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Colegas,

O Proteus, o mais tradicional curso de reciclagem em urologia 
do Brasil, foi repaginado para poder acontecer de forma 
on-line desde sua edição em 2021, devido às restrições advindas 
da pandemia.

Entretanto, mesmo com a volta dos encontros científi cos 
presenciais, este consagrado evento de educação médica 
continuada permanece no modelo “virtual”, pois se adaptou muito 
bem ao novo formato! 

Conseguimos levar material didático altamente especializado e 
atualizado a todos os urologistas do país, incluindo aqueles ainda 
em formação, que precisam se preparar para a prova do Título 
de Especialista, sem necessidade de que esses se desloquem. 
Com isso, o número de inscritos mais que dobrou! Por não haver 
limitações de horários, aumentamos em mais de 10% o número 
de aulas! Enxugamos os custos de execução do Congresso e, com 
isso, pudemos propiciar acesso gratuito para todos os associados 
adimplentes, que se inscrevem dentro do prazo, com possibilidade 
de assistirem, em plataforma dedicada, a todas as palestras, sob 
demanda, por seis meses! 

Desta forma, cumprimos com mais êxito o objetivo de 
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.

O livro Proteus visa complementar o que é exposto nos vídeos, 
com informação de qualidade, de forma fácil e rápida. 
Os capítulos, escritos por renomados colegas a quem agradecemos 
por compartilharem sua expertise, perpassam todas as áreas de 
conhecimento da especialidade e trazem conteúdo que poderá ser 
incorporado à prática clínica cotidiana de imediato.

Espero que todos aproveitem ao máximo esta obra, que está 
sendo distribuída em todo o território nacional!

Abraços

Marcelo Langer Wroclawski
Presidente da SBU-SP

MENSAGEM DO
 DIRETOR PRESIDENTE



Prezados colegas,

É um prazer enorme trabalhar na SBU-SP e poder oferecer 
aos nossos associados o projeto Proteus que hoje faz parte da 
realidade dos urologistas.

A SBU-SP é um exemplo de grupo de trabalho que tem 
entregado um rico material científico, sempre no prazo, dos seus 
principais projetos destinados aos nossos colegas associados. 
Toda essa riqueza e pontualidade graças aos colegas que 
trabalham em prol da SBU. 

Quero agradecer a esses dedicados diretores e autores dos 
capítulos que trabalharam muito para trazer o Proteus para 
vocês, tanto na forma de aulas on-line quanto no livro Proteus 
que está sendo apresentado aqui. Agradecer também nossas 
secretárias Amanda e Aline, assim como a Planmark, Unimagem 
e Apsen patrocinadora do livro Proteus.

O Proteus é um projeto fantástico que foi criado inicialmente 
para preparação dos residentes à prova do título de especialista, 
na década de 90. Em mais de 25 anos de sua existência todos os 
presidentes da SBU-SP e respectivas diretorias acreditaram na 
importância deste projeto. Graças a esses colegas, hoje o Proteus 
tem importância no cenário nacional como um curso intensivo 
de reciclagem em urologia.

O livro Proteus Intensivão 2023 é um complemento do curso 
Proteus on-line e tenho certeza que ajudará os colegas que estão 
interessados em atualizar seus conceitos urológicos.

Espero que vocês aproveitem muito este livro e que 
possamos nos encontrar em breve em outros projetos da SBU-SP.

Abraços,

Wagner E. Matheus
Vice-Presidente da SBU-SP

MENSAGEM DO  
VICE-PRESIDENTE
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Epidemiologia
A litíase urinária tem prevalência estimada entre 1% 

e 20% da população.1 Sua incidência depende de fatores 
geográficos, climáticos, étnicos, dietéticos e genéticos, e 
vem aumentando globalmente, principalmente devido a 
mudança do estilo de vida e obesidade,2 mas também de-
vido ao aumento do diagnóstico incidental em exames de 
imagem de pacientes assintomáticos.3,4

Embora uma maior prevalência seja encontrada em 
climas quentes, áridos ou secos, como montanhas, de-
sertos ou áreas tropicais, os fatores genéticos e influên-
cias dietéticas podem superar os efeitos da geografia. Os 
países com maior prevalência de litíase urinária incluem 
os Estados Unidos, Reino Unido, países escandinavos 
e mediterrâneos, norte da Índia e Paquistão, norte da 
Austrália, Europa central, partes da península malaia e 
China.5 A exposição ocupacional ao calor e a desidrata-
ção também constituem fatores de risco para a doença 
calculosa.6

Quanto ao gênero, historicamente a litíase afetava 
mais homens do que mulheres.7,8 Porém, essa diferença 
está diminuindo recentemente, com a incidência cres-
cente entre as mulheres.9 Em relação a raça e etnia, uma 
maior prevalência é encontrada em brancos, seguidos 
por hispânicos, asiáticos e afro-americanos, que têm 
prevalências de 70%, 63% e 44%, respectivamente.8 Além 
disso, a distribuição conforme o gênero varia entre as di-
ferentes etnias.10

Em adultos, o pico de incidência de cálculos renais 
ocorre na 4.ª a 6.ª décadas de vida. Em mulheres obser-
va-se uma distribuição bimodal, com um segundo pico 
de incidência na 6.ª década de vida, relacionada ao início 
da menopausa e uma queda nos níveis de estrogênio.11 
Historicamente era uma doença incomum na população  
< 20 anos de idade, porém, nas últimas décadas observa-
mos um aumento na incidência de 5% a 10% ao ano na 
população pediátrica.12

Por fim, a relação da incidência da litíase com a com-
posição corporal tem sido extensamente estudada re-
centemente. Coortes prospectivas demonstraram que a 
prevalência e o risco de incidência de litíase correlacio-
naram-se diretamente com o peso e o índice de massa 
corporal (IMC) em ambos os sexos, sendo a magnitude da 
associação maior nas mulheres do que nos homens.13,14 
Esse estudo também concluiu que a obesidade e o ganho 
de peso parecem ser fatores independentes para a forma-
ção de cálculos renais.

Dentre as hipóteses que justificam essa correlação, 
postula-se que indivíduos com maior IMC excretam mais 

oxalato urinário, ácido úrico, sódio e fósforo e a super-
saturação urinária de ácido úrico também aumenta com 
o IMC. A formação de cálculos de oxalato de cálcio é in-
fluenciada principalmente pelo aumento da excreção de 
promotores da formação de cálculos, enquanto a forma-
ção de cálculos de ácido úrico é influenciada principal-
mente pelo pH urinário.15,16

Grupos de risco para formação de cálculos
Os pacientes podem ser classificados em grupos de 

risco de acordo com o tipo de cálculo e a gravidade da 
doença. Essa estratificação define a  probabilidade  de 
recorrência  ou  crescimento,  o  risco  de  evolução  para 
doença  renal  crônica  e  distúrbios  minerais  e  ósseos 
(Tabela 1).17,18

Fisiopatologia
O processo de formação de um cálculo renal envolve 

vários fatores, a nível molecular, que ocorrem enquanto 
o filtrado glomerular atravessa o néfron. Trata-se de uma 
interação complexa entre íons e sais que, dissolvidos na 
urina, podem precipitar e formar cristais, ou o núcleo de 
um futuro cálculo. Uma vez formado um cristal, ele pode 
ficar retido no rim e se ancorar em locais que promovam a 
agregação de sais e crescimento do cálculo.

A elevada concentração de solutos na urina pode 
ser determinada por diversos fatores, conforme já cita-
do, como a baixa ingesta hídrica e excreção (ou falta de  
reabsorção) excessiva de sais e íons na urina. Isso pode 
ser determinado tanto em caráter genético, por exemplo, 
um indivíduo pode naturalmente excretar maior con-
centração de cálcio que outro, quanto ambientalmente, 
como o consumo excessivo de sódio e eliminação aumen-
tada de ácido úrico pela população com IMC elevado.19

Apesar disso, não é apenas a saturação da urina de sais 
e íons que irá determinar a formação de cristais e cálcu-
los renais. Isso porque, da mesma forma que indivíduos 
concentram a urina com íons e sais de diversas formas, 
eles também podem excretar fatores inibitórios de agre-
gação e formação de cristais, como o citrato e magnésio, 
de modo variável. Além disso, existem outros fatores que 
contribuem para a precipitação de sais e formação de 
cristais, como a estase urinária – que aumenta as chances 
de íons se encontrarem e agruparem, formando cristais 
e precipitando. Portanto, a formação de cálculos renais 
não ocorre somente devido a supersaturação urinária de 
sais e  íons, mas também um complexo sistema que en-
volve a saturação urinária, falta de fatores inibitórios de  
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agregação e um ambiente que favoreça precipitação de 
sais.  Isso  tudo  é  influenciado por  fatores  intrínsecos  – 
genéticos ou anatômicos, do próprio indivíduo e fatores 
ambientais/comportamentais.

Formação de cristais e agregação
Existem basicamente dois conceitos sobre o que leva 

as partículas de cristais a se formarem e crescerem: con-
ceito de crescimento livre e crescimento fixo. A teoria de 
crescimento livre é polêmica,20 mas ela propõe que a uri-
na, ao passar pelos túbulos coletores, pode formar partí-
culas de cristais grandes o suficiente para ficarem retidas 
durante o trânsito no rim. A partir daí, o cristal cresceria 
com a agregação de outras moléculas de sais que se fixam 
com maior facilidade quanto maior a área de contato do 
cristal formado.21 A teoria de crescimento fixo pressu-
põe um sítio de ancoramento onde os cristais se ligam e 

se fixam, prolongando o tempo que esses cristais ficam  
expostos à urina supersaturada e facilitando agregação 
de outros cristais e crescimento do cálculo.

O primeiro a descrever um sítio de ancoragem para 
os cristais que formam cálculos foi Randall em 1937.22 
Ele suspeitou que a papila renal podia desenvolver uma 
placa subepitelial e esse seria o local de ancoragem e 
formação do cálculo renal. Essas placas ficaram conhe-
cidas como placas de Randall e são facilmente obser-
váveis nas papilas de alguns indivíduos submetidos a  
nefroscopia flexível. 

Em 2003, Evan et al.23 não só validaram essa teoria de 
formação de cálculos, como localizaram a origem das 
placas. Eles demonstraram que as placas se originam na 
membrana basal das alças de Henle e se estendem pelo 
interstício medular do rim até uma localização subepi-
telial na papila. Uma vez que a placa faz uma erosão no 

Tabela 1. Formadores de cálculos de alto risco
Fatores gerais Doenças associadas à formação de cálculos

Início precoce da urolitíase (especialmente crianças e ado-
lescentes)

Hiperparatireoidismo

Formação de cálculo de caráter familiar Síndrome metabólica

Formadores de cálculo recorrentes Nefrocalcinose

Pouco tempo desde o último episódio de pedra PKD

Pedras contendo brushita (CaHPO4.2H2O) Doenças gastrointestinais (desvio jejunoileal, ressecção intestinal, doença de 
Crohn, condições de má-absorção, hiperoxalúria entérica após derivação urinária, 
insuficiência pancreática exócrina) e cirurgia bariátrica

Cálculos contendo ácido úrico e urato Aumento dos níveis de vitamina D

Pedras de infecção Sarcoidose

Rim solitário (o rim em si não aumenta particularmente o ris-
co de formação de cálculos, mas a prevenção da recorrên-
cia de cálculos é mais importante)

Lesão medular, bexiga neurogênica

Formação de pedra geneticamente determinada Anormalidades anatômicas associadas à formação de cálculos

Cistinúria (tipo A, B e AB) Rim esponjoso medular (ectasia tubular) 

PH Obstrução da JUP 

ATR tipo I Divertículo calicial, cisto calicial, estenose ureteral

2,8-Di-hidroxiadeninúria Refluxo vesicoureterorrenal

Xantinúria Rim em ferradura

Síndrome de Lesch-Nyhan Ureterocele

Fibrose cística -

Fatores ambientais e profissionais 

Temperatura ambiente elevada -

Exposição crônica ao chumbo e cádmio -

ATR, acidose tubular renal; JUP, junção ureteropélvica; PDK, doença renal policística; PH, hiperoxalúria primária.
Elaborada a partir de Keoghane et al., 2010;17 Straub et al., 2005.18
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epitélio, ela serve como um local de ancoragem estável 
para cristais presentes na urina se agruparem e forma-
rem o cálculo renal. As placas de Randall são formadas 
por depósitos laminares tanto de minerais quanto ma-
téria orgânica (colágeno e produtos de degradação celu-
lar), muito semelhantes às placas observadas em lesões 
ateroscleróticas. Isso levou alguns autores a sugerirem 
uma etiologia vascular para a formação das placas de 
Randall.24

Apesar da teoria da formação de cálculos a partir das 
placas de Randall ser bem fundamentada, existem pa-
cientes que formam cálculos na ausência dessas placas. 
Alguns pacientes podem formar cálculos a partir de de-
pósitos de cristais nos ductos coletores que se agregam 
em tecido fibrosado formado a partir de injúrias como 
infecção ou inflamação.25 Esses depósitos acabam levan-
do a um alargamento dos ductos coletores, que ficam 
totalmente preenchidos pelos cristais, formando um 
ambiente propício para agregação de mais cristais e for-
mação do cálculo.

Os inibidores da formação de cristais
Há moléculas que elevam o nível de supersaturação 

necessário para formar a nucleação de cristais ou que 
diminuem o ritmo do crescimento dos cristais. Elas fa-
zem isso de maneira rotineira, evitando diariamente a 
nucleação de cristais e formação de cálculos. Apesar de 
conhecermos diversos inibidores da formação de cris-
tais, até hoje nenhum inibidor específico da formação 
de cristais de ácido úrico foi identificado.26

Porém, sabemos que com o controle do pH evitamos 
a precipitação de cristais de ácido úrico. Em indivídu-
os com excreção normal de inibidores da formação de 
cristais, pode-se identificar cálculos que são formados 
na sua porção central por um núcleo formado por cris-
tais de ácido úrico e uma porção externa de outro com-
ponente, pois os cristais de ácido úrico favoreceram a 
agregação e crescimento do cálculo. Isso explica por que 
o uso de alopurinol, que diminui os níveis circulantes e 
urinários de ácido úrico, pode ser uma estratégia utili-
zada para evitar recidiva de cálculos, tema para outro 
capítulo.

Os principais e mais conhecidos inibidores da forma-
ção de cálculos são: citrato, magnésio e pirofosfato.19 O 
citrato age de diferentes formas. A principal ocorre por 
se ligar ao cálcio, gerando uma molécula mais solúvel 
e reduzindo a disponibilidade desse íon de se ligar ao  
oxalato ou fosfato. O citrato também age inibindo a pre-
cipitação espontânea do oxalato de cálcio. Já o magnésio 

atua se ligando ao oxalato e reduzindo a disponibilidade 
dessa molécula de se ligar ao cálcio. O pirofosfato con-
tribui inibindo o crescimento dos cristais, porém apenas 
em concentrações elevadas.27

Existem outras moléculas conhecidas que atuam 
para evitar a formação de cálculos, como glicosamino-
glicanos, ácidos mucopolissacarídeos e RNA. Além dis-
so, existem duas  glicoproteínas  que  são potentes  ini-
bidoras da agregação de cristais de oxalato de cálcio: 
nefrocalcina e a proteína de Tamm-Horsfall (uromodu-
lina), ambas formadas dentro dos túbulos dos néfrons. 

Formação de cálculos em 
infecção urinária

Algumas bactérias geradoras de infecção no trato 
urinário também possuem a capacidade de metabolizar 
a ureia, através da produção de urease, gerando amônia 
e carbonato, levando uma urina mais alcalina. A urina 
extremamente alcalina (pH 7,2 a 8,0) acaba formando 
íons amônio (NH4

+) e fosfato (PO4
3-), que ao se combinar 

com o magnésio urinário formam o fosfato hidratado 
de magnésio e amônia (MgNH4PO4), também conheci-
do como estruvita (uma homenagem feita ao pesquisa-
dor H. C. G. von Struve).28 

Além disso, a presença na urina de cálcio, fosfato e 
carbonato em um ambiente alcalino favorece a precipi-
tação de apatita  de  carbonato  e  hidroxiapatita. Esses 
cristais, que somente se formam em ambientes alcalinos 
secundários a metabolização da ureia pela urease pro-
duzida por bactérias, são conhecidos como “cálculos de 
infecção”.

A maioria das bactérias produtoras de urease são en-
terobactérias, mas existe uma grande variedade de bac-
térias Gram-positivas e Gram-negativas que possuem a 
capacidade de sintetizar urease. A bactéria mais conhe-
cida produtora de urease e geradora de cálculos de infec-
ção é Proteus mirabilis. Outras bactérias como Klebsiella 
sp, Pseudomonas sp e Staphylococcus sp também são pa-
tógenos conhecidos causadores de cálculos de infecção. 
Apesar da E. coli ser uma causadora comum de infecções 
do trato urinário, apenas raras cepas são conhecidamen-
te produtoras de urease.29 

Diagnóstico por imagem em litíase urinária
O diagnóstico por imagem de litíase urinária deve ser 

considerado a partir da suspeita diagnóstica, do cenário 
clínico que o paciente se encontra e da disponibilidade 
de recursos do serviço.19,30 Deve-se detalhar a história 
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clínica e o exame físico, pois pacientes com cálculos 
urinários podem ser assintomáticos, apresentar forte 
dor lombar, vômitos, febre ou até instabilidade clíni-
ca.31 A avaliação por exame de imagem, porém, não 
deve postergar quaisquer medidas de emergência ou de 
alívio da dor. 

Tomografia computadorizada
Atualmente, a tomografia computadorizada sem 

contraste (TCSC) é o padrão-ouro para diagnóstico de 
dor lombar aguda, principalmente quando se suspeita 
de cálculo urinário. Sua sensibilidade e especificidade 
estão em torno de 98% e 97%, respectivamente,32 com 
maior acurácia em relação ao ultrassom e à urografia 
excretora.33

As principais vantagens dessa modalidade são o  
diagnóstico rápido e preciso, permitindo avaliar detal-
hes como tamanho, densidade e as distâncias do cálculo 
urinário com estruturas adjacentes, fatores importantes 
na decisão do tratamento.34 A TCSC permite também 
avaliar o sistema coletor, o parênquima renal e a região 
perinefrética,19 além de possibilitar diagnósticos dife-
renciais. Cálculos radioluscentes ao raio X, como o de 
ácido úrico e xantina, são diagnosticados pela TCSC,  
exceto os cálculos de indinavir.

Dentre as desvantagens da tomografia, têm-se o alto 
custo e os efeitos nocivos da radiação, porém, estes ten-
dem a ser reduzidos através de protocolos de TCSC com 
baixa dose. Estudos conduzidos desde 2000 mostram 
que a TCSC com baixa dose de radiação consegue man-
ter resultados satisfatórios com sensibilidade e especi-
ficidade > 90%.35,36 Em pacientes com IMC < 30, a TCSC 
com baixa dose de radiação tem sensibilidade de 100% 
em cálculos de > 3 mm.37

A vantagem da imagem sem contraste deve ser pon-
derada com a perda de informações sobre a função re-
nal e a anatomia do sistema coletor urinário, tendo in-
dicação formal pelo guideline da European Association 
of Urology (EAU) um estudo de contraste se a remoção 
de pedra for planejada e a anatomia do sistema coletor 
renal precisar ser avaliada. 

Ultrassonografia
A ultrassonografia (USG) tem inúmeras vantagens, 

por ser um exame seguro (sem riscos de radiação), de 
fácil acesso e baixo custo.19,30 Pode diagnosticar cálcu-
los calicinais, piélicos e nas junções ureteropélvica e 

ureterovesical (quando a bexiga apresenta-se repleta). 
Consegue avaliar de forma adequada hidronefrose, di-
mensão do parênquima renal e no modo doppler, jato 
ureteral para excluir fatores obstrutivos. Sua sensibili-
dade e especifidade são respectivamente de 45% e 94% 
para cálculos ureterais e de 45% e 88% para cálculos 
renais.38,39

Suas limitações, porém, encontram-se no fato de ser 
examinador-dependente, de não avaliar precisamente 
grande parte do ureter (por sobreposição de alças in-
testinais) e do grande potencial de má interpretação do 
tamanho dos cálculos, mesmo após sua identificação.30

Radiografia
No contexto de litíase renal, a radiografia de abdome 

pode ser simples ou contrastada (urografia excretora). 
Na forma simples, sua sensibilidade e especificidade 
giram em torno de 44%-57% e 76%-77%, respectiva-
mente,32,40 enquanto na urografia excretora pode haver 
melhora da visualização de cálculos na região pélvi-
ca-calicinal e ureteral, mas a sensibilidade é de apenas 
70%, com especificidade de 95%.32

As principais limitações são não conseguir diagnos-
ticar todos os tipos de cálculos (como os radioluscentes 
citados acima), a dificuldade de visualização caso estru-
turas ósseas ou gasosas estejam interpostas40 e a impos-
sibilidade de discutir diagnósticos diferenciais. Além 
disso, na urografia excretora adicionam-se os efeitos do 
uso do contraste. Pelos principais guidelines, a radiogra-
fia não deve ser realizada, caso uma TCSC esteja sendo 
considerada. De qualquer forma, é útil na diferenciação 
dos cálculos radioluscentes e radiopacos e pode ser uti-
lizada no seguimento.41

Ressonância magnética
O uso da ressonância magnética não é recomenda-

do rotineiramente para o diagnóstico de litíase urinária, 
visto na maioria das vezes não visualizar o próprio cál-
culo, mas sim inferir sua presença com base da ausência 
de sinal radiológico.30,42 No entanto, a sensibilidade e a 
especificidade dessa técnica são de 82% e 98,3%, respec-
tivamente.32 A principal vantagem é a falta de radiação 
ionizante, por isso pode ser útil em gestantes, quando o 
ultrassom não pode fornecer o diagnóstico preciso, mas 
o alto custo e o longo tempo para a aquisição de imagens 
são barreiras à adoção generalizada dessa técnica.30
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A litíase urinária é uma das afecções urológicas mais 
comuns na população, gerando um importante impacto 
no sistema público de saúde e na qualidade de vida dos 
pacientes. Sua prevalência global tem aumentado nas úl-
timas décadas, variando entre 2%-20%, dependendo da 
região geográfica, sendo maior em países industrializa-
dos.1 Nos Estados Unidos, mais de 8,8% da população é 
afetada por essa condição, gerando um gasto anual de até 
5,3 bilhões de dólares, incluindo tanto custos diretos com 
o tratamento como também gastos indiretos secundários 
a perdas de produtividade no trabalho,2 uma vez que a 
nefrolitíase afeta principalmente a população economi-
camente ativa. No Brasil, segundo o Departamento de 
Informática do Sistema Único de Saúde (DataSUS), foram 
gastos em 2017 aproximadamente 52 milhões de reais no 
tratamento da litíase urinária.3

Grande parte desse impacto se deve ao elevado índice 
de recorrência da nefrolitíase, que pode ocorrer em 50% 
dos pacientes ao longo de sua vida. Segundo uma recente 
revisão, 26% dos pacientes que tiveram cálculo renal pela 
primeira vez terão recorrência da doença em um período 
de cinco anos e mais de 10% apresentarão recorrências 
frequentes.4 Por esses motivos, torna-se essencial a in-
vestigação clínica e estratificação de risco dos pacientes 
desde o primeiro episódio de cálculo renal, de modo a 
prevenir tanto episódios de recorrência ou de cresci-
mento dos cálculos renais, quanto o desenvolvimento de  
doença renal crônica.

Avaliação inicial e estratificação 
dos pacientes

Ao se deparar com qualquer paciente com nefroli-
tíase, é importante sua estratificação em dois grupos 
distintos: baixo risco ou alto risco. Para qualquer um 
desses grupos é mandatório realizar: exame físico, 
anamnese detalhada (antecedentes clínicos, uso de me-
dicamentos e hábitos alimentares), análise do cálculo 
renal se disponível (idealmente por técnicas de espec-
troscopia ou difração de raios X) e exames laboratoriais 
gerais. A avaliação laboratorial básica inclui hemogra-
ma completo, sódio, potássio, ureia, creatinina, cálcio 
iônico, ácido úrico, coagulograma, reação em cadeia de 
polimerase (PCR), urina 1 e urocultura.5 

Em pacientes com mais de um episódio de nefrolitíase,  
deve-se apenas repetir a análise do cálculo em casos de 
recorrência em vigência de terapia farmacológica, recor-
rência precoce se previamente livre de cálculo ou em ca-
sos de recorrência após longo período sem cálculos, pois 
sua composição pode ter se alterado.6 Apenas pacientes 

de alto risco devem ser submetidos a avaliação metabó-
lica completa.

• São considerados pacientes de alto risco:

• Início precoce (crianças e adolescentes);

• História familiar positiva;

• Cálculos recorrentes ou múltiplos/bilaterais ao 
diagnóstico;

• Curto período de recidiva;

• Composição do cálculo: brushita, ácido úrico ou 
contendo urato;

• Cálculos infecciosos;

• Rim único (não pelo risco de recorrência em si, 
mas pelo potencial impacto na função renal de um 
cálculo obstrutivo).

Avaliação metabólica completa
A avaliação metabólica completa está indicada 

apenas para pacientes de alto risco e requer a coleta 
de duas amostras consecutivas de urina de 24 horas.5,6 
É importante orientar o paciente a manter uma dieta 
padrão durante coleta da urina de 24 horas e estar sem 
cálculos por ao menos 20 dias.7 Os parâmetros mínimos 
que deverão ser analisados na urina de 24 horas são: 
volume total, pH, cálcio, oxalato, citrato, ácido úrico, 
potássio, sódio e creatinina.5  A inclusão de cistina na 
urina de 24 horas deve ser reservada para casos em que 
há suspeita ou antecedente pessoal ou familiar de cálcu-
los de cistina. Em caso de introdução de terapia farma-
cológica, exames subsequentes deverão ser solicitados 
após 8 a 12 semanas do início da medicação para avaliar 
a resposta ao tratamento e possibilitar o ajuste da do-
sagem.7 Após a normalização dos parâmetros da urina 
de 24 horas, ela deverá ser repetida somente uma vez 
ao ano. 

Recomendações gerais para 
prevenção da nefrolitíase

Todos os pacientes com nefrolitíase, independente-
mente de seu grau de risco, deverão seguir as seguintes 
recomendações gerais para prevenção de recorrências:6

• Ingestão diária de 2,5-3 L de líquidos, preferencial-
mente de pH neutro, de modo a garantir um débito 
urinário de 2-2,5 L/dia;

• Dieta balanceada, rica em vegetais e fibras, normo-
calcêmica (1-1,2 g/dia);



AVALIAÇÃO CLÍNICA E METABÓLICA/TRATAMENTO CLÍNICO

37

• Limitar ingestão de sódio (1-1,2 g/dia) e de proteína 
animal (0,8-1,0/kg/dia);

• Praticar atividades físicas regularmente e comba-
ter a obesidade;

• Dieta rica em frutas cítricas;
• Evitar consumo de refrigerantes, principalmente à 
base de cola. 

Investigação e tratamento 
guiado pelo tipo de cálculo
Cálculos de oxalato de cálcio

Em casos de cálculos de oxalato de cálcio, os exames 
laboratoriais deverão incluir dosagem de creatinina, só-
dio, potássio, cloro, cálcio iônico, fosforo e ácido úrico. 
Em casos de aumento nos níveis de cálcio sérico, para-
tormônio (PTH) e vitamina D deverão ser solicitados para 
investigação de hiperparatireoidismo primário. A urina 
de 24 horas deverá incluir volume total, pH, cálcio, oxala-
to, ácido úrico, citrato, sódio e magnésio. 

O tratamento específico, além das medidas gerais, de-
penderá do tipo de alteração encontrada:

• Hipercalciúria (30%-60%):  
 ‣ Cau 200-320 mg/dia: citrato de potássio  
30-60 mEq/dia;

 ‣ Cau > 320 mg/dia: hidroclorotiazida 25-50 mg/dia 
ou clortalidona 25 mg/dia.

• Hiperoxalúria (26%-67%): 
 ‣ Entérica: suplemento de cálcio 1-2 g/refeição + 
magnésio 200-400 mg/dia;

 ‣ Primária (Oxu > 75 mg/dia): piridoxina 5-20/kg/
dia.

• Hiperuricosúria (15%-46%):
 ‣ Uricemia normal: alopurinol 100 mg/dia + citra-
to de potássio 30-60 mEq/dia;

 ‣ Hiperuricemia: alopurinol 100-300 mg/dia + ci-
trato de potássio 30-60 mEq/dia.

• Hipomagnesiúria (7%-23%): magnésio 200-400 mg/
dia.

• Hipocitratúria (5%-29%): citrato de potássio  
30-60 mEq/dia.

Cálculos de fosfato de cálcio
Cálculos de fosfato de cálcio aparecem em duas 

principais formas, carbonato de apatita e brushita,  

apresentando elevadas taxas de recorrência. A cristaliza-
ção da apatita ocorre em pH > 6,8 e pode estar associada 
a infecção. Brushita cristaliza em um pH entre 6,5-6,8 
e necessita de altas concentrações de cálcio (> 320 mg/
dia), não estando relacionado a infecção urinária. Ao se 
deparar com um cálculo de fosfato, suspeitar de doen-
ças como hiperparatireoidismo, acidose tubular renal e 
infecção urinária, cada uma com tratamento específico.

Quando houver hipercalciúria, o tratamento baseia-
-se na prescrição de hidroclorotiazida 25-50 mg/dia ou 
clortalidona 25 mg/dia. Em casos de pH urinário > 6,5, 
acidificar a urina com L-metionina 200-500 mg 3x/dia. O 
tratamento da hipocitratúria, especialmente acentuada 
na acidose tubular renal, é feito por meio de suplementa-
ção com citrato de potássio 30-60 mEq/dia.

Cálculos de ácido úrico
Todos os pacientes formadores de cálculo de ácido 

úrico e urato são considerados como alto risco de re-
corrência. Esses cálculos estão geralmente associados a 
hiperuricosúria e baixo pH urinário, pois cristalizam em 
ambiente ácido. A hiperuricosúria pode estar associada a 
fatores alimentares como dieta rica em purinas (proteína 
animal), assim como a produção endógena em excesso, 
doenças mieloproliferativas, quimioterápicos, gota ou 
catabolismo.8

O pH urinário baixo, por sua vez, está associado a 
baixa excreção de amônio (resistência a insulina ou 
gota), elevada produção endógena de ácidos (síndrome 
metabólica e resistência à insulina), elevada ingestão de 
ácidos (proteína animal) ou perda acentuada de bases 
(diarreia).

O tratamento clínico envolve medidas dietéticas 
como redução no consumo de proteína animal, aumento 
no consumo de frutas e vegetais. A perda de peso e o con-
trole de doenças crônicas, como diabetes e hipertensão 
arterial crônica, são fundamentais. Com relação à terapia 
medicamentosa, recomenda-se a alcalinização da urina 
para um pH > 6,0 (citrato de potássio 30-60 mEq/dia +/
ou bicarbonato de sódio 1,5 g 3x/dia) e uso de alopurinol 
para tratamento da hiperuricosúria, que pode ser tanto 
isolada (alopurinol 100 mg/dia) ou associada a hiperuri-
cemia (alopurinol 100-300 mg/dia).

Cálculos infecciosos e de estruvita
Cálculos de estruvita estão associados a infecção 

urinária por bactérias produtoras de urease (principal-
mente a Proteus mirabilis) e todos os pacientes são consi-
derados como alto risco de recorrência. Outros cálculos 
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relacionados a infecção são carbonato de apatita e urato 
de amônio. Carbonato de apatita cristaliza em pH > 6,8 e 
a estruvita em pH > 7,2. O principal tratamento dos cál-
culos infecciosos baseia-se na retirada cirúrgica comple-
ta dos cálculos, pois fragmentos residuais podem servir 
como catalisador para formação de novos cálculos. Após 
o tratamento cirúrgico, recomenda-se o uso de antibioti-
coprofilaxia por curto ou longo período, além de acidifi-
cação da urina com L-metionina 200-500 mg 1-3x/dia. O 
uso de inibidores de urease (ácido aceto-hidroxâmico) é 
restrito devido aos inúmeros efeitos colaterais que pode 
causar. 

Cálculos de cistina
Cálculos de cistina são raros (1%-2% dos cálculos), 

porém são mais frequentes em crianças (6%-8%), pos-
suindo elevada taxa de recorrência. A cistina cristaliza 
principalmente em pH ácido (< 6,0). O tratamento baseia-
-se em elevada ingesta hídrica para manter um débito 
urinário > 3 L/dia, restrição de sódio (< 2 g/dia) e alcalini-
zação da urina para manter pH > 7,5 (citrato de potássio + 
bicarbonato de sódio). O uso de tiopronina 800-1000 mg/
dia, devido aos efeitos colaterais, está restrito a casos re-
fratários.
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Introdução
A cólica renal é caracterizada por dor súbita, de for-

te intensidade, inicialmente em dorso com irradiação 
para flanco, raiz da coxa ou genitais. Pode estar associa-
da a náuseas e vômitos, hematúria, palidez e agitação 
psicomotora, ocasionada pela obstrução ureteral aguda, 
geralmente decorrente de litíase urinária.

A dor referida com característica migratória é devido 
à passagem progressiva do cálculo ao longo do ureter. A 
ureterolitíase proximal obstrutiva tende a se apresentar 
com dor lombar ou em flanco, enquanto a ureterolitíase 
distal pode apresentar também dor na virilha ou geni-
tais, além de sintomas do trato urinário inferior, com 
aumento de frequência urinária, urgência ou sensação 
de esvaziamento incompleto. Entretanto, nenhum 
dos sintomas mencionados anteriormente prediz com 
segurança a localização do cálculo no ureter.1

Segundo guidelines da American Urological  
Association (AUA), quando a paciente apresenta febre, 
taquicardia e calafrios, provavelmente existe infecção 
urinária associada, sendo mandatória derivação uriná-
ria de urgência.2

É descrita como uma das piores dores que um pa-
ciente pode ter e resulta em grande custo aos serviços 
de saúde.3,4

Fisiopatologia da cólica renal
A dor é decorrente da obstrução à drenagem do 

sistema coletor. Isso leva à dilatação ureteral e renal, 
desencadeando ativação de sensores presentes nas células 
da parede muscular do ureter e pelve renal, liberação de 
prostaglandinas e consequentemente vasodilatação arte-
rial glomerular e espasmos da musculatura lisa ureteral.

Nesse sentido, a obstrução ureteral leva a uma res-
posta hemodinâmica trifásica:

• Primeira fase/fase aguda: mediada por prostaglan-
dinas e óxido nítrico, há vasodilatação das arte-
ríolas aferentes, com aumento de fluxo sanguíneo 
glomerular e maior taxa de filtração. Isso resulta 
em maior pressão na via urinária, levando a picos 
de dor, podendo durar até 90-120 minutos.

• Segunda fase: há vasoconstrição, com consequente 
diminuição do fluxo glomerular, porém com ma-
nutenção de pressão ureteral elevada. Pode durar 
até 3 horas.

• Terceira fase: ocorre diminuição gradual da 
dor, com a manutenção da vasoconstrição das 
arteríolas aferentes, levando à diminuição da 

pressão na via urinária, acima de 6 horas do iní-
cio dos sintomas.1

Tratamento clínico
A conduta expectante deve ser oferecida para pacien-

tes com cálculos distais com até 5 mm, controle álgico 
adequado e sem suspeita de infecção urinária, sendo que 
a chance de eliminação espontânea é inversamente rela-
cionada ao tamanho do cálculo.5

Cálculos ureterais < 5 mm apresentam 75% de chance 
de eliminação e os > 5 mm apresentam taxa de elimina-
ção de 62%. O tempo médio de eliminação é de 17 dias, 
podendo variar de 6 a 30 dias.6

O guideline americano (AUA) recomenda o uso de alfa-
bloqueador para cálculos distais de até 10 mm, enquanto 
o guideline da European Association of Urology (EAU) re-
comenda apenas para cálculos entre 5 e 10 mm.2,5

Tratamento cirúrgico do cálculo ureteral
Exceto em situações de obstrução associada a in-

fecção do trato urinário, as principais indicações para 
abordagem cirúrgica dos cálculos ureterais são:

• Cálculos com baixa probabilidade de eliminação es-
pontânea (considerando anatomia da via excretora, 
tamanho e localização do cálculo);

• Dor refratária à medicação;

• Obstrução urinária persistente;

• Insuficiência renal (insuficiência renal aguda, obs-
trução ureteral bilateral ou rim único).

Uma vez indicada a intervenção, devemos nos basear 
na localização e tamanho do cálculo.

Dezenove clinical trials foram avaliados por Drake 
et al.7 em revisão sistemática comparando ureterosco-
pia (URS) com a litotripsia extracorpórea (LECO). A URS 
apresentou maiores taxas de stone-free em quatro sema-
nas quando comparada à LECO. Contudo, após três me-
ses do procedimento, não há diferença estatística entre 
as duas técnicas. Esse estudo também concluiu que a 
URS apresenta menores taxas de retratamento e menor 
necessidade de procedimentos adicionais. Por outro 
lado, apresenta maiores taxas de complicações e maior 
tempo de internação hospitalar em relação à LECO.

O guideline da EAU recomenda que, para cálculos ure-
terais proximais > 10 mm, a URS (por via anterógrada ou 
retrógrada) seja a primeira escolha de tratamento, sen-
do a LECO a segunda opção. Já para cálculos proximais  
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< 10 mm, ambas as técnicas são aceitas como primeira 
opção de tratamento. Quando consideramos cálculos dis-
tais, a URS também é a primeira escolha para cálculos  
> 10 mm e para cálculos < 10 mm, LECO e URS podem ser 
oferecidas como primeira opção de tratamento.

A escolha entre as duas técnicas deve ser individua-
lizada a cada paciente, cabendo ao urologista informar 
que a URS apresenta maior chance de stone-free com 
um único procedimento quando comparada à LECO, 
com a contrapartida de apresentar maior chance de 
complicação.2

A URS, salvo em situações de infecções urinárias 
não tratadas ou impedimentos anestésicos, não apre-
senta maiores contraindicações, podendo inclusive ser 
realizada com segurança em pacientes anticoagulados. 
Pacientes que apresentem sinais de sepse associada à 
obstrução ureteral devem ser submetidos a derivação 
urinária de urgência e antibioticoterapia.8

Para casos complexos, opções secundárias de trata-
mento são a cirurgia renal percutânea, ureterolitotomia 
videolaparoscópica (isolada ou robô-assistida) e/ou a  
cirurgia aberta.5

Situações especiais
Gestantes

Cirurgias em gestantes sempre são uma preocupação, 
devido ao risco de aborto e parto prematuro. Dessa for-
ma, as indicações cirúrgicas devem ser precisas, com o 
objetivo de preservar o binômio mãe-criança.

Historicamente, preconiza-se a derivação urinária 
(duplo J ou nefrostomia) em gestantes com cálculos 
ureterais que apresentam complicações (não eliminação 
espontânea, dor refratária, hidronefrose severa etc.).9 

Contudo, Teleb et al.10 concluíram que a URS é proce-
dimento seguro em gestantes, principalmente quando 
realizada no segundo trimestre da gravidez, levando a 
menor necessidade de trocas periódicas do duplo J, me-
nos sintomas do trato urinário inferior e maior satisfa-
ção da paciente.

Assim, o guideline da EAU recomenda que casos não 
complicados de cálculos ureterais em gestantes devem 
ser tratados de forma conservadora, sendo a intervenção 
cirúrgica realizada apenas na presença de indicações 
clínicas. Nesse contexto, a URS é um procedimento se-
guro, devendo ser postergado até o segundo trimestre da 
gestação quando possível.7

Crianças
O tratamento conservador de cálculos ureterais em 

crianças ainda é controverso devido à falta de estudos ro-
bustos que mostrem sua eficiência. Em revisão sistemá-
tica recente, observou-se que o uso de alfabloqueadores 
pode aumentar a taxa de expulsão de cálculos ureterais 
nessa população,11 contudo, são estudos com várias limi-
tações, sendo o uso dessas medicações ainda considerado 
como off-label.

Quando consideramos a LECO, sua eficácia é reduzida 
em cálculos > 10 mm, mais duros, impactados ou em pa-
cientes com anatomia desfavorável. Apesar disso, a LECO 
ainda é considerada a primeira linha de tratamento para 
cálculos ureterais nessa população.12

Vários estudos já mostram a eficácia da URS semirrí-
gida e flexível nesse contexto. Para o primeiro, taxas de 
stone-free chegam a 98%, enquanto para o segundo che-
gam a 100%.13,14

Assim, o guideline da EAU considera que a LECO e 
a URS são a primeira linha no tratamento de cálculos 
ureterais > 10 mm em crianças. A LECO como primeira 
escolha sempre que possível.5

Rim transplantado
Os pacientes transplantados dependem de seu rim 

solitário para a função renal. O comprometimento que 
causa estase/obstrução urinária, requer intervenção ime-
diata ou drenagem do rim transplantado. A abordagem 
retrógrada é desafiadora devido à dificuldade de localiza-
ção do meato ureteral. Recomenda-se acesso percutâneo 
seguido de URS flexível anterógrada.5

Pacientes com derivações urinárias
Pacientes com derivações urinárias pós-cistectomia 

ou pós-traumáticas são considerados como grupo de ris-
co para formação de cálculos (estase, infecções urinárias 
de repetição, alterações metabólicas etc.).15 Descartando-
-se a possibilidade de acesso retrógrado ou LECO, o aces-
so ureteral anterógrado pós-punção percutânea cautelosa 
é a principal forma de abordagem cirúrgica dos cálculos 
ureterais nessas condições.5 

Complicações
A taxa média de complicações da URS costuma ser 

baixa, porém pode atingir até 25% em algumas séries, 
sendo a maior parte de baixa complexidade e que não ne-
cessitam de intervenção. As principais complicações são 
quadros infecciosos, hematúria e dor pós-operatória.16
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Segundo revisão sistemática publicada em 2020, as ta-
xas gerais de complicação são de 7,9%, sendo 3,9% rela-
cionadas a infecção. Destas, 66% corresponderam a febre 
e 14%, a urossepse.

Como forma preventiva, recomenda-se a presença de 
urocultura negativa previamente à abordagem cirúrgica, 
uso de antibioticoprofilaxia na indução anestésica, evitar 

altas pressões no sistema coletor, tempo cirúrgico reduzi-
do e evitar o uso de cateter duplo J por tempo prolongado 
(> 30 dias).16

Complicações graves como avulsão ureteral são raras, 
com incidência < 1% dos casos. Nessa situação, preconi-
za-se a realização de nefrostomia com resolução posterior 
do quadro.17
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A incidência de cálculos urinários vem crescendo nas 
últimas décadas. Atualmente podemos afirmar que no 
mundo ocidental um em cada dez adultos podem desen-
volver nefrolitíase.1 Portanto, saber as peculiaridades de 
cada opção terapêutica no combate ao cálculo urinário é 
fundamental para o urologista. 

O cálculo renal que demanda tratamento ativo, seja 
por desejo do paciente ou por necessidade clínica, pode 
ser conduzido por diferentes modalidades terapêuticas, 
que por sua vez, variam em grau de invasão cirúrgica e efi-
ciência. De forma sucinta, o objetivo comum de qualquer 
tratamento ativo definitivo é fragmentar (tripsia) a litíase 
(lito) formada.

A litotripsia extracorpórea (LECO) é, portanto, a frag-
mentação de um cálculo urinário através da transmissão 
de energia oriunda de uma fonte externa ao paciente. Fun-
ciona como um tiro ao alvo, sem que haja invasão ao sis-
tema urinário do paciente. É, portanto, o método menos 
invasivo de tratamento ativo definitivo na nefrolitíase. 

A física da LECO
A energia criada por uma fonte emissora, chamada 

de litotridor extracorpóreo, pode ser eletromagnética ou 
eletro-hidráulica. São impulsos únicos, com alto pico de 
pressão e repetidos denominados “ondas de choque”. São 
essas ondas de energia que promoverão a fragmentação 
por fraturas do cálculo urinário (Figura 1). Atualmente, a 
fonte mais eficiente e recomendada é a eletromagnética, 
devido à alta eficiência, foco reduzido e maior segurança.2 
O futuro promissor desta técnica se apoia em uma nova 
fonte de energia, o ultrassom (burst wave ithotripsy), que 
criará ondas de menor pico pressórico e maior frequên-
cia, promovendo fragmentação mais fina do cálculo com 

maior tolerabilidade (sem anestesia) ao paciente, porém 
esse tema não será abordado neste capítulo devido a seu 
caráter ainda experimental.3

Um gerador (eletromagnético/eletro-hidráulico) de 
uma onda de choque é acoplado a um sistema de lente 
convergente de energia, que concentra toda energia da 
onda de choque a um ponto focal. Esse ponto focal é fixo e 
se distância de, geralmente, 10-14 cm (depende do litotri-
dor) da fonte geradora. Sabendo que o ponto é fixo, basta 
posicionarmos o cálculo precisamente neste ponto para 
que ocorra a fragmentação. Para isso usamos a radiosco-
pia e/ou ultrassom; ambos estão invariavelmente conecta-
dos e alinhados ao litotridor e são partes do equipamento 
(Figura 2). As imagens obtidas em tempo real por ambas 
as modalidades apresentam uma cruz alvo que direciona 
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Figura 1. A) Onda de choque; B) esquema de fragmentação de um 
cálculo.

Arquivo pessoal do autor.
Figura 2. A) Fonte geradora da onda de choque; B) controle regulador dos parâmetros da LECO; C) conjunto completo com fonte litotripsia, mesa, 
radioscopia e ultrassom. 
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Cálculo renal único

≤ 15 cm > 15 mm e ≤ 30 mm > 30 mm

1. Ureterolitotripsia flexível
2. LECO
3. Miniperc/miniECIRS
4. NLP/ECIRS

LECO:
• Se houver fragmentação após 

1.a sessão, realizar 2.a sessão
• Considerar insucesso após 

duas sessões sem resolução

Características favoráveis para LECO:
• ≤ 900 UH
• Distância pele-cálculo ≤ 10 cm
• Ter até 10 mm se estiver no cálice inferior

1. Miniperc/MiniECIRS 
2. NLP/ECIRS
3. Ureterolitotripsia flexível
4. LECO/laparoscopia/

robótica/cirurgia aberta

1. NLP/ECIRS
2. Miniperc/miniECIRS 
3. Ureterolitotripsia 

flexível/laparoscopia/
robótica/cirurgia aberta

ao local exato do impacto da onda de choque (elucidada 
mais adiante). Cabe ao urologista conduzir ativamente o 
posicionamento do paciente/cálculo, controlar a energia, 
frequência e determinar o número total das ondas de cho-
que (final do procedimento), assim como identificar riscos 
inerentes ao tratamento. 

A LECO pode ser indicada para adultos e crianças 
e compõe uma ferramenta insubstituível, devido a sua  
peculiaridade física, no arsenal de tratamento ao cálculo  
urinário. 

Conceito
A LECO é a transmissão de energia de uma fonte ex-

tracorpórea para um alvo intracorpóreo (litíase). Sendo 
assim, devemos otimizar a passagem dessa onda de cho-
que até o cálculo renal, e também otimizar os acertos 
ao alvo a fim de obtermos sucesso na fragmentação da 
litíase.

Aspectos clínicos práticos da LECO
Indicação: de acordo com os guidelines de tratamen-

to de cálculo renal da European Association of Urology 
(EAU) 2022 e da Sociedade Brasileira de Urologia de São 
Paulo (SBU-SP)3,4 a LECO está na primeira escolha no tra-
tamento dos cálculos renais < 2 cm (Figura 4), principal-
mente quando apresentam densidade Hounsfield < 900 UH 
(mais “moles”), se distanciam menos que 10 cm da pele  

(não obesos) e, idealmente, sejam < 15 mm, pois nessas 
condições apresentam resultados melhores.4,5 Para cál-
culos em grupo calicinal inferior este tamanho limite é 
ajustado para 10 mm, devido a menor eficiência para cál-
culos mais volumosos nessa localização. 

Cálculos ureterais também podem ser tratados 
pela LECO, conforme descrito nos manuais de conduta 
atuais. Aqui vale ressaltar que cálculos impactados no 
ureter por períodos mais curtos (menor edema/infla-
mação) são mais suscetíveis a fragmentação pela LECO 
(Figura 3).

Cálculo ureteral proximal

Cálculo ureteral distal

> 10 mm

> 10 mm

< 10 mm

< 10 mm

1. URS
2. LECO

1. URS
2. LECO

URS ou LECO

URS ou LECO

URS, ureteroscopia.
Arquivo pessoal do autor.
Figura 3. Organograma do tratamento do cálculo ureteral SBU-SP 2022.

ECIRS, cirurgia intrarrenal combinada endoscópica; Miniperc, minipercutânea; NLP, nefrolitotripsia percutânea.
Arquivo pessoal do autor.
Figura 4. Organograma do tratamento do cálculo renal SBU-SP 2022.

NãoSim
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Pacientes devem ter exames normais de urina (urocul-
tura negativa), hemograma e coagulograma.

Não há indicação de antibiótico profilaxia no pré ou in-
traoperatório (salvo situação especial descrita abaixo).

Não há necessidade de preparo intestinal pré-operatório. 
Pode ser realizado sem anestesia, com sedoanalgesia ou 

sedação. Os melhores resultados estão relacionados com a 
sedação do paciente (anestesia), portanto, recomenda-se 
jejum pré-operatório (vide aspectos técnicos da LECO).

Não se recomenda drenar via excretora previamente a 
LECO (salvo situação especial descrita abaixo).

Quando NÃO indicar LECO 
(contraindicações)

a) Gestantes, por risco ao feto;
b) Urocultura positiva (inclui infecção do trato urinário 
[ITU] clínica não controlada);

c) Obstrução urinária distal ao cálculo (exemplo, cálcu-
lo em grupo calicinal em indivíduo com obstrução da 
junção ureteropiélica [JUP]);

d) Distúrbios de coagulação (inclui uso de anticoagu-
lantes);

e)	Aneurismas de artérias vicinais;
f)	Más-formações de esqueleto/posturais que impeçam 
o posicionamento adequado ao litotridor (inclui obe-
sidade mórbida).

Cuidados especiais
a)	 Indivíduos com rim único, insuficiência renal crôni-
ca em estágios avançados ou rim transplantados em 
que a obstrução, mesmo que temporária, devido a 
passagem de um fragmento possa levar a insuficiên-
cia renal (anúria) devem ser submetidos a passagem 
de duplo J anterior tratamento proposto. 

b)	 Indivíduos com duplo J ou nefrostomia prévios à LECO 
devem receber uma dose de antibiótico profilático. 

c)	Crianças devem ser protegidas da radiação X (prefe-
rir ultrassom) e a intensidade e frequência das ondas 
de choque ajustada para idade.

Aspectos técnicos da LECO
Após termos indicado o tratamento ativo definitivo de 

um cálculo renal pela LECO e nos certificarmos que os exa-
mes do paciente estão normais, iniciamos o procedimento 
obedecendo a seguinte sequência: 

1)	Liga-se o aparelho de litotripsia e seus complemen-
tos, faz-se o ajuste do alvo (“calibragem”) do arco de 
radioscopia e certifica-se comandos do ultrassom.

2)	 Posicionamento: paciente se deita na mesa do litotri-
dor em posição supina com a região lombar do lado 
do rim acometido para que ocorra o contato com a 
fonte emissora da onda de choque (“bolha”) (Figura 5).

3)	Aplica-se boa quantidade de gel de ultrassom em 
cima da “bolha” e recomenda-se ao paciente deitar-
-se em cima do gel espalhando-o pelo contato da re-
gião lombar com a bolha (Figura 6).

4)	Nesse momento utilizando radioscopia e/ou ultras-
som identificamos o cálculo e ajustamos seu posi-
cionamento com o alvo do litotridor, aproveitando 
que o paciente ainda não foi sedado, enviamos co-
mandos verbais e guiamos este ajuste físico “gros-
seiro” de modo a trazer o cálculo ao alvo do litotri-
dor (Figuras 7 e 8).

5)	 Iniciamos sedação (idealmente) ou sedoanalgesia. 
Geralmente, usa-se propofol e midazolam sob tutela 
do anestesista. Caso não haja anestesista, realiza-se 
sedoanalgesia com, por exemplo, alfentanil 3 mL (di-
luição 1:10) com repiques a demanda, dipirona uma 
ampola, cetoprofeno 100 mg. Existem outras formas 
de sedoanalgesia.

6)	Após sedação, realiza-se o ajuste “fino” do alvo. Nes-
se ponto usa-se o comando do controle da mesa elé-
trica e o método de imagem disponível (radioscopia 
ou ultrassom).

7)	 Início da litotripsia: energia mínima ( joules ou Kv), 
frequência 60-90 choques por minuto (hertz). Au-
menta-se gradualmente a intensidade até que se 
identifique fragmentação ou até atingir limite má-
ximo de segurança. Geralmente, o número máximo 
é de 3 mil choques, com algumas variações depen-
dendo do litotridor. Importante dizer que não se faz 
necessário atingir os parâmetros máximos do lito-
tridor, mas sim observar o mínimo necessário para 
litotripsia.

8)	Após término (fragmentação completa ou número 
máximo atingido) o paciente é encaminhado para 
uma sala de recuperação, oferecido dieta e, após 
diurese espontânea, recebe alta com anti-inflama-
tórios não esteroidais (AINEs), analgésico e alfa-blo-
queador. 

9)	Radioscopia, ultrassom ou tomografia computadori-
zada (TC) são solicitados após duas ou três semanas 
para controle e seguimento.
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Como otimizar os resultados da LECO
Resistência do alvo

A seleção do paciente/caso é fundamental para se obter 
bons resultados com a LECO. As características físicas do 
cálculo são importantes, pois atribuem maior ou menor 
resistência à fragmentação quando recebem o impacto da 
onda de choque. Portanto, cálculos muito duros (> 900 UH), 

uniformes, de cistina, oxalato de cálcio mono-hidratado 
tendem a resistir mais aos choques, não se quebrando. 
Adicionalmente, cálculo > 15 mm,  situados em cálices 
inferiores com infundíbulos finos e longos também estão 
sujeitos a uma taxa de eliminação menor.4

Portanto, solicite TC sem contraste previamente a 
LECO a fim de obter as informações necessárias para 

Arquivo pessoal do autor.
Figura 5. Paciente posicionado para LECO em rim direito.

Arquivo pessoal do autor.
Figura 6. Aplicação de gel na “bolha”, o próprio contato do paciente 
espalha o gel.

Arquivo pessoal do autor.
Figura 7. Litotripsia guiada por radioscopia, fragmentação evidente do cálculo renal.

Arquivo pessoal do autor.
Figura 8. Litotripsia guiada por ultrassom.



48

orientar seus pacientes sobre a melhor modalidade de tra-
tamento de seu cálculo. 

Transmissão de energia
Quando a distância entre a pele e o cálculo (DPC) é 

longa (> 10 cm) há perda da intensidade da onda de cho-
que no caminho até o cálculo, levando a um impacto mais 
brando e menos eficiente na fragmentação. Esse mesmo 
problema pode ocorrer quando há ar ou pouco gel na in-
terface paciente e “bolha” do litotridor, a onda de choque 
se refrata e não atinge o alvo com força esperada. 

Portanto, avalie a TC sem contraste sobre a DPC e passe 
gel em boa quantidade, conforme citado acima na técnica 
da LECO.

Acertos ao alvo
Aumentar a taxa de acertos ao alvo é crucial para frag-

mentação adequada do cálculo, lembre-se que o alvo (pe-
dra) é móvel devido às incursões respiratórias. O pacien-
te também pode contrair abdome e/ou se mexer saindo 
do alvo. 

Portanto, o ajuste fino inicial do alvo e sedação fazem 
com que não haja movimentação do paciente, previne 
contrações musculares voluntárias e as incursões respira-
tórias têm menor amplitude. O aumento gradual de ener-
gia também funciona para acomodar o paciente ao proce-
dimento e diminuir incidência de lesão renal.6

Eliminação dos fragmentos
Após o término da LECO há manobras para melhorar 

a eliminação dos fragmentos gerados. Orienta-se a 
drenagem mecânica postural dos fragmentos ao se  

adotar decúbito invertido (trendelenburg), percussão na 
região lombar (tapotagem) e estímulo hídrico.6 Há alguns 
aparelhos vibratórios que executam essas manobras am-
pliando a taxa de sucesso da LECO.7 

O uso de alfa-bloqueadores também está associado a 
melhores resultados da LECO e a menores taxas de dor no 
pós-operatório.8

Complicações da LECO
A dor/hematúria, sem dúvida, os eventos mais comuns 

após LECO, geralmente, autolimitados e responsivos a me-
dicação via oral. Quando hematúria se arrasta por 72 horas 
ou apresenta coágulos e é acompanhada por dor lombar re-
frataria a medicação oral, recomenda-se avaliação por ima-
gem e hospitalização, para excluir lesão parênquima renal.

O hematoma, ocorre em menos de 1% dos pacientes 
e está associado a hipertensão arterial intraoperatória e 
distúrbios de coagulação, incluindo uso de medicação an-
tiplaquetária/anticoagulante.9

Steinstrasse, traduzida por “rua de cálculos”, ocorre 
em cerca de 5% dos casos, principalmente, quando áreas 
maiores que 200 mm2 são fragmentadas.10

A sepse, acomete cerca de 1% dos pacientes submeti-
dos a LECO com urina estéril no pré-operatório.11

Em geral, a LECO é uma opção consagrada no arsenal 
do combate ativo do cálculo urinário. Por ser a modalidade 
com menor invasão cirúrgica, bem tolerada e por ser prefe-
rida pelos pacientes,12 deve ser dominada pelo urologista. 

A seleção criteriosa do caso clínico, baseada em tomo-
grafia pré-operatória, é fundamental para o sucesso do 
procedimento.
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Nefrolitotripsia percutânea
Desde sua primeira descrição em 1976 por Fernström e 

Johansson,1 a nefrolitotripsia percutânea (NLP) tornou-se 
o procedimento de tratamento padrão para cálculos renais 
> 2 cm, cálculos renais complexos, cálculos múltiplos, en-
tre outras com altas taxas de sucesso, e que apresentam 
poucas contraindicações.

Para tratamento de cálculos renais > 2 cm, a literatu-
ra mostra que a NLP tem uma taxa de sucesso próxima 
a 90% com apenas uma abordagem, independentemen-
te da posição do paciente.2 Já para múltiplos cálculos e 
cálculos coraliformes completo, a taxa de sucesso cai, 
respectivamente, para 78% e 43%. 

Estudos comparando a NLP com ureterorrenolitotrip-
sia flexível demonstram vantagem da NLP devido à menor 
necessidade de múltiplos procedimentos e por conse-
quência menos tempo de tratamento, com a ressalva de 
um maior risco de complicações.3 Com a ideia de que com 
menor calibre dos instrumentos ocorre uma menor lesão 
do parênquima renal e menor sangramento, houve avan-
ço tecnológico na miniaturização dos equipamentos que, 
quando presentes, podem alterar a indicação cirúrgica. 
Além disso, observa-se um crescente aumento da técnica 
combinada com acesso retrógrado e anterógrado visando 
diminuição das taxas de complicações e aumento das taxas 
de sucesso endoscopic combined intrarenal surgery (ECIRS) 
(Figura 1).4

Indicações4

• Cálculo renal ≥ 15 mm;

• Cálculos com características desfavoráveis para  
realização de litotripsia extracorpórea (LECO) - falha 
em tratamentos prévios (LECO, ureterorrenolitotrip-
sia flexível);

• Cálculo coraliforme;

• Variações anatômicas renais.

Contraindicações
• Infecção do trato urinário não tratada;

• Janela para acesso desfavorável (exemplo: cólon re-
trorrenal);

• Presença de neoplasia ao longo do trajeto de punção;

• Coagulopatia não corrigida.

A gravidade das possíveis complicações relaciona-
das ao procedimento torna a nefrolitotripsia um pro-
cedimento evitado ou temido por alguns urologistas. 
Observam-se nos últimos anos alterações na técnica ori-
ginal, como mudança no posicionamento, métodos de 
drenagem pós-operatórios e miniaturização da técnica, 
visando redução das taxas de complicações e aumento 
ainda maior das taxas de sucesso em comparação a ou-
tras técnicas.

Cálculo renal único

≤ 15 mm > 15 e ≤ 30 mm > 30 mm

LECO 1. Ureterorenolitotripsia flexível
2. LECO
3. Miniperc/miniECIRS 
4. NLP/ECIRS 

1. Miniperc/miniECIRS 
2. NLP/ECIRS 
3. Ureterorenolitotripsia flexível
4. LECO/laparoscopia/

robótica/cirurgia aberta 

1. NLP/ECIRS 
2. Miniperc/miniECIRS 
3. Ureteroscopia flexível/

laparoscopia/robótica/
cirurgia aberta 

Características 
desfavoráveis 

para LECO

LECO, litotripsia extracorpórea; Miniperc, minipercutânea. Fatores desfavoráveis para LECO: densidade > 900 UH; Distância pele-cálculo > 10 cm; 
Tamanho de até 10 mm se estiver localizado no cálice inferior.
Adaptada de Meller et al., 2022.4

Figura 1. Algoritmo para direcionar o tratamento de cálculos renais. 

NÃO SIM
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Complicações
Um artigo de revisão com análise de aproximadamente 

12 mil pacientes mostrou a incidência das complicações 
associadas à NLP: febre 10,8%, transfusão 7%, complica-
ção torácica (hidrotórax, hemotórax, pneumotórax) 1,5%, 
sepse 0,8%, lesão de órgãos 0,4%, embolização 0,4%, uri-
noma 0,2% e óbito 0,05%.5 

Podem ocorrer febre perioperatória ou quadros in-
fecciosos, mesmo em pacientes com cultura urinária 
pré-operatória negativa e profilaxia antibiótica periopera-
tória, porque os próprios cálculos renais podem ser uma 
fonte de infecção. As complicações vasculares podem 
ser várias, desde hematúria a fístula arteriovenosa ou  
pseudoaneurisma que, em geral, são tratados por embo-
lização.

Variações de posicionamento
Originalmente, a técnica de NLP foi desenvolvida com 

o paciente na posição em decúbito ventral, sendo a posi-
ção mais utilizada tanto nos Estados Unidos como no Bra-
sil. A NLP em decúbito dorsal foi descrita, pela primeira 
vez, em 1987, pelo Dr. José Gabriel Valdivia Uria,6 e tem 
seu uso rotineiro, principalmente, em alguns serviços na 
Europa, América do Sul e Oriente Médio. De acordo com 
um estudo brasileiro, o número de cirurgias no mundo em 
posição dorsal pode chegar a 45% em alguns países.7

Existe grande controvérsia na literatura sobre qual 
seria a posição do paciente ideal para a realização da 

cirurgia renal percutânea: em decúbito ventral ou em 
dorsal, não havendo consenso sobre qual posição seria 
a melhor. Para tratamento de cálculos complexos, a po-
sição prona com o acesso por meio do cálice superior 
sempre foi tida como a forma mais adequada para o tra-
tamento.

Porém, em estudo recente, prospectivo e randomiza-
do, foi mostrado que mesmo para cálculos renais comple-
xos, as taxas de sucesso e complicações são semelhantes, 
e que quando os procedimentos são mais longos e mais 
desafiadores, a posição prona pode estar mais associada a 
complicações mais graves, como sepse e lesões de órgãos 
torácicos, mantendo a dúvida se o acesso em posição supi-
na não seria o ideal.8

Comparando todas as técnicas e variações da cirurgia 
em posição supina, não foi identificada superioridade de 
uma em relação à outra em termos de sucesso e complica-
ções.9 A posição deve ser preferência do cirurgião baseado 
em sua ergonomia e facilidade. Na figura 2 observam-se 
algumas variações da posição supina com suas caracterís-
ticas e nuances.10

Minipercutânea
A técnica considerada standard é realizada por meio de 

tratos de 26 a 30 Fr. A partir de 2002, Lahme et al. propuse-
ram o uso de instrumentos menores de 24 Fr, chamado de 
minipercutânea. Desai et al. introduziram, então, em 2010, 
um instrumento de tamanho de escopo de 1 mm, com  

Adaptada de Melo et al., 2019.9

Figura 2. Exemplo de variações de posicionamento para realização da NLP. A) Posição ventral clássica; B) posição “prone split leg”; C) posição 
Valdivia original; D) posição Valdivia modificada por Galdakao; E) posição “barts flank free” modificada; F) posição supina completa.

A B C

D E F
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bainhas de 11 ou 13 Fr, chamado de ultraminipercutânea e, 
pouco depois, dois grupos da Alemanha e da Índia desen-
volveram um dispositivo agulhado de 4,85 Fr, chamado de 
micropercutânea (Figura 3).11

NLP standard > 24 Fr

Minipercutânea ≤ 24 Fr

Ultraminipercutânea 11 a 13 Fr

Micropercutânea < 5 Fr
Adaptada de Zhao et al., 2018.10

Figura 3. Terminologia para miniturização da cirurgia percutânea.

Existem considerações e críticas sobre a técnica mi-
niaturizada sugerindo taxas de sucesso menores, aumen-
to do tempo cirúrgico e o aumento da pressão intrapiélica 
durante os procedimentos, podendo aumentar o risco de 
sepse pelo refluxo pielovenoso. Porém, a vantagem poten-
cial em miniaturizar o trato é o menor risco de complica-
ções hemorrágicas e menor dano ao tecido renal. O desen-
volvimento de novos equipamentos tem trazido evolução 
nas taxas de sucesso do procedimento e a literatura tende 
a mostrar uma tendência de equiparação com os resulta-
dos da NLP standard.12 

Tubeless
Após o término da cirurgia percutânea, a opção clas-

sicamente considerada mais segura é a drenagem renal 
com uma sonda de nefrostomia, com objetivos de evitar 
extravasamento de urina, tamponar algum tipo de san-
gramento e permitir um procedimento secundário pelo 
mesmo acesso em caso de insucesso ou procedimento es-
tagiado. As críticas ao uso da nefrostomia seriam maior 
tempo de internação hospitalar, maior dor no pós-opera-
tório e dúvidas em relação ao seu sucesso para controle 
de hemorragia.13

Em uma metanálise de vários ensaios clínicos rando-
mizados e ensaios clínicos controlados, Zhong et al. con-
cluíram que a NLP tubeless total (sem drenagem) é um pro-
cedimento seguro e eficaz, que reduz significativamente 
a permanência no hospital, a necessidade de analgésicos 
e diminui o tempo de convalescência, sem aumentar as 
complicações.14 Mesmo assim, a seleção de pacientes deve 
ser rigorosa, com uma tendência a menor uso de drena-
gem. Os critérios gerais para implementação de nefrosto-
mia ou cateter ureteral são sangramento significante, pre-
sença de cálculos residuais, lesão de via excretora durante 
procedimento e pacientes com rim único. 
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1. Ureterolitotripsia flexível
2. LECO
3. Miniperc/miniECIRS
4. NLP/ECIRS

LECO:
• Se houver fragmentação após 

1.a sessão, realizar 2.a sessão
• Considerar insucesso após 

duas sessões sem resolução

Características favoráveis para LECO:
• ≤ 900 UH
• Distância pele-cálculo ≤ 10 cm
• Ter até 10 mm se estiver no cálice inferior

1. Miniperc/miniECIRS
2. NLP/ECIRS
3. Ureterolitotripsia flexível
4. LECO/laparoscopia/

robótica/cirurgia aberta

1. NLP/ECIRS
2 Miniperc/MiniECIRS
3. Ureteroscopia flexível/

laparoscopia/robótica/
cirurgia aberta

SIM NÃO

Indicações
De acordo com a American Urological Association 

(AUA)1 e a European Association of Urology (EAU),2 as 
principais indicações da ureteroscopia flexível para o tra-
tamento dos cálculos renais são:

• Cálculos renais < 20 mm. Nesse cenário, a litotrip-
sia externa por ondas de choque (LECO) também 
pode ser oferecida como opção de tratamento, com 
a orientação de que pode ser necessária a realização 
de tratamento complementar.

• Cálculos renais > 20 mm em pacientes que apre-
sentam contraindicações para a nefrolitotomia per-
cutânea (NLPC) (pacientes em uso de antiplaquetá-
rios, anticoagulantes ou alterações anatômicas que 
comprometam a janela de acesso renal percutâneo). 
Revisão sistemática avaliando o papel da ureteros-
copia flexível (F-URS) em cálculos > 2,7 cm (média) 
demonstrou stone-free rate (SFR) cumulativo de 91%, 
com 1,45 procedimentos/paciente com 4,5% de com-
plicações (Clavien > 3).3,4

Em 2022, o Painel de Especialistas em Endourologia 
da Sociedade Brasileira de Urologia (SBU), seccional de 
São Paulo, publicou o Manual Prático de Condutas de 
Cálculo Renal e Endourologia. O objetivo com esse ma-
nual é fornecer informações práticas e atualizadas sobre 
condutas relacionadas ao tratamento do cálculo renal, 
de tal forma que os urologistas e residentes possam ter 
uma fonte regional de consulta, levando em considera-
ção técnicas, materiais e equipamentos disponíveis em 
nosso meio. Além disso, além das indicações da F-URS, 

faz menção a outros métodos de tratamento dos cálculos 
renais, como a Endoscopic Combined IntraRenal Surgery 
(ECIRS), miniECIRS e minipercutânea, não contempladas 
nos guidelines americano e europeu (Figura 1). 

Contraindicações
• Infecção urinária não tratada.1,2

• Coagulopatia não corrigida. A realização da F-URS 
com ou sem laser é uma opção segura e eficiente nos 
pacientes anticoagulados ou em uso de antiplaquetá-
rios. Contudo, o risco de sangramento durante o pro-
cedimento não é desprezível. Portanto, devem ser 
discutidos os riscos e benefícios do procedimento e 
a decisão deve ser compartilhada com o paciente.6,7 

Ureteroscópio flexível
As técnicas baseadas em endoscopia revolucionaram 

todas as especialidades cirúrgicas nos últimos 50 anos. 
Destaca-se com fundamental importância nesse proces-
so o desenvolvimento do sistema óptico denominado  
“rod-lens” pelos trabalhos do Prof. Harold H. Hopkins, em 
1959. Trata-se de um sistema de lente cilíndrica e altamen-
te polida, retificada em cada extremidade, utilizada na mo-
delagem do feixe e focando a luz colimada em uma linha. 
Destaca-se também o quase simultâneo desenvolvimento 
da fonte de luz fria por Karl Storz.8

A primeira ureteroscopia flexível foi descrita em 1964 
por Marshall et al. O procedimento foi realizado com 
um cistoscópio flexível pediátrico de 9 Fr, sem canal de  

ECIRS, Endos copic Combined IntraRenal Surgery; Miniperc, minipercutânea.
Adaptada de SBU.5

Figura 1. Manual Prático de Condutas de Cálculo Renal e Endourologia da SBU.

Cálculo renal único

≤ 15 mm > 15 e ≤ 30 mm > 30 mm
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Tabela 1. Principais modelos de ureteroscópios flexíveis ópticos disponíveis no mercado nacional
Marca Modelo Peso

(g)
Deflexão 

para cima/
baixo (graus)

Comp. 
(cm)

Calibre 
proximal 

(Fr)

Calibre 
distal
(Fr)

Canal de 
trabalho 

(Fr)

Storz Flex-X2 344,5 270/270 67,5 8,4 7,5 3,6  

Wolf Cobra 351,5 270/270 68 10,3 6,0 3,3 (2x)

Wolf Viper 309 270/270 68 9,0 6,0 3,6

Olympus URF-P5 336,5 180/275 70 8,4 5,3 3,6

Olympus URF-P6 334,5 275/275 70 7,95 4,9 3,6

GyrusACMI DUR-8E - 270/270 64 10,1 8,7 3,6

Elaborada a partir de Proietti et al., 2017.5

trabalho ou deflexão ativa.9,10 Entretanto, o método não foi 
incorporado na rotina urológica, pois os aparelhos dispo-
níveis na época eram calibrosos e não possuíam canal de 
trabalho ou de irrigação. A ureteroscopia flexível apresen-
tou grande impulso com Bagley e Huffman, que em 1987 
apresentaram um ureteroscópio com canal de trabalho, 
sistema de irrigação e possibilidade de deflexão ativa. Des-
de então, os aparelhos evoluíram significativamente, per-
mitindo maior difusão e consolidação do método.10

O ureteroscópio flexível analógico utiliza múltiplas fi-
bras ópticas arranjadas em forma de feixes com capacida-
de de transmitir luz e imagens. Uma das características é 
a deflexão ativa, proporcionada por um conjunto de fios 
que correm ao longo do aparelho e que são ligadas a uma 
alavanca que permite a angulação dos 3 cm distais do apa-
relho. O ângulo de deflexão ativa nos aparelhos varia entre 
120º e 270º, suficiente para acessar o cálice inferior, cujo 
ângulo varia entre 104º e 175º. O aparelho também possui 
capacidade de uma deflexão secundária passiva, localiza-
da entre os 6 e 8 cm da sua porção distal. Baseia-se na elas-
ticidade da haste do aparelho, que combinada a deflexão 
ativa, permite a inspeção de todo o sistema coletor.11

É muito importante conhecer as dimensões do urete-
roscópio flexível. O diâmetro da porção distal varia entre 
6,0 e 8,0 Fr. A porção proximal é mais calibrosa e varia en-
tre 7,5 e 10 Fr. Esse conhecimento é importante na decisão 
do tipo e dimensão da bainha de acesso ureteral, quando 
utilizada. O canal de trabalho é único para trabalho e ir-
rigação, o que explica a maior dificuldade de visualiza-
ção quando da introdução de basket ou fibra de laser no 
seu interior. Portanto, para ureterorrenoscopia flexível, é 
preferível o uso de fibras de laser e baskets com o menor 
diâmetro possível, de preferência < 2 Fr, para otimizar a 

irrigação. O diâmetro interno do canal de trabalho varia 
entre 2,5 e 4,5 Fr, sendo que a maioria dos aparelhos possui 
canal de 3,6 Fr. Há aparelhos com dois canais de trabalho, 
o que permite, teoricamente, melhora da visualização e 
otimiza a instrumentação, porém com diâmetros maiores 
(exemplo: Wolf Cobra; ponta 5,2 Fr; haste 9,9 Fr; canal de 
trabalho/irrigação 3,6 Fr; canal de laser/irrigação 2,4 Fr). 

Contudo, as primeiras três gerações de ureteroscópios 
flexíveis ainda apresentavam limitações importantes. Den-
tre essas, destaca-se o componente de fibras ópticas. Além 
de frágeis, oferecem baixa qualidade de visualização em 
comparação aos ureteroscópios semirrígidos. A durabili-
dade dos aparelhos também melhorou ao longo dos anos, 
embora a redução progressiva de seu calibre implicou 
maior risco de quebra e maiores custos. Estudos do início 
dos anos 2000 apontam que havia necessidade de manu-
tenção do ureteroscópio após média de 6 a 15 usos.12 Em 
2002, Preminger et al. recomendavam que a vida útil do 
ureteroscópio pudesse ser aumentada com uso de bainha 
ureteral, uso de fibra de laser fina (200 µm) e reposiciona-
mento de cálculo de cálice inferior para o cálice superior 
com basket de nitinol.13 

Atualmente, os aparelhos flexíveis ópticos têm apre-
sentado maior durabilidade. Em publicação de 2022,  
Vaddi et al. realizaram 952 ureteroscopias semirrígidas 
(URS) com oito ureteroscópios ópticos (três Storz Flex X2, 
um Flex X2S, dois Olympus URF-P6, dois Olympus URF-P7). 
A durabilidade média do aparelho foi de 119 procedimen-
tos, sendo que o tempo médio até exigir reparo foi de 71,9 
horas.14 Os principais modelos de ureteroscópios flexíveis 
ópticos disponíveis no mercado nacional e algumas de 
suas características estão enumerados na tabela 1. 
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Ureteroscópio flexível digital
O desenvolvimento dos ureteroscópios flexíveis digi-

tais de 4.ª geração (ACMI DUR-D e Olympus URF-V) traz 
novo marco na evolução do acesso retrógrado ao trato 
urinário superior.15 Os ureteroscópios digitais dispensam 
a fibra óptica e a fonte de luz de xenônio, pois a imagem 
é gerada por um chip localizado na ponta do aparelho e 
a iluminação se faz por diodo emissor de luz (LED), com 
duração até 20 vezes maior que a fonte de luz tradicional.10

O principal avanço com esses aparelhos está na qua-
lidade e nas características de imagem em relação aos 
ureteroscópios de fibra óptica (melhor definição de cores, 
aumento em 2-3 vezes na resolução de imagem e maior 
tamanho da imagem) (Figura 2). Além disso, destacam-se 
maiores fluxos de irrigação e maior deflexão ativa e passi-
va, mesmo com o canal de trabalho ocupado (Figura 3).15 

Os principais modelos disponíveis de ureteroscópios 
flexíveis digitais no mercado nacional e algumas de suas 
características estão enumerados na tabela 2. 

Ureteroscópio flexível digital de uso único
O primeiro ureteroscópio flexível de uso único incor-

porado na prática clínica foi o LithoVue (Boston Scientific, 

Massachusetts, Estados Unidos). Em comparação aos 
aparelhos ópticos reutilizáveis (Storz Flex2) e ao ureteroscó-
pio de uso único Pusen (1.ª geração, Zhuhai Pusen Medical 
Technology Co, Ltd., Zhuhai, China), o LithoVue demons-
trou superioridade em termos de resolução óptica, campo 
de visão, capacidade de deflexão e fluxo de irrigação com 
instrumentos maiores, além de ser mais leve do que os apa-
relhos ópticos.16 No entanto, a primeira impressão foi de que 
os custos com os aparelhos de uso único seriam maiores, 
principalmente devido ao alto valor inicial dos aparelhos.

Contudo, análise mais detalhada revelou que a redução 
de custos relacionados ao reparo e reprocessamento po-
deria equilibrar essa balança. Tomas Chi et al. realizaram 
uma análise prospectiva em centro único dos microcustos 
relativos ao uso de aparelhos reutilizáveis (URF-P6) versus 
aparelho de uso único (LithoVue). Os autores concluem 
que o custo de aquisição do LithoVue foi maior por caso 
em comparação aos ureteroscópios de fibra óptica reuti-
lizáveis. Contudo, contabilizando a economia com reparo, 
esterilização e reprocessamento, o custo total por caso foi 
comparável entre os dois grupos. 

Dessa forma, com a notada superioridade dos apare-
lhos digitais de uso único e a potencial equivalência de 

Adaptada de Multescu et al., 2010.15

Figura 2. Diferenças em tamanho e resolução de imagem entre o ureteroscópio flexível óptico (esquerda) e ureteroscópio flexível digital (direita). 

Adaptada de Multescu et al., 2010.15

Figura 3. Deflexão máxima de um ureteroscópio flexível óptico (esquerda) e um ureteroscópio flexível digital (direita) com o canal de trabalho 
ocupado por um basket 3F ZeroTip.
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Tabela 3. Principais ureteroscópios flexíveis digitais disponíveis no mercado nacional 
Marca Modelo Peso

(g)
Deflexão 

para cima/
baixo (graus)

Comp. 
(cm)

Calibre 
proximal

(Fr)

Calibre  
distal (Fr)

Canal de 
trabalho 

(Fr)

Iluminação Imagem

Boston LithoVue 277,5 270/270 68 9,5 7,7 3,6 Fibra óptica CMOS  

Pusen Uscope 9,5 Fr 220 270/270 65 9,5 9,0 3,6 Fibra óptica CMOS

Pusen Uscope 7,5 Fr - 270/270 65 7,5 - 3,6 LED CMOS

Bioradmedisys Indoscope 9,5 Fr - 270/270 67 9,5 - 3,3 LED CMOS

Endotherapeutics Innovex - 270/270 67 9,6 9,6 3,6 LED CMOS

OTU WiScope 200 275/275 67 8,4 7,4 3,6 LED CMOS

Neoscope Neoflex 119 280/280 68 9,0 9,0 3,6 LED CMOS

Dornier Axis - 275/275 66 8,5 8,5 3,6 LED CMOS

CMOS, complementary metal-oxide-semiconductor; LED, diodo emissor de luz; OTU, one time use. 
Elaborada a partir de Proietti et al., 2017.5

custos finais, novos ureteroscópios de uso único surgiram 
no mercado: Uscope 9,5 Fr e Uscope 7,5 Fr (Pusen); Uscope 
7,5 Fr e 9,5 Fr (Biorad Medisys, Pune, Índia).17 

Desai et al. compararam in vitro quatro aparelhos de uso 
único (Indoscope 9,5 Fr, LithoVue 9,5 Fr, Uscope 9,5 Fr, e  
Uscope 7,5 Fr). Os autores concluem que a representação de 
cores foi equivalente no Indoscope e LithoVue, embora su-
perior ao Uscope 9,5 Fr e 7,5 Fr a distâncias de 20 mm e 50 
mm. A resolução de imagem foi comparável nos quatro apa-
relhos a distância de 10 mm e 20 mm. A distância de 20 mm e  
50 mm, a luminosidade do LithoVue é a maior, enquanto a 
do Uscope 7,5 Fr é a menor. A perda de deflexão é mínima 
com o Indoscope e máxima com Uscope 7,5 Fr. O fluxo de 
irrigação é comparável entre os quatro aparelhos.17 

Outro ponto favorável para uso dos aparelhos de uso 
único é a questão da contaminação. Análise química ex vivo 
de ureteroscópios em dois grandes centros acadêmicos dos  

Estados Unidos detectou crescimento microbiano em 13% 
dos aparelhos esterilizados e proteínas em 100% dos apare-
lhos.18 Os investigadores atribuíram esses achados a irregula-
ridades estruturais do aparelho, descoloração e dano do canal 
de trabalho.18 A contaminação desses instrumentos ocorreu a 
despeito de limpeza manual e esterilização com peróxido de 
hidrogênio, sugerindo que melhorias nas técnicas de repro-
cessamento são necessárias.18 A despeito disso, o uso dos ure-
teroscópios flexíveis de uso único não implicou redução das 
taxas de pielonefrite aguda após o procedimento.19 

Os aparelhos de uso único também têm sido recomen-
dados para pacientes com anatomia difícil ou cálculos 
complexos, em que há maior risco de dano do aparelho, 
como cálculos de cálice inferior.20 Os principais modelos 
de ureteroscópios flexíveis digitais disponíveis no mercado 
nacional e algumas de suas características estão enumera-
dos na tabela 3.

Tabela 2. Principais modelos de ureteroscópios flexíveis digitais disponíveis no mercado nacional
Marca Modelo Peso

(g)
Deflexão 

para cima/
baixo (graus)

Comp. 
(cm)

Calibre 
proximal 

(Fr)

Calibre 
distal
(Fr)

Canal de 
trabalho 

(Fr)

Storz Flex-XC 561,5 270/270 70 8,5 8,5 3,6  

Olympus URF-V 903 180/275 67 10,9 8,3 3,6

Olympus URF-V2 942,5 275/275 67 8,5 8,4 3,6

Wolf Cobra
Vision 830 270/270 68 9,9 5,2 3,6/2,4

Wolf Boa 791 270/270 68 8,7 6,6 3,6

Elaborada a partir de Proietti et al., 2017.5
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Bainha de acesso ao ureter
A bainha de acesso ao ureter foi desenvolvida em 1974 

por Hisao Takayasu e Yoshio Aso, com o objetivo de facili-
tar a inserção do ureteroscópio no ureter. Eles a chamavam 
de “tubo-guia”, sendo revestida por politetrafluoretileno 
(PTFE) com diâmetro de 3 mm e comprimento de 38 cm.21 
São considerados marcos importantes no desenvolvimento 
das bainhas a incorporação de um espiral metálico ao PTFE, 
tornando a bainha mais resistente a torções e dobras e a 
criação de uma fenda lateral na parte exposta do dilatador, 
permitindo que o fio-guia de trabalho fique do lado externo 
da bainha e se torne um fio-guia de segurança.21

A bainha ureteral consiste em duas peças hidrofílicas: 
a camisa e o dilatador interno. A classificação das bainhas 
é dada pelo seu diâmetro interno, diâmetro externo e com-
primento. O diâmetro interno pode variar de 9,5-14 Fr e 
o diâmetro externo de 11,5-17,5 Fr. O comprimento pode 
variar de 13 a 56 cm. Bainhas de 35 cm atingem o ureter 
proximal e a pelve renal de mulheres, enquanto a bainha 
de 45 cm atinge o ureter proximal nos homens (a depender 
da estatura deles). As principais bainhas disponíveis no 
mercado nacional e algumas de suas características estão 
enumeradas na tabela 4.

A escolha da bainha deve levar em conta característi-
cas do paciente e também do ureteroscópio que será uti-
lizado. O diâmetro normal do ureter varia entre 3-4 mm 
(aproximadamente 10 Fr). Portanto, pacientes sem uso de 
duplo J precisam de bainhas mais finas. Já pacientes com 
duplo J prévio permitem uso de bainhas mais calibrosas. 
Em 2014, Traxer et al. investigaram a compatibilidade das 
bainhas e ureteroscópios disponíveis. A conclusão do es-
tudo foi que a bainha 10/12 Fr foi compatível com todos 

os ureteroscópios flexíveis, exceto o ureteroscópio digital 
Olympus URF-V. Já a bainha 11/13 permitia a entrada do 
URF-V, porém com muita resistência, limitando seu uso. A 
bainha universal, naquela ocasião, foi a 12/14 Fr.22 

Recentemente, duas inovações no desenvolvimento das 
bainhas merecem destaque: a primeira foi a incorporação 
de um sistema de sucção na bainha ureteral, com intuito de 
auxiliar na remoção dos fragmentos durante a litotripsia.23 
A segunda consiste na possibilidade deflexão da ponta da 
bainha até 180º.21 Ainda são necessários trabalhos para ava-
liar o real papel e impacto dessas duas novidades. 

No entanto, o uso da bainha ureteral não é obrigató-
rio durante a F-URS.1,2 Revisão sistemática publicada por  
Traxer et al. em 2018 conclui que o impacto do uso da bai-
nha ureteral na F-URS é incerto. A evidência é baixa para 
afirmar que a bainha implica aumento do fluxo de irriga-
ção, reduz a pressão intrapiélica e diminui a chance de in-
fecção. Além disso, não há evidências científicas para afir-
mar que a bainha aumenta a taxa de SFR, proteje o ureter, 
reduz dor no pós-operatório, aumenta a chance de esteno-
se de ureter e que seja custo-efetiva.21 

Litotripsia
Fragmentação ou apenas retirada do cálculo

Uma vez localizado o cálculo, este deve ser removido 
com basket ou fragmentado com laser. A remoção do cál-
culo com basket deve ser feita trazendo o conjunto todo, 
sempre sob visualização direta. Uma regra fácil para de-
terminar se o cálculo sai sem necessidade de ser fragmen-
tado é compará-lo com o tamanho do fio-guia. O fio-guia 
hidrofílico de 0,035” tem 0,89 mm. Se a bainha ureteral 

Tabela 4. Principais bainhas disponíveis no mercado nacional
Empresa/modelo Diâmetro interno/externo (Fr) Extensão (cm)

Navigator (Boston Scientific) 11/13; 13/15 28; 36; 46

Navigator HD (Boston Scientific) 11/13; 12/14; 13/15 28; 36; 46

Forte (Applied) 10/12-16; 12/14-18; 14/16-18 20; 28; 35; 55

Forte Plus (Applied) 10/14-18 35; 55

AquaGuide (Bard) 10/12-14; 11/13-15 25; 35; 45; 55

ReTrace (Porges - Coloplast) 10/12; 12/14 35; 45

ReTrace (Porges - Coloplast) 11/13; 13; 15 35; 45

Flexor (Cook) 9,5/11; 12/13,7; 14/16 13; 20; 28; 35; 45; 55

Flexor DL (Cook) 9,5/14; 12/16,7 13; 20; 28; 35; 45; 55

Flexor Parallel (Cook) 9,5/11; 12/13,7; 14/16 13; 20; 28; 35; 45; 55
Adaptada de Mazzucchi et al., 2014.10
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utilizada é 10/12 Fr, o diâmetro interno da bainha é 10 Fr, 
portanto 3,3 mm. Portanto, um cálculo de tamanho apro-
ximadamente 3,5 vezes o tamanho do fio-guia e ele irá sair 
pela bainha 10/12 Fr. 

Cálculos de cálice inferior
Cálculos de cálice inferior podem ser reposicionados 

com basket em cálice médio ou superior para facilitar a 
fragmentação e reduzir a chance de quebra do aparelho.11 
Caso isso não seja factível, o cálculo deverá ser fragmenta-
do no próprio cálice inferior. Para tal utiliza-se uma fibra 
de 200 micras. Schuster et al. demonstraram que o reposi-
cionamento aumenta o SFR de 29% para 100%.24 Contudo, 
apenas 58,3% dos urologistas usualmente reposicionam os 
cálculos de cálice inferior.25 Com os novos ureteroscópios 
digitais de uso único, a necessidade de reposicionamen-
to dos cálculos de cálice inferior tem sido cada vez mais 
questionada. Isso devido à grande capacidade de deflexão 
desses novos aparelhos, mesmo com canal de trabalho 
ocupado com basket ou fibra laser de 200 micras.26 

Cuidados com a fibra de laser no ureteroscópio
1. Checar se não há falha no revestimento da fibra an-
tes de introduzi-la no aparelho. Em caso de defeito, 
ocorrerá “vazamento” do laser e o canal de trabalho 
do ureteroscópio será irreversivelmente danificado;

2. Só introduzir a fibra com o ureteroscópio retificado, 
pois a fibra fura o canal de trabalho caso o aparelho 
esteja fletido;

3. Acionar o laser somente se a ponta da fibra estiver 
visível e a cerca de 1,5 cm da ponta do ureteroscó-
pio, a fim de não queimar a ponta  e danificá-lo irre-
versivelmente;

4. Caso haja necessidade de realizar qualquer movi-
mentação no flexível, o laser deve ser colocado em 
modo de repouso, para evitar disparos inadvertidos 
e danos no aparelho.

Tipos de fragmentação
A fragmentação dos cálculos com laser segue duas re-

gras básicas:
1. Dusting: consiste em pulverizar o cálculo pela bor-
da, em movimento circular. Utiliza-se menor po-
tência (0,4 a 0,6 J) e maior frequência (10 a 20 Hz).  
Pulveriza-se o cálculo por completo, sem a necessi-
dade de remover fragmentos residuais com basket.

2. Basketing: fragmentação do cálculo e remoção dos 
fragmentos com basket. A fibra deve ser direcionada  

para o centro do cálculo, utilizando-se maior po-
tência (0,8 a 1,2 J) e menor frequência (6 a 10 Hz).  
Essa técnica é útil para cálculos muito duros e exige a 
remoção dos fragmentos com basket. 

Diferenças entre o laser de hólmio: 
YAG e o laser de fibra de túlio

O primeiro uso do laser de hólmio: ítrio-alumínio-gra-
nada (YAG) na urologia foi descrito em 1992.27 Inicialmente 
foi considerado como opção inovadora para ablação de te-
cidos, devido suas características hemostáticas favoráveis, 
sendo opção eventual para o tratamento de cálculos uriná-
rios.28 Atualmente, o laser de hólmio: YAG é o padrão-ouro 
para laserlitotripsia.29

Comparado com outras técnicas de litotripsia, o laser 
de hólmio: YAG apresenta inúmeras vantagens:

1. Capaz de fragmentar todos os tipos de cálculos uri-
nários conhecidos;

2. Capaz de operar com fibras finas (até 200 µm), flexí-
veis e perda limitada de energia;

3. Segura: 1. mínima penetração tecidual; 2. coeficien-
te de absorção alto do hólmio pela água (compri-
mento de onda do hólmio);

4. Versatilidade: permite uso em tecidos moles além 
de pedras.

O coeficiente de absorção da água à temperatura 
ambiente (22 ºC) na faixa do infravermelho tem papel 
relevante na interação tecidual do hólmio e túlio (Figu-
ra 4). A expansão térmica e a vaporização da água são os 
principais mecanismos da ablação tecidual dos lasers com 

Adaptada de Traxel et al., 2020.28

Figura 4. Coeficiente de absorção da água a temperatura ambiente 
(22 oC) na faixa do infravermelho (linha vermelha). O laser de fibra de 
túlio foi otimizado para emitir um comprimento de onda de 1.940 nm, 
correspondendo ao pico de absorção da água líquida no infravermelho. 
Comparativamente, o coeficiente de absorção do laser de fibra de 
túlio (aproximadamente 14 nm-1) é 4 vezes maior do que o do laser de 
hólmio: YAG (aproximadamente 3 nm-1). 
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comprimento de onda próximo do ponto de absorção da 
água no infravermelho, onde a água é primariamente laser 
cromófora. 

O laser de Hólmio: YAG opera no comprimento de onda 
de 2.120 nm. É altamente absorvido na água, levando a rá-
pida formação de bolhas após sua emissão no modo pul-
sado. Essa característica também contribui ao seu perfil 
de segurança, pois a penetração é limitada a 400 µm e a 
coagulação tecidual além desse ponto apenas ocorre com 
pulsos de alta energia. 

O laser de fibra de túlio, no entanto, foi otimiza-
do para emitir um comprimento de onda de 1.940 nm,  

correspondendo ao pico de absorção da água líquida no in-
fravermelho. Como o coeficiente de absorção do fiber laser 
(aproximadamente 14 nm-1) é mais que 4 vezes maior do 
que o do laser de hólmio: YAG (aproximadamente 3 nm-1), 
espera-se maior eficiência de ablação a favor do túlio em 
equivalentes pulsos de energia. Além disso, menor pene-
tração tecidual é esperada para o túlio.

As principais características e diferenças entre o laser 
de hólmio e o laser de fibra de túlio estão descritas na 
tabela 5. Podemos resumir o gerador do laser de hólmio: 
YAG como uma cavidade óptica composta por um cristal 
em estado sólido (Figura 5). O elemento central dessa  

Adaptada de Traxel et al., 2020.28

Figura 5. Representação esquemática do modo de operação do laser de hólmio: YAG.

Cavidade do laser de Hólmio: YAG
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Tabela 5. Principais características e diferenças entre o laser de hólmio e o laser de fibra de túlio

Parâmetro Laser de hólmio: YAG (Lumenis Pulse 120 H) Laser de fibra de túlio 
(IPG Medical, Superpulse)

Comprimento de onda 2.120 nm 1.940 nm

Faixa de energia de pulso 0,2 - 6,0 J 0,025 - 6,0 J

Faixa de duração de pulso 0,05 - 1 ms 0,05 - 12 ms

Forma do pulso Ditado pelo pulso de bombardeamento Modulado eletronicamente

Frequência máxima de pulso 120 Hz 2.000 Hz

Potência média de pulso 120 W 60 W
Diâmetro mais baixo do núcleo 
da fibra laser proximal ≥  200 µm ≥ 150 µm

Sistema de resfriamento
Geradores de baixa potência: sistema de refrigeração  
de água autocontido com ventilador
Geradores de alta potência: sistema de refrigeração por 
compressão de vapor

Ventilador

Resistência a choques externos Baixa Alta
YAG, ítrio-alumínio-granada.
Adaptada de Traxel et al., 2020.28
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cavidade é o cristal de YAG em que íons de hólmio foram 
quimicamente incorporados. Cada pulso de laser resulta 
da interação da luz emitida por uma lâmpada (tipicamen-
te Xenon ou Krypton) com os íons de hólmio aderidos 
no cristal de YAG, gerando fótons com comprimento de 
onda característico de 2.120 nm. Esses fótons então via-
jam livremente pela cavidade óptica e são refletidos por 
espelhos em cada extremidade da cavidade. Dependendo 
do pulso de energia desejado, ciclos adicionais de luz são 
adicionados. Uma pequena abertura na cavidade permite 
a saída do laser. 

A maior parte da energia emitida pela lâmpada é per-
dida e causa aquecimento da cavidade do laser, pois a 
lâmpada emite energia em um espectro amplo, enquan-
to o hólmio: YAG absorve energia em um estreito espec-
tro. Portanto, os geradores de laser de hólmio: YAG ne-
cessitam de sistemas de resfriamento adequados, o que 
contribui significativamente com o tamanho e peso dos 
aparelhos. Isso também influencia na potência do laser. 
A faixa máxima de temperatura dentro dos cristais de 
laser define o limite de potência e frequência que uma 
única cavidade de laser de hólmio: YAG pode operar  
(< 30 W, < 30 Hz). Para superar essa situação, geradores 
com múltiplas cavidades têm sido desenvolvidos, permi-
tindo o surgimento dos lasers de alta potência (> 50 W) 
(Figura 6).

Outra limitação da arquitetura do hólmio: YAG é que 
seu feixe não é uniforme. Esta característica limita o uso 
de fibras > 200 µm com o laser de hólmio. O gerador de 
laser de hólmio: YAG também é vulnerável a movimenta-
ções bruscas, que podem resultar no desalinhamento dos 
espelhos dentro da cavidade e causar dano irreversível 
no gerador. Grande cuidado durante sua manipulação e 
transporte. 

Laser de hólmio: YAG

Gerador de baixa potência  
cavidade única de 
até 30 W

Gerador de alta potência  
Múltiplas cavidades 
de até 120 W

Sistema de 
refrigeração por 
compressão de vapor

Adaptada de Traxel et al., 2020.28

Figura 6. Representação esquemática do modo de operação 
do laser de hólmio: YAG de baixa potência (até 30 W) e de alta 
potência (até 120 W).

O laser de fibra de túlio consiste em uma fibra de sílica 
muito fina e longa (core: 10-20 µm; 10-30 m comprimento), 
em que íons de túlio foram quimicamente incorporados 
(Figura 7). 

O funcionamento do laser ocorre quando os íons 
de túlio são excitados por lasers de diodo, resultando 
na emissão de um feixe com comprimento de onda de  
1.940 nm, tanto em modo pulsado como em modo contí-
nuo dentro de um amplo espectro de energia, frequência e 
formatos de pulso. 

A eficiência do laser de fibra de túlio é significa ti-
va mente maior do que a do hólmio, pois o espectro de 
emissão do laser diodo precisamente coincide com o 
espectro de absorção dos íons de túlio. Dessa forma, há 
menor aquecimento e o gerador pode operar com altas 
potências (> 50 W) e altas frequências (até 2.000 Hz), com 
apenas um simples ventilador dentro do gerador. Além 
disso, pelo fato de não possuir espelho, o gerador do laser 
de túlio é menos suscetível a movimentações ou danos 
por transporte. 

Adaptada de Traxel et al., 2020.28

Figura 7. Representação esquemática do modo de operação do laser de fibra de túlio.

Laser de fibra de túlio

Laser de diodo
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O feixe de laser emitido pelo túlio é mais uniforme do 
que o laser de hólmio: YAG, permitindo sua utilização em 
fibras de sílica muito mais finas do que o laser de hólmio, 
tais quais 50-100 micras. 

Tendências e futuro da litotripsia com laser
Fibras de pequeno calibre e laser com pulso de baixa 

energia, alta frequência e longa duração são desejáveis 
para otimizar a litotripsia.2

Estudos prévios com laser de hólmio  já apontavam 
as múltiplas vantagens das fibras finas: melhor fluxo de 
irrigação, melhor deflexão e menor retropulsão. Com fi-
bras mais finas seria possível também a redução do diâ-
metro do canal de trabalho, permitindo a miniaturização 
dos ureteroscópios. Além disso, a fragmentação com fibra 
mais fina resultaria em fragmentos menores, justamente 
porque uma menor área do cálculo seria irradiada pelo la-
ser, evitando grandes fragmentos. No entanto, essa é uma 
limitação para o laser de hólmio, que trabalha com fibras 
≥ 200 micras (pois tem um padrão não uniforme do feixe 
de laser). Comparativamente, o laser de túlio tem um feixe 
muito mais uniforme e permite o uso de fibras mais finas, 
até diâmetros de 50 micras. Consequentemente, o laser de 
fibra de túlio oferece potencial vantagem para a miniaturi-
zação de futuras gerações de ureteroscópios flexíveis.3 

Uma limitação conhecida do uso de fibras finas é o risco 
de dano da ponta da fibra com pulsos de alta energia. Quan-
do o diâmetro do core da fibra é dividido por dois, a densi-
dade da energia aumenta por quatro. Portanto, como regra, 
a energia do pulso deve ser dividida por quatro quando o 
diâmetro do core da fibra for dividido por dois (Figura 8).  

Além da energia do pulso, a duração do pulso tem implica-
ção na prevenção da degradação da fibra e na retropulsão 
do cálculo. Pulsos longos relacionam-se a menor movimen-
tação e retropulsão do cálculo, além de aumentarem a vida 
útil da fibra. Nesse aspecto, novamente vantagem em favor 
ao laser de fibra de túlio, que permite pulsos com energias 
tão baixas quanto 0,025 J, pulsos com duração longa tanto 
quanto 12 ms, e feixes uniformes (top-hat ou flattop) com 
distribuição mais uniforme da energia ao longo da duração 
do pulso do que o laser de hólmio. Portanto, a redução na 
fibra exige diminuição proporcional da energia do pulso. 
Para manter a eficiência em ablação do cálculo, deve haver 
aumento compensatório da frequência do pulso. Novamen-
te, vantagem para o laser de fibra de túlio, que pode atingir 
frequências de até 2.000 Hz, em comparação ao máximo de 
80 Hz permitido pelo laser de hólmio de alta potência.3 

Aspectos de segurança
1. Fluoroscopia sempre disponível na sala cirúrgica;2

2. Fio-guia de segurança – a EAU recomenda que a 
F-URS deve ser feita com fio-guia de segurança, em-
bora alguns grupos demonstrem que o procedimen-
to pode ser realizado sem ele;2

3. URS previamente a F-URS é útil por promover dila-
tação ativa do meato ureteral, verificar a presença 
de fragmentos de cálculos ou áreas de estreitamento 
e verificar anatomia do ureter e junção ureteropélvi-
ca (JUP) (pielografia pelo aparelho semirrígido);

4. Caso não seja possível a realização da URS, proceder 
com a colocação de cateter duplo J por 7 a 14 dias 
(dilatação passiva);

Adaptada de Traxel et al, 2020.28

Figura 8. Relação entre o diâmetro do núcleo da fibra, área transversa e densidade de energia. A) quando o núcleo da fibra é dividido por dois, a 
área seccional equivalente é dividida por quatro. B) quando o diâmetro do núcleo é dividido por dois, a densidade de energia aumenta por quatro.
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5. A F-URS bilateral no mesmo tempo é possível, com 
equivalente SFR, embora tenha aumento de compli-
cações (maioria Clavien 1 e 2);2,30,31 

6. Tempo operatório prolongado implica aumento de 
complicações. A F-URS não deve exceder 90 minutos;2,32

7. Polo inferior – o ângulo infundíbulo pélvico (IPA) é o 
preditor mais importante de sucesso em F-URS;33 IPA 
< 41º está associado a maior chance de fragmentos re-
siduais após F-URS;34

8. Os pacientes com todos os seguintes critérios não pre-
cisam necessariamente de cateter duplo J após a F-URS 
(nível de evidência A): 1. Ausência de lesão de estenose  

de ureter durante a F-URS; 2. Ausência de estenose 
de ureter ou outra alteração anatômica que permita o 
clearance dos fragmentos; 3. Presença de rim contrala-
teral normal; 4. Ausência de disfunção renal; 5. quan-
do uma F-URS complementar não está planejada;1

9. Sempre retirar a bainha sob visão direta do ureteros-
cópio flexível e avaliar ao ureter quanto a presença 
de lesões. Utilizar a classificação de escala de lesão 
pós-ureteroscópica (PULS, do inglês post-ureteroscopic 
lesion scale) (0 = sem lesão/petéquia mucosa; 1 = lesão 
mucosa; 2 = lesão mucosa e músculo liso; 3 = perfu-
ração < 50%  (lesão adventícia; 4 = perfuração > 50%;   
5 = avulsão) (Figura 9).35,36

Adaptada de Schoenthaler et al., 2014.36

Figura 9. Classificação de PULS.
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A prática urológica é amplamente baseada em méto-
dos de imagem que são fundamentais para o diagnóstico, 
o tratamento e o seguimento de várias doenças urológi-
cas. Destacamos as principais síndromes 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 achados 
incidentais em exames de imagem de rotina ou realizados 
por outras queixas.1 A tomografia de abdome com con-
traste (tomografia computadorizada [TC]) e a ressonância 
magnética (RNM) diferenciam lesões sólidas e císticas, 
estratificam o risco de malignidade, avaliam necessidade 
de intervenção e possibilitam o cálculo de escores nefro-
métricos 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 na TC.5,6 Os diferentes tipos 
histológicos de carcinoma de células renais (CCR) apre-
sentam 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 enquanto o CCR papilífero apresenta baixo 
sinal em T2 na RNM, maior restrição a difusão e discreto 
realce progressivo pós-contraste.8,9 Apesar da alta acurá-
cia da TC e da RNM para detecção de CCR, a diferenciação  

entre oncocitoma e angiomiolipoma (AML) nem sempre 
é possível, especialmente quando o AML é pobre em gor-
dura, 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 Essa classifi-
cação foi revisada com o objetivo de evitar tratamen-
tos desnecessários, principalmente em lesões císticas  
Bosniak III, em que 50% dos tumores são benignos e mes-
mo quando malignos, um número expressivo é indolente. 
A nova classificação Bosniak Classification of Cystic Renal 
Masses Version 201912 adicionou informações da RNM, de-
talhou dados outrora subjetivos, visando melhorar a es-
tratificação para tomada de conduta (Tabela 1).

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

sibilidade, mas pode ser indicada para seguimento de 
cálculo ureteral identificado em TC prévia de pacientes 
em terapia expulsiva ou após litotripsia.13 A ultrassono-
grafia (US) é o exame de rastreio, com sensibilidade de 
45% e especificidade de 94%,14 tendo melhor acurácia em 
cálculos calicinais, piélicos ou na junção ureterovesical. 
É o exame de escolha em pediatria e gestantes devido à 
ausência de radiação ionizante.12 No paciente sintomáti-
co com suspeita de litíase, o exame padrão-ouro é a TC 
sem contraste, pois visualiza todo o trajeto ureteral com 
alta sensibilidade (> 95%) e especificidade (> 96%).15 Além 
do diagnóstico, a TC auxilia na conduta terapêutica, in-
formando posição, tamanho e densidade dos cálculos, 

Adaptada de Mittal et al., 2016.7

Figura 1. (A) Tomografia computadorizada com contraste mostrando massa sólida em rim direito com predominância de componente necrótico. 
(B) RNM ponderada em T2 com sinal hiperintenso mostrando necrose central com componente sólido intratumoral.
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presença de hidronefrose, distância cálculo-pele e re-
lação com estruturas adjacentes para acesso renal em 
cirurgia percutânea e litotripsia extracorpórea.16-18 Pro-
tocolos com baixa dose de irradiação sugerem a mesma 
sensibilidade para cálculos > 3 mm.19 Outra vantagem da 
TC 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 avaliação 
inicial da hematúria, pois é capaz de avaliar todo o tra-
to urinário, com maior acurácia em comparação com a 
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 protocolos de baixa 
dose com reconstrução interativa, técnica de dupla inje-
ção de contraste são estratégias eficazes.22 Em paciente 
com contraindicação à utilização de contraste iodado 
ou com restrição à radiação ionizante (gestantes/crian-
ças), o método de escolha é a urorressonância, mesmo 
possuindo menor sensibilidade na detecção de cálculos 
ureterais.23-25

Exames de imagem no diagnóstico e 
estadiamento do câncer de próstata

O ultrassom apresenta baixa acurácia na identifica-
ção do câncer de próstata (CP). Embora o aspecto típico 
seja uma lesão hipoecoica, sabe-se que a maioria não re-
presenta câncer e sim prostatite, neoplasia intraepitelial 
prostática (PIN), infarto prostático, sendo o valor preditivo 
positivo (VPP) de 15%-30%.26,27 O ultrassom é empregado 
para orientação da amostragem para a zona periférica na 
biópsia randômica, na avaliação de áreas hipoecoicas e 
também na biópsia por fusão de imagens. Recentemente 
surgiu o microultrassom, que apresenta maior resolução 
quando comparado ao ultrassom convencional (70 vs.  
200 μ). Um estudo retrospectivo multicêntrico avaliou 47 
pacientes biopsiados com o microultrassom (grupo 1) ver-
sus 222 biopsiados pela via transperineal por fusão de ima-
gens de ressonância (grupo 2). Ambos os grupos também 
fizeram 12 fragmentos randômicos. A detecção de câncer 
clinicamente significante (CPcs) foi igual entre os grupos; 
porém, quando considerados apenas os fragmentos guia-
dos, a detecção foi favorável ao microultrassom, 38% vs. 
23%, p = 0,02.28 A crítica ao estudo, além do caráter re-
trospectivo, é o desbalanço do número de casos entre os  
grupos. Cabe acrescentar que não há estudo randomizado 

Tabela 1. Atualização da classificação de Bosniak para massas renais císticas12

Bosniak Tomografia: classificação de Bosniak proposta, versão 2019 Ressonância: classificação de 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, sem septos e 
calcificações, com intensidade similar à de fluido cerebroespinhal.

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

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

1. Cistos com paredes finas (≤ 2 mm), poucos septos (1-3) com realce, quaisquer 
septos sem realce, pode haver calcificação ou 1 a 3 cistos 

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

3. Homogêneo sem realce ≥ 20 UH TC com contraste calcificação 3. Cistos homogêneos hiperintensos em T1 na RNM sem contraste

4. Homogêneo com atuação de 9-20 UH na TC sem 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), com realce ou cisto 
com septos levemente espessados (3 mm), com realce ou cisto com 
múltiplos septos (≥ 4) finos (≤ 2 mm) com leve realce

Dois tipos: 1. Cisto de parede ou septo lisa, minimamente espessada (3 mm), com 
leve realce ou múltiplos (≥ 4) septos finos (≤ 2 mm) com 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 com 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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que tenha avaliado o desempenho desse promissor méto-
do de imagem no diagnóstico do CP.

A TC não é útil no diagnóstico do tumor primário e 
apresenta desempenho reinferior à ressonância no esta-
diamento local do CP e, portanto, não tem indicação para 
essas finalidades (NE 2a; GR forte).29 O exame é indicado 
na pesquisa de metástases linfonodais e viscerais. Porém, 
o desempenho da TC na avaliação de metástase linfono-
dal tem baixa sensibilidade, sendo baseado no tamanho 
do linfonodo. Existe controvérsia sobre o valor de corte, 
sendo considerados suspeitos linfonodos > 8 mm. Estudo 
com 4.264 pacientes tratados com cirurgia encontrou lin-
fonodos positivos em 15% e somente 2,5% tinham TC posi-
tiva, denotando a baixa sensibilidade do método.29 Tem sua 
melhor indicação em áreas inconclusivas na cintilografia 
óssea (CO) e metástases viscerais no CP avançado. A TC de 
abdome e pelve está indicada no estadiamento dos casos 
de risco intermediário e alto risco.29,30

A CO está indicada no estadiamento do CP quan-
do  o antígeno prostático específico (PSA) > 20 ng/mL,  

International Society of Urological Pathology (ISUP) ≥ 3, 
estádio T 3 ≥ e dor óssea.29 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 recidiva 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 CP. O aspecto típico do CP é a presença de hi-
possinal em T2, restrição à difusão e realce rápido se-
guido de clareamento rápido (wash-out) na fase dynamic  
contrast-enhanced (DCE).31 Ao visualizar área suspeita na 
RNMmp, aplica-se a classificação Prostate Imaging - Re-
porting and Data System (PI-RADS) v2.1, que varia de 1 a 
5, e que representa uma graduação de risco de CPcs 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 vanta-
gem do exame é a alta sensibilidade na detecção de CPcs,  

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 2. Lesão suspeita PI-RADS 4 na zona de transição anterior direita do terço médio-apical direito. Cortes axiais (A) difusão - mapa do 
coeficiente de difusão aparente (ADC) e (B) sequência T2.  

A B

Tabela 2. Classificação PI-RADS v2.132 e a chance de CP e CPcs (dados do precision trial)

PI-RAD v2.1   CP CPcs

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%
Elaborada a partir de Padhani et al., 2019.32
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visualizando 95% desses casos quando volume tumoral  
> 0,5 cc, com valor preditivo negativo (VPN) de 80%-
98%.29 Uma metanálise da Cochrane observou sensibili-
dade de 91%; porém, a especificidade foi de apenas 37% 
para tumores ISUP > 2.33 A menor especificidade resulta 
em menor VPP, que foi demonstrado em estudo retros-
pectivo com 3.449 casos, que observou VPP para CPcs no 
PI-RADS 3, 4 e 5, respectivamente, de 15%, 39% e 72%.34 
Cabe ressaltar também que existe variabilidade mode-
rada entre os radiologistas na aplicação da classificação  
PI-RADS ao redor de 20%.35

O melhor desempenho na visualização do CPcs quan-
do comparada à TC torna a ressonância o melhor exame 
de imagem para o diagnóstico e para o estadiamento do 
tumor primário. Em relação ao estadiamento local, uma 
metanálise mostrou sensibilidade de 58% e especificidade 
de 88% para a identificação de extensão extraprostática 
ou invasão de vesículas seminais.36 De acordo com os con-
sensos, a RNMmp está indicada no estadiamento pré-ope-
ratório dos tumores de próstata de risco intermediário e 
alto (NE 2b; GR A).29 A RNMmp deve também ser realizada 
antes de qualquer biópsia de próstata e os resultados do 
exame devem ser considerados na decisão da biópsia e na 
definição da amostragem dos fragmentos (NE 1a; GR A).29,30    

A tomografia computadorizada com emissão de pó-
sitrons (PET/TC) com antígeno prostático específico de 
membrana (PSMA-68 Ga) objetiva a identificação das célu-
las com expressão aumentada do PSMA, sendo, portanto, 
indicada na pesquisa de metástases regionais ou a distân-
cia. Tem utilidade na recidiva bioquímica, estadiamento 
primário e uso terapêutico (teranóstica). O estudo multi-
cêntrico prospectivo proPMSA avaliou 302 tumores de alto 
risco antes do tratamento local, que foram randomizados 
para PET-PSMA versus TC + CO.37 A acurácia do PET foi 
27% maior: 92% vs. 65%; assim como a sensibilidade, 85% 
vs. 38% e a especificidade, 98% vs. 91%. Adicionalmente, a 
mudança de conduta pelo estadiamento foi mais frequente 
no grupo do PET: 28% vs. 15%.37

O consenso europeu conclui que o exame deva ser 
considerado no estadiamento dos casos de alto risco (NE 
1b); entretanto, devido à ausência de estudos mostrando 
benefício de sobrevida, recomenda-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 detecção de metástases 
em pacientes com recidiva bioquímica pós-tratamento lo-
cal, mesmo em níveis baixos de PSA. Estudo com 248 casos 
mostrou metástase em 58%, 73% e 93% dos casos quando, 
respectivamente, os níveis de PSA eram 0,2-0,5; 0,5-1,0 e 

1-2 ng/mL.38 Indica-se o PET-PSMA na recidiva bioquímica 
(NE 2b; GR forte) e na persistência bioquímica pós-trata-
mento local.29

Biópsia de próstata
A biópsia é comumente realizada pela via transretal 

com antibioticoprofilaxia com quinolonas. Porém, o au-
mento da ocorrência de cepas resistentes resultou no au-
mento das complicações infecciosas pós-biópsia; estudo 
com 9.893 biopsias entre 2011 e 2014 mostrou que nesse 
período a taxa de infecção pós-biópsia aumentou de 2,6% 
para 3,5% (p < 0,02).39 Uma das estratégias para reduzir o 
risco de infecção seria a antibioticoterapia combinada, 
a realização de swab anal com antibiótico dirigido, uso 
da fosfomicina e a limpeza retal com iodopovidona.29,30,40 
Porém, a melhor estratégia é a migração para a via trans-
perineal, que por evitar a passagem da agulha pelo reto, 
está associada a menor risco de infecção. Revisão de sete 
estudos randomizados com 1.330 pacientes que comparou 
as duas vias mostrou taxa de infecção 81% maior pela via 
transretal.41 Ressalte-se que ainda não há evidência robus-
ta de superioridade da via transperineal na taxa de detec-
ção de câncer.29 Uma metanálise de quatro estudos rando-
mizados e sete coortes, que compararam as duas técnicas 
em 3.278 casos, confirmou a vantagem da via transperineal 
na menor chance de infecção, porém não encontrou dife-
rença na detecção entre as duas vias.42 No entanto, uma 
revisão sistemática de oito estudos que comparou a bióp-
sia guiada por RNM mostrou maior sensibilidade para de-
tecção de CPcs para a abordagem transperineal, 86% vs. 
73%.43 Esse benefício foi especialmente pronunciado para 
tumores anteriores. A Diretriz da Associação Europeia de 
Urologia recomenda a adoção da biópsia transperineal, 
com grau forte de recomendação, principalmente devido 
à menor chance de complicações infecciosa.29

Apesar do benefício da RNM, a amostragem randomi-
zada, seja pela via transretal ou transperineal, ainda deve 
ser mantida nos indivíduos PI-RADS 1 e 2 se há suspeita clí-
nica; e naqueles com PI-RADS 3 a 5, além dos fragmentos 
guiados, mantemos a amostragem randômica,29,30 confor-
me 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, e que em 
próstatas menores que 30 g, a amostragem de 8 fragmen-
tos seria suficiente.29

Atualmente há evidência sólida de que a RNM me-
lhora os resultados da biópsia guiada por ultrassom, ao 
reduzir o diagnóstico de tumores de baixo risco e aumen-
tar a detecção de tumores significantes. Sidiqqui avaliou 
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1.003 rebiópsias, nas quais todos foram submetidos a 
biópsia guiada por RNM e na sequência foram retirados 
12 fragmentos. A taxa de detecção de CP foi igual entre os 
dois métodos, 45% vs. 46%, porém a biópsia guiada por 
RNMmp detectou 30% mais CPcs e 16% menos tumores 
de baixo grau (p < 0,001).44

Posteriormente, uma série de estudos mostrou tam-
bém benefício da biópsia guiada por RNMmp em indi-
víduos sem biópsia prévia. Kasivisvanathan et al. rando-
mizaram 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).35 

A taxa de detecção de CP foi similar, 47% vs. 46%; po-
rém, a detecção de CPcs foi de 38% vs. 26% a favor da RNM 
e a de tumores de baixo risco foi maior no grupo dos 12 
fragmentos: 22% vs. 9%.35 Em conclusão, a RNMmp está 
indicada antes da realização da biópsia de próstata em in-
divíduos com ou sem biópsia prévia com alto nível de evi-
dência e de recomendação (NE 1a; GR forte).29

Apesar dos dados vantajosos da biópsia guiada por 
RNMmp e de seu alto VPN, de 80%-95%, ainda é preco-
ce o abandono da biópsia sistemática com 12 fragmen-
tos. Nesse sentido, o estudo prospectivo e multicêntrico  
(MRI-FIRST trial) com 251 pacientes, em que todos foram 
submetidos a biópsia com 12 fragmentos, mais fragmentos 
na área suspeita da RNM, observou que dentre os 94 casos 
de CP detectados, 14% foram apenas pelos 12 fragmentos, 
20% pelos fragmentos guiados pela RNM e 66% detectados 

pelos dois métodos; o que fez os autores concluírem que a 
RNMmp traz vantagem no diagnóstico do CPcs, mas não 
é possível evitar a amostragem concomitante dos 12 frag-
mentos randomizados.41

Apesar do alto VPN, a existência de RNMmp normal 
(PI-RADS 1 ou 2) isoladamente não contraindica a bióp-
sia 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 a 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 avaliou o 
VPN em 1.015 pacientes PI-RADS 1-2 que foram biopsia-
dos e observou que no geral o VPN foi de 84%, mas que 
subia para 88% se havia biópsia prévia negativa e para 
94% se adicionalmente o PSA era < 0,15; sinalizando a si-
tuação  em que uma RNMmp normal pode contraindicar 
a biópsia.45

Três técnicas de biópsia guiada por RNM são possíveis: 
cognitiva, guiada por fusão de imagens e a realizada em 
tempo real durante a RNM37 (in bore). Em relação à supe-
rioridade de uma técnica em relação à outra, o estudo mul-
ticêntrico Future Trial randomizou 234 pacientes para as 
três técnicas e não observou diferença na detecção de CPcs 
entre os métodos (34% vs. 33% vs. 33%; p = 0,9).46 A crítica 
ao estudo é o número de pacientes randomizados inferior 
ao planejado, 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
O rim é um órgão que tem comprimento médio de 

10 a 12 cm, uma largura de 5 a 7,5 cm, uma espessura 
do parênquima entre 2,5 e 3 cm e um peso que varia de 
125 a 170 g. Trata-se de um órgão retroperitoneal e com 
íntimo contato com a glândula adrenal (superiormente). 
Fica anterior e lateralmente ao músculo psoas, e medial 
e anteriormente ao músculo quadrado lombar; à esquer-
da, tem contato (inferiormente) com o baço e a cauda 
do pâncreas; à direita, tem contato medialmente com a 
segunda porção do duodeno. Localizados no andar su-
perior do abdome, os rins, devido à sua proximidade 
superior com as cúpulas diafragmáticas, acompanham o 
movimento respiratório, estando entre a 12.ª vértebra to-
rácica e a 3.ª vértebra lombar, sendo à direita cerca de 1.ª 
2 cm mais distal devido ao fígado. As punções percutâne-
as acima da 11.ª costela ou 10º espaço intercostal podem 
se associar a risco de lesão pleural e, consequentemente, 
pneumotórax, porque as cúpulas diafragmáticas estão 
em nível da 12.ª costela à direita e da 11.ª-12.ª costela à 
esquerda. Outro ponto importante para as punções per-
cutâneas é a obliquidade do eixo renal longitudinal, na 
qual o polo inferior é mais anterior e lateral. Além disso, 
o rim apresenta uma leve rotação anterior, cerca de 30º, 
em que a porção medial, o hilo renal, encontra-se discre-
tamente anteriorizado.

Na face posterior do rim, descendendo anteriormen-
te ao músculo psoas, encontram-se o nervo e os vasos 
subcostais, o nervo ílio-hipogástrico e o nervo ilioingui-
nal. Em uma cirurgia renal minimamente invasiva, du-
rante a dissecção da região posterior do rim, para faci-
litar o acesso ao hilo renal, deve-se evitar a exposição 
completa das fibras do músculo psoas, pelo risco de le-
são daquelas estruturas. A cápsula renal é um tecido de-
licado, fino, de fácil retirada cirúrgica e que cobre o rim. 
Está recoberta pela fáscia de Gerota, um tecido gorduro-
so que varia bastante em quantidade e espessura entre 
as pessoas que, além do rim, recobre a glândula adrenal 
e o ureter e se estende em torno do ureter e funciona 
como uma barreira contra a disseminação de processos 
infecciosos renais.

As relações de proximidade dos órgãos têm implica-
ções cirúrgicas importantes. Para acessar os rins por via 
transperitoneal, o cólon deve ser mobilizado a partir da 
linha branca de Toldt, que é o reflexo lateral do peritô-
nio parietal posterior sobre o cólon ascendente e des-
cendente. Por outro lado, o acesso ao hilo renal direito 
exige uma cuidadosa mobilização da segunda porção do 
duodeno e da cabeça do pâncreas (manobra de Kocher); 

para acessar o hilo renal esquerdo, a cauda do pâncreas, 
juntamente com o baço e os vasos esplênicos, devem ser 
mobilizados medialmente.

Os rins apresentam duas regiões distintas e bem defi-
nidas: o córtex, a região externa e mais pálida, e a medu-
la, a região interna e mais escura. A medula renal tem de 8 
a 18 pirâmides de formato cônico, cujos vértices formam 
as papilas renais que podem ser vistas na ureteroscopia 
flexível. Cada papila é coberta por um cálice menor in-
dividual. As bases das pirâmides ficam no limite cortico-
medular.

A artéria (a.) renal é responsável pela irrigação arterial 
do rim. Ela emerge da aorta em nível das vértebras L1 e L2 
e comumente se bifurca em um ramo posterior, respon-
sável por cerca de 1/3 do parênquima renal, e um tron-
co anterior, responsável pelos outros 2/3. Os ramos (rr.) 
principais se dividem em outros quatro rr. segmentares: 
apical, superior, médio e inferior.

As variações anatômicas vasculares ocorrem em cer-
ca de 25% a 40%, como as aa. renais supranumerárias, 
presentes em 25%-28% das pessoas, e o cruzamento ante-
rior da a. renal em relação à veia cava inferior (VCI), que 
acontece em até 5% dos casos. Em alguns casos o ramo 
posterior cruza anteriormente o ureter, causando uma 
estenose extrínseca da junção ureteropiélica (JUP). Os rr. 
segmentares dão origem às aa. lobares, que se dividem 
em aa. interlobares, que seguem na periferia das pirâmi-
des renais pelas colunas de Bertin até dar origem, na base 
destas, às aa. arciformes, localizadas na transição cortico-
medular. As aa. interlobulares surgem das aa. arciformes 
no córtex e dão origem às aa. interlobulares que dão ori-
gem às arteríolas aferentes, responsáveis por levarem o 
sangue aos glomérulos. O sangue retorna dos glomérulos 
pelas arteríolas eferentes que continuam como uma rede 
capilar secundária ao redor dos túbulos renais no córtex 
ou descem, em nível da medula renal, como vasa recta.

A drenagem venosa do rim segue as mesmas subdivi-
sões da irrigação arterial, porém apresenta extensa comu-
nicação colateral, o que permite ligaduras inadvertidas ou 
por cautela, sem comprometer a drenagem venosa do rim. 
As veias (vv.) renais drenam para a VCI e tem comprimento 
de 2 a 4 cm à direita e de 6 a 10 cm à esquerda. À esquerda, 
as vv. adrenal e gonadal drenam diretamente para a v. re-
nal; à direita, drenam para a VCI. Importante lembrar que, 
posterior e comumente de calibre considerável, a v. renal 
esquerda recebe uma v. lombar que pode ser rompida inad-
vertidamente, principalmente durante a linfadenectomia 
retroperitoneal, que exige uma dissecção ampla da face 
posterior dos grandes vasos, inferiormente ao hilo renal. 
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A v. renal esquerda cruza perpendicular e anteriormente à 
aorta e inferior e posteriormente à a. mesentérica superior, 
de modo que em alguns adolescentes magros, a v. renal es-
querda pode ser comprimida nessa região, causando a sín-
drome de quebra-nozes. Em cerca de 15% dos pacientes, as 
vv. renais são supranumerárias e comumente são retroaór-
ticas e à esquerda. As vv. renais acessórias são mais comuns 
do lado direito, e a anomalia mais comum do sistema veno-
so renal esquerdo é a v. renal circundando a aorta, variação 
relatada em 2%-16% dos pacientes. 

Os vasos linfáticos esquerdos drenam principalmente 
para os gânglios para-aórticos (entre a a. mesentérica infe-
rior e o diafragma), com ocasional drenagem para a região 
retrocrural ou diretamente para o ducto torácico, acima 
do diafragma. À direita, os vasos linfáticos drenam princi-
palmente para a região interaortocaval e paracaval (entre 
os vasos ilíacos comuns e o diafragma) e ocasionalmente 
para a região retrocrural ou para-aórtica.

O rim funciona bem sem o controle neurológico, como 
observado nos rins transplantados e, portanto, não há 
qualquer preocupação cirúrgica com sua inervação.

Sistema coletor de urina e ureteres
A drenagem da urina inicia-se nas papilas renais que 

desembocam nos cálices menores, que, posteriormente, 
dão origem aos cálices renais. A pelve renal encontra-se 
posteriormente aos vasos do hilo renal e dá origem ao 
ureter que, em adultos, mede de 1,5 a 6 mm de diâmetro 
e de 22 a 30 cm de comprimento. O ureter é dividido ar-
bitrariamente em superior (abdominal) e inferior (pélvi-
co) a partir do cruzamento com os vasos ilíacos (próximo 
a bifurcação desses), 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 
ureterovesical (JUV). 

Nas mulheres, o ureter inferior (pélvico) segue poste-
riormente ao ovário para formar o limite posterior da fos-
sa ovariana e depois passa pela base do ligamento largo e 
faz uma curva convexa para cruzar sob os vasos uterinos 
em uma direção sagital de aproximadamente 1,5 a 2 cm, 
adjacente à parte supravaginal do colo uterino. Essa proxi-
midade do ureter com os vasos uterinos é a causa de lesões 
ureterais durante procedimentos ginecológicos. A porção 
distal do ureter próximo a bexiga será descrita na secção 
da anatomia vesical. 

A porção proximal do ureter abdominal (ureter proxi-
mal) recebe irrigação medialmente da a. renal a porção 

mais inferior (ureter médio) recebe, por via posterior e 
medial, rr. direto da aorta, da ilíaca comum e rr. da a. gona-
dal. O ureter distal recebe irrigação por via lateral através 
de rr. da a. ilíaca interna, a. vesical superior e vesical infe-
rior que, ao se aproximarem dos ureteres dividem-se em 
rr. ascendentes e descendentes, formando uma anastomo-
se na parede ureteral. Os urologistas devem ser treinados 
para manusear os ureteres suavemente, evitando retração 
lateral desnecessária e remoção dos tecidos adventícios 
periureterais. São detalhes anatômicos que podem ser im-
portantes durante uma cistectomia radical, por exemplo, 
para evitar fístula e/ou estenose. Na endoureterotomia, a 
incisão 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, aortorrenais e mesen-
téricos, juntamente com os plexos hipogástrico (pélvico) 
superior e inferior. O peristaltismo do ureter se origina de 
marcapassos presentes nos cálices menores, assim não se 
sabe ao certo o papel da inervação autonômica dos urete-
res. Sabe-se que a distensão da cápsula renal e do sistema 
coletor levam 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 e repleta pro-
jeta sua cúpula para o abdome de forma intraperitoneal. 
O úraco fixa a bexiga à parede abdominal anterior, e na 
prostatectomia radical minimamente invasiva ele deve ser 
incisado para acessar o espaço extraperitoneal. 

A bexiga é revestida internamente por um epitélio de 
transição chamado urotélio, que se estende da pelve renal 
até a uretra proximal. Logo abaixo do urotélio encontra-se 
uma camada fina de tecido fibroelástico conectivo, a lâmi-
na própria, limite que quando acometido pelos tumores 
vesicais caracteriza o estadiamento local pT1. Mais pro-
fundamente, encontra-se a musculatura vesical, composta 
por três camadas de músculo liso (longitudinal interna, 
circular média e longitudinal externa) cujas fibras, muitas 
vezes, mudam essa distribuição, aumentando seu entre-
laçamento, de forma a criar uma força de esvaziamento 
uniforme da bexiga. Na cúpula vesical essas fibras se con-
fundem e não se encontra uma divisão propriamente en-
tre elas, deixando a parede da bexiga mais delgada nesta 
região e, consequentemente, suscetível a perfurações e/ou 
rupturas contusas. 
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Próximo ao colo vesical, o músculo detrusor é clara-
mente diferente do restante da bexiga, tanto morfológica 
quanto farmacologicamente, uma vez que os fascículos 
musculares de grande diâmetro são substituídos por fibras 
muito mais delicadas nesta região. Além disso, a estrutura 
do colo vesical parece ser diferente entre homens e mulhe-
res. Nos homens, as fibras longitudinais internas orienta-
das radialmente passam pelo colo vesical para se tornarem 
contínuas com a camada longitudinal interna do músculo 
liso da uretra. A camada média forma um esfíncter circular 
pré-prostático que é responsável pela continência em nível 
do colo vesical. Em paralelo, a parede vesical posterior 
ao colo e o estroma fibromuscular anterior da próstata 
formam uma estrutura contínua em forma de anel no colo 
vesical. O fato da continência poder ser preservada em ho-
mens nos quais houve lesão do esfíncter uretral estriado 
atesta a eficácia desse esfíncter. Esse músculo é ricamente 
inervado por fibras adrenérgicas que, quando estimula-
das, produzem o fechamento do colo vesical, o que justi-
fica o uso de drogas alfabloqueadoras no alívio sintomá-
tico de pacientes com sintomas de esvaziamento. A lesão 
neurológica causada pela neuropatia periférica diabética 
ou manipulação cirúrgica, como a linfadenectomia retro-
peritoneal e as ressecções pélvicas coloproctológicas, que 
coloquem em risco as fibras do tronco simpático podem 
levar ao não fechamento do colo vesical e, consequente-
mente, 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 a 3 cm por uma bainha fibromuscular (de Waldeyer), 
que se estende longitudinalmente seguindo o ureter até 
o trígono vesical. O músculo do trígono se forma a partir 
de três camadas distintas: uma camada superficial, deri-
vada do músculo longitudinal do ureter, que se estende 
pela uretra para se inserir no verumontano; uma camada 
profunda, que continua a partir da bainha de Waldeyer e 
se insere no colo vesical; e uma camada detrusora, for-
mada pelas camadas de músculo liso circular média e 
longitudinal externa da parede vesical. Por meio de sua 
continuidade com o ureter, o músculo trigonal superficial 
ancora o ureter na bexiga. Durante o reimplante ureteral, 
as fibras desse músculo são incisadas para se obter aces-
so ao espaço entre a bainha de Waldeyer e o ureter. Neste 
espaço, apenas conexões fibrosas e musculares soltas são 
encontradas. Esse arranjo anatômico ajuda a prevenir 
o refluxo durante o enchimento vesical, fixando e apli-
cando tensão ao orifício ureteral. À medida que a bexi-
ga se enche, sua parede lateral se projeta externamente 
em direção e envolvendo o ureter, aumentando assim o  

comprimento ureteral intravesical. O urotélio que reco-
bre o trígono muscular tem geralmente apenas três célu-
las de espessura e adere fortemente ao músculo subjacen-
te por uma densa lâmina própria, o que poderia justificar 
a maior agressividade de tumores vesicais nessa região. 

A bexiga pode ser irrigada por qualquer a. adjacente 
originada da a. ilíaca interna, além dos rr. vesicais propria-
mente 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, respectivamen-
te. Esses pedículos são os ligamentos vesicais laterais e 
posteriores no homem. A drenagem venosa vesical ocor-
re pela coalescência de vv. no plexo vesical que drenam 
para a v. ilíaca interna. A drenagem vesical se torna rica 
a partir da lâmina própria o que, mais uma vez, justifica o 
grau de progressão de tumores que atingem esse nível de 
profundidade. Os vasos linfáticos da lâmina própria e da 
camada muscular drenam para canais na superfície vesi-
cal, que correm junto com outros vasos superficiais dentro 
da fina fáscia visceral. Pequenos linfonodos paravesicais 
podem ser encontrados ao longo desses canais superfi-
ciais. A maior parte da drenagem linfática passa para os 
linfonodos ilíacos externos, porém alguma drenagem an-
terior 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. A 
diversificação da drenagem linfática elucida a importância 
da extensão da linfadenectomia pélvica durante a cistec-
tomia radical.

Adrenal
As glândulas adrenais encontram-se dentro da Gerota. 

Na nefrectomia radical, em que se pretende preservar a 
adrenal, após a ligadura do hilo renal, deve ser realizada 
uma dissecção próxima à cápsula renal a partir de uma 
fina camada de tecido conectivo que separa os dois órgãos. 
O acesso laparoscópico é muito parecido àquele para pro-
cedimentos renais, exceto pela passagem dos trocateres 
discretamente mais craniais para facilitar o acesso. À di-
reita, a adrenal encontra-se bem próxima da VCI, a qual 
auxilia na identificação da v. adrenal que emerge da VCI 
horizontalmente logo acima do hilo renal. À esquerda, a 
dissecção da v. adrenal deve partir da v. renal, de onde a 
v. adrenal emerge longitudinalmente em direção cranial. 
O suprimento arterial superior da adrenal origina-se nor-
malmente da a. frênica inferior e raramente pela aorta, 
plexo celíaco ou aa. intercostais. A irrigação média surge 
da face lateral da aorta e raramente da a. frênica inferior 
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ou da a. renal. Inferiormente, a irrigação é oriunda da face 
superior da a. renal ipsilateral. Os rr. arteriais dessas três 
regiões se ramificam em múltiplos rr. menores que variam 
de 10 a 50 e penetram na cápsula adrenal.

Próstata e pelve masculina
A próstata localiza-se posteroinferiormente à bexiga, 

sendo atravessada pela uretra centralmente, e mantendo 
íntimo contato anterior e anterolateralmente com a fáscia 
endopélvica. O ligamento puboprostático liga a face an-
terior do ápice prostático ao púbis. A cápsula prostática 
mede 0,5 mm de espessura e envolve posterior e lateral-
mente a próstata, 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, na qual as fibras longitudinais externas do 
músculo detrusor se fundem com a cápsula fibromuscular 
da próstata. Em uma prostatectomia radical, a dissecção 
deve ser cuidadosa nesses 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 planejamento de cirurgias uroló-
gicas, procedimentos diagnósticos invasivos e não invasi-
vos. 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 (ZT), periférica, 
central e anterior. Cada uma dessas áreas tem suas parti-
cularidades de aspectos clínicos e anatômicos.

• ZT (ZT - 5%-10% do volume glandular prostático nor-
mal): se estende do ápice à base, envolvendo a uretra 
em toda a extensão. Quando há hiperplasia benigna, 
sua massa total chega a representar até 80% do vo-
lume prostático, se concentrando principalmente 
no campo médio e gerando abaulamento luminal na 
uretra. Separa-se dos demais compartimentos glan-
dulares por uma delgada faixa de tecido fibromus-
cular (cápsula cirúrgica), que representa plano de 
dissecção do adenoma nas prostatectomias simples 
(aberta, laparoscópica ou robótica). Menos de 10% 
dos adenocarcinomas de próstata acometem essa 
região.

• Zona central (ZC) (ZC - 25% do volume glandular pros-
tático): circunda os ductos ejaculatórios seguindo  
em forma de cone na topografia mais central do cor-
te coronal prostático desde a base até o ápice pros-
tático na altura do colículo seminal (verumontano). 

• Zona periférica (ZP) (ZP - 70% do volume glandular 
prostático normal): compõe as porções posterior e 
lateral da próstata. É a região com maior densida-
de glandular e ¾ de todos os adenocarcinomas de 
próstata originam-se nessa região, sendo, portanto, 
região de fundamental importância na inspeção das 
ressonâncias magnéticas (RNMs) de próstata e na 
amostragem durante biópsias prostáticas em pacien-
tes com rastreamento positivo. A ZP é de fácil delimi-
tação no ultrassom permitindo coletas adequadas de 
amostras por meio de biópsias guiadas.

• Zona anterior ou estroma fibromuscular anterior 
(até 1/3 da massa da próstata): estende-se do colo ve-
sical ao esfíncter estriado. É composto de colágeno, 
músculo liso e estriado e elastina. A zona anterior é 
contínua com a fáscia, com o esfíncter pré-prostáti-
co e com a cápsula prostática. Aproximadamente 5% 
dos adenocarcinomas prostáticos são oriundos dessa 
região e, por conseguinte, representa um desafio na 
coleta de amostras através de biópsias guiadas por 
ultrassonografia. A RNM permite localizar com mais 
precisão e consequentemente biópsias mais fidedig-
nas dessas áreas através de fusão de imagens. 

O ramo superficial da v. dorsal cruza a gordura retro-
púbica, externamente à fáscia prostática, e drena para o 
complexo da v. dorsal. A porção pubococcígea do elevador 
do ânus abraça a face lateral da próstata e tem íntima rela-
ção com a fáscia endopélvica. No limite medial das fibras 
do músculo pubococcígeo é realizada a abertura da fáscia 
endopélvica durante a prostatectomia radical anterógra-
da (descrita por Walsh). A cápsula da próstata e a fáscia 
pélvica 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 nervos cavernosos viajam dentro da fáscia pélvica 
parietal, também conhecida como fáscia periprostática, 
posterolateral à próstata. O maior conhecimento anatô-
mico da próstata permitiu técnicas de prostatectomias 
com preservação dos nervos foram e diferentes planos de 
dissecção podem ser utilizados levando em consideração 
o grau de comprometimento locorregional da doença no 
momento da cirurgia (extrafascial, interfascial e intrafas-
cial). O conhecimento mais aprofundado da neuroanato-
mia pélvica permitiu identificar que os feixes dos nervos 
têm íntimo contato com a próstata, não apenas póstero-
lateralmente, mas também anteriormente. 
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A a. vesical inferior, principal vaso nutridor da prósta-
ta, emite rr. uretrais que entram nos ângulos vesicoprostá-
ticos posterolateralmente e seguem perpendicularmente à 
uretra. Em direção ao colo vesical, os maiores rr. seguem 
posteriormente na posição de 1 a 5 horas e de 7 a 11 horas, 
irrigam a uretra após fazerem uma volta caudal para cor-
rer paralelamente à uretra. Esses rr. suprem a uretra, as 
glândulas periuretrais e a ZT da próstata. Outro ramo da 
a. vesical inferior, a a. capsular, supre a cápsula prostática 
anteriormente, e entra na próstata em ângulo de 90º, for-
necendo suprimento aos tecidos glandulares, percorrendo 
ao longo das faixas reticulares do estroma. A maior parte 
da a. vesical inferior viaja posterolateralmente à próstata 
fazendo parte dos feixes neurovasculares juntamente aos 
nervos cavernosos em direção ao diafragma pélvico. Rr. 
da a. pudenda interna e da a. retal média (hemorroidária) 
também participam da irrigação da próstata. Em séries de 
pacientes submetidos a prostatectomia radical (abertas 
e laparoscópicas), 4% a 26% dos pacientes apresentavam 
achado intraoperatório de aa. pudendas acessórias e a pre-
servação delas deve ser considerada no contexto da pre-
servação funcional. 

A drenagem venosa da próstata é abundante e ocorre 
através do plexo periprostático, que se anastomosa com a 
v. dorsal profunda do pênis e as vv. ilíacas internas (hipo-
gástricas). Em relação a drenagem linfática, a região ob-
turatória 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 linfonodais do adenocarcinoma de próstata 
localmente avançado. Os benefícios terapêuticos da linfa-
denectomia terapêutica no tratamento do câncer de prós-
tata localizado é discutível e se for aventada deve incluir 
as regiões obturatórias (até linfonodo de Cloquet, distal-
mente), ilíacas internas (medialmente até parede vesical) 
e externas (lateralmente até o nervo genitofemoral sobre o 
músculo psoas) até o cruzamento da ilíaca comum com os 
ureteres (limite proximal).

Os nervos cavernosos fornecem inervação simpática 
(contração do estroma e do músculo liso da cápsula pros-
tática) e parassimpática (secreção dos ácinos) para a prós-
tata a partir do plexo pélvico. Os plexos pélvicos carregam 
neurônios aferentes da próstata para os centros 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, na qual muda para escamoso. O suprimento ar-
terial da uretra vem da a. pudenda interna, cujos rr. bul-
bouretrais suprem a uretra, o corpo esponjoso e a glande 
do pênis. A irrigação peniana é dorsal, de modo que in-
cisões transversais devem ser evitadas nessa região com 
risco de desvascularizar as porções distais da uretra. A 
drenagem venosa da uretra 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 prostática percorre toda a extensão da próstata e 
está em maior proximidade com a superfície anterior da 
glândula. O verumontano é formado pelo alargamento e 
protrusão da crista uretral na parede posterior da uretra 
prostática, enquanto o utrículo prostático (remanescente 
mülleriano) aparece como uma fenda no ápice do veru-
montano.

A uretra é dividida nas seguintes porções:
• Uretra prostática: do colo vesical ao esfíncter, porção 
circundada pela ZT prostática;

• Uretra membranosa: 1-2 cm de uretra que atravessa 
o esfíncter urinário externo (estriado). Porção mais 
lesada em traumas contusos com fratura de bacia;

• Uretra bulbar: porção da uretra que se curva abaixo 
do pube na saída da pelve para o períneo. Porção 
mais lesada em traumas perineais tipo queda a cava-
leiro e em procedimentos urológicos endoscópicos;

• Uretra peniana: porção mais longa da uretra, envolta 
de corpo esponjoso que se estende do bulbo até a fos-
sa navicular em posição central e inferior aos corpos 
cavernosos;

• Uretra navicular: porção mais distal da uretra na re-
gião da glande.

O reconhecimento das porções da uretra é indispen-
sável para a boa prática urológica na identificação de 
distúrbios miccionais originários de estenoses de uretra.  
O exame diagnóstico anatômico mais fidedigno da uretra 
é a uretrocistografia retrógrada (para avaliação da uretra 
anterior) e miccional (para avaliação da uretra posterior). 
O reconhecimento adequado do esfíncter e da uretra 
prostática auxilia na diferenciação de estreitamentos da 
uretra bulbar de afilamento fisiológico (esfíncter) e de es-
treitamentos secundário à hiperplasia prostática benigna 
(HPB).

Os corpos cavernosos (tecido erétil peniano) prolon-
gam-se proximalmente formando a crura que se fixa ao 
arco púbico. Um septo separa os corpos cavernosos, mas 
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é permeável distalmente para permitir a livre comunica-
ção 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 exter-
nas e a irrigação profunda é oriunda das aa. pudendas 
internas. A v. dorsal percorre 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 direção aos linfonodos inguinais, o que jus-
tifica a realização da linfadenectomia inguinal bilateral 
no câncer de pênis. A inervação sensorial do pênis é feita 
através dos nervos dorsais, que se densificam na glande, 
além de acompanharem proximalmente as aa. dorsais. 
Pequenos rr. do nervo 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 nervos espinhais 
S2-S4 via nervo pudendo, que passa pelo canal de Alcock 
e continua como nervo dorsal do pênis. Os nervos caver-
nosos fornecem inervação simpática e parassimpática 
do plexo pélvico aos corpos cavernosos após penetrá-los 
para se ramificarem no tecido erétil.

Bolsa escrotal, testículo, epidídimo
O músculo liso da fáscia de dartos subjacente à pele 

da bolsa testicular é contínuo com as fáscias de Colles, 
de Scarpa e a de dartos do pênis. As aa., vv. e nervos 
da parede escrotal correm paralelamente às rugas e não 
cruzam a rafe mediana. Rr. dos nervos ilioinguinal e ge-
nitofemoral inervam a parede escrotal anterior. O tes-
tículo normal mede de 4 a 5 cm de comprimento, 3 cm 
de largura e 2,5 cm de profundidade, com um volume 
que varia de 15 a 25 mL. Cada túbulo seminífero contém 
células germinativas em desenvolvimento, enquanto as 
células de Leydig, produtoras de testosterona, se encon-
tram dispersas no tecido frouxo ao redor dele. A irriga-
ção do testículo tem três origens: a. testicular (espermá-
tica interna; maior e principal suprimento testicular), 

a. deferencial e a. cremastérica (espermática externa). 
O plexo pampiniforme é uma rede de vv. testiculares 
que se anastomosam à medida que sobem ao redor da 
a. testicular. Isso permite uma troca de calor em con-
tracorrente que resfria o fluxo sanguíneo dentro da a. 
testicular. Essas vv. se unem para formar duas ou três 
vv. em nível do canal inguinal e, em seguida, formam 
uma v. que drena na VCI à direita e na v. renal à esquer-
da. Existem variações nas quais as vv. testiculares se 
anastomosam com as vv. pudenda externa, cremastéri-
ca e vasal, o que justifica a recorrência de alguns casos 
de varicocelectomia. Os canais linfáticos do testículo 
drenam para os linfonodos para-aórticos e interaorto-
cavais. Esses canais linfáticos ascendem dentro do cor-
dão espermático após deixarem o testículo. A inervação 
visceral do testículo e epidídimo origina-se dos plexos 
renal e aórtico e segue ao longo dos vasos gonadais. O 
r. genital do nervo genitofemoral fornece sensibilidade 
principalmente à túnica vaginal parietal e visceral e à 
pele da bolsa escrotal. 

Os dois tipos de células primárias do epidídimo são 
células principais e células basais. O suprimento arterial 
para a cabeça e corpo do epidídimo é proveniente de um 
r. da a. testicular, enquanto a cauda é irrigada por rr. de-
ferenciais. O ducto deferente passa posteriormente aos 
vasos do cordão espermático e deve ser evitada, quando 
possível, durante a varicocelectomia. 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 segmen-
to, e termina nos ductos ejaculatórios, formados a partir 
dos ductos deferentes e a desembocadura das vesículas 
seminais. Os ductos ejaculatórios drenam o sêmen para 
a uretra prostática através do verumontano. O supri-
mento arterial da vesícula seminal origina-se na a. ve-
sical superior, que se ramifica na a. vesiculodeferencial.

Referência
1. Partin AW, Dmochowski RR, Kavoussi LR, Peters CA.  Campbell-Walsh-Wein 

Urology. 12.ed. Philadelphia: Elsevier, 2020.
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Introdução
A prática clínica urológica nos apresenta diversos de-

safios diários. O conhecimento da fisiologia renal torna-

-se de extrema importância no manejo do paciente uro-

lógico, tanto na compreensão das patologias cirúrgicas 

quanto no manejo de complicações pós-operatórias. Este 

capítulo tem como objetivo visitar as principais caracte-

rísticas da fisiologia renal, de modo a recapitular os prin-

cipais alicerces que regulam o balanço hidroeletrolítico 

e a homeostase do nosso organismo.

Anatomia
Rins e néfrons
Anatomia vascular renal

As artérias renais possuem as seguintes ramificações, 
que são consideradas terminais: 

Artérias renais → Artérias segmentares → Artérias in-
terlobares → Artérias arqueadas → Artérias interlobulares 
→ Arteríolas aferentes → Arteríolas eferentes

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

ções: Túbulo convoluto proximal → Alça de Henle → Túbu-
lo convoluto distal → Ducto coletor (Figura 1)

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

to cardíaco (DC), variando ligeiramente entre homens e 
mulheres. Essa porção do DC sofre influência direta da 
resistência vascular das artérias e arteríolas envolvidas 
nesse processo. Notadamente, o fluxo sanguíneo renal 
no córtex externo é 2 a 3 vezes maior que no interno. E 
neste, é 2 a 4 vezes maior que na medula.1

O filtrado glomerular corresponde à parte do plasma 
que entra no glomérulo e é filtrada através da membra-
na glomerular; o fluxo sanguíneo restante sai dos capi-
lares glomerulares “através das arteríolas 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 controlado pelas 
forças de Starling, sendo a taxa de filtração glomerular 
resultado da diferença entre as pressões hidrostáticas e 
oncóticas do glomérulo capilar e do espaço de Bowman. 
A taxa ou ritmo de filtração glomerular (RFG) não pode 
ser medida diretamente, apenas estimada através de 
métodos indiretos, principalmente pela taxa de filtração 
glomerular de alguma substância. O clearance renal dessa 

substância ideal é a melhor estimativa do RFG. A subs-
tância considerada nesse processo deve apresentar as 
seguintes características:2 

• Concentração plasmática estável;
• Totalmente filtrada através do glomérulo renal;
• Não ser secretada, reabsorvida, sintetizada ou me-
tabolizada nos túbulos renais;

• Não sofrer influência da filtração de outras subs-
tâncias plasmáticas.

Na prática clínica, a substância que teve seu uso con-
sagrado foi a creatinina, com o clearance de creatinina na 
urina de 24 horas. Sua utilização não é ideal, apresentan-
do certas particularidades, mas é amplamente utilizada 
pelo seu baixo custo, fácil manejo e disponibilidade. A 
creatinina é produzida em ritmo constante, podendo va-
riar entre indivíduos, mas estável quando analisada em 
um mesmo paciente.

Outras substâncias estudadas, como a inulina e os ra-
dioisótopos (DTPA), apresentam dificuldades técnicas e 
de custo para se estabelecerem. Formas mais simples de 
estimar o RFG são os níveis plasmáticos de determina-
das substâncias. A creatinina plasmática é amplamente 
utilizada, devendo seu nível “normal” ser particularizado  

GF
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FD, entrega de fluido; GF, filtrado glomerular; PR, reabsorção proximal.
Adaptada de Berl et al., 1978.3

Figura 2. Componentes do mecanismo de concentração de urina.
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para cada paciente, uma vez que é influenciada pela ida-
de, sexo e massa corpórea. A relação entre creatinina 
plasmática e RFG é relativamente constante, com mudan-
ças na creatinina plasmática refletindo-se 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 creati-
nina durante estados de catabolismo proteico ou suple-
mentação proteica, e diminuição da produção em cirrose 
hepática, superestimando o RFG.4-6

8
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2

0
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Taxa de filtração glomerular, mL/min.
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r m

g/
dL

Adaptada de Wein et al., 2012.7

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

A ureia plasmática e a cistatina C também são marca-
dores utilizados na prática médica, sendo menos fidedig-
nos do que a creatinina.

Existem algumas fórmulas matemáticas com o intuito 
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 indiví-
duos com função renal normal.8

CICr = ([140 - idade] x [PCI em kg] vs. 0,85 (mulher)
[PCr [mg/dL vs. 72])

PCI, peso corporal ideal.

2. MDRD fórmulas: mais complexa e mais acurada que 
a Cockcroft-Gault. Estima o RFG por quatro variáveis, e 
pode ser usada em indivíduos com disfunção renal.8

RFG (mL/min./1,73 m2) = 186 vs. (PCr [mg/dL])-1.154 vs. (idade)-0,203
 (0,742 se sexo feminino) vs. 
 (1.210 da América africana)

Logo, RFG deve ser entendido como função renal 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 substân-

cias vasoativas e hormônios, as quais exercem seus efei-
tos no tônus vascular dos vasos renais. Esse controle é 
fundamental na manutenção do fluxo sanguíneo renal, 
RFG e dos níveis pressóricos. Entre os vasoconstritores, a 
endotelina aparece como a substância mais potente, con-
trastando com o óxido nítrico e o monóxido de carbono 
como as substâncias vasodilatadoras mais importantes 
(Tabela 1).9 

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 Wei et al., 2012.7

Eritropoiese
A produção de hemácias é um processo estritamente 

regulado, no qual o rim exerce um papel fundamental 
de controle através do hormônio eritropoetina (EPO). 
A EPO exerce seu efeito de fator de crescimento sobre 
as células progenitoras das hemácias (BFU-E e CFU-E), 
sendo essencial para desenvolver as formas celulares 
maduras.10

O rim é responsável pela produção de 90% da EPO 
(fibroblastos intersticiais e células do túbulo proximal), 
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 inflamação (diminuem sua produ-
ção), insuficiência renal crônica (diminuem sua produção) 
e neoplasias malignas (aumentam sua produção), provo-
cando estados de anemia crônica ou policitemia, respec-
tivamente. 

Metabolismo ósseo
O rim exerce um papel central no controle da vitamina D  

e do hormônio da paratireoide chamado paratormônio 
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(PTH), substâncias fundamentais na manutenção dos ní-
veis séricos de cálcio e fosfato. O metabolismo ósseo ocor-
re com a homeostase dessas duas substâncias, estando sob 
influência final da atividade renal no controle da vitamina 
D e PTH.11 

Vitamina D
• Sua produção se inicia na pele (90% são sin-
tetizadas na derme), na forma de vitamina D3  
(colecalciferol); nessa forma, não tem ação bio-
lógica importante, precisa de duas hidroxilações 
para se tornar ativa;

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

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

PTH
• Os níveis de PTH são influenciados diretamente 
pelos níveis séricos de cálcio através de receptores 
sensíveis à calcemia localizados nas paratireoides. 
O calcitriol exerce um efeito supressivo na síntese 
de PTH, mediado por receptores de vitamina D lo-
calizados nas paratireoides;

• O PTH exerce sua atividade através de recepto-
res PTH e proteína relacionada ao paratormônio 
(PTHrP) localizados nos rins e nos ossos. Seus 
efeitos principais são estimular a reabsorção de 
cálcio nos ossos, enquanto no rim estimula a rea-
bsorção de cálcio no túbulo distal, diminui reab-
sorção de fosfato no túbulo proximal, e estimula 
a 1-alfa.

• Estimula a produção de PTH: hipocalcemia, hipovi-
taminose D, hiperfosfatemia;

• Inibe a produção de PTH: hipercalcemia, elevação 
sérica da vitamina D.

Hormônio antidiurético
Secretado pela parte posterior da hipófise, o hormônio 

antidiurético (ADH) atua na manutenção da osmolaridade 
sérica e regulação da excreção de água livre pelos rins ao 
nível dos ductos coletores. Há dois potentes estímulos 
para liberação de ADH pela hipófise: hiperosmolalidade 
e redução do volume efetivo circulante. Sua ação ocorre 
pela estimulação de aquaporina-2 na membrana luminal 
das células principais, permitindo a água entrar nas célu-
las 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 tubular 
para o sangue;

Secreção: transporte de substâncias do sangue para a 
luz tubular.

Esses processos fisiológicos de transporte de substân-
cias podem acontecer através de duas vias:

Transcelular: entre as membranas luminais e basola-
terais;

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 fundamental 
nos processos de homeostase das substâncias filtradas 
pelos glomérulos renais e no controle hídrico dos nossos 
pacientes. Cada porção dos túbulos renais apresenta um 
mecanismo de transporte de substâncias especializado, 
promovendo a reabsorção ou secreção, utilizando diver-
sos mecanismos fisiológicos de transporte de íons, molé-
culas e água. Veremos adiante as principais particularida-
des desses segmentos. 

a. Túbulo convoluto proximal (TCP)
• Realiza 60% da reabsorção do filtrado glomerular, 
englobando 65% do sódio, potássio e cálcio filtrado; 
também reabsorve 80% da água, bicarbonato e fos-
fato filtrado; 100% da glicose e aminoácidos filtra-
dos são reabsorvidos nesse segmento.12

Sódio: soluto mais significativo no TCP (envolvido na 
reabsorção da maioria dos solutos e de água);

Água: reabsorvida de forma passiva, conforme a rea-
bsorção de outros solutos e formação de um gradiente 
osmótico.
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Figura 4. Organização do túbulo renal.

b. Alça de Henle (AH)
• Responsável pela reabsorção de 40% do filtrado glo-
merular não reabsorvido no TCP.

• Reabsorve 25%-30% do sódio filtrado.14

• Consiste em quatro segmentos: porção descendente 
delgada; porção ascendente delgada; porção ascen-
dente espessa medular; e porção ascendente espessa 
cortical.

♦ Mecanismo de contracorrente 
Observamos nesse segmento o mecanismo de con-
tracorrente, necessário para a preservação de água 

livre no organismo. Tal mecanismo corresponde à 
produção de um gradiente osmótico intersticial na 
AH, proporcionando uma intensa reabsorção pas-
siva de água livre nos túbulos contorcidos medu-
lares.

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 ultrafiltrado e 
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mudanças finais qualitativas na urina. 

• Dividido em túbulos coletores corticais e túbulos co-
letores medulares. 

d.1. Túbulo coletor cortical (TCC)

Dividido em dois tipos de células: 

• Células principais (65%): envolvidas na reabsorção 
de cloreto de sódio e na regulação do potássio.

• Células intercaladas (35%): secreção de hidrogênio e 
regulação do potássio.

d.2. Túbulos coletores medulares (TCM)

• Porção responsável pela concentração da urina bem 
acima da concentração plasmática, 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, hidrogênio e bi-
carbonato.

Conforme pudemos relembrar neste capítulo, a ho-
meostasia é controlada por diferentes segmentos funcionais 
dos néfrons, tendo cada um deles sua importância no con-
junto da manutenção do balanço hidroeletrolítico. O túbulo 
proximal é responsável pela maior parte da reabsorção de 
água, bicarbonato e íons, correspondendo à principal por-
ção tubular renal. A estrutura da AH 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 si-
tuações clínicas na rotina da nossa especialidade. 
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Introdução
A infecção bacteriana mais comum é a urinária e con-

sultas relacionadas a infecções 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 sua 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 prá-
tica de relações sexuais (mulher), uso de espermicidas, 
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 E. 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 baixo ou 
superior. São mulheres na menacme sem doenças prévias 
na maioria.

ITU complicada: basicamente todas as outras ITUs. São 
aquelas que ocorrem em pacientes com risco de desenvol-
ver complicações devido a ITU (Tabela 1).

Fisiopatologia
O desenvolvimento de uma ITU demanda uma intera-

ção entre o patógeno e o hospedeiro, envolvendo fatores 
de virulência do patógeno e inadequação dos mecanismos 
de defesa do hospedeiro.

Rota ascendente
É a principal via de contaminação do trato urinário. 

Diversos mecanismos estão envolvidos na ascensão desses 
micro-organismos, como adesão das bactérias ao urotélio, 
refluxo urinário, fatores mecânicos e endotoxinas bacte-
rianas. Edema da mucosa perimeatal secundário a uma 
cistite pode permitir esse refluxo de urina,5 causando pie-
lonefrite.

Rota hematogênica
É uma via incomum de infecção renal. Geralmente 

está associada a pacientes graves em unidades de terapia 
intensiva, uso de cateteres vasculares, bacteremia de in-
fecções orais e sepse (Staphylococcus aureus em uroculturas 
levanta essa suspeita) (Tabelas 2 e 3).6

Tabela 1. Fatores que sugerem ITU complicada
Anormalidade funcional ou anatômica do trato urinário

Sexo masculino
Paciente idoso
Imunossupressão
Uso recente de antibiótico
Instrumentação do trato urinário recente
Sintomas com mais de sete dias de evolução

Gestação
Diabetes melito
ITU em crianças
Uso de cateteres urinários
Infecção adquirida em ambiente hospitalar

Adaptada de Gillenwater, 2002.4

Tabela 2. Principais patógenos7

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.

*Atualmente reconhecido como causador de 10% das ITUs baixas em mulheres jovens sexualmente ativas.8

Adaptada de Kennedy et al., 1965.7

Tabela 3. Fatores envolvidos na patogênese da ITU
Adesinas9 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 geniturinário.10
• Desequilíbrio da flora periuretral favorece a colonização de uropatógenos, que pode ocorrer com uso de  

antimicrobianos ou espermicidas.11
• Urina: uma urina bem diluída, com alta osmolalidade e baixo pH inibe o crescimento bacteriano.12
• Obstrução urinária, refluxo vesicoureteral, diabetes e doenças imunossupressoras contribuem para o 

desenvolvimento de ITU.
*Estudos já demonstraram a capacidade de bactérias (E. coli) expressarem pili diferentes dentro de um mesmo quadro de ITU, dependendo da 
altura da infecção.13,14

Elaborada a partir de Mulvey, 2002;9 Raz et al., 1993;10 Chan et al., 1984;11 Kaye, 1968.12
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Exames complementares
Exames de urina simples devem ser associados a uro-

cultura, lembrando que patologias urológicas podem trazer 
alterações nesses exames (gerar resultados falso-positivos).

O exame de urina tipo I pode apresentar resultados fal-
so-positivos devido a contaminação da amostra durante a 
coleta (mais comum na coleta do jato médio). A urina colhi-
da por punção suprapúbica é a que possui menor risco de 
ter contaminação, porém é evidentemente mais invasiva. A 
presença de bacteriúria possui uma sensibilidade de 40%-
70% e especificidade de 85%-95% dependendo do número 
de bactérias observadas.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 definição de infecção.16 
Algumas ITUs podem levar a piúria com ausência de bacte-
riúria, como tuberculose urinária ou a presença de algum 
corpo 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) asso-
ciado ao teste para a determinação da atividade da esterase 
leucocitária gera uma sensibilidade de 71% e especificida-
de de 83% na detecção de ITU.17 Além disso, alguns fatores 
como o uso de fenazopiridina (Pyridium®), contaminação e 
maus cuidados 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 pacientes 
sintomáticos. Em urina coletada de jato urinário médio, a 
presença de 105 unidades formadoras de colônia (UFC) tor-
na o exame positivo. É importante ressaltar que 20%-40% 
das mulheres com ITU sintomática apresentam-se com 
contagem de bactérias de 102 a 104 UFC/mL (tempo de du-
plicação da bactéria mais prolongado), nesses casos, um 
valor de corte de 102 UFC/mL deve ser considerado.19

A urocultura também tem taxas de falsos-positivos, es-
pecialmente em mulheres com dificuldade em realizar hi-
giene na coleta do exame e em homens não circuncisados. 
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.21-23

O rastreio e o tratamento da bacteriúria assintomática 
devem ser realizados apenas em mulheres gestantes e em 
pacientes que serão submetidas a procedimentos com po-
tencial de violação da mucosa do trato urinário, sobretudo 
cirurgias endourológicas.24-26

Uma vez indicado, o esquema antibiótico e a duração 
do tratamento devem ser os mesmos da ITU sintomática 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 Quando limitada a mulheres não 
gestantes, sem anormalidades anatômicas ou funcionais do 
trato urinário e/ou comorbidades relevantes, não apresenta 
riscos de complicação iminentes (progressão para ITU 
complicada ou septicemia). Estima-se que quase metade 
das mulheres terá ao menos um episódio de cistite durante 
a vida.28 Fatores de risco incluem: relação sexual, uso de 
espermicidas, novo parceiro sexual, mãe com histórico de 
ITU e ITU na infância.27

O diagnóstico clínico é baseado na presença de sinto-
mas 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 tratamento, 
sendo recomendado, porém, em pacientes com sintomas 
atípicos ou quando houver falha terapêutica.30 O agente 
etiológico mais comum é a Escherichia coli.31

O tratamento de 1.ª linha por via oral pode ser feito com 
fosfomicina trometamol 3 g dose única ou nitrofurantoína 
100 mg a cada seis horas por cinco dias.32,33 Esquemas alter-
nativos (a depender do perfil de resistência bacteriana do 
serviço) incluem cefadroxila 500 mg a cada 12 horas por três 
dias, trimetoprima 200 mg a cada 12 horas por cinco dias 
ou sulfametoxazol-trimetoprima (SFM-TMP) 800/160 mg a 
cada 12 horas por três dias.34,35 As fluoroquinolonas não são 
recomendadas como drogas de 1.ª escolha no tratamento 

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, 4x/dia  por 5 dias 800/160 mg, 2x/dia por três dias 3 g em uma dose única
ESBL, enterobactérias produtoras de beta-lactamase; SFM-TMP, sulfametoxazol-trimetoprim; VRE, enterococo resistente à vancomicina.
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da cistite não complicada.36 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 in-

fecção urinária baixa em pacientes com fatores de risco 
(exemplificados no início do capítulo) e seguem padrão 
de antibioticoterapia diferentes.

A cistite em gestantes pode ser tratada com penici-
linas, cefalosporinas, fosfomicina, nitrofurantoína (ex-
ceto se deficiência de desidrogenase de glicose-6-fosfa-
to [G6PD] ou no 3.º trimestre), trimetoprima (exceto no  
1.º trimestre) ou sulfonamidas (exceto no 3.º trimestre).37

A cistite em homens requer tratamento com antibió-
ticos que tenham penetração no tecido prostático, como 
SFM-TMP e fluoroquinolonas, e deve ter duração mínima 
de sete dias.37

Temos como recomendação forte (European  
Association of Urology [EAU] 2020) nesses casos:

• Evitar quinolonas (risco alto de resistência);
• Se necessário tratamento endovenoso, iniciar com 
cefalosporina de 3.ª geração;

• Como opção a 1.ª linha de tratamento: penicilinas 
com betalactâmicos e cefalosporinas de 2.ª geração 
(avaliar a associação com aminoglicosídeo).

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,37 é classicamente sintomática e de  
diagnóstico inicial eminentemente clínico. Diferente da 
cistite não complicada, deve-se coletar urocultura com 
antibiograma em todos os casos de pielonefrite aguda.37 
Além disso, recomenda-se realização de ultrassom (na 
avaliação inicial do paciente) para avaliação do trato 
urinário superior, com o objetivo de descartar proces-
sos obstrutivos ou doença calculosa renal.38 Avaliação 
complementar com tomografia computadorizada com 
contraste endovenoso é reservada caso o paciente per-
maneça febril após 72 horas do início da antibioticotera-
pia ou imediatamente em caso de deterioração clínica.38

O tratamento de pacientes com pielonefrite aguda 
não complicada em bom estado geral, com sintomatolo-
gia controlada e aceitando medicações por via oral pode 
ser feito de forma ambulatorial. A fluoroquinolonas e  
cefalosporinas são os únicos agentes recomendados  
de forma empírica neste cenário (Tabelas 4 e 5).39 A  
nitrofurantoína e fosfomicina devem ser evitadas, pois não 
alcançam concentração adequada no parênquima renal.40

Pacientes com pielonefrite aguda não complicada, 
mas com necessidade de internação hospitalar devem 
ser tratados com antibioticoterapia parenteral, incluindo 
fluoroquinolonas, aminoglicosídeos (associados ou não a 
ampicilina) ou cefalosporinas e penicilinas de amplo es-
pectro.41 A transição para antibioticoterapia oral pode ser 
realizada quando houver melhora clínica e tolerância de 
líquidos por via oral.42

Não é necessário solicitar urocultura de rotina após o 
término da antibioticoterapia em pacientes que estão as-
sintomáticos,37 o tratamento de bacteriúria assintomática 
pós-tratamento de infecção urinária aumenta a resistên-
cia bacteriana.

Tabela 4. Principais esquemas de antibioticoterapia oral empírica em pacientes com pielonefrite aguda não complicada

Antibiótico Dose Duração

ciprofloxacino 500-750 mg a cada 12 horas 7 dias

levofloxacino 750 mg a cada 24 horas 5 dias

Tabela 5. Principais esquemas de antibioticoterapia parenteral empírica em pacientes com pielonefrite aguda não complicada

Antibiótico Dose Duração

ciprofloxacino 400 mg a cada 12 horas Até a troca para via oral

levofloxacino 750 mg a cada 24 horas Até a troca para via oral

ceftriaxona 1-2 g a cada 12 horas Até a troca para via oral
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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 últimos seis 
meses.37 O diagnóstico deve ser confirmado por urocultu-
ra (recomendação forte). Investigação ampla com exames 
de imagem e/ou cistoscopia não é recomendada de rotina, 
sendo reservada para casos atípicos, como na suspeita de 
urolitíase, obstrução, cistite intersticial ou carcinoma uro-
telial.43

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

Medidas de profilaxia não antimicrobiana incluem 
reposição tópica de estrogênio vaginal (e não estrogênio 
oral, é uma recomendação forte) em mulheres pós-meno-
pausa e a imunoprofilaxia com OM-89.45,46 Uso de probió-
ticos (Lactobacillus spp., cranberry, D-manose e instilação 
intravesical de ácido hialurônico e sulfato de condroitina 
têm eficácia controversa na literatura e necessitam de 
mais estudos para sua recomendação.47

A profilaxia antimicrobiana é recomendada quando as 
medidas anteriores falharem. Tanto a profilaxia contínua 
com antibióticos em baixa dose quanto a profilaxia pós-
-coito reduzem o risco de ITU recorrente e devem ser ofe-
recidas ao paciente.46 A profilaxia contínua deve ser manti-
da por três a seis meses e os principais esquemas incluem: 

• nitrofurantoína 50-100 mg uma vez/dia, 
• fosfomicina trometamol 3 g a cada dez dias, 
• trimetoprima 100 mg uma vez/dia 
• Durante a gestação: cefalexina 125-250 mg uma vez/
dia ou cefaclor 250 mg uma vez/dia.44,47

O uso de urocultura com antibiograma é imperativo e 
obrigatório na infecção urinária de repetição, outras reco-
mendações:

• Pacientes com orientação podem iniciar tratamento 
sozinhos, após início dos sintomas típicos e ideal-
mente coletando exame de urina antes;

• Usar antibióticos de escolha na cistite não compli-
cada;

• Sempre avaliar alguma profilaxia (com antibiótico 
ou usando medicações sem antibióticos, como as 
imunoprofilaxias, em todas as idades);

• Quando bem definida a relação causal com o coito, 

a profilaxia pós-coito com um comprimido de anti-
biótico é resolutiva, principalmente na falha da imu-
noprofilaxia;

• Evitar exames invasivos, como cistoscopia, em mu-
lheres com menos de 40 anos de idade e sem fatores 
de risco;

• Cranberry, em 2022, assim como a instilação com 
ácido hialurônico, foi reconhecido como medida 
para profilaxia (recomendação fraca), mas ainda 
com ressalvas em relação a eficácia. Mais estudos 
são necessários.

Prostatite
A prostatite e a síndrome da dor pélvica crônica são 

classificadas de acordo com o National Institutes of Health 
(NIH) nos seguintes grupos (Tabela 6):48

Tabela 6. Classificação da prostatite e da síndrome da dor 
pélvica crônica de acordo com NIH

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, secreção colhida durante massagem prostática (do inglês 
expressed prostatic secretion); 
VB3, urina colhida após massagem prostática (do inglês voided 
bladder urine specimen 3).
Adaptada de Nickel, 2003.48

Prostatite é um diagnóstico comum, porém menos de 
10% dos casos têm infecção bacteriana comprovada.49 Na 
prostatite bacteriana aguda, o patógeno mais encontrado é 
a Escherichia coli, enquanto na prostatite bacteriana crôni-
ca, o espectro de espécimes é maior e pode incluir micro-
-organismos atípicos.50

Clinicamente, a prostatite bacteriana aguda caracteri-
za-se por início abrupto de sintomas miccionais (tanto de 
armazenamento como esvaziamento), dor mal localizada 
(perineal, suprapúbica, genitália externa) e sintomas sis-
têmicos (febre, calafrios, mal-estar, náuseas, vômitos). Ao 
toque retal a próstata encontra-se edemaciada e sensível. 
A massagem prostática não deve ser realizada pelo risco 
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de bacteremia e sepse. Na prostatite bacteriana crônica, 
a dor e os sintomas miccionais persistem por pelo menos 
três meses.51

Na suspeita de prostatite bacteriana aguda, a urocul-
tura colhida de jato médio é o exame mais importante 
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 principalmen-
te na investigação de prostatite bacteriana crônica. O teste 
com dois frascos parece ter sensibilidade diagnóstica se-
melhante ao teste com quatro frascos.53,54

O tratamento da prostatite bacteriana aguda consiste 
em antibioticoterapia com duração média de duas a qua-
tro semanas. Os antibióticos parenterais mais utilizados 
de forma empírica incluem penicilinas de amplo espectro, 
cefalosporinas de 3.ª geração e fluoroquinolonas.55 Uma 
vez que a infecção estiver controlada, a antibioticoterapia 
pode ser substituída para via oral. Na prostatite bacteriana 
crônica, a antibioticoterapia deve ser estendida por quatro 
a seis semanas após o diagnóstico inicial.52

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

Orquiepididimite
A epididimite é uma inflamação do epidídimo caracte-

rizada por dor, edema e aumento de sua temperatura. Essa 
inflamação pode se estender para o testículo e a pele e tam-
bém pode ocorrer de forma aguda ou crônica.58 Nos jovens é 
o principal diagnóstico diferencial de torção testicular.

Geralmente a infecção ocorre devido à migração de pa-
tógenos da uretra, próstata ou bexiga para o epidídimo pelo 
ducto deferente. Os pacientes que possuem um risco maior 
de apresentar epididimite são os homens sexualmente ati-
vos, portadores de patologias que geram sintomas do trato 
urinário inferior (hiperplasia prostática benigna [HPB], es-
tenose de uretra), usuários de sonda vesical de demora ou 
aqueles que realizam cateterismo intermitente limpo. Em 
homens sexualmente ativos, especialmente os < 35 anos de 
idade, a presença de epididimite deve ser avaliada como re-
sultado de uma infecção sexualmente transmitida.

Os patógenos mais frequentemente isolados são 
Chlamydia trachomatis, Enterobactérias (em especial, E. coli)  

e Neisseria gonorrhoeae.59 Em pacientes com idade mais avan-
çada e que não possuem atividade sexual, as enterobacté-
rias devem ser consideradas como principal fator causal; já 
em homens mais jovens e sexualmente ativos, a incidência 
de infecções causadas por N. gonorrhoeae e C. trachomatis, os 
mesmos patógenos envolvidos na uretrite, aumenta.60

O exame físico de pacientes sintomáticos revela dor à 
palpação do epidídimo afetando inicialmente a cauda, mas 
que posteriormente se espalha para o restante do epidídi-
mo. Eventualmente, quando a infecção passa a afetar o tes-
tículo, pode ser difícil diferenciar as duas estruturas à pal-
pação. O teste de elevação do testículo, descrito por Prehn61 
em 1934, pode contribuir para o diagnóstico diferencial, es-
pecialmente com torção testicular, quando há alívio da dor 
à elevação do testículo contra o púbis (teste de Prehn posi-
tivo),62 indicando epididimite. Esse teste tem limitações e a 
disponibilidade ampla de ultrassonografia tem levado esse 
exame a ser preferido na avaliação inicial.63 Esse exame está 
indicado apenas se houver incerteza diagnóstica.

É recomendado coletar cultura de jato urinário médio 
dos pacientes com suspeita de epididimite, assim como 
análise de swab ou esfregaço uretral. A presença de diplo-
cocos Gram-negativos intracelulares estabelece o diagnós-
tico de infecção por N. gonorrhoeae.64 Se apenas leucócitos 
forem visíveis no esfregaço uretral deve-se tratar como in-
fecção por C. trachomatis.

O tratamento deve ser guiado pela suspeita clínica de 
infecção relacionada à doença sexualmente transmitida 
ou infecção por enterobactérias. Uma combinação de tra-
tamentos pode ser realizada caso a etiologia da infecção 
não possa ser determinada. Os principais guidelines atual-
mente recomentam:

• Suspeita de infecção por N. gonorrhoeae64  →  

ceftriaxona 500 mg intramuscular (IM) em dose 
única + doxiciclina 100 mg, 2x ao dia, por 10 a 14 
dias (EAU 2022);

• Suspeita de infecção por C. trachomatis → doxiciclina 
200 mg/dia por 10 a 14 dias (2.ª linha – azitromicina 
1 g dose única) ou também fluoroquinolonas por 10 
a 14 dias;

• Suspeita de infecções por enterobactérias, e não se-
xualmente ativos → fluoroquinolonas 10 a 14 dias.

Uretrite
Existem duas classificações: as gonocócicas e as não 

gonocócicas (90%-95% clamídia, ureaplasma e micoplas-
ma e 5%-10% de adenovírus e outras). Sintomas mais co-
muns são a descarga uretral e disúria.
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Diagnóstico presumido: descarga purulenta uretral e 
exame de urina altamente sugestivo (esterase leucocitária 
positiva). O teste de Gram com diplococo é sugestivo para 
gonococo. Considera-se uretrite recorrente após três sema-
nas de tratamento e manutenção dos sintomas. Nesses ca-
sos sugere-se a pesquisa de Trichomonas vaginalis também.

Tratamento
Gonococo: ceftriaxona 1 g intravenosa (IV)/IM com 1 g de 
azitromicina; caso tenha coinfecção por clamídia, trocar 
a azitromicina por doxiciclina 100 mg a cada 12 horas por 
14 dias.
Não gonococo: doxiciclina 100 mg a cada 12 horas por 
14 dias.

Abscesso renal
Abscesso renal, como se pode inferir, é uma coleção 

de material purulento no parênquima renal. Nos primei-
ros relatos da doença encontrados, a maioria dos absces-
sos renais era formada por cocos Gram-positivos, porém 
após o surgimento dos antibióticos, os germes Gram-ne-
gativos têm sido os grandes responsáveis pela formação 
de abscessos renais, sendo que até dois terços dos rins 
com abscessos já são previamente danificados ou têm 
doença calculosa associada.65

Os pacientes geralmente se apresentam com um qua-
dro semelhante ao de uma pielonefrite, com história de 
febre, calafrios, queda do estado geral e dor no flanco. 
Deve-se minuciar bem a história clínica desses pacientes, 
pois o histórico de tratamentos recentes para infecções 
em diversos locais do corpo (boca, pulmões, ITU ou qual-
quer outra parte do corpo) não é raro e pode indicar a ori-
gem da bactéria que está causando o abscesso, podendo 
também guiar a escolha inicial de antimicrobianos.

Os principais fatores de risco para a formação de abs-
cessos renais são a estase urinária, litíase urinária, gesta-
ção, bexiga neurogênica e diabetes melito. A formação de 
abscesso renal associado ao uso de drogas IV por cateter 
venoso profundo, internações prolongadas em unidade 
de terapia intensiva (UTI) ou história de carbúnculos na 
pele apontam para uma etiologia de germe Gram-positi-
vo, especialmente Staphylococcus aureus.66

Os exames de urocultura ou hemocultura podem aju-
dar a determinar o agente etiológico e são recomendados, 
mas é importante ressaltar que, em casos de abscesso 
renal não relacionados a infecção ascendente, o achado 
de piúria e bacteriúria somente irá ocorrer se houver co-
municação entre o abscesso e o sistema coletor urinário.  
As taxas de hemoculturas positivas são em torno de 25% e 

a urocultura positiva chega a 30%.67 O exame de imagem 
de escolha é a tomografia computadorizada, sendo que os 
achados vão depender do tempo de evolução da doença.68

Em fase inicial ocorre uma necrose de liquefação e o 
abscesso não é claramente evidenciado (devido ao achado 
de edema do parênquima renal adjacente). Com o passar 
do tempo, a parede do abscesso passa a ficar mais espes-
sada e o conteúdo espesso do seu interior mais evidente, 
além de uma maior densificação da fáscia perirrenal. Isso 
demonstra a importância de fazer um seguimento radio-
lógico dos abscessos renais, para poder determinar exata-
mente sua localização e dimensão.

O uso de antimicrobianos, inicialmente por via paren-
teral, é mandatório no momento do diagnóstico de um 
abscesso renal. A escolha do antimicrobiano irá depen-
der da origem da infecção, ascendente da via urinária ou 
hematogênica. Infecções pela via hematogênica são mais 
frequentemente causadas por Staphylococcus produtores 
de penicilinase, sendo o antibiótico de escolha uma peni-
cilina resistente à penicilinase, como oxacilina.69 Em caso 
de Staphylococcus resistentes à meticilina (MRSA) opta-se 
pelo uso de vancomicina. Em abscessos renais com sus-
peita de infecção ascendente ou com anomalias do trato 
urinário está indicada a cobertura de germes Gram-nega-
tivos, sendo as cefalosporinas de 3.ª geração a primeira 
escolha, como ceftriaxona, ou aminoglicosídeo associado 
a penicilina ou cefalosporina de 2.ª geração (nunca isola-
do), até que um exame de cultura possa permitir a admi-
nistração de um antimicrobiano específico.

A decisão pela drenagem percutânea de um abscesso 
renal vai depender das condições clínicas do paciente e 
também da dimensão do abscesso (Tabela 7). É importan-
te destacar que caso o paciente não apresente resposta ao 
tratamento clínico ou seja portador de algum tipo de imu-
nodeficiência, a drenagem é mandatória, independente-
mente do tamanho do abscesso. (Figura 1).67 Além disso, 
está indicado controle radiológico no tratamento de todos 
os pacientes e em caso de progressão do quadro também 
está indicada a drenagem.

Tabela 7. Tratamento de acordo com tamanho do abscesso

Tamanho do abscesso Tratamento indicado

< 3 cm Antibioticoterapia apenas65,67,70

3-5 cm Antibioticoterapia apenas se paciente 
estável clinicamente ou drenagem 
percutânea67

> 5 cm Drenagem percutânea67

Elaborada a partir de Siegel et al., 1996;65 Shu et al., 2004;67 Lee  
et al., 2010.70
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Pielonefrite enfisematosa
A pielonefrite enfisematosa é uma condição cuja fi-

siopatologia ainda precisa de mais estudos para seu com-
pleto entendimento. Trata-se de uma infecção grave do 
parênquima renal ou de tecidos adjacentes, necrotizante, 
caracterizada pela formação e acúmulo de gás formado 
por uropatógenos. Geralmente ocorre em pacientes dia-
béticos e tem-se postulado que o acúmulo de glicose no 
tecido serviria de substrato para a formação de CO2 por 
micro-organismos, como a Escherichia coli.71 Apesar disso, 
não são todos os diabéticos com mau controle e com in-
fecções urinárias por E. coli que desenvolvem pielonefrite 
enfisematosa, demonstrando uma lacuna científica a ser 
investigada (Figura 2).

Além do diabetes, uma proporção significativa desses 
pacientes também apresenta uropatia obstrutiva, como 
cálculos ureterais e necrose de papila, causando piora im-
portante da função renal. Os principais sintomas são se-
melhantes àqueles de uma pielonefrite não complicada, 
como dor lombar, febre e vômitos. Os pacientes podem 
chegar ao serviço de emergência com toxicidade impor-
tante, acidose metabólica e choque séptico. Nesses casos, 
e especialmente se o paciente for diabético, a hipótese de 
pielonefrite enfisematosa deve ser aventada e o tratamen-
to prontamente instituído, pois a mortalidade dessa con-
dição pode chegar a 19%-43%.72

O diagnóstico é clínico-radiológico. Classicamen-
te, o exame de radiografia do abdome era realizado e  
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demonstrava gás em volta do rim comprometido. O acú-
mulo de gás no polo superior do rim era mais fácil de ser 
identificado. O exame de escolha atualmente é a tomogra-
fia computadorizada de abdome, que além de identificar 
facilmente a presença de gás pode já auxiliar a identificar 
fatores complicadores (como litíase urinária), delimitar a 
extensão da doença e iniciar o planejamento terapêutico. 
Um achado no exame de tomografia que tem relação com 
pior prognóstico é o de um rim difusamente impregnado 
com gás, como se o parênquima estivesse entremeado por 
gás, sem necessariamente formar uma coleção gasosa ou 
líquida. Esse achado está relacionado a uma rápida des-
truição do parênquima renal e uma mortalidade de 69%. 
Já o achado de gás loculado ou fluido perirrenal, sem o 
achado de impregnação do parênquima por gás diminui a 
mortalidade para 18%.73

O tratamento deve ser individualizado de acordo com 
a gravidade de apresentação do paciente. Inicialmente o 
paciente deve ser hidratado e iniciada antibioticoterapia 

empírica de amplo espectro. Pacientes que estão estáveis 
e demonstram bom funcionamento do rim afetado, com 
abscessos formadores de gás, sem impregnação de gás no 
parênquima e sem obstrução urinária podem ser tratados 
de forma conservadora.74

Para esses pacientes, também deve ser aventada a pos-
sibilidade de uma drenagem percutânea, guiada por ima-
gem, do abscesso formado. Se o rim estiver obstruído de 
alguma forma, a drenagem por cateter ureteral deve ser 
realizada o mais breve possível.

Pacientes que se apresentam com choque séptico 
refratário, ou que não respondem ao tratamento inicial 
após alguns dias, devem ser submetidos a nefrectomia de 
urgência. Os pacientes que apresentam um rim não fun-
cionante também devem ser avaliados para nefrectomia, 
pois nesses casos geralmente o tratamento clínico sozi-
nho pode não ser eficaz.75
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Introdução
A definição da hipertensão renovascular (HRV) pode 

ser sintetizada como a principal causa de hipertensão ar-
terial secundária que ocorre em resposta à diminuição do 
fluxo renal (hipoperfusão) pela hiperativação do sistema 
renina-angiotensina-aldosterona, inicialmente pela hiper-
secreção renal da renina. Apesar da incidência rara, cerca 
de 1% dos pacientes hipertensos, a HRV permanece entre 
as mais importantes causas de hipertensão secundária e 
disfunção renal.1,2

Pode ser definida, de uma forma prática, como aque-
la condição em que pode se aliviar o quadro quando tra-
tamos a lesão arterial renal ou quando remove-se o rim. 
Isto é, o achado de doença arterial renal isoladamente não 
indica correção no paciente hipertenso, a lesão deve ser 
funcionalmente significativa (diminuindo fluxo suficiente 
a ponto de interferir na renina).1,2

Em grupos isolados, a incidência da HRV pode estar 
aumentada. Pacientes com elevação abrupta dos níveis 
pressóricos, mesmo naqueles previamente hipertensos, 
quadros de difícil controle ou ainda refratários à terapia 
convencional, doentes com manifestações sistêmicas de 
aterosclerose (doença coronariana, doença arterial obs-
trutiva periférica e arteriopatia aórtica), nesses grupos a 
incidência pode chegar a cerca de 30%.1,2 

Etiologia
Aproximadamente 70% de todas as lesões renovascu-

lares são causadas pela aterosclerose. Essa causa pode-se 
limitar à artéria renal, embora habitualmente envolva 
também aorta abdominal, coronárias, vasos cerebrais e 
artérias periféricas. As lesões por aterosclerose ocorrem 
com mais frequência no óstio ou na porção proximal (pri-
meiros 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%).1,2

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 de-
vido à progressão da obstrução arterial pode resultar em 
doença renal em estágio terminal.1,2

A displasia fibromuscular é uma doença não inflama-
tória e não aterosclerótica. Possui múltiplos subtipos, de 
acordo com a porção da parede do vaso primariamente en-
volvida. É mais comum em mulheres acima dos 50 anos de 
idade, acomete ramos distais e pode levar não somente a es-
tenose, mas também a dissecção da parede e aneurismas.1,2

A HRV é a principal causa de hipertensão arterial 
em crianças, tendo como etiologia predominante a dis-
plasia fibromuscular. O trauma da artéria renal também 
pode evoluir com estenose clinicamente significativa e 
desenvolver quadros clínicos de hipertensão secundá-
ria, apesar de ser uma etiologia menos frequente que 
as já citadas.1,2

Diagnóstico
Antes de falarmos sobre métodos diagnósticos e as 

características de cada um deles, devemos lembrar a im-
portância de saber quais pacientes possuem indicação 
precisa de iniciar investigação imagiológica e laboratorial, 
tendo em vista que muitos desses métodos podem ser in-
vasivos e nem sempre terapêuticos.1,2

Nem todo paciente hipertenso merece investigação. 
Alguns sinais e sintomas levantam a suspeita da doença 
renovascular; a partir dessa suspeita, procede-se inves-
tigação específica. Início da hipertensão em pacientes 
jovens sem história familiar, hipertensão 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 comuns quadros que merecem atenção para o 
início de propedêutica diagnóstica.1,2

O exame padrão-ouro para diagnóstico da HRV é a ar-
teriografia, e por se tratar de um exame invasivo e com al-
tas doses de contraste, ele deve ser indicado somente nos 
casos em que a terapêutica trará benefício ao paciente. 
Dentre os pacientes desse grupo, vale ressaltar: hiperten-
são de curta duração (quadros mais crônicos tendem a de-
senvolver alterações histológicas no rim contralateral, que 
podem manter níveis pressóricos altos após o tratamento 
do lado comprometido), falha de controle dos níveis pres-
sóricos com terapia específica, intolerância a tratamento 
com anti-hipertensivos (como aumento da creatinina após 
uso de inibidores de renina-angiotensina), edema pulmo-
nar agudo recorrente ou insuficiência cardíaca e esteno-
ses bilaterais com perda progressiva da função renal.1,2

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 administração de contraste ou 
radiação, além de custo pouco elevado e amplamente dis-
ponível, e por isso pode ser citado como exame de escolha 
para início de uma investigação em pacientes com suspei-
ta para o quadro de HRV.1,2

A base para o diagnóstico ultrassonográfico de este-
nose da artéria renal é o padrão de fluxo alterado distal à 
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estenose, com um jato turbulento durante a sístole e uma  
diminuição no fluxo diastólico. Velocidades superiores 
a 300 cm/segundo sugerem estenoses importantes, isto 
é, comprometendo mais de 60% da luz do vaso. O índice 
de resistividade das artérias intrarrenais, quando eleva-
do acima de 80, sugere alto grau de comprometimento 
da função renal, sendo assim, esse dado do exame tam-
bém é importante, pois quando alterado dessa forma, 
indica uma taxa de sucesso limitado após uma revascu-
larização.1,2

A ressonância nuclear magnética é uma modalidade 
diagnóstica moderna e não invasiva, que se tornou dis-
ponível para o diagnóstico de estenose da artéria renal. 
Possui a vantagem de ser não invasiva, sem radiação, 
com baixa falha técnica e sem contraste iodado (ade-
quado então para pacientes com função renal prejudi-
cada). Apresenta qualidade de imagem inferior compa-
rada com imagens de arteriografia. Seus resultados são 
considerados positivos quando evidenciam estenoses 
superiores a 70% da luz ou maiores que 50% com di-
latação da artéria proximal à estenose. Perde acurácia 
quando o acometimento das lesões ocorre em ramos 
menores ou intrarrenais, achados mais comuns na dis-
plasia fibromuscular.1,2

Angiotomografia computadorizada oferece opção de 
imagem rápida e com menor custo que a ressonância. En-
tretanto, é indispensável uso de contraste iodado, porém 
sem possuir o poder terapêutico da arteriografia armada. 
Apresenta sensibilidade semelhante à da angiorressonân-
cia, ao redor de 90%.

A utilização de dosagens séricas tem sido cada vez me-
nor com a melhora dos métodos de imagem. Atualmente 
praticamente abandonadas, ficam restritas a casos com 
suspeita clínica de displasia fibromuscular. Possuem es-
pecificidade e sensibilidade menores para a detecção da 
HRV. Dentre os testes laboratoriais, vale destacar a dosa-
gem de renina sérica, que se apresenta aumentada em 
60% dos pacientes, e sua sensibilidade aumenta quando 
realizado o teste com administração de captopril.1,2

Dosagem de renina na veia renal do lado suspeito da 
estenose pode ser feita por meio de cateterismo; o diag-
nóstico é dado pela hipersecreção de renina pelo rim is-
quêmico combinada com supressão de renina na veia do 
rim contralateral.1,2 

Tratamento 
As opções de tratamento nos pacientes com doença 

arterial renal resultando em HRV ou nefropatia isquêmi-
ca compreendem manejo clínico medicamentoso, revas-
cularização cirúrgica ou nefrectomia e tratamento endo-
vascular. O tratamento medicamentoso com inibidores de 
angiotensina, apesar de diminuir o fluxo renal no rim aco-
metido, aumenta a perfusão do rim contralateral, manten-
do 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 en-
dovasculares.1,2

O tratamento endovascular com stent, angioplastia, 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 sucesso são elevadas, ao redor de 
90%, com melhora rápida dos níveis pressóricos, havendo 
estabilização dos níveis cerca de 48 horas após o procedi-
mento. Pode haver reestenose em até 40% dos casos em 
dois anos após a angioplastia.1,2

A revascularização cirúrgica possui pouco espaço nos 
dias atuais, tornando-se opção de exceção. Remoção ci-
rúrgica do rim acometido ocasionalmente pode ser mais 
apropriada. A cirurgia original para tratamento da HRV, 
a nefrectomia, está bem indicada em pacientes com rim 
atrofiado unilateral e comprovação de baixa função renal 
ipsilateral à lesão. O desenvolvimento e o refinamento das 
técnicas minimamente invasivas para nefrectomia torna-
ram essa opção ainda mais atrativa.1,2

Cirurgia de exceção, o autotransplante ou derivações 
esplenorrenais e hepatorrenais podem ser considerados 
em situações especiais, como é o caso de doenças vascula-
res concomitantes (aneurismas de aorta, por exemplo).1,2

Em pacientes com aorta saudável, by-pass aorto renal 
pode ser realizado com enxertos de safena e artéria hipo-
gástrica, ou também com próteses de politetrafluoretileno 
expandido (PTFE). Em pacientes com aorta abdominal 
muito doente e intensa aterosclerose, é possível utili-
zar 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, hipoplásicos e sem fun-
ção para preservação do órgão.1,2

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
A hemospermia é um sintoma relativamente frequente 

e preocupante para a maioria dos homens. Embora a lis-
ta de diagnósticos diferenciais seja extensa, geralmente é 
um distúrbio benigno e autolimitado, que inclui patologias 
inflamatórias e infecciosas, resolvendo-se em algumas se-
manas.1 Mais de 75% dos casos apresentam etiologia idio-
pática (30%-70%) em que, frequentemente, não há expli-
cação satisfatória que a justifique, uma vez que a história 
clínica e o exame físico podem não trazer informações 
significativas.2

Devido à escassez de dados na literatura, a abordagem 
da hemospermia é baseada nos poucos estudos disponí-
veis e na experiência clínica. A lição mais importante da 
literatura é que a hemospermia quase nunca é um sinal de 
câncer em pacientes mais jovens, mas que deve ser inves-
tigada naqueles mais idosos.3 

Definição
Hemospermia ou hematospermia pode ser definida 

como a presença de ejaculado grosseiramente sanguino-
lento ou tingido de sangue. Pode ocorrer como manifes-
tação de condições patológicas nos testículos, epidídimos, 
ductos deferentes, vesículas seminais, glândulas bulboure-
trais, próstata, bexiga, uretra ou mesmo em condições sis-
têmicas. É diferente da hematúria e da secreção sanguino-
lenta ou sangramento da uretra, embora essas condições 
também possam estar presentes, dependendo da etiolo-
gia.3 Sua incidência não é bem estabelecida, mas estima-se 
que represente cerca de 1% das queixas urológicas, poden-
do manifestar-se como um distúrbio isolado ou em vários 
episódios, ou mesmo persistir cronicamente.4

Etiologia
Sabe-se que a presença de sangue no sêmen pode ser 

induzida por doenças sistêmicas e/ou inflamação, infecção, 
tumores, bloqueio ou lesão, anormalidades vasculares ou 
mesmo fatores iatrogênicos em qualquer região dos órgãos 
reprodutores masculinos.1 A tabela 1 lista as principais 
anormalidades relacionadas à hemospermia (Tabela 1).

Inflamação/infecção
Constitui, classicamente, a causa mais frequente de he-

mospermia em homens com menos de 40 anos de idade, 
correspondendo a cerca de 39% dos casos. Os principais 
agentes infecciosos são herpes simplex (42% dos casos), 
Chlamydia trachomatis (33%), Enterococcus faecalis (17%) e 
Ureaplasma urealyticum (8%).2

Trauma/iatrogênica
Neste grupo, a biópsia da próstata é a causa mais co-

mum, ocorrendo em mais de 80% dos homens submetidos 
a esse tipo de procedimento, podendo perdurar, em mé-
dia, por três a quatro semanas.5,6 A hemospermia também 
é comum após o tratamento com radiação para o câncer 
de próstata, ocorrendo em até 25% dos pacientes após a 
radiação externa7 e em 17% após a braquiterapia.8 Além 
disso, a vasectomia pode causar hemospermia por uma 
semana ou mais.3

Hemospermia esporádica
Sua etiologia é extremamente variável (Tabela 1). No 

entanto, é incerto se essas condições são causais ou coin-
cidentes, uma vez que os sintomas são idiopáticos em uma 
proporção substancial de pacientes.3 Em homens com 
mais de 40 anos de idade com hemospermia, os cânceres 
geniturinários devem ser considerados no diagnóstico di-
ferencial, mas a taxa desses cânceres é baixa, mesmo após 
acompanhamento de longo prazo.3

Conforme mencionado anteriormente, a hemosper-
mia é quase sempre o resultado de uma condição benig-
na, na qual, muitas vezes, nenhuma causa clara pode 
ser identificada e cuja resolução, frequentemente, se dá 
espontaneamente.9-12 Vale ressaltar mais uma vez que a 
etiologia relacionada aos tumores malignos é rara e ocor-
re, quase exclusivamente, em pacientes com mais de  
40 anos de idade e, praticamente, nunca é encontrada 
naqueles com menos de 30 anos de idade.3 Por exemplo, 
uma grande série avaliou, por meio de ultrassom trans-
retal, 270 homens que apresentavam hemospermia por  
3,4 meses (intervalo de um dia a oito anos), cuja idade 
variou de 15 a 75 anos. Diversas anormalidades menores 
foram encontradas nas vesículas seminais, ductos ejacu-
latórios e próstata, mas nenhum câncer foi diagnosticado 
em pacientes com menos de 40 anos de idade. Entretan-
to, oito dos 126 pacientes (6,3%) com mais de 40 anos de 
idade tinham câncer (cinco de próstata, dois de vesícula 
seminal, um de bexiga).13

Finalmente, de acordo com alguns autores, a hemos-
permia pode estar associada a um risco aumentado de cân-
cer de próstata em homens mais velhos.3 Em um estudo 
com homens submetidos a rastreamento de câncer de 
próstata, história de hemospermia foi associada ao cân-
cer em homens com mais de 50 anos; entretanto, algumas 
limitações metodológicas do estudo reduzem a confiança 
dos seus resultados.14 



HEMOSPERMIA

101

Tabela 1. Principais condições em pacientes com hemospermia*
Infecciosas

Infecções sexualmente transmissíveis (clamídia, tricomoníase, vírus 
herpes simplex etc.).

Infecção do trato urinário, uretrite, prostatite, epididimite.

Citomegalovírus, esquistossomose, tuberculose geniturinária.

Tumores malignos (urogenitais)
Câncer de bexiga, câncer de próstata, câncer de vesícula seminal, 
câncer de uretra.

Tumores testiculares e de epidídimo.

Tumores malignos (metastáticos)
Melanoma.

Carcinoma de células renais.

Distúrbios da próstata
Hiperplasia prostática benigna, cálculos prostáticos, telangiectasia 
prostática, hemangiomas uretrais/prostáticos, pólipos uretrais/
prostáticos, cistos do utrículo prostático (ou ducto mülleriano).

Distúrbios da vesícula seminal
Adenomiose, amiloidose, cálculos, câncer, cistos, obstrução, 
hemorragia etc.

Distúrbios do cordão espermático e do sistema ejaculatório
Hemangiomas cavernosos, obstrução, epididimite.

Traumáticas/iatrogênicas
Biópsia prostática, lesão perineal, lesão testicular, corpo estranho 
uretral.

Outros
Masturbação/atividade sexual exagerada, terapia com aspirina 
ou anticoagulantes, hipertensão arterial, hemofilia, púrpura, 
amiloidose, linfoma, leucemia, hepatopatia, hiperuricemia, varizes 
geniturinárias etc.

*Modificada de Weiss et al., 2022.3

Investigação diagnóstica
A maioria dos pacientes visita seu médico imediata-

mente após o primeiro episódio de hemospermia, devi-
do à ansiedade provocada por tal sintoma.1 A avaliação 
inicial é a mesma para homens de todas as idades e 
consiste em história, exame físico e exame de urina. O 
processo diagnóstico deve ser iniciado pela obtenção de 
uma história clínica detalhada, na qual o paciente deve 
ser questionado sobre a duração e a quantidade de san-
gramento, bem como as condições sexuais e miccionais. 
É importante excluir o parceiro como fonte do sangra-
mento. Em caso de dúvida, um “teste do preservativo” 
pode ser realizado, o qual consiste na coleta de sêmen 
no preservativo que, posteriormente, é avaliado quanto a 
presença de sangue.1

O histórico obtido pode ser revelador de uma possível 
causa, como uma biópsia de próstata recente (nas últi-
mas seis semanas); tratamento recente para câncer de 
próstata com radiação externa ou braquiterapia; sinto-
mas de uretrite, como disúria ou corrimento uretral ou 
mesmo o uso de medicamentos, como, antiplaquetários 
e anticoagulantes.15

O exame físico inclui uma avaliação da temperatu-
ra corporal, pressão arterial, palpação do abdome para 
identificar massas pélvicas e exame da genitália externa. 
Os testículos, epidídimo, canais deferentes e uretra pe-
niana devem ser cuidadosamente examinados em busca 
de quaisquer lesões que possam ser a fonte do sangra-
mento. Um toque retal da próstata e das vesículas semi-
nais deve ser realizado para excluir prostatite ou lesões 
patológicas. O meato uretral deve ser reexaminado quan-
to à presença de secreção sanguinolenta após a palpação 
da próstata.1

A realização de estudos adicionais é indicada apenas 
se anormalidades forem sugeridas pelas medidas iniciais. 
Embora muitos especialistas recomendem uma avalia-
ção mais agressiva, até mesmo para um único episódio 
de hemospermia em um homem com mais de 50 anos de 
idade, acredita-se que não haja evidências suficientes que 
apoiem tal medida.3

O exame de urina deve ser realizado para excluir in-
fecção e a cultura bacteriana deve ser obtida conforme 
indicado pelos resultados do exame de urina. Homens 
com sintomas de uretrite e aqueles com piúria sem cultura 
positiva devem ser testados para clamídia e gonorreia, di-
ferentemente daqueles assintomáticos.16,17 Se esses testes 
forem negativos, mas os sintomas de uretrite persistirem, 
a infecção por outros agentes, como Trichomonas, deve ser 
considerada.3

Estudos de coagulação são recomendados para todos 
os pacientes com hemospermia persistente, uma vez que 
esse estado está associado a distúrbios de coagulação.1 Já a 
dosagem do antígeno específico da próstata (PSA) de roti-
na não é preconizada na investigação de todos os homens 
com hemospermia. No entanto, como alguns estudos su-
gerem que, homens com mais de 50 anos de idade e histó-
rico de hemospermia têm um risco ligeiramente maior de 
câncer de próstata em longo prazo,14 é razoável levar em 
consideração essa informação ao tomar decisões sobre o 
rastreamento do câncer de próstata.3

O exame do sêmen não faz parte da rotina da ava-
liação de pacientes com hemospermia. Entretanto, 
pode ser útil em algumas situações, como no caso de 
dúvida (teste do preservativo) ou se o paciente tem um  
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histórico de contato com uma área endêmica de esquis-
tossomose e o exame microscópico do sêmen pode de-
tectar Schistosoma.3 A análise do ejaculado pode revelar 
ainda a presença de glóbulos brancos, o que justifica um 
exame mais aprofundado em relação à presença de pos-
sível doença infecciosa.1

Com base nos resultados da avaliação inicial, outros 
estudos podem ser eventualmente indicados, tais como a 
cistoscopia, estudos contrastados ou biópsias da prósta-
ta, testículos ou outros órgãos.3 A uretrocistoscopia, por 
exemplo, permite a visualização direta de distúrbios ure-
trais incluindo uretrite, pólipos, cálculos, anormalidades 
vasculares, corpos estranhos e patologia do colo e da 
bexiga, permitindo, inclusive, a realização de biópsias, 
quando necessário.18

Os casos de hemospermia persistente (com duração 
superior a um mês) ou aqueles que não apresentaram 
resolução após tratamento inicial, devem ser avaliados 
com ultrassonografia transretal (USTR) e encaminha-
dos para o urologista. Por sua disponibilidade, o USTR 
é o procedimento de imagem de escolha para investi-
gar esses pacientes,10,11,19 auxiliando na identificação de 
anormalidades estruturais da próstata, vesículas semi-
nais e cordão espermático, além de guiar biópsias caso 
quaisquer anormalidades suspeitas sejam identificadas 
nesses órgãos.3 Se o exame escrotal for anormal, a ultras-
sonografia escrotal pode ser considerada para descartar 
neoplasia testicular, embora tumores testiculares com 
hemospermia sejam relativamente raros.3

A ressonância magnética (RM) é um exame de ima-
gem de segunda linha que pode, ocasionalmente, ser útil 
quando a USTR é tecnicamente inadequada ou inconclu-
siva.20,21 Em pacientes com hemospermia persistente, a 
RM pode melhorar a visualização das estruturas pélvicas 
com USTR normal21 e é mais preciso para detectar o san-
gramento da vesícula seminal ou mesmo demonstrar se 
esse sangramento é recente ou antigo.22 Entretanto, al-
guns estudos sugerem que a RM pode levar a uma taxa 
mais alta de biópsias de próstata, sem necessariamente 
alterar a taxa de detecção de câncer.23 

Tratamento
O tratamento para hemospermia depende da abor-

dagem das condições patológicas subjacentes, quando 
detectadas. Entretanto, como já dissemos, na maioria 
dos casos o sangramento é leve e autolimitado e a etio-
logia nem sempre pode ser determinada.1 Esse fato, 
combinado com a baixa frequência de anormalida-
des graves, sugere que a intervenção terapêutica mais  

importante é a tranquilização.3 Portanto, quando ne-
nhum achado patológico é identificado, a espera vigi-
lante e a tranquilização do paciente se constituem uma 
modalidade terapêutica adequada.1 Leary et al. acompa-
nharam 150 pacientes com hemospermia idiopática por 
um intervalo de tempo que variou de 5 a 23 anos e não 
encontraram nenhum distúrbio grave.24

Já para aqueles pacientes com anormalidades iden-
tificadas durante a avaliação, cujas condições são pas-
síveis de tratamento (como as doenças sistêmicas, in-
fecção ou mesmo tumores), deve-se realizar o manejo 
de acordo com as recomendações de práticas atuais.3 
Algumas anormalidades estruturais do trato urogenital, 
como lesões císticas da próstata, vesículas seminais, 
ductos ejaculatórios ou remanescentes embriológicos, 
incluindo o ducto de Müller, podem ser tratadas endos-
copicamente ou mesmo com aspiração guiada por ul-
trassom ou tomografia.1

Embora alguns pacientes com hemospermia te-
nham prostatite, não há evidências de que o tratamento 
empírico com antibióticos para um diagnóstico “presu-
mível” de prostatite seja eficaz.9,12 Acredita-se que, na 
maioria dos casos, qualquer efeito benéfico aparente 
dessa abordagem possa se dever simplesmente ao fato de 
que a hemospermia se resolveria espontaneamente.3

Em pacientes nos quais a hemospermia está relacio-
nada a um procedimento recente, como uma biópsia da 
próstata, por exemplo, pode-se tranquilizá-los informan-
do-se que seus sintomas devem desaparecer dentro de 
algumas semanas.3

A finasterida pode ser usada em alguns pacientes 
com sintomas refratários. Em um estudo de pacientes 
com hemospermia idiopática refratária (n = 24), essa 
foi resolvida em 67% dos casos após três meses de 
tratamento.25 Outro tratamento emergente é a terapia 
endoscópica com laser de hólmio, que pode ser usada 
no cenário incomum de pacientes nos quais a obstru-
ção do ducto ejaculatório ou cálculos são considerados 
como a causa da hemospermia persistente.26 Da mes-
ma forma, foi descrito o uso da vesiculoscopia seminal 
transuretral para identificar e tratar a hemospermia 
persistente, com taxas de resolução de 68% a 100% 
em três meses e recorrência de apenas 6%.27 Há ainda 
relatos isolados de infusão contínua de antibióticos 
via cateterismo da vesícula seminal guiada por USTR 
como forma de tratamento para hemospermia refratá-
ria persistente, em que 93% dos pacientes não tiveram 
recorrência.28 A investigação da hemospermia está re-
sumida na figura 1.
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Considerações finais
• A hemospermia é quase sempre uma condição be-
nigna, com múltiplas causas, sendo a biópsia da 
próstata uma das suas etiologias mais comuns;

• Para pacientes monossintomáticos, a avaliação ini-
cial consiste em história, exame físico e urinálise. 
Exames complementares são indicados se anorma-
lidades forem sugeridas por essas medidas iniciais, 
na hemospermia persistente ou em pacientes de 
maior risco;

• Homens com hemospermia e sintomas de uretrite 
devem ser testados para gonorreia e clamídia. A 
hemospermia inexplicável e persistente (com dura-
ção superior a um mês) deve ser avaliada com USTR 
e encaminhada a um urologista;

• Na maioria dos casos, a avaliação não identifi-
cará uma causa clara de hemospermia. Assim, 
não há tratamento específico para a maioria dos 
pacientes, sendo que tal condição geralmente se 
resolverá espontaneamente. Após investigação, 
deve-se tranquilizar o paciente se nada for en-
contrado;

• O PSA de rotina não é necessário em homens com 
hemospermia. No entanto, homens com mais de 
50 anos de idade com histórico de hemosper-
mia têm um risco ligeiramente maior de câncer 
de próstata a longo prazo, e é razoável levar em 
consideração a presença de hemospermia ao to-
mar decisões sobre o rastreamento do câncer de 
próstata. 

História e exame físico

• Exames de sangue, perfil de coagulação, urinálise
• Cultura de sêmen e swab uretral

Exame urológico
(PSA, ultrassom, ressonância, uretrocistoscopia etc.)

Hematúria

Episódio único

Causa não identificada

Tranquilização e observação

Múltiplos episódios ou 
hemospermia persistente

Tratamento da causa

Tratamento dos casos 
persistentes (se necessário)

Tranquilização e observação

Recorrência

Infecção Causa não identificada

Homens ≤ 40 anos de idade

Homens > 40 anos de idade

PSA, antígeno específico da próstata.
*Modificada de Weiss et al., 2022.3

Figura 1. Algoritmo para gerenciamento de hemospermia.*
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Orquialgia crônica ou dor escrotal crônica é definida 
como dor testicular intermitente ou constante, com du-
ração maior que três meses, e que de forma significativa 
impacta a qualidade de vida do paciente.

Trata-se de uma patologia com alta morbidade e difi-
culdade de tratamento, o que sem dúvida caracteriza a sua 
importância clínica.

Não existem protocolos ou guidelines definidos para o 
seu tratamento, o que a torna ainda mais especial.

Introdução
Orquialgia crônica é definida como dor testicular inter-

mitente ou constante por mais de três meses, com impacto 
significativo sobre a qualidadae de vida do paciente. Re-
presenta cerca de 2,5% a 5% de todas as consultas urológi-
cas nos Estados Unidos, chegando a cerca de 100 mil casos 
ao ano, sendo inclusive a principal patologia de tratamen-
to no exército americano.

Trata-se de uma condição de difícil resolução, vista 
a multiplicidade de causas. O seu tratamento representa 
uma atividade desafiadora para toda a equipe médica.

O primeiro passo no tratamento é a abordagem con-
servadora, apesar dos baixos índices de resolução. Os tra-
tamentos invasivos são indicados na falha do tratamento 
conservador, destacando-se desde a correção de varico-
cele, epididimectomia, vasovasostomia reconstrutiva, de-
nervação microcirúrgica do cordão espermático (DMCE), 
injeção de toxina botulínica até a orquiectomia total.

Etiologia
São identificadas diversas causas: orgânicas, psicogê-

nicas, medicamentosas e idiopática. Entre as causas or-
gânicas primárias temos as espermatoceles, varicoceles, 
orquiepididimites, trauma, torção do apêndice testicular, 
torção testicular intermitente e os tumores testiculares. 
Causas secundárias, como as decorrentes de herniorrafias 
inguinais (por compressão ou fibrose nervosa) e vasecto-
mias (síndrome da dor pós-vasectomia causada pela hiper-
tensão canalicular) também são observadas.

Doenças sistêmicas como vasculites (púrpura de  
Henoch-Schonlein), diabetes melito, cistite intersticial, 
calculose ureteral, aneurisma de aorta abdominal, distúr-
bios musculoesqueléticos pélvicos, osteíte púbica, poliar-
terite nodosa, podem também levar a dor.

A púrpura de Henoch-Schonlein, uma vasculite sistê-
mica com pico de incidência por volta dos 4 a 5 anos de 
idade, pode ser uma causa incomum de dor testicular 

crônica, acometendo o testículo de 2% a 38% das vezes. É 
caracterizada por edema acentuado do escroto, com fluxo 
vascular testicular normal, epidídimo aumentado e hidro-
cele e acomete geralmente pacientes < 20 anos de idade, 
podendo inclusive ser diagnosticada erroneamente como 
um problema testicular agudo, que necessite de cirurgia 
de urgência.

A síndrome de dor pélvica crônica pode levar a orquial-
gia, devido ao refluxo prostático existente. Cerca de 50% 
dos homens com síndrome de dor pélvica crônica ou pros-
tatite crônica apresentam orquialgia crônica.

As disfunções ou espasmos dos músculos do assoalho 
pélvico podem também cursar com orquialgia crônica.

Causas medicamentosas, como uso crônico de amio-
darona, podem levar a inflamação epididimária crônica. 
A amiodarona tem sido associada a uma síndrome in-
flamatória epididimal estéril em até 11% dos pacientes 
adultos.  Acredita-se que essa condição se deva às con-
centrações muito altas da droga às vezes encontradas no 
tecido testicular.

Componentes psicológicos, como transtorno de soma-
tização, depressão maior, podem levar à dor crônica.

Quando nenhuma etiologia específica é identificada, o 
quadro é chamado de orquialgia crônica idiopática e cor-
responde 25% a 50% dos casos.

Fisiopatologia
 A fisiopatologia da orquialgia crônica é multifatorial. A 

teoria predominante aceita é que a dor deve-se à hipersen-
sibilidade das fibras sensoriais nas vias neurais periféri-
cas, possivelmente devido à estimulação repetida. O efeito 
é tanto central como periférico. Um limiar estimulatório 
mais baixo permite a ativação mais fácil do potencial de 
ação com menos tempo de latência e com maior frequên-
cia, o que resulta em disparo autônomo do nervo mesmo 
sem um estímulo específico.

Outra teoria é a degeneração Walleriana dos nervos 
pélvicos. Trata-se de um distúrbio em que há autodestrui-
ção do axônio das células nervosas, cursando com ativação 
e utilização de neutrófilos, citocinas e macrófagos, resul-
tando em hipersensibilidade neural e dor crônica. Esse 
processo remove os detritos inibitórios que podem, então, 
apoiar o crescimento e a recuperação axonal. O resultado 
final é que os pacientes sentem dor com um nível mais 
baixo de estimulação em áreas afetadas pela degeneração 
(um limiar de dor mais baixo). Foram observados três lo-
cais específicos, o cordão espermático, as fibras muscula-
res cremastéricas, bainha e tecido perineural e o tecido 
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lipomatoso periarterial posterior. Os nervos mais comu-
mente afetados são o nervo ilioinguinal, o nervo pudendo, 
o nervo ílio-hipogástrico e o ramo genital dos nervos.

Como já citado, causas adquiridas como a vasectomia 
podem levar a quadros de dor testicular crônica, a fisio-
patologia nesse caso é multifatorial devido a dano direto 
no cordão espermático, inflamação dos nervos do cordão 
espermático, congestão epididimal, fibrose perineural, 
ruptura do epidídimo e desenvolvimento de anticorpos an-
tiespermatozoides, além de situações psicológicas. 

Anamnese e exame físico
 A pesquisa clínica detalhada com atenção especial 

à história sexual e cirúrgica é essencial. A associação 
da dor com a micção, evacuações, atividades físicas 
extenuantes, relação sexual ou decúbitos persistentes 
deve ser explorada e documentada. A caracterização da 
localização exata da dor, qualidade, momento, fatores 
desencadeantes, agravantes e irradiação para outros  
órgãos ou áreas é fundamental.

Além disso, fatores psicológicos devem ser avaliados, 
pois parecem desempenhar um papel importante, espe-
cialmente quando nenhuma causa orgânica foi definida. 
Problemas psicológicos que podem levar à dor genital 
crônica incluem disfunção sexual psicogênica, ansiedade, 
história de abuso sexual, depressão maior e transtornos 
bipolares.

O exame físico deve se concentrar no escroto e nos ge-
nitais. Examinar o paciente tanto em pé quanto sentado, 
em sala aquecida, é útil, iniciando pelo lado não doloroso. 
Cada porção do escroto (testículo, epidídimo e deferente) 
deve ser cuidadosamente examinada quanto a presença 
de dor, edema e nódulos. O toque retal e o exame do as-
soalho pélvico devem ser realizados para avaliar possíveis 
quadros de prostatite ou hipertonicidade da musculatura.

Avaliação
O exame de urina com cultura e antibiograma deve ser 

realizado rotineiramente, mas a cultura de sêmen deve ser 
coletada apenas em casos selecionados. Níveis de testoste-
rona e vitamina B12 podem estar alterados nesses pacien-
tes (76%), com descrição inclusive de alívio da dor após 
terapias de reposição.

O principal exame de imagem é a ultrassonografia es-
crotal com doppler, a tomografia abdominal total deve ser 
considerada na suspeita de cálculos ureterais, aneurismas 
ou hérnias inguinais.

A ressonância magnética da coluna vertebral não é re-
comendada rotineiramente, exceto em casos selecionados 
de pacientes com dor lombar ou do quadril.

A cistoscopia, cistouretrografia miccional, pielografia 
retrógrada e intravenosa geralmente não são úteis e por 
isso não são recomendadas.

Tratamento
 Apesar do urologista ser o primeiro profissional a ser 

procurado, o tratamento da orquialgia crônica pode reque-
rer uma equipe multidisciplinar, composta por especialis-
tas em controle da dor, psiquiatras, fisioterapeutas. Não há 
diretrizes claras e estabelecidas para o tratamento.

O tratamento inicia-se com terapia direcionada caso 
exista uma causa específica. Caso não haja, a terapia con-
servadora não invasiva por três meses, seguida por proce-
dimentos invasivos de maior porte.

O tratamento conservador é feito com aplicação de 
calor ou gelo, elevação e contenção escrotal, adequação 
nutricional com diminuição da ingestão de cafeína, frutas 
cítricas, especiarias quentes e chocolate, adequação do 
hábito intestinal e do estilo de vida, principalmente ficar 
sentado por muito tempo. A fisioterapia do assoalho pél-
vico, o biofeedback, a acupuntura e a psicoterapia podem 
ser associados.

A terapia medicamentosa inclui o emprego de anti-
bióticos, analgésicos, anti-inflamatórios não esteroidais 
(AINEs), antidepressivos e anticonvulsivantes. Caso a 
dor persista após a abordagem conservadora, os blo-
queios anestésicos nervosos regionais e locais podem 
ser utilizados como forma diagnóstica e muitas vezes 
terapêutica.

Embora a terapia conservadora seja considerada o tra-
tamento de primeira linha, o sucesso é relativamente bai-
xo, variando de 4,2% a 15,2%. Os AINEs devem ser prescri-
tos por pelo menos 30 dias. A taxa de recidiva chega a 50%. 
Os antibióticos devem ser utilizados apenas na presença 
de quadros infecciosos, sendo as sulfas e as quinolonas as 
mais indicadas e que, geralmente, são prescritas por duas 
a quatro semanas. A antibioticoterapia empírica não deve 
ser realizada. A analgesia pode ser feita com analgésicos 
não narcóticos devido à possibilidade de dependência quí-
mica. Os alfabloqueadores, como a tansulosina, podem 
ser úteis em casos selecionados.

Os antidepressivos tricíclicos podem ser utilizados. As 
aminas terciárias (amitriptilina e clomipramina) são mais 
eficazes, porém requerem pelo menos duas a quatro sema-
nas para que sua eficácia se torne aparente.
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Caso a terapia tricíclica não seja bem-sucedida, 
pode-se optar pelo uso de anticonvulsivantes, como a  
gabapentina e a pregabalina, que são recomendados 
devido a sua eficácia comprovada na dor neuropática e 
relativa ausência de efeitos colaterais.

A acupuntura pode ser empregada em casos selecio-
nados, referência de melhora em até 85% dos casos, após 
cinco sessões.

A fisioterapia do assoalho pélvico deve ser considera-
da uma opção terapêutica eficaz e de baixo risco. É é útil 
nos casos de disfunção muscular pélvica ou pontos-gatilho 
miofasciais associados, nos quais atinge índices de melho-
ra que podem chegar a 50% após 12 sessões, e melhora os 
escores de dor e qualidade de vida.

O último passo do tratamento conservador é o bloqueio 
do cordão espermático, uma opção diagnóstica e terapêu-
tica, recomendada antes da realização de qualquer pro-
cedimento cirúrgico invasivo ou irreversível. É realizada 
através da injeção de bupivacaína a 0,25% sem epinefrina, 
com ou sem esteroides. A injeção é realizada diretamen-
te no cordão espermático em nível do tubérculo púbico, 
com auxílio do ultrassom, principalmente se a anatomia 
estiver alterada. Caso os nervos do cordão espermático es-
tejam envolvidos nos processo de dor, o desconforto testi-
cular deve ser rapidamente aliviado. Embora geralmente 
forneça alívio, raramente é de longo prazo. Os pacientes 
que experimentam mais de 90% de alívio da dor podem 
receber bloqueios repetidos até a cada duas semanas. Se 
não houver alívio da dor, ela não deve ser repetida. Caso os 
índices de sucesso sejam < 50% deve-se considerar o resul-
tado como negativo.

Tratamento cirúrgico
O tratamento cirúrgico é indicado em casos refratários 

ao tratamento clínico e quando não há resposta ao blo-
queio do cordão espermático.

Reversão de vasectomia
Cerca de 1% a 2% de todos os homens submetidos a 

vasectomia desenvolverão dor testicular constante ou in-
termitente com duração superior a três meses, definida 
como síndrome da dor pós-vasectomia. Pacientes pós-
-vasectomia que falham na terapia conservadora devem 
considerar a reversão da vasectomia. Isso é especialmente 
recomendado se existirem evidências de congestão epidi-
dimal ou caso haja associação de dor testicular com rela-
ção sexual. A taxa de sucesso da reversão da vasectomia 
para pacientes com orquialgia crônica com síndrome da 

dor pós-vasectomia é de 69%. Os granulomas de cordão de-
vem ser removidos se parecerem sensíveis ou contribuir 
para a dor escrotal.

Correção de varicocele
A varicocele é um achado relativamente comum em 

pacientes com orquialgia, observada em 2% a 10% dos ca-
sos de dor escrotal crônica. O alívio parcial ou completo 
dos sintomas de dor após a cirurgia de varicocele é relata-
do em 72,4% a 94,3% dos homens em vários estudos.

Epididimectomia
A epididimectomia é uma opção cirúrgica mais agres-

siva, porém altamente eficaz (superior a 90%) quando a 
fonte da dor está localizada no epidídimo, como nos casos 
de espermatocele ou granuloma. Também demonstra su-
cesso razoável no controle da dor pós-vasectomia, caso op-
te-se pela manutenção da infertilidade. Porém, nos casos 
de epididimite crônica, a epididimectomia atinge menor 
índice de sucesso (43% de satisfação do paciente). 

Denervação microcirúrgica do cordão espermático
A DMCE constitui-se no principal tratamento nos casos 

de orquialgia crônica idiopática não responsiva a terapias 
conservadoras, mas com resposta positiva ao bloqueio do 
cordão espermático. Deve ser realizada com o uso de um 
microscópio cirúrgico para evitar lesões nas artérias tes-
ticulares.

O procedimento é feito através de uma incisão inguinal 
ou subinguinal com exposição do cordão espermático. O 
testículo geralmente é deixado no escroto. O cordão esper-
mático é então estabilizado e sustentado por um dreno de 
Penrose ou afastador de Farabeuf. O cordão é cuidadosa-
mente dissecado usando o microscópio para localizar as 
artérias cremastéricas e testiculares, que são identificadas 
e isoladas com pequenas alças de vasos, poupadas com a 
artéria do ducto deferente, quando presente. A fáscia pe-
rivasal deve ser removida, pois esse tecido contém nervos 
aferentes. A vasectomia pode ser realizada. Manter o vaso 
por motivos de fertilidade pode reduzir o sucesso do pro-
cedimento. No entanto, alguns especialistas recomendam 
deixar o vaso após a remoção da fáscia perivasal por cerca 
de 2 cm, para evitar congestão epididimal e possível sín-
drome da dor pós-vasectomia. A artéria vasal é preservada 
caso não tenha sido seccionada previamente.

As fibras musculares cremastéricas são cortadas com 
cuidado para evitar lesões na artéria cremastérica. O ob-
jetivo do procedimento é cortar todos os nervos do cordão 
espermático, preservando o suprimento arterial (artéria 
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testicular, artéria cremastérica e artéria do ducto deferen-
te) e alguns vasos linfáticos que são deixados para reduzir 
a probabilidade de desenvolver uma hidrocele pós-opera-
tória. As veias testiculares e o nervo ilioinguinal devem ser 
ligados. (Apesar disso, as queixas dos pacientes de perda 
sensorial na área de distribuição do nervo ilioinguinal são 
incomuns.) A extremidade proximal do nervo ilioinguinal 
é invaginada para minimizar a formação de neuroma.

Aproximadamente 70% a 80% dos homens têm alívio 
completo dos sintomas e outros 10% a 20% têm alívio par-
cial da dor após DMCE. Mesmo em pacientes previamente 
submetidos a intervenção cirúrgica, o DMCE proporcionou 
alívio completo da dor em 50% deles. A resolução comple-
ta da dor após essa cirurgia pode levar até três meses, mas 
40% notaram alívio completo da dor imediatamente após o 

DMCE. O procedimento foi feito com o robô Da Vinci com 
resultados semelhantes.

As possíveis complicações incluem formação de hidro-
cele (risco inferior a 1%), infecções de feridas, hematomas 
incisionais e atrofia testicular (risco de 1%).

Orquiectomia
 O tratamento cirúrgico de último recurso é a orquiec-

tomia por via inguinal, que atinge taxa de sucesso ligeira-
mente maior que a abordagem transescrotal. Porém, mes-
mo essa cirurgia não atinge 100% de sucesso no alívio da 
dor crônica e pode resultar em hipogonadismo. Portanto, 
é importante informar e aconselhar os pacientes adequa-
damente.

Referências
1. lackwich AS, Arora HC, Li J, Levine L, Tojuola B, Parekattil S, et al. Development 

of a clinically relevant symptom index to assess patients with chronic orchialgia/
chronic scrotal content pain. Transl Androl Urol. 2018;7(Suppl 2):S163-S168.

2. Shoskes DA, Calixte N, Tadros N, Li J, Parekattil S. Validation of the chronic 
orchialgia symptom index for men with chronic orchialgia/chronic scrotal 
contents pain. Urology. 2018;119:39-43. 

3. Calixte N, Brahmbhatt J, Parekattil S. Chronic testicular and groin pain: pathway 
to relief. Curr Urol Rep. 2017;18(10):83. 

4. Grayson CT, Criman ET, Cefalu LM, Roedel EQ, Hong SS, Yheulon CG. 
Litigation patterns in inguinal hernia surgery: a  25  year review.  J Surg 
Res. 2018;232:266-70. 

5. Redmond EJ, Mac Namara FT, Giri SK, Flood HD. Blunt testicular trauma - is 
surgical exploration necessary? Ir J Med Sci. 2018;187(4):1109-13. 

6. Moore JR, Pathak RA, Snowden C, Bolan CW, Young PR, Broderick 
GA. Multispecialty retrospective review of the clinical utility of pelvic 
magnetic resonance imaging in the setting of pelvic pain.  Transl Androl 
Urol. 2017;6(6):1155-8. 

7. Calixte N, Tojuola B, Kartal I, Gudeloglu A, Hirsch M, Etafy M, et al. Targeted 
robotic assisted microsurgical denervation of the spermatic cord for the 
treatment of chronic orchialgia or groin pain: a single center, large series 
review. J Urol. 2018;199(4):1015-22. 

8. Shen Y, Liu H, Cheng J, Bu P. Amiodarone-induced epididymitis: a pathologically 
confirmed case report and review of the literature. Cardiology. 2014;128(4):349-51. 

9. Tan WP, Levine LA. Micro-denervation of the spermatic cord for post-vasectomy 
pain management. Sex Med Rev. 2018;6(2):328-34. 

10. Sinha V, Ramasamy R. Post-vasectomy pain syndrome: diagnosis, management 
and treatment options. Transl Androl Urol. 2017;6(Suppl 1):S44-S47. 

11. Calixte N, Brahmbhatt J, Parekattil S. Genital pain: algorithm for 
management. Transl Androl Urol. 2017;6(2):252-7.

12. Sigalos JT, Pastuszak AW. Chronic orchialgia: epidemiology, diagnosis and 
evaluation. Transl Androl Urol. 2017;6(Suppl 1):S37-S43.

13. Kiritsy MP, Siefferman JW. Spinal cord stimulation for intractable testicular pain: 
case report and review of the literature. Neuromodulation. 2016;19(8):889-92.

14. Yamamoto M, Hibi H, Katsuno S, Miyake K. Management of chronic orchialgia of 
unknown etiology. Int J Urol. 1995;2(1):47-9. 

15. Belanger GV, VerLee GT. Diagnosis and surgical management of male pelvic, 
inguinal, and testicular pain. Surg Clin North Am. 2016;96(3):593-613. 

16. Tojuola B, Layman J, Kartal I, Gudelogul A, Brahmbhatt J, Parekattil S. Chronic 
orchialgia: Review of treatments old and new. Indian J Urol. 2016;32(1):21-6. 

17. Tan WP, Levine LA. An overview of the management of post-vasectomy pain 
syndrome. Asian J Androl. 2016;18(3):332-7. 

18. Sinclair AM, Miller B, Lee LK. Chronic orchialgia: consider gabapentin or 
nortriptyline before considering surgery. Int J Urol. 2007;14(7):622-5.

19. Basal S, Ergin A, Yildirim I, Goktas S, Atim A, Sizlan A, et al. A novel treatment of 
chronic orchialgia. J Androl. 2012;33(1):22-6. 

20. Benson JS, Abern MR, Larsen S, Levine LA. Does a positive response to 
spermatic cord block predict response to microdenervation of the spermatic 
cord for chronic scrotal content pain? J Sex Med. 2013;10(3):876-82. 

21. Chaudhari R, Sharma S, Khant S, Raval K. Microsurgical denervation of spermatic 
cord for chronic idiopathic orchialgia: long-term results from an institutional 
experience. World J Mens Health. 2019;37(1):78-84.

22. Narita M, Moriyoshi K, Hanada K, Matsusue R, Hata H, Yamaguchi T, et al. 
Successful treatment for patients with chronic orchialgia following inguinal hernia 
repair by means of meshoma removal, orchiectomy and triple-neurectomy. Int J 
Surg Case Rep. 2015;16:157-61.

23. Zelen CM, Poka A, Andrews J. Prospective, randomized, blinded, comparative 
study of injectable micronized dehydrated amniotic/chorionic membrane allograft 
for plantar fasciitis--a feasibility study. Foot Ankle Int. 2013;34(10):1332-9. 

24. Ching CB, Hays SR, Kaffenberger SD, Stephany HA, Luckett TR, Clayton DB,  
et al. Pediatric chronic orchialgia: patient population and patterns of care.  J 
Pediatr Urol. 2014;10(5):799-803. 

25. Parekattil SJ, Cohen MS. Robotic surgery in male infertility and chronic 
orchialgia. Curr Opin Urol. 2010;20(1):75-9.



Transplante renal
Dr. Guilherme Alonso Daud Patavino

SEÇÃO II  |  UROLOGIA GERAL I

CAPÍTULO

1414

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



TRANSPLANTE RENAL

111

O transplante de rim (TxR) é uma forma de terapia 
renal substitutiva para pacientes com doença renal crô-
nica (DRC) nos estágios finais. Seu principal benefício é a 
melhora da qualidade de vida, por possibilitar o retorno 
do paciente às atividades habituais e desvincular sua de-
pendência por uma máquina de diálise.1 Contudo, esses 
pacientes tornam-se dependentes de imunossupressores, 
podendo aumentar o risco de infecções e neoplasias.

Apesar do crescimento progressivo no número de 
transplantes ao longo dos anos, a inclusão de pacientes 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 realizaram TxR. Desta forma, é importante conhecer 
o funcionamento 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 prazo e as diversas ou-
tras 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 perda de função renal, principal-
mente em crianças. Algumas nefropatias possuem risco 
de recorrência no rim transplantado, entre elas: glomeru-
losclerose segmentar focal (GESF), vasculites (exemplo: lú-
pus eritematoso sistêmico), síndrome hemolítica urêmica 
(SHU), glomerulopatia por imunoglobulina A (IgA) e hipe-
roxalúria primária.4

Os critérios de exclusão para TxR incluem: infecção, 
neoplasia maligna ativa, doenças psiquiátricas, pelo risco 
de não aderência ao tratamento imunossupressor subse-
quente, presença de crossmatch (prova cruzada) positiva e 
expectativa de vida < 2 anos.5

O acompanhamento multidisciplinar é fundamental, 
sendo papel do urologista avaliar o risco operatório e a ne-
cessidade de procedimentos pré-transplante, a fim de evi-
tar o comprometimento do enxerto futuramente.

A bexiga (ou reservatório) deve, de preferência, pos-
suir boa capacidade e complacência, ser continente e 
apresentar esvaziamento satisfatório (por micção ou cate-
terismo).4 O longo período em diálise geralmente ocasiona 
diminuição da diurese residual, levando a atrofia da mus-
culatura detrusora por desuso. Nesses casos, algumas cor-
reções cirúrgicas podem ser postergadas para o período 

pós-TxR, aguardando o aumento do volume urinário. Em 
geral, quando não existe histórico de disfunção miccional 
prévia, a bexiga disfuncionalizada retorna ao parâmetro 
basal após três meses de transplante, sem necessidade de 
procedimentos complementares.6

A nefrectomia pré-TxR é indicada: (A) na doença renal 
policística, quando os rins ocupam todo o abdome ou apre-
sentam complicações (hematúria, infecção, dor); (B) sus-
peita de neoplasia maligna; (C) rins cronicamente infecta-
dos, que podem ser ocasionados por uropatia obstrutiva, 
litíase ou doença refluxiva; (D) hipertensão arterial refra-
tária a tratamento clínico.5 A depender do caso, pode ser 
realizada durante o mesmo procedimento do TxR, contudo 
eleva o risco operatório e pode comprometer o resultado 
cirúrgico.

Doador
Existem duas formas de realizar o TxR: utilizando rins 

de doadores vivos ou falecidos. Todos os pacientes que ini-
ciam diálise podem ser incluídos na lista de espera de TxR 
com doador cadavérico, desde que não apresentem con-
traindicações. Cada Estado brasileiro possui uma lista in-
dependente, sendo os candidatos ao transplante separados 
pelo tipo sanguíneo.7

Nos últimos 20 anos, houve aumento expressivo no nú-
mero de doadores falecidos no Brasil, prevalecendo como 
o tipo de doador mais frequente.2 Porém, devido à alta de-
manda de pacientes em lista de espera, a utilização de rins 
cadavéricos com critérios estendidos tornou-se estratégica 
para expandir o suprimento de órgãos. Esses são definidos 
como rins de pacientes em morte encefálica com idade  
> 60 anos ou > 50 anos, que possuam dois dos três crité-
rios: (A) morte por doença cerebrovascular, (B) hiper-
tensão arterial sistêmica e/ou (C) creatinina sérica final  
> 1,5 ng/dL. Porém, recentemente foi proposto o kidney  
donor profile index (KDPI), índice baseado em dez caracte-
rísticas do doador, resultando em uma avaliação mais gra-
dual da qualidade do órgão.8

Os potenciais doadores são identificados pelas notifi-
cações de morte encefálica feitas nos hospitais. Após ava-
liação especializada e autorização familiar, procede-se a 
cirurgia de extração de órgãos. A alocação do rim (quem 
receberá o órgão) é determinada por: (A) identidade ABO 
(mesmo tipo sanguíneo); (B) compatibilidade HLA; (C) 
crossmatch negativo, indicando ausência de anticorpos 
contra o doador. Desta forma, cada doador possui uma 
lista com sequência de receptores diferentes. A lista pe-
diátrica é independente dos adultos, formada apenas por 
candidatos menores de 18 anos de idade.9
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Alguns pacientes possuem prioridade para o trans-
plante, assumindo as primeiras posições das listas. São 
casos como (A) priorização por falta de acesso vascular, 
(B) transplantados com outros órgãos sólidos, (C) doado-
res renais que evoluíram com DRC terminal e (D) quando 
existe a compatibilidade HLA completa (chamado zero 
mismatch).9

Caso o candidato ao transplante possua algum conhe-
cido com desejo de doar o rim de forma altruísta, não há 
necessidade de aguardar o órgão na lista de espera. O doa-
dor precisa ser um indivíduo saudável, com anatomia da 
via urinária normal, função renal adequada e ausência de 
doenças transmissíveis. Legalmente podem doar parentes 
até 4.º grau, cônjuges ou doadores não aparentados com 
autorização judicial, desde que exista compatibilidade 
sanguínea 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 suporta até 

48 horas de isquemia fria. Porém, o ideal é transplantar 
o quanto antes, de preferência em menos de 24 horas.11 
Nesse momento, empregamos métodos de preservação 
dos órgãos com o intuito de controlar o edema celular, 
manter o equilíbrio entre gradiente eletrolítico intra e ex-
tracelular, tamponar acidose, fornecer reserva de energia 
e diminuir os radicais oxidativos para minimizar a lesão 
após reperfusão.4 Durante a extração, os órgãos são per-
fundidos e armazenados nas soluções específicas de pre-
servação. 

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

banco), onde o rim é dissecado, avaliado e preparado para 
o implante. Algumas técnicas, como anastomoses arte-
riais, alongamento de veia ou enucleação de lesões paren-
quimatosas podem ser realizadas neste 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 reservados 
para pacientes com múltiplos transplantes, trombose ex-
tensa de vasos ilíacos bilaterais e pelve “congelada”.10

As anastomoses vasculares precisam ser amplas e os 
vasos renais devem permanecer retificados. O implante 
ureteral pode ser feito na bexiga com técnica extravesical 
ou intravesical, ou utiliza-se o ureter nativo do receptor 
para pieloureterostomia ou ureteroureterostomia.10 Nor-
malmente a técnica padrão é a extravesical Lich-Gregoir 
por apresentar menos complicações urológicas.12 O uso 
rotineiro do duplo J é controverso.13

Manejo pós-operatório
Após o transplante, o enxerto renal deve produzir vo-

lume urinário adequado e garantir queda da creatinina 
sérica (denominado função imediata do enxerto [IGF, do 
inglês immediate graft function]). No entanto, o mecanismo 
de isquemia e reperfusão influenciado pelas característi-
cas do doador, preservação do órgão e do receptor podem 
determinar um atraso no seu funcionamento, mantendo a 
necessidade de diálise após o procedimento (função tardia 
do enxerto [DFG, do inglês delayed graft function]). Normal-
mente é ocasionada por necrose tubular aguda e resolve 
espontaneamente após alguns dias, se bem conduzida.14

A terapia imunossupressora (ISS) é composta por 
medicamentos que suprimem a cascata de eventos 
imunológicos responsáveis pela rejeição. Em contraparti-
da, também ocasionam uma gama de efeitos colaterais e 
determinam maior risco de malignidade e infecções opor-
tunistas. Como esses efeitos colaterais são dose-depen-
dentes, os protocolos atuais utilizam um regime sinérgico 
entre as drogas ISS com posologias menores, sem com-
prometer a eficácia.11 Apesar de variar entre cada centro 
transplantador, em geral os protocolos são compostos por 
uma terapia de indução com corticoide intraoperatório 
+ basiliximabe ou timoglobulina, associado a terapia de 
manutenção com três classes diferentes: corticoide, ini-
bidores da calcineurina + micofenolato, azatioprina ou  
everolimo. Em estágios tardios do transplante, como ocor-
re uma “adaptação” do enxerto com menores taxas de re-
jeição, há possibilidade de redução gradual desses remé-
dios. 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 produzida 
por mecanismos efetores da resposta adaptativa aloimune 
por proliferação e ativação das células T CD4 + e CD8+ do 
receptor e ativação concomitante da produção de anticor-
pos pelas células B.11 Classificada como RA celular ou RA 
mediada por anticorpos, seu diagnóstico é feito através de 
biópsia renal. A evolução da terapêutica ISS e os avanços 
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da avaliação imunogenética possibilitaram a redução pro-
gressiva na incidência de RA ao aloenxerto. Porém, ainda é 
considerada como importante fator de risco para o desen-
volvimento de rejeição crônica, a maior causa de perda do 
enxerto a longo prazo.16

Outros motivos frequentes de disfunção do enxerto são 
as complicações cirúrgicas. Podem ser divididas em com-
plicações urológicas, vasculares, de parede abdominal ou 
loja do enxerto.17

A fístula urinária, definida como perda de continuidade 
do trato urinário provocando extravasamento de urina, é a 
principal complicação no pós-operatório precoce. Comu-
mente relacionada à isquemia ureteral ou a falha técnica, 
também pode ocorrer por obstrução da via urinária ou le-
são inadvertida na extração que não é identificada durante 
o transplante.11,17 A estenose de ureter possui apresentação 
mais tardia, frequentemente diagnosticada quando há dis-
função aguda do enxerto com sinais de dilatação da via uri-
nária em exame de imagem.11,17 Nesses casos é importante 
fazer diagnóstico diferencial com refluxo vesicoureteral, 
muito frequente em pacientes transplantados.

As principais complicações vasculares precoces 
são as tromboses arteriais e venosas.11,17 Apesar de  

multifatorial, usualmente envolvem um dos componen-
tes da tríade de Virchow: estase sanguínea, lesão endo-
telial e hipercoagulabilidade. Diferem-se na apresenta-
ção clínica: a trombose arterial é silenciosa, enquanto a 
trombose venosa possui diversas apresentações, incluin-
do risco de rotura renal. São complicações devastadoras, 
que geralmente acarretam perda do enxerto.17 As este-
noses de artéria renal incidem mais tardiamente, sendo 
difíceis de determinar se são hemodinamicamente signi-
ficantes ou não.17 Quando há necessidade de tratamento, 
a angioplastia 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 assintomática, sem 
necessidade de abordagem cirúrgica.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 in-
fecção viral, como câncer de pênis (papilomavírus huma-
no [HPV]) e bexiga (poliomavírus), além do câncer renal 
(mais frequente em pacientes com DRC).18
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Introdução
A tuberculose (TB) é causada pelo Mycobacterium  

tuberculosis. Até a pandemia de coronavirus disease 2019 
(covid-19), a TB era a maior causa de morte por um único 
agente infeccioso em todo o mundo.1

Em 2019, o mundo apresentou 9,9 milhões de infec-
tados. No Brasil foram notificados 68.271 casos em 2021, 
levando a 4.543 mortes e cerca de 73,5% de cura.2-4

Em torno de 25% da população mundial tem tuber-
culose latente, ou seja, foram infectadas pelo bacilo, 
mas ainda não estão doentes. A doença apresentou re-
crudescimento recentemente por aumento da resistên-
cia do bacilo, pelo advento da síndrome da imunodefi-
ciência adquirida (aids), pela pobreza e por migrações 
humanas em massa.5 Houve um aumento de 3,6% na 
incidência e no número de mortes relacionadas à TB 
de 2019 a 2021.1,6

Epidemiologia
Um indivíduo com baciloscopia positiva pode infec-

tar 10 a 15 pessoas em um ano.2,7 Quando acomete outros 
órgãos constitui a tuberculose extrapulmonar. Nessa fase, 
a doença deixa de ser infecciosa, pois o principal modo de 
disseminação é hematogênico. A tuberculose urogenital 
(TUG) é a segunda forma mais comum dos casos extra-
pulmonares. Acomete dois homens para cada mulher, na 
idade média de 40,7 anos6-8 e mais nos países em desenvol-
vimento.6,9

A TUG tem três características principais:

a) inespecificidade de sintomas, não sendo reconhe-
cida nas fases iniciais, o que causa o 

b) diagnóstico tardio e consequente

c) destruição do trato urogenital, com exclusão re-
nal, bexiga contraída, insuficiência renal, absces-
sos de epidídimo ou próstata.

Fisiopatologia
A infecção começa pela inalação da micobactéria. Na 

maioria das vezes o bacilo fica isolado nos pulmões e a 
doença não avança.

Nos casos em que não há cura inicial, o bacilo pode 
se espalhar pelo corpo, acometendo outros órgãos. Após 
seis meses, haverá cicatrização do foco pulmonar e o ba-
cilo fica latente, mas pode eventualmente eclodir.10,11

Na TUG, os rins, a próstata e os epidídimos são 
acometidos primariamente por via hematogênica, 
enquanto ureteres, bexiga, vesículas seminais e vasos  

deferentes são acometidos secundariamente através de 
disseminação por via urinária, contiguidade ou esper-
mática. Na colonização do parênquima renal, os focos 
cicatrizam, e após cerca de 22 (1-46) anos em média 
após sua inalação, a infecção pode se reativar. O me-
canismo mais comum é a reativação do bacilo em um 
rim, provocando uma descarga bacilífera pelo ureter, 
causando uma ureterite marcada por múltiplas esteno-
ses ao longo do seu trajeto, com risco de uretero-hidro-
nefrose e perda de função renal. Os bacilos acometem 
também a bexiga, levando à fibrose e contração, o que 
resulta em pequena capacidade e baixa complacência. 
A baixa complacência leva ao refluxo vesicoureteral 
e hidronefrose contralateral. Está instalado o quadro 
clássico da TUG: rim excluso, bexiga contraída, hidro-
nefrose contralateral. Se não houver tratamento, pode 
levar à perda de função do rim funcionante remanes-
cente (Figura 1).6,12,13

O acometimento renal é lento, com formação de gra-
nuloma caseoso, fibrose e cavitação renal ou obstrução da 
via excretora (dilatações caliciais, sem dilatação da pelve 
renal), a principal causa da disfunção renal (Figura 2).3

A tuberculose genital masculina possui seis formas de 
manifestação clínica:

1) assintomática, com diagnóstico acidental na inves-
tigação de suspeita de câncer de próstata (antígeno 
prostático específico [PSA] elevado ou toque retal 
alterado);

2) obstrução prostática, sendo difícil caracterizar se a 
tuberculose é a causa de obstrução ou apenas um 
achado acidental;

3) prostatite crônica, com sintomas de dor pélvica 
crônica;

4) prostatite aguda de repetição; 

5) abscesso prostático; e

6) epididimite crônica.

Menos de 5% dos pacientes apresentarão uretrite.14-16 
Pode haver acometimento testicular e do epidídimo, 
quando há comprometimento renal associado em 62% 
dos casos, em 12% pode haver fístulas,17-19 e pode levar à 
infertilidade. A TB peniana é rara, apresentando-se clini-
camente com pápulas eritematosas que podem ulcerar,20 
ocorrendo até em pacientes imunocompetentes.21

A TB urogenital em mulheres geralmente é assinto-
mática e diagnosticada durante avaliação por infertili-
dade ou dor abdominal. O tratamento principal é o far-
macológico.22,23
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Quadro clínico
Em uma revisão de 9.178 pacientes com TUG, apenas 

36,5% apresentavam história clínica ou radiológica de TB. 
Os sintomas mais comuns da TUG são de armazenamen-
to vesical (frequência, noctúria e urgência) em 50,5%. Em 
49% dos pacientes existe alteração escrotal (Tabela 1).8

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.15

Nos países em desenvolvimento, comparativamente 
com os desenvolvidos, há maior chance dos pacientes se-
rem sintomáticos e terem o diagnóstico mais tardio, con-
sequentemente com maior número de cirurgias ablativas 
(Tabela 1).8,24 

Arquivo pessoal dos autores. 
Figura 1. Imagens mostrando processo evolutivo da TUG. 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 uretero-hidronefrose.

Arquivo pessoal dos autores. 
Figura 2. Tomografia computadorizada de imagens mostrando alterações típicas da TUG: 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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Avaliação laboratorial e radiológica
Em cerca de 10,4% dos pacientes com TB urogenital, o 

diagnóstico é presuntivo, baseado em alterações sugesti-
vas clínicas, laboratoriais e radiológicas, porém sem con-
firmação microbiológica ou histológica.8

Exame de urina
O diagnóstico definitivo é feito pelo isolamento do 

bacilo, através da pesquisa direta pela coloração de  
Ziehl-Neelsen na urina. Não diferencia o M. tuberculosis de 
outras micobactérias.25 A sensibilidade é de apenas 9,8%.26

O padrão-ouro para o diagnóstico é a cultura no meio 
Lowenstein-Jensen, feita com seis amostras de jato médio 
da urina obtidas pela manhã, porque a bacilúria é esporá-
dica (paucibacilar). O resultado demora de seis a oito se-
manas,5,8,27 e tem sensibilidade de 13,8%.26

O método reação em cadeia da polimerase (PCR) 
(GeneXpert) é um teste molecular rápido, capaz de 
identificar o DNA do M. tuberculosis e outras micobac-
térias em tecidos em 80,9% dos casos. Traz resultado 
em 8 a 12 horas e traz informações sobre resistência à  
rifampicina.26,28,29 O teste rápido molecular para tuber-
culose (TRM-TB) é o teste de preferência atual pelo  
Ministério da Saúde.

Exames no sangue
Os ensaios de interferon gama (IGRA, do inglês  

interferon gama release assays) podem ser usados para 
detecção precoce de TUG, alcançando 52,6% de sensibi-
lidade. Tem a vantagem de não ser reativo à vacinação 
prévia por Bacillus Calmette-Guerin (BCG), sendo que sua 
positividade indica contato prévio com o Mycobacterium  

Tabela 1. TUG em países desenvolvidos e em desenvolvimento

Parâmetro Total Países desenvolvidos Países em desenvolvimento p

N.° 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 -

Intervalo 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

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., 2018.8
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tuberculosis e o diagnóstico de tuberculose latente. Dian-
te da suspeita de TUG, pode facilitar o início do trata-
mento quando não há confirmação bacteriológica. Já 
testes de imunoabsorção enzimática (ELISA, do inglês  
enzyme-linked immunospot assay) para produção de inter-
feron gama têm sensibilidade de 86,4% e especificidade 
de 75,4% para mulheres com TUG.30,31

Exames da secreção prostática
A sensibilidade da cultura está de 10%-80%; as técni-

cas de amplificação do ácido nucleico (NAAT) pode identi-
ficar o DNA do M. tuberculosis em 80,3%.26

Cistoscopia
Pode ser feita quando há suspeita de tuberculose e a 

cultura para TB é negativa. Os achados mais comuns são 
hiperemia local, erosão e ulceração mucosa e irregularida-
de dos meatos uretrais. A mucosa aparentemente normal 
não exclui TB. A sensibilidade da biópsia é de 18,5% a 52%.32

Exames de imagem
A expressão radiológica da doença é variável. O diag-

nóstico alcança 91,4% de sensibilidade com tomografia 
computadorizada e/ou urografia excretora. São sugestivos 
as irregularidades calicinais, estenoses infundibulares, 
pseudotumor ou cicatriz renal, perda de função do rim, 
cavitação renal; calcificação do trato urinário, espessa-
mento, dilatação, estenose e obstrução do sistema coletor; 
bexiga contraída; e lesões fora do trato urinário atingindo 
linfonodos, fígado, baço e vértebras. Um dos mais suges-
tivos é a combinação de múltiplas estenoses do sistema 
coletor da pelve renal à junção ureterovesical, ocorrendo 
em 60% a 84,5% dos casos.33-35

A ultrassonografia e a ressonância nuclear magnética 
(RNM) são aternativas para avaliação do trato urinário 
superior, mas boas para avaliação da próstata, vesículas 
seminais, testículos e epidídimos.19,30

Tratamento
Farmacológico

De forma ideal deve começar depois do diagnóstico 
microbiológico ou histológico. Porém, pode ser iniciado 
antes da confirmação diagnóstica, desde que os aspectos 
clínicos, laboratoriais e radiológicos suportem o diagnós-
tico presuntivo.36

O princípio geral do tratamento é de associação me-
dicamentosa. As drogas iniciais são a combinação de  
rifampicina + isoniazida + pirazinamida + etambutol por 
dois meses. A seguir, por quatro meses, os pacientes  

deverão utilizar rifampicina e isoniazida. Pode haver va-
riação das doses de acordo com o peso.37 O tratamento to-
tal está indicado por seis meses, curando 85% dos pacien-
tes, mas pode ser estendido a nove meses em pacientes 
com alto risco de recidiva.1,36,38,39

Para casos de resistência ou intolerância, as op-
ções do Ministério da Saúde incluem a delamanida e a  
bedaquilina. A rifapentina é para uso em casos de  
tuberculose latente, ou seja, quando não há sintomas 
como tosse prolongada e febre.40

Em pacientes com estenoses ureterais, o tratamento 
clínico pode agravar o quadro, provocando obstrução do 
trato urinário. Nesses casos, recomenda-se a colocação de 
um cateter duplo J para prevenção da estenose ureteral, 
preferencialmente até um mês do início da dilatação. O 
uso de corticites nessa fase ainda é controverso.41-43

Cirúrgico
Acontece em metade (54,9%) dos pacientes.8 O pacien-

te deve ser operado após quatro a seis semanas do trata-
mento farmacológico.25,44

Estenose ureteral
Quando o paciente desenvolve estenose ureteral, tam-

bém conhecida como ureter em saca-rolha, o objetivo é 
desobstruir a via excretora.42 O cateter duplo J é uma das 
melhores opções, já que associado à medicação pode re-
duzir em 50% a chance de ser necessária uma nefrectomia 
ipsilateral posterior, e sua associação com o tratamento 
clínico pode levar à resolução da estenose em 29% dos ca-
sos, considerando sua colocação precoce (em até um mês 
do início da dilatação).43

Ramanathan et al. propuseram os seguintes critérios 
para selecionar pacientes que se beneficiariam da nefros-
tomia: acometimento predominantemente distal do ure-
ter, boa espessura cortical e taxa de filtração glomerular 
> 15 mL/min.45

As alternativas endoscópicas são o uso de balão 
e a incisão ureteral, mas são raramente definitivos.  
Murphy et al. conseguiram 64% de sucesso, com uma 
média de quatro dilatações por paciente.46 A endou-
reterotomia está recomendada para estendes maiores 
ou quando há comprometimento da vascularização.42  
De forma geral, o tratamento endoscópico tem cerca de 
60% de sucesso em 12 meses de seguimento, demanda es-
treitamentos curtos, e pelo menos algum grau de função  
renal residual.47

Os melhores resultados vêm da cirurgia reconstrutiva, 
feita tradicionalmente aberta,47 mas atualmente com bons 
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índices pela via laparoscópica ou robótica. Se for um seg-
mento curto, geralmente no ureter médio ou superior, a 
anastomose primária pode ser suficiente. Nos segmentos 
superiores do trato urinário, a estenose ureteral pode ser 
tratada cirurgicamente com uretero-pielostomia se houver 
estenose curta com pelve extrarrenal; ou com ureteroca-
licostomia, quando a pelve renal não está muito dilatada, 
mas existe dilatação calicinal.48 

Gupta el al., em seguimento por até 17 anos de 241 
pacientes com diversos segmentos geniturinários acome-
tidos pela TB, utilizaram a ureteropielostomia e a uretero-
calicostomia em apenas 2% dos pacientes.49

Quando o ureter distal está acometido, a bexiga psoi-
ca, o Boari flap e o reimplante ureteral são boas escolhas. 
Em uma revisão de 241 pacientes com 248 procedimen-
tos, nove ureteres foram reimplantados e duas foram 
tratados pela técnica de Boari flap com bexiga psoica.49 
Se houver necessidade de ampliação vesical conjunta, 
a ampliação vesical com íleo e ceco, em que se utiliza o 
segmento de íleo para reconstruir o ureter, é um dos tra-
tamentos de escolha.50,51

Nos segmentos médios, pode ser necessária a transure-
teroanastomose. Ou se a estenose for pan-ureteral, a subs-
tituição por uma alça de íleo (ureter ileal) constitui uma 
alternativa. Da mesma forma em casos extensos, o auto-
transplante pode ser a opção.42,46

Nefrectomia
A maioria dos autores recomenda a nefrectomia sem 

ureterectomia em casos de exclusão renal unilateral para 
evitar recidiva, tratar infecção e evitar abscessos, eliminar 
sintomas urinários e contribuir para melhora da hiperten-
são arterial em cerca de 60% dos pacientes.41,44

Ampliação vesical
O objetivo do tratamento cirúrgico para bexiga con-

traída é melhorar a qualidade de vida, aumentando a ca-
pacidade 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 detubulizado e o segmento ileocecal. Após a 
ampliação vesical, diferentemente dos pacientes paraplé-
gicos, a maioria não necessita de autocateterismo e possui 
micção com prensa abdominal (manobra de Valsalva).

No estudo urodinâmico após a ampliação vesical, em 
72% dos pacientes há presença de contrações involuntá-
rias que não alteram a capacidade vesical.8,12,15 De forma 
geral, o tratamento cirúrgico melhora a frequência uriná-
ria 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. 
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Introdução
Urgências são situações clínicas que demandam condu-

ta imediata, seja ela clínica ou cirúrgica, e devem ser conhe-
cidas e dominadas por todo especialista. Neste capítulo se-
rão abordadas urgências não traumáticas, incluindo escroto 
agudo (orquiepididimite e torção testicular), síndrome de 
Fournier, parafimose e obstruções do trato urinário. Urgên-
cias relacionadas a litíase urinária, urgências traumáticas e 
priapismo serão abordadas em outros capítulos.

Escroto agudo
Orquiepididimite

A epididimite aguda ou orquiepididimite decorre mais 
comumente de infecções do trato urinário inferior, haven-
do disseminação de patógenos da bexiga, uretra ou prós-
tata para o epidídimo e testículo. A etiologia pode variar 
de acordo com a faixa etária, sendo a causa mais comum 
em adultos jovens relacionada às infecções sexualmente 
transmissíveis. Os principais micro-organismos envolvi-
dos são a N. gonorrhoeae e a C. trachomatis, além de E. coli 
e H. influenzae.1

A orquiepididimite pode ser classificada em aguda ou 
crônica, assim como em infecciosa e não infecciosa. O 
quadro clínico se caracteriza por dor, edema e aumento 
da temperatura do testículo acometido. A confirmação 
diagnóstica laboratorial pode ocorrer através de cultura de 
urina ou da análise de esfregaço ou swab uretral.2

O uso da ultrassonografia não é mandatório para o 
diagnóstico, mas pode auxiliar no diagnóstico diferencial 
de torção testicular e na identificação de complicações lo-
cais, como o surgimento de abscessos.3

Pacientes com orquiepididimite e baixo risco para go-
norreia (sem secreção uretral) devem ser tratados com an-
timicrobianos que tenham cobertura para C. trachomatis e 
enterobactérias, por exemplo, levofloxacino, uma vez ao 
dia, por 10 a 14 dias ou doxiciclina 200 mg como dose de 
ataque, seguida de 100 mg, duas vezes ao dia, associada a 
antibióticos ativos contra enterobactérias por 10 a 14 dias. 
A azitromicina também é uma opção para cobertura de  
C. trachomatis. Naqueles em que houver suspeita de in-
fecção por gonococo, indica-se uso de ceftriaxona 1 g, 
via intramuscular, em dose única, associada a doxiciclina  
200 mg como dose de ataque, seguida de 100 mg, duas ve-
zes ao dia, por 10 a 14 dias.2,4

Outro agente causador de orquiepididimite é o vírus 
da caxumba, em que o paciente normalmente apresen-
ta-se com pródromos virais (dor no corpo, febre e au-
mento da glândula parótida) previamente ao quadro de  

orquiepididimite. Nesses casos, o tratamento é baseado na 
prescrição de sintomáticos.

Mesmo quando tratadas, as orquiepididimites podem 
também causar sequelas, tais como infertilidade e orquial-
gia crônica.5

Torção testicular
A torção testicular é uma afecção que acomete geral-

mente neonatos e adolescentes, apesar de acometer todas 
as idades.6 A torção mais comum é a intravaginal (a intra-
vaginal ocorre mais em neonatos). Resulta da torção do 
cordão espermático, gerando isquemia testicular, poden-
do estar ligada a um fator desencadeante, como trauma, 
atividade física, mudanças climáticas ou ocorrer esponta-
neamente.7-9

Há ainda a torção dos apêndices testiculares (como a 
hidátide de Morgagni) e do epidídimo, que se apresentam 
com um quadro clínico menos exuberante, podendo ser 
tratado de maneira conservadora.10

Costuma se apresentar como dor testicular de modera-
da a forte intensidade, edema local e ausência do reflexo 
cremastérico. Dor abdominal, náuseas e vômitos podem 
estar associados ao quadro. No exame físico, geralmente 
identifica-se um testículo elevado e orientado transversal-
mente, em vez de longitudinalmente.11

Sinais propedêuticos para diferenciar 
orquiepididimite de torção testicular

•	 Brunzel:	posição transversa e elevada do testículo;
•	 Prehn:	manutenção da dor à elevação da bolsa tes-
ticular;

•	 Ger:	retração da pele escrotal;
•	 Blue	dot:	ponto azul (relacionado à torção de apên-
dice testicular);

•	 Reflexo	 cremastérico:	 tração superior do testículo 
por suave toque na face interna da coxa.

O diagnóstico é realizado através de anamnese e exame 
físico. No entanto, em casos duvidosos, o exame de ultras-
sonografia com doppler colorido pode ser realizado, desde 
que não atrase o tratamento definitivo. Não sendo possí-
vel um exame de imagem para confirmação diagnóstica, a 
exploração testicular está indicada, uma vez que a torção 
testicular é uma emergência urológica e após oito horas do 
início dos sintomas, acredita-se que existam danos testicu-
lares irreversíveis.12

No ato operatório, realiza-se a distorção do testículo, 
envolvimento dele em compressa morna e aguardam-se  
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alguns minutos para avaliação da sua viabilidade. Caso seja 
viável, prossegue-se à fixação do testículo torcido e do tes-
tículo contralateral. Caso o testículo apresente-se com as-
pecto necrótico, pode-se prosseguir a orquiectomia. Quanto 
mais tempo se leva entre suspeição diagnóstica e o trata-
mento cirúrgico, maior a perda tecidual testicular. É pos-
sível realizar uma tentativa de distorção testicular manual 
de medial para lateral (o testículo costuma torcer de lateral 
para medial) para alívio dos sintomas, caso a cirurgia não 
seja possível nas próximas duas horas, embora tal técnica 
não descarte a necessidade de intervenção cirúrgica.13

Gangrena de Fournier
A gangrena de Fournier é uma emergência urológica 

que acomete a região perineal e genitália e que exige re-
conhecimento precoce, tratamento agressivo com agentes 
antimicrobianos e desbridamento cirúrgico para reduzir a 
morbidade e a mortalidade.14

Apresenta-se como hiperemia, edema e sensibilidade 
nas regiões perineal, genital ou perianal, podendo evo-
luir com crepitação local, necrose e sinais sistêmicos de 
sepse. Foi documentada uma associação entre obstrução 
uretral relacionada com estenoses, extravasamentos uri-
nários e instrumentação. Caracteriza-se como polimicro-
biana, sendo os principais agentes etiológicos Escherichia 
coli, Bacteroides spp, S. pyogenes, e S. aureus. Dentre os 
principais fatores de risco estão etilismo, instrumentação 
urogenital ou colorretal recente, diabetes, desnutrição, 
imunodeficiência, obesidade e doença vascular periférica 
preexistente.14,15

O desbridamento cirúrgico imediato é fundamental, 
devendo-se realizar incisões extensas na pele e subcutâ-
neo até a exposição da fáscia saudável. Novas reaborda-
gens para drenagem e desbridamento em 24 a 48 horas 
podem ser necessárias. Os esquemas antibióticos sugeri-
dos incluem uma cefalosporina de 3.ª geração associada 
a metronidazol ou clindamicina, piperacilina-tazobactam 
associada a vancomicina ou ainda carbapenêmicos.14,16

Tratamentos adjuvantes como a câmara hiperbárica 
têm demonstrado resultados favoráveis no tratamento de 
pacientes acometidos pela gangrena de Fournier, dimi-
nuindo o tempo de internação hospitalar, melhorando a 
cicatrização das feridas e diminuindo a disseminação da 
fasciite localmente.14

Parafimose
A parafimose é uma emergência urológica e se define 

como condição clínica em que o prepúcio é retraído por 

um período de tempo que resulta em constrição da glande. 
Consequentemente, há edema local e impossibilidade de 
redução dela à posição anatômica habitual. Essa condição 
é associada a fimose e, se não resolvida, pode gerar redu-
ção de perfusão local e necrose. Os fatores que alteram a 
retratilidade prepucial são fimose primária e secundária, 
balanites, postites, balanite xerótica obliterante e infec-
ções do trato urinário.14,17

A redução do anel fimótico que comprime a glande 
deve ocorrer o mais precocemente possível, porém quan-
do o edema é grande, pode-se ter grande dificuldade para 
tal. Campbells e a European Association of Urology (EAU) 
guidelines citam algumas metodologias para aumento do 
sucesso na redução:14,17,18

• Compressão manual do tecido distal ao estreitamen-
to do prepúcio;

• Uso de bandagem flexível autoadesiva como método 
para redução do edema peniano antes da redução 
manual, deixando-o de 15 a 20 minutos;

• Uso de luvas com gelo por 5 minutos;
• Utilização de açúcar por 1 a 2 horas;
• Realização de múltiplas punções no prepúcio ede-
maciado;

• Uso de gaze embebida em manitol 20% por 30 a 45 
minutos.

Nos casos em que as condutas mais conservadoras fa-
lham, pode-se lançar mão de procedimentos cirúrgicos 
como postotomia dorsal e postectomia. O guideline EAU 
indica procedimento cirúrgico somente na falha dos trata-
mentos clínicos e em um segundo tempo.17

Obstruções urinárias
Segundo Koff,19 a definição de obstrução urinária é a 

condição em que a restrição do fluxo urinário gera disfun-
ção renal. As obstruções urinárias ou uropatias obstruti-
vas são responsáveis por cerca de 10% das insuficiências 
renais e sua apresentação clínica é variável. Quadros crô-
nicos costumam ser indolores e assintomáticos, enquanto 
quadros agudos podem ter sua clínica mais exuberante. 
Obstruções de trato superior podem cursar com dor lom-
bar e obstruções infravesicais estão relacionadas a sinto-
mas de trato urinário inferior (STUI).14

A fisiopatologia da disfunção renal secundária a obs-
trução urinária é complexa, podendo-se resumir em infla-
mação renal, aumento da formação de matriz extracelular 
que gera fibrose intersticial e apoptose, mecanismo que 
altera a capacidade da regeneração celular renal.14
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Deve-se atentar à gravidade das obstruções urinárias 
por sua consequência (disfunção renal progressiva). A 
depender da situação clínica, a urgência relacionada ao 
diagnóstico e tratamento é referente ao dano renal cau-
sado pela condição clínica (um paciente com estenose de 
junção ureteropélvica [JUP] pode ter seu tratamento re-
tardado, enquanto outro com válvula de uretra posterior 
é prioridade em relação ao tratamento na primeira infân-
cia). O parâmetro mais comumente utilizado para avaliar 
disfunção renal é a dosagem de creatinina sérica, porém 
comumente não há alterações em estágios iniciais dessas 
obstruções. Outros exames que são úteis na avaliação de 
quadros de obstrução crônica são a cintilografia renal e o 
cálculo do clearance de creatinina.14

Diagnosticar obstrução, representada por hidrone-
frose nos métodos de imagem, não é desafiador, porém 
sem suspeita clínica a indicação da propedêutica armada 
pode retardar o diagnóstico e consequentemente o trata-
mento. A ultrassonografia renal é o exame de primeira 
linha para o diagnóstico de obstrução do trato urinário 
por baixo custo, disponibilidade e ausência de radiação 
ionizante. Deve-se salientar que apenas o achado de hi-
dronefrose não indica processo obstrutivo, devendo-se 
correlacionar com dados clínicos. Tomografia compu-
tadorizada e ressonância nuclear magnética trazem  

melhores definições anatômicas e eventualmente de-
monstrar a etiologia da obstrução.14

O tratamento das obstruções urinárias agudas ou crô-
nicas agudizadas consiste em desobstrução. Nos casos 
de obstrução infravesical, a sondagem vesical de demora 
deve ser prioridade, seja via uretral ou via transcutânea, 
por cistostomia. Já nas obstruções de trato urinário supe-
rior, o tratamento consiste na derivação urinária através 
da passagem de cateter duplo J ou de nefrostomia.17

As obstruções urinárias podem estar frequentemente 
ligadas a quadros de urossepse, seja ela comunitária ou no-
socomial. O tratamento da urossepse baseia-se em medidas 
de suporte, terapia antimicrobiana de amplo espectro e de-
sobstrução urinária, caso ela esteja presente. A mortalidade 
da sepse varia de acordo com o aparelho orgânico acome-
tido, sendo o aparelho geniturinário com as menores taxas 
de mortalidade em comparação a outros sistemas. A severi-
dade da urossepse está intimamente relacionada à resposta 
do hospedeiro, sendo os pacientes idosos, diabéticos, imu-
nocomprometidos (pós-transplantes, usuários de corticos-
teroides ou quimioterápicos) com maior risco e também 
com fatores locais associados, como a presença da própria 
obstrução do trato urinário, bexiga neurogênica, uropatias 
congênitas ou manipulações cirúrgicas recentes.20,21
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Introdução
A associação entre hematúria e adoecimento já era 

documentada desde a antiguidade.1 Trata-se de um sinal 
clínico que desperta preocupação e atualmente é um dos 
principais motivos de busca por avaliação urológica.2 A 
presença de hemácias na urina pode ocorrer por filtração 
glomerular ou por uma quebra de barreira ao longo do sis-
tema urotelial. Dessa forma, dividimos as causas de hema-
túria em glomerular e não glomerular, como descrito na 
tabela 1. As causas glomerulares requerem avaliação em 
conjunto com um nefrologista. Do ponto de vista prático, 
dividimos em hematúria microscópica e macroscópica.

Hematúria microscópica
O consenso da American Urological Association (AUA) 

define hematúria microscópica quando há a presença 
de três ou mais hemácias por campo de grande aumento 
(x400).3 A sua prevalência em pacientes saudáveis se apro-
xima de 6,5%. Apesar de poder ocorrer a passagem de 
hemácias para a urina em situações normais, como após 
atividade sexual ou exercícios físicos vigorosos, pode ser 
sinal de uma malignidade do trato urinário e esse é um dos 
principais focos de investigação.4

Em até 2/3 dos casos são encontradas causas como hi-
perplasia prostática benigna (HPB) (13%), cálculos (6%), 
infecção urinária, estenose de uretra e glomerulonefrites. 
Já a presença de neoplasias pode ser diagnosticada em até 
4% dos casos.

O teste urinário com fita deve ser sempre confirmado 
por microscopia. A presença de dismorfismo eritrocitário 
ou cilindros hemáticos pode sugerir hematúria glomerular 
e indica complementação de avaliação por um nefrologista. 
A confirmação microscópica é importante para descartar 
pseudo-hematúria, causada por pigmentos de medicamen-
tos, mioglobina, bilirrubinas, porfirinas, entre outros.

A investigação inicial deve sempre descartar a infecção 
do trato urinário (ITU); caso presente, deverá ser tratada e 
repetir exame de urina. Na persistência de hematúria mi-
croscópica, o paciente deverá ser submetido a investiga-
ção. Todos os pacientes com mais de 35 anos de idade, ou 
com fatores de risco para neoplasia, devem ser avaliados 
com exames de função renal, tomografia computadoriza-
da (TC) de abdome e pelve e cistoscopia.

Os principais fatores de risco para malignidade são: 
gênero masculino, idade acima de 50 anos e tabagismo. 

São também considerados fatores de risco o histórico de 
radiação pélvica, uso de ciclofosfamida e exposição ocu-
pacional em indústria química.5 A presença de mais de 25 
hemácias por campo apresenta maior risco para maligni-
dade. A incidência de neoplasias em pacientes com micro-
-hematúria, de forma geral, está em torno de 4% e sobe 
para aproximadamente 11% quando existem os fatores de 
risco acima.5 Mesmo pacientes que fazem uso de anticoa-
gulantes ou de anti-inflamatórios não esteroides devem 
realizar avaliação completa.6,7

O método de imagem de escolha é a urotomografia, ou 
seja, tomografia helicoidal realizada com contraste endo-
venoso e com aquisição de imagens em fase sem contras-
te, seguida de contrastação e aquisições em fases arterial, 
nefrográfica e excretora; já a ressonância magnética pode 
ser usada como opção em casos de contraindicação a to-
mografia como alergia a contraste iodado ou para evitar 
radiação.

A cistoscopia é o exame com maior sensibilidade para 
diagnóstico precoce de neoplasia de bexiga e deve ser rea-
lizada mesmo que a tomografia tenha identificado alguma 
alteração que justifique a hematúria, segundo diretrizes 
da AUA. O objetivo é não perder a oportunidade do diag-
nóstico precoce de uma neoplasia na bexiga. Embora seja 
um exame invasivo, permite a identificação de lesões ne-
oplásicas vesicais e a realização de biópsias. Não há indi-
cação de cistoscopia com luz azul, segundo o consenso da 
AUA, nem mesmo a realização de outros exames urinários, 
como citologia oncótica e biomarcadores como NMP-22 ou 
investigação com hibridização in situ (fluorescence in situ 
hybridization [FISH]).3

Os tratamentos são direcionados às condições de base. 
No caso de não se encontrar nenhum fator causal, o pa-
ciente deve ser acompanhado anualmente com exames de 
urianálise por três a cinco anos. Em casos de recorrência, 
persistência ou avaliação inicial incompleta, o paciente 
deverá ser submetido a nova investigação, principalmen-
te com foco em causas glomerulares, como nefropatia por 
imunoglobulina A (IgA) (síndrome de Berger), glomerulo-
nefrites e vasculites.

Hematúria macroscópica
Nos casos de hematúria macroscópica, a investigação 

está sempre indicada e em até 50% dos casos existe uma 
causa demonstrável, sendo que 20% a 25% apresentam  
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neoplasia do trato urinário.8 A abordagem inicial na urgên-
cia deve contemplar avaliação do estado hemodinâmico, 
realizar estabilização, reposição volêmica, coletar dados 
hematimétricos e coagulograma, e realizar transfusão de 
hemoderivados, se indicado. A grande maioria dos pacien-
tes apresenta-se hemodinamicamente estável e muitas ve-
zes sem nenhuma repercussão hematimétrica.

A hematúria macroscópica deve ser abordada com 
sonda vesical de demora (SVD) de três vias 22 ou 24 Fr e 
iniciada irrigação vesical com soro fisiológico. Recomen-
da-se no momento do cateterismo, sempre que houver 
histórico de coágulos e realizar a lavagem da sonda vesi-
cal com seringa urológica de 50 ou 60 mL e soro fisiológi-
co: após introduzir e aspirar o soro fisiológico, é possível 
remover grande parte dos coágulos que eventualmente 
se formaram. Ácido tranexâmico pode ser considerado 
nesse momento, após a remoção dos coágulos, de forma 
intravenosa, oral ou intravesical.9

O paciente deve ser observado e monitorado nas pró-
ximas horas quanto aos sinais clínicos, controle hema-
timétrico 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 opta-se 
por suspender a irrigação; e mantendo diurese clara, reti-
rar a SVD e prosseguir investigação ambulatorial. Para os 
casos nos quais não se obtém diurese clara mesmo após 
24 a 48 horas de irrigação vesical, a cistoscopia com eva-
cuação de coágulos torna-se necessária. Não existe um 
consenso sobre o 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 hematúria por litíase tendem a ser 
autolimitados; pacientes com ITU tendem a apresentar 
melhora logo após o tratamento com antibiótico; casos 
de sangramento prostático, em geral causado por HPB ou 
por trauma de sondagem, tendem a se resolver após son-
dagem corretamente posicionada e eventualmente tração 
de Foley para auxiliar na compressão e hemostasia da loja 
prostática. Por outro lado, casos de cistite hemorrágica e 
casos de neoplasias do trato urotelial têm menores índices 
de resolução com tratamento conservador e geralmente 
vão necessitar de abordagem endoscópica.

O tratamento endoscópico é realizado sob anestesia, 
com cistoscopia diagnóstica e evacuação de coágulos. É 
possível realizar ressecção transuretral (RTU) de lesões 

tumorais de bexiga, assim como hemostasia de even-
tuais anomalias vasculares vesicais, ou de pontos de 
sangramento de cistite hemorrágica. Tumores renais e 
uroteliais do trato alto também podem cursar com san-
gramento e podem necessitar de tratamento cirúrgico ou 
embolização.

Cistite hemorrágica
A cistite hemorrágica é uma condição em que ocorre 

inflamação difusa da mucosa vesical, levando a sangra-
mento, sendo uma das principais causas de procura da 
unidade de emergência por hematúria. As principais cau-
sas são radioterapia (RxT) e quimioterapia (QT): aproxi-
madamente 5% dos pacientes submetidos a radioterapia 
pélvica desenvolvem cistite hemorrágica e o tempo para 
aparecimento de hematúria pode variar de seis meses a 
dez anos.10 

Os principais quimioterápicos que causam cistite 
hemorrágica são: ciclofosfamida, ifosfamida, tiotepa.  
Alguns medicamentos orais (bleomicina, alopurinol e  
metenamina) e outros intravesicais (bacillus calmette-guérin  
[BCG], mitomicina e doxorrubicina, dentre outros) tam-
bém podem provocar cistite hemorrágica.

Embora possa se apresentar como hematúria micros-
cópica 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

Duas classificações referentes a cistite hemorrágica 
são citadas na literatura. De Vries, a qual classifica a he-
matúria em leve (sem alterações em hematócrito), mode-
rada (hematúria macroscópica associada a necessidade 
de transfusão sanguínea < 6 unidades) e grave (hematúria 
macroscópica associada a necessidade de transfusão san-
guínea > 6 unidades).12 

Vela-Ojeda, a qual classifica de grau 1 a 4, sendo  
grau 1, hematúria microscópica, grau 2, hematúria ma-
croscópica, grau 3, hematúria com coágulos, e grau 4, he-
matúria com coágulos e obstrução ou azotemia.13 

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

Tratamento da hematúria 
recidivante e casos complexos

Após a realização de SVD com irrigação vesical e tra-
tamento endoscópico, o principal agente hemostático 
recomentado, embora nem sempre disponível, é o sul-
fato potássico de alumínio (alume). Esse tem ação ads-
tringente sobre a mucosa, estimula a vasoconstrição e a 
diminuição da permeabilidade capilar. Recomenda-se a 
utilização após a evacuação completa dos coágulos, com 
concentração de 1% em irrigação contínua entre 200 e 
300 mL/h por 24 horas e não requer anestesia. Insuficiên-
cia renal é a principal contraindicação, pois pode haver 
absorção que pode levar à toxicidade neurológica. Os 
principais sintomas são encefalopatia, alteração de fala e 
convulsões. Essas podem ocorrer quando a concentração 
sérica supera 7,4 µmol/L, no entanto, em pacientes com 
função renal normal, as concentrações raramente ultra-
passam 3,4 µmol/L.14

Caso a insuficiência renal esteja presente, o nitrato de 
prata intravesical pode ser uma opção. Devido à conver-
são do mesmo em ácido nítrico, a cistografia também deve 
ser realizada para excluir refluxo vesicoureteral, evitando 
assim a cauterização química. O uso de solução 0,5%-1% 
por 20 a 30 minutos, embora bem tolerado, tem baixas ta-
xas de sucesso. Como alternativa, existem os inibidores 
de fibrinólise, como o ácido épsilon-aminocapróico. Pode 
ser usado em irrigação vesical contínua após evacuação 
de coágulos e mantido por 24 horas com resolução em até 
92% dos casos.15 O ácido tranexâmico pode ser usado como 
opção em irrigação vesical ou por via endovenosa. Os me-
dicamentos e doses são apresentados na tabela 2.

O uso de prostaglandinas já foi proposto, acredita-se 
que possam causar vasoconstrição e promover agregação 
plaquetária, mas as taxas foram de 40% a 50% e as evi-
dências são muito fracas. Outra opção é a injeção intrave-
sical de ácido hialurônico, uma vez que se acredita haver 
comprometimento de glicosaminoglicanos na camada 
superficial do urotélio da bexiga nesses casos. Sua utili-
zação está mais direcionada para o tratamento a longo 
prazo, para prevenção de recorrência e tratamento dos 
sintomas.16,17

O tratamento de casos refratários costuma ser desafia-
dor e a escolha do tratamento baseia-se principalmente 
no estado clínico. A nefrostomia bilateral tem por objeti-
vo reduzir a presença de uroquinase na bexiga e facilitar 
a hemostasia. Já a instilação intravesical de formol causa 
fixação dos vasos da microvasculatura e telangiectasias 
com resposta bastante satisfatória.18 Dentre as possíveis 
complicações desse procedimento podem ocorrer a dimi-
nuição de capacidade vesical e hidronefrose. A presença 
de refluxo vesicoureteral contraindica esse procedimento 
e a uretrocistografia sempre deve ser realizada. Em caso 
de refluxo vesicoureteral, os cateteres ureterais podem ser 
utilizados para obstrução deles.19,20 

A concentração preconizada é de 1% a 2% com irri-
gação gravitacional. São necessários aproximadamente  
300 mL de solução com pressão de 15 cm acima do nível do 
púbis e essa 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% e 4%, podem 
ser usadas em casos de recidiva após falha anterior e estão 
mais associadas a complicações como perfuração vesical. 
A formolização deve ser reservada para tratamento de se-
gunda linha. A tabela 2 apresenta os principais detalhes 
referentes às opções terapêuticas.

Na presença de sangramento volumoso e instabilidade, 
a embolização seletiva ou mesmo a embolização unilateral 
ou bilateral das artérias ilíacas internas promovem resolu-
ção em até 90% dos casos. Entretanto, algumas complica-
ções, como isquemia vesical, necrose, dor glútea e síndro-
me de Brown-Sequard podem ocorrer. Como última escolha 
de tratamento, restam as abordagens cirúrgicas, como a li-
gadura das artérias ilíacas internas ou cistectomia de urgên-
cia, com elevada morbidade e extrema raridade.

A oxigenoterapia hiperbárica é uma das terapias com 
melhores resultados para cistite hemorrágica, tanto para 
melhora dos sintomas quanto para diminuição de recidi-
vas. A maior oferta tecidual de O2 diminui o edema e pro-
move neovascularização e cicatrização.21 É realizada em 
câmara hiperbárica com oferta de oxigênio a 100%, sob 
dois a três atmosferas por 90 minutos, e chegou-se a obter 
80% a 90% de resposta após 30 a 40 sessões.22

Para sangramentos de origem prostática, os inibidores 
de 5-alfarredutase podem ser usados para tratamento de 
longo prazo, uma vez que foram associados a diminuição 
da expressão de fator de crescimento endotelial vascular 
(VEGF), densidade de microvasculatura.23
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Tabela 1. Causas de hematúria

Causas glomerulares Causas não glomerulares

Rim  Ureter/bexiga Próstata/uretra

Nefropatia por IgA (síndrome de 
Berger)
Síndrome de Alport
Glomerulonefrite aguda
Vasculites

Pielonefrite
Tumores
Doença renal policística
Tuberculose genital
Cálculo renal/ureteral 

ITU
Carcinoma urotelial
Estenose de ureter
Cistite hemorrágica
Manipulação cirúrgica
Endometriose
Má-formação arteriovenosa
Cistite intersticial
Fístula uterovesical – Síndrome de Youssef

HPB
Traumatismo em cateteris-
mo vesical
Neoplasia
Próstata
Uretrite

 

Tabela 2. Opções de tratamento e doses

Tratamento Dose Notas 

 Alume 1% em irrigação contínua entre 200 e 300 mL/h 
Exemplo: Dissolver 50 g de alume em 5 L de água 

Manter pelo menos 24 horas, até 2-3 dias 
Checar níveis séricos de alumínio se irrigação prolongada
Não requer anestesia

Nitrato de prata 0,5%-1% Por 20 a 30 minutos

Ácido aminocapróico Solução de 200 mg/L Manter por 24 horas

 PGE-2 Solução de 8-10 mg/L Fluxo: 100 mL/h

Formol Solução 1%-2% Instilar gravitacionalmente a 15 cm do púbis
Avaliar refluxo vesicoureteral
Necessário anestesia

PGE-2, prostaglandinas E2.
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Introdução
O trauma é responsável por grande parte dos óbitos no 

mundo todo, principalmente em jovens. No trauma geni-
turinário, especificamente, o órgão mais lesado é o rim, 
que cada vez mais é submetido ao tratamento não opera-
tório devido aos avanços no estadiamento radiológico, mo-
nitorização hemodinâmica e radiologia intervencionista.

Trauma renal
Apresentação e história clínica

Os rins são os órgãos geniturinários mais acometidos no 
trauma, estando presentes em até 5% dos casos de trauma, 
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 a quedas, agressões e acidentes au-
tomobilísticos/esportivos, que levam à contusão renal por 
esmagamento e podem, menos comumente, causar graves 
lesões vasculares, como trombose arterial ou avulsão de pe-
dículo. A presença de fratura de costela sempre deve alertar 
para trauma renal contuso concomitante.2

Os traumas penetrantes são causados por ferimentos 
por projétil de arma de fogo (FPAF) em 84% dos casos, ou 
por ferimentos por arma branca (FAB).3 Esses ferimentos 
são mais graves e associados à descontinuação de parên-
quima, pedículos vasculares e sistema coletor, resultando 
em maior necessidade de abordagem cirúrgica para renor-
rafia ou nefrectomia.4

A hematúria macroscópica é o melhor indicador de 
trauma geniturinário, principalmente quando associada 
aos traumas com desaceleração, trauma penetrante ou 
hipotensão. Hematoma no flanco também deve levan-
tar suspeitas. É importante lembrar que a intensidade da 
hematúria não se correlaciona necessariamente com a 
gravidade do trauma urinário. Mesmo em traumas graves, 
a hematúria pode não estar presente. Em 50% dos pacien-
tes com trauma de junção ureteropiélica (JUP), a hematú-
ria não está presente, inclusive microscópica.5

Dos pacientes com trauma renal grau IV, 7% não apre-
sentam hematúria e 36% dos pacientes com trauma vascu-
lar renal não apresentam esse sinal. Dessa forma, ausên-
cia de hematúria não exclui o trauma renal.5

Avaliação
O exame de escolha para avaliação do trauma renal, 

em pacientes estáveis hemodinamicamente, é a tomogra-
fia de abdome e pelve com contraste intravenoso. Através 
dele, verificamos a presença de rim contralateral, lesões 
de órgãos associados, lesões vasculares, más-formações 
preexistentes (maior taxa de lesão após o trauma) e permi-
te graduar as lesões adequadamente. Idealmente, deve ser 
realizada em três fases: arterial, nefrográfica e tardia. A 
fase arterial avalia lesões vasculares e extravasamento ati-
vo de contraste; a fase nefrogênica demonstra contusões e 
lacerações do parênquima; e a fase tardia (após 5 minutos) 
identifica lesões no sistema coletor e ureter. A principal 
limitação da tomografia, neste contexto, é a identificação 
de lesões venosas, especialmente se isoladas (Tabela 1).3

Tabela 1. Classificação do trauma renal pela AAST

Grau Tipo de lesão Descrição da lesão

1 Hematoma e/ou contusão Hematoma subescapular não expansivo ou contusão parenquimatosa sem laceração parenquimatosa

2
Hematoma Hematoma perirrenal não expansivo confirmado para fáscia de Gerota

Laceração Laceração do parênquima renal ≤ 1 cm de profundidade sem extravasamento urinário

3 Laceração Laceração do parênquima renal ≥ 1 cm de profundidade sem ruptura do sistema coletor ou 
extravasamento urinário

4
Laceração Laceração do parênquima estendendo-se no sistema coletor urinário com extravasamento urinário.

Laceração da pelve renal e/ou disrupção ureteropélvica completa

Vascular Lesão segmentar da veia ou artéria renal infarto(s) renal(is) segmentar(es) ou completo(s) devido a 
trombose do vaso sem sangramento ativo

5
Laceração Rim partido com perda de anatomia renal parenquimatosa identificável

Vascular Laceração da artéria ou veia renal principal ou avulsão do hilo renal
Rim desvascularizado com sangramento ativo

*Avance um grau para lesões bilaterais até o grau 3.
AAST, Association for the Surgery of Trauma.
Adaptada de Kitrey et al.,1
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 Os critérios para realização de tomografia, para avalia-
ção renal, são:

• Hematúria macroscópica.
• Hematúria microscópica com episódio de hipotensão.
• Mecanismo de trauma por rápida desaceleração e/ou 
lesões significantes associadas.

• Sinais clínicos de trauma renal: dor, equimose, abra-
são ou abaulamento em flanco e fratura de costelas.

• Trauma penetrante (flanco/transição toracoabdo-
minal).

Outras modalidades de imagem são inferiores à tomo-
grafia computadorizada (TC). A ultrassonografia (USG) 
tem baixa sensibilidade na avaliação de órgãos sólidos, é 
operador-dependente e não classifica de forma fidedigna 
a lesão. Pode ser opção para seguimento. A ressonância 
magnética (RM) tem acurácia semelhante à TC, porém lo-
gisticamente impraticável na situação de trauma.

Outra modalidade diagnóstica é a pielografia intrave-
nosa através da técnica “one-shot”. Ela consiste na aplica-
ção de contraste intravenoso, seguido de uma radiografia 
abdominal 10 minutos após a sua injeção. A infusão pode 
acontecer durante o atendimento ao politrauma ou até 
dentro da sala de cirurgia. Sugere-se que todo trauma pe-
netrante renal e pacientes hemodinamicamente instáveis 
que irão requerer intervenção cirúrgica sejam submetidos 
a esse exame antes da exploração renal. O intuito do exame 
é determinar a funcionalidade de duas unidades renais, a 
presença e extensão de qualquer extravasamento urinário 
e, nas lesões penetrantes, sugerir o percurso do projétil.

De forma geral, sua utilização possui papel limitado no 
cenário de trauma, principalmente a técnica “one-shot”. A 
sensibilidade e especificidade do estadiamento da lesão 
renal são baixas. Possíveis alterações no exame sugerem 
a realização de investigação complementar com outras 
modalidades de imagem e, naqueles pacientes instáveis, a 
exploração cirúrgica é a principal conduta.6 

Conduta
Tratamento conservador

A maioria dos pacientes pode ser tratada de maneira 
conservadora, a observação é a conduta padrão para to-
das as lesões renais, inclusive as penetrantes, desde que 
o paciente esteja estável hemodinamicamente. Todos os 
pacientes selecionados para conduta conservadora de-
vem ser internados em unidades de terapia intensiva, 
mantidos em repouso no leito até resolução da hematú-
ria, devem ter dosagem de hemoglobina e hematócrito 

seriados e novos exames de imagem, se indicado (febre, 
queda hematimétrica inexplicada, dor importante no 
flanco, lesões de alto grau e após 2-4 dias de trauma pe-
netrante).7,8 O manejo conservador está associado a bai-
xas taxas de nefrectomias e não aumenta a morbidade no 
curto e longo prazo.

Lesões grau 1-3 são manejadas de forma conservado-
ra. Grau 4, em sua maioria, podem ser observadas, porém 
é elevado o risco de intervenção subsequente. Extravasa-
mento persistente de urina, em um rim aparentemente 
viável, pode responder com a passagem de cateter duplo J 
ou confecção de nefrostomia. Lesões grau 5 estão comu-
mente associadas a instabilidade hemodinâmica e maiores 
lesões associadas. Nessas, a taxa de nefrectomia é elevada. 
Novos estudos têm enfatizado a possibilidade de tratamen-
to conservador no trauma grau 4-5.

Para lesões penetrantes, o local da ferida, estabilidade 
hemodinâmica e o diagnóstico por imagem são determi-
nantes para definir a necessidade de intervenção. Lesões 
grau ≥ 3 podem ser observadas, mas precisam de monito-
ramento intenso devido à sua evolução imprevisível e alta 
taxa de falha no tratamento não operatório. Para FAB, o 
tratamento conservador tem sucesso em 50% dos casos e, 
para FPAF, 40%.

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

sem critérios validados para a identificação de pacientes 
que irão necessitá-la, porém achados de TC que podem 
indicar o seu uso são sangramento renal ativo (“blush” 
arterial), desde que não haja indicação de exploração 
cirúrgica, fístula arteriovenosa e pseudoaneurisma trau-
mático.9,10 O seu uso tem beneficiado mais os pacientes 
com lesões de alto grau (3-5). Hematúria macroscópica, 
instabilidade hemodinamica, trauma grau 5 e extravasa-
mento de urina são preditores de falha da modalidade.11 
As evidências da angioembolização no trauma penetran-
te são esparsas.

Complicações
As principais complicações precoces (< 1 mês) do tra-

tamento conservador do trauma renal são: hipertensão, 
abscesso perirrenal, infecção, sepse, sangramento, fístula 
urinária e urinoma. A indicação de drenagem da via uri-
nária (cateter duplo J/nefrostomia) é a presença de urino-
ma sintomático e refratário à observação.12 Complicações 
tardias compreendem hidronefrose, calculose urinária, 
pielonefrite crônica, hipertensão (renovascular), fístula 
arteriovenosa, pseudoaneurismas e exclusão renal.
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Tratamento cirúrgico
As indicações para tratamento cirúrgico podem ser di-

vididas em absolutas e relativas.
Absolutas: instabilidade hemodinâmica, hematoma pul-
sátil e expansivo à laparotomia, suspeita de avulsão do pe-
dículo e avulsão de JUP.
Relativas: extravasamento de contraste, lesão renal asso-
ciada a lesão colônica ou pancreática, diagnóstico tardio 
de lesão arterial.

A abordagem deve ser feita por via transperitoneal e 
então realizado o inventário da cavidade (lesões penetran-
tes têm até 94% de lesões associadas). Devem ser feitos a 
identificação e reparo transmesentérico dos grandes vasos 
renais previamente à exposição do retroperitônio, então 
todo o rim deve ser exposto e realizado o controle da ar-
téria e veia renal; tecido não viável deve ser debridado. 
Realiza-se a hemostasia com sutura de controle nos vasos 
sangrantes, fechamento do sistema coletor, reaproxima-
ção do parênquima e cobertura do defeito com retalho 

pediculado de omento, quando ele não está disponível, 
também podem ser utilizados malha reabsorvível, enxerto 
de peritônio e gordura retroperitoneal para a cobertura do 
defeito.3 Hematomas estáveis e/ou contidos pela fáscia pe-
rinéfrica não devem ser explorados.13

Lesões vasculares graves devem ser tratadas com ne-
frectomia. Trombose da artéria renal pode ser tratada com 
nefrectomia, revascularização endovascular e revasculari-
zação cirúrgica, esta última com raro sucesso e altas taxas 
de hipertensão secundária.3 

O reparo é encorajado em pacientes com rim único ou 
lesões bilaterais.14 Lesões ureterais são responsáveis por 
1%-2,5% dos traumas urinários, sendo as lesões penetran-
tes sua principal causa.

Cerca de 1/3 é causado por traumas contusos, desta-
cando as desacelerações seu principal mecanismo. Nes-
ses, o ureter proximal é o local mais acometido, podendo 
ser desinserido da pelve renal.3,4,5,7-15

*Excluindo lesões penetrantes de grau 5; **Antibióticos devem ser administrados para todas as lesões penetrantes.
HT, hematócrito; TC, tomografia computadorizada.
Adaptada de European Association of Urology, 2022.16

Figura 1. Algoritmo de tratamento do trauma renal recomendado pela European Urologic Association (EAU). 
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Trauma ureteral
Introdução

O trauma de ureter é raro, pois ele é protegido de le-
sões pelo seu pequeno tamanho, mobilidade e posição 
anatômica, porém pode resultar em sequelas severas. A 
causa mais comum é a iatrogênica (cerca de 80%), sen-
do as cirurgias ginecológicas a principal causa, seguidas 
de ressecções colorretais.15 O ureter distal é o local mais 
acometido. Outras lesões podem ser causadas por proce-
dimentos endourológicos e traumas externos.

Diagnóstico
Por ser uma estrutura delicada e de difícil acesso, a 

melhor maneira de diagnosticar o trauma de ureter é pela 
suspeita clínica, principalmente o reconhecimento intra-
operatório, avaliação cuidadosa do mecanismo e topogra-
fia do trauma, além de avaliação criteriosa de hematúria.15 
Entretanto, entre 25% e 45% das lesões ureterais por trau-
ma não apresentam nenhum grau de hematúria micros-
cópica.17

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. Obstrução urinária alta, fístula urinária, 
dor no flanco, sepse ou irritação peritoneal são os princi-
pais achados destas lesões não diagnosticadas e indicam 
imediata reavaliação com tomografia contrastada. Lesões 
não reconhecidas podem levar a complicações significa-
tivas, como urinoma, abscesso, estenose de ureter, fístula 
urinária, incontinência urinária e perda da unidade renal 
ipsilateral. O diagnóstico tardio aumenta a taxa de com-
plicações.3,15,18 

Exames de imagem
 Assim como no trauma renal, a grande ferramenta 

diagnóstica no trauma de ureter é a TC com contraste in-
travenoso, porém a atenção deve ser na realização da fase 
tardia, que deve ser realizada até 20 minutos após a infu-
são 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 extravasamen-
tos de urina perirrenal, visto que é difícil diferenciar se 
esse achado ocorre pelo trauma renal ou por lesão de ure-
ter proximal.19,20 Outros achados podem ser hidronefrose, 
ascite, urinoma ou suave dilatação ureteral.21

Tratamento
O manejo do trauma ureteral depende da natureza da 

lesão, gravidade e localização. Lesões por ligaduras diag-
nosticadas no ato cirúrgico podem ser tratadas com libera-
ção da ligadura e passagem de stent. Contusões graves ou 
extensas devem ser tratadas com excisão da área acometi-
da e uretero-uretero anastomose ou reimplante ureteral. 
Contusões menores podem ser tratadas com passagem de 
cateter duplo J. Observação rigorosa deve ser feita, pois es-
tenoses tardias ou perfurações isquêmicas secundárias a 
dano da microvasculatura podem ocorrer.

Transecções parciais podem ser tratadas com reparo 
primário, desde que sejam causadas por FAB ou FPAF por 
projéteis de baixa velocidade. A lesão deve ser suturada 
convertendo uma laceração longitudinal em uma trans-
versa, pela técnica de Heineke-Mikulicz, para que não haja 
estrangulamento da luz do ureter. Deve ser locado um ca-
teter duplo J ou nefrostomia e o retroperitônio drenado.3

Uretero-uretero anastomose, ou anastomose termino-
terminal, é a técnica de preferência para reparo dos 2/3 
proximais do ureter quando há lesão completa do órgão 
e tem taxa de sucesso de 90%. As complicações agudas 
mais comuns são extravasamento de urina, abscessos e 
fístulas. A complicação crônica mais comum é a estenose 
ureteral.3,15,17-22

Avulsão ureteral da pelve e lesões do ureter proximal 
podem ser tratadas com reimplante direto na pelve. Em si-
tuações de exceção, quando há extenso dano da pelve, po-
de-se realizar uma ureterocalicostomia. Autotransplante 
tem sido usado quando há lesão ureteral extensa ou múl-
tiplas tentativas de reparo ureteral sem sucesso. Lesões 
extensas também podem ser tratadas por interposição de 
um conduto ileal ou pela cirurgia de Monti. Essas técnicas 
devem ser evitadas em pacientes com função renal com-
prometida e doença intestinal conhecida, além de evitar 
sua utilização na fase aguda da lesão, sendo indicadas ape-
nas em reparos tardios.3,15,17-23

Lesões do ureter médio e/ou com perda extensa de te-
cido podem ser tratadas com transureteroureterostomia, 
técnica que consiste em uma anastomose terminolateral do 
ureter acometido com o ureter contralateral normal. Essa 
técnica é raramente utilizada, porém tem altas taxas de 
sucesso (90%-97%); como inconveniente, o acesso endouro-
lógico ao ureter acometido fica comprometido. Histórico de 
neoplasias uroteliais e cálculos são contraindicações.3
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Lesões do ureter distal podem ser tratadas com reim-
plante ureteral, quando a lesão ocorre perto da bexiga. Deve 
ser confeccionado um túnel submucoso com comprimento 
pelo menos três vezes maior que o diâmetro do ureter, com 
o objetivo de evitar refluxo. Se o comprimento do ureter não 
for suficiente para a tunelização, pode ser realizada anasto-
mose não tunelizada. Em ambos os casos um cateter duplo J 
deve ser mantido no pós-operatório por quatro a seis sema-
nas. Se não houver comprimento suficiente para reimplante 
ureteral devem ser realizadas técnicas de mobilização vesi-
cal para permitir uma anastomose sem tensão, as mais co-
muns são Psoas Bladder Hitch e Boari Flap, ambas com alta 
taxa de sucesso descrita na literatura.18

Em situações de instabilidade hemodinâmica no trau-
ma, a correção da lesão ureteral deve ser evitada, sendo 

preferível um tratamento estagiado, com ligadura do ure-
ter, confecção de derivação urinária (exemplo: nefrosto-
mia) e tratamento definitivo postergado. A depender da 
situação, a nefrectomia é opção.24

As técnicas de reparo devem sempre seguir os princí-
pios de reparo da European Urology Association (EAU):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.

Adaptada de European Association of Urology, 2022.16

Figura 2. Algoritmo de avaliação e tratamento do trauma ureteral de acordo o guideline da EAU.
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Trauma vesical
 Etiologia

A bexiga é geralmente protegida de trauma externo 
devido à sua localização profunda na pelve óssea. A causa 
mais comum de trauma contuso são acidentes automobi-
lísticos, mas muitos também ocorrem por quedas, traumas 
pélvicos e traumatismo direto (no abdome inferior com a 
bexiga cheia).1-3 

Outras causas importantes incluem trauma penetrante, 
complicações cirúrgicas iatrogênicas e ruptura espontânea 
em pacientes com história de doença neuropática, doença 
preexistente da bexiga ou cirurgia urológica prévia.4-6

As lesões vesicais isoladas são raras, 80% a 94% dos pa-
cientes têm lesões não urológicas associadas e geralmen-
te as lesões não urológicas são causa de morte. Em 83% a 
95% das fraturas pélvicas existe lesão vesical associada; no 
entanto, somente 5% a 10% das lesões vesicais estão asso-
ciadas a traumas contusos.7

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 es-
tão quase sempre associadas a fraturas pélvicas. A força 
repentina aplicada a uma bexiga cheia pode resultar em 
um aumento rápido nas pressões intravesicais e levar à 
ruptura intraperitoneal sem fratura pélvica. A cúpula é a 
área de lesão mais comum.5

Praticamente metade de todas as lesões da bexiga são 
iatrogênicas. Entre as causas estão procedimentos obsté-
tricos ou ginecológicos, cirurgia geral e procedimentos 
urológicos.8 

Exames de imagens
A cistografia retrógrada é o método preferido para o 

diagnóstico de lesão vesical, pois possui uma alta sensi-
bilidade se executada adequadamente. A bexiga deve ser 
preenchida por pelo menos 350 mL, e deve obter três ima-
gens: uma antes da administração do contraste, da bexiga 
completa e outra após a retirada do contraste.

Uma coleção densa, em forma de chama, de material 
de contraste na pelve é característica do extravasamen-
to extraperitoneal. Dependendo da integridade fascial, o 
material de contraste pode se estender além dos limites 
da pelve e ser visualizado no retroperitônio e escroto. A 
quantidade de extravasamento nem sempre é proporcio-
nal à extensão da lesão da bexiga. O extravasamento intra-
peritoneal é identificado quando o material de contraste 
delineia as alças do intestino e/ou a porção lateral inferior 
da cavidade peritoneal.9

Contudo, a tomografia é o principal exame para pa-
cientes politraumatizados estáveis; sendo assim, a cisto-
tomografia vem substituindo a cistografia convencional, 
com sensibilidade e especificidade semelhantes à ela, des-
de 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.9

A diluição do material de contraste é obrigatória por-
que o material de contraste não diluído é tão denso que a 
qualidade do tomografia computadorizada (TC) é compro-
metida pelo artefato de dispersão. A tentativa de distensão 
anterógrada da bexiga por meio de contraste intravenoso 
é inadequada para o diagnóstico de ruptura da bexiga, é 
necessário preenchimento retrógrado. A TC abdominal 
convencional de um paciente com trauma pode apresen-
tar achados sugestivos de lesão na bexiga, mas não é consi-
derada adequada para a avaliação da bexiga sem distensão 
de contraste retrógrada.

A cistoscopia é método preferido para avaliação de le-
sões intraoperatórias, que não houve abertura abdominal, 
como sling, histerectomias vaginais e outras. 

A ultrassonografia não é um método eficiente para o 
diagnóstico. 

Tratamento
No tratamento de lesões extraperitoneais não compli-

cadas da bexiga, em condições ideais, o tratamento con-
servador é o preferido, com drenagem uretral com um 
cateter de Foley de grande diâmetro (20 a 24 Fr) para pro-
mover drenagem adequada. Idealmente, uma cistografia 
é realizada após 14 dias da lesão para avaliar se houve a 
cicatrização completa. 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 vesical ou 
lesão de reto associada, está indicada a reparação aberta 
imediata para evitarmos complicações como fístula, abs-
cesso e outras, devendo sempre avaliar o meato ureteral.

Se um paciente com lesão extraperitoneal for subme-
tido a uma laparotomia e/ou fixação interna de fratura 
pélvica, a rafia concomitante da bexiga deve ser realizada, 
evitando-se assim possíveis complicações.

Nas lesões penetrantes ou intraperitoneais deverá ser 
realizado tratamento cirúrgico imediato, com reparo da 
lesão devido o elevado risco de peritonite e sepse. Deve-
mos sempre avaliar os meatos ureterais, e se houver lesão 
do dele, realizar o reimplante 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 
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antibioticoterapia terapêutica. Uma cistografia deverá ser 
obtida sete a dez dias após a cirurgia,10 antes de 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 tratamento inadequado 
e no diagnóstico tardio, podem ocorrer complicações gra-
ves. Nos casos de fraturas pélvicas graves, podem causar 
lesões neurológicas transitórias ou permanentes e resultar 
em dificuldades miccionais, apesar de um reparo adequa-
do da bexiga. 

Trauma de uretra
Lesões de uretra posterior
Etiologia

Lesões da uretra posterior são quase exclusivamen-
te associadas a fraturas pélvicas e ocorrem entre 1,5% e 
10% das fraturas da pelve; lesões vesicais concomitantes 
estão presentes em 15% dessas lesões uretrais.2 A fratura 
do anel pélvico anterior ou diástase púbica está quase sem-
pre presente quando ocorre lesão de uretra posterior e um 
maior grau de deslocamento tem sido correlacionado com 
um maior risco de lesão uretral. Como a uretra posterior 
é densamente aderida ao púbis através do diafragma uro-
genital e dos ligamentos puboprostáticos, a junção bulbo-
membranosa é mais vulnerável a lesões durante a fratura 
pélvica do que a junção prostatomembranosa.11

Diagnóstico
O diagnóstico é feito por uretrografia retrógrada, que 

deve sempre ser realizada após um trauma pélvico ou 
genital com suspeita de lesão uretral. A uretrografia re-
trógrada pode demonstrar lesão parcial ou completa da 
uretra, com orientações sobre a melhor formar de reali-
zar a drenagem vesical. Extravasamento de contraste com 
ausência de contrastação da uretra proximal e da bexiga 
indicam ruptura completa da uretra, enquanto extravasa-
mento com chegada de contraste até a bexiga traduz lesão 
parcial. A passagem do cateter vesical antes da realização 
da uretrografia retrógrada deve ser evitada. No quadro de 
uma lesão parcial da uretra, uma única tentativa com ca-
teter bem lubrificado pode ser tentada por um membro da 
equipe experiente.12

Tratamento
Cistostomia suprapúbica

A colocação imediata de cateter vesical suprapúbico 
continua sendo a melhor opção em homens com lesões de 

uretra posterior. A colocação pode ser realizada através de 
uma pequena incisão infraumbilical, que permite a inspe-
ção e reparo da bexiga e colocação adequada de um cateter 
na cúpula da bexiga. Colocação de cateter vesical suprapú-
bico é segura e conveniente quando a bexiga é obviamente 
distendida e não existem outras indicações para a cirurgia.

Realinhamento primário
Uma tentativa de realinhamento primário com um ca-

teter uretral é razoável em pacientes cuja condição é está-
vel 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 cistoto-
mia anterior para o meato uretral, depois ligá-lo a outro 
cateter, que é levado de volta para a bexiga. Várias abor-
dagens mais elaboradas foram descritas, frequentemente 
com cistoscópios flexíveis retrógrados e anterógrados. Ten-
tativas prolongadas de realinhamento endoscópico podem 
infectar o hematoma pélvico e não podem ser recomenda-
das. Quando o cateter uretral é removido após quatro a seis 
semanas, é imperativa a colocação de um cateter vesical 
suprapúbico, porque muitos pacientes, apesar do reali-
nhamento, desenvolverão estenose uretral posterior. Se o 
doente urinar satisfatoriamente através da uretra, o cate-
ter suprapúbico pode ser removido 7 a 14 dias mais tarde. 
O realinhamento primário às vezes pode permitir a cica-
trização sem estenose, mas uma estenose leve de 1 a 2 cm  
de comprimento se desenvolve em muitos pacientes.13 

Os pacientes tratados com cateter suprapúbico quase 
sempre desenvolvem estenose completa, necessitando 
de uretroplastia posterior. Embora o realinhamento nem 
sempre possa impedir a estenose sintomática, pode per-
mitir que as estenoses resultantes sejam administradas 
endoscopicamente ou aliviar a dificuldade da uretroplastia 
posterior aberta, alinhando a próstata e a uretra e reduzin-
do o comprimento da estenose.2 As lesões uretrais incom-
pletas são melhor tratadas por sondagem com um cateter 
uretral. Não existe nenhuma evidência de que uma tenta-
tiva delicada de colocar um cateter uretral possa conver-
ter uma lesão incompleta em uma transecção completa. 
A confirmação radiográfica do posicionamento adequado 
é imperativa. Em nenhum caso a tração é utilizada após a 
colocação do cateter uretral. É desnecessária e pode cau-
sar incontinência.11

Reconstrução tardia
Na lesão uretral posterior, o defeito entre as duas extre-

midades lesadas enche-se de tecido cicatricial, resultando 
em completa falta de continuidade uretral. Essa separação 
não é uma estenose, na verdade é um verdadeiro defeito de 
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ruptura uretral preenchido com fibrose. Aos três meses, o te-
cido cicatricial no local de ruptura uretral é estável o suficien-
te para permitir que a uretroplastia posterior seja realizada 
de forma segura, desde que as lesões associadas sejam estabi-
lizadas e o paciente seja ambulatorial. Após esse período são 
necessários estudos de imagem para delinear as característi-
cas do defeito de ruptura uretral. A drenagem de cistostomia 
suprapúbica deve ser mantida até que as lesões associadas 
tenham cicatrizado e o paciente possa ser adequadamente 
posicionado para o procedimento reconstrutivo.12

Tratamentos endoscópicos
Tratamentos endoscópicos, como a uretrotomia inter-

na por via direta, são melhor reservados para estenoses 
uretrais curtas selecionadas, como lesões parciais, para as 
quais o cateterismo precoce alcançou a continuidade ure-
tral. Na maioria dos casos, quando a avaliação pré-operató-
ria indica defeitos de 1 cm ou mais, procedimentos endos-
cópicos são ineficazes e não têm outra vantagem além do 
tempo operatório reduzido.13

Reconstrução cirúrgica
A uretroplastia posterior aberta através de uma abor-

dagem anastomótica perineal é o tratamento de escolha 
para a maioria das lesões de uretra posterior, porque cura 
definitivamente o paciente sem a necessidade de múltiplos 
procedimentos. Quando os estudos pré-operatórios deter-
minaram que o ápice uretral prostático pode ser atingido 
por uma abordagem perineal, o paciente é colocado na po-
sição de litotomia alta, e uma incisão na linha média é feita. 
A uretra bulbar 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 cui-
dado 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 resistência.14 A uretra 
bulbar é então anastomosada de uma forma livre de tensão 
para a uretra prostática. Em 95% dos pacientes, a anasto-
mose uretral posterior é conseguida com sucesso por uma 
abordagem perineal isolada.14 É importante limitar o tempo 
de litotomia a 5 horas ou menos para evitar complicações 
nas extremidades inferiores quando se realiza qualquer re-
construção uretral complexa. 

Lesões uretrais anteriores
A maioria das lesões na uretra anterior é causada por 

trauma perineal que comprime a uretra contra o púbis e 
a forma mais comum é conhecida como “queda a cavalei-
ro”. Envolvem a uretra bulbar, que é suscetível a lesões por  

compressão devido à sua localização fixa debaixo do púbis. 
Uma porcentagem menor de lesões na uretra anterior é re-
sultado 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 uro-
genital, e uretrografia deve ser realizada em qualquer caso 
de lesão uretral suspeita. Os sinais clínicos de lesões uretrais 
anteriores incluem sangue no meato, hematoma perineal, 
hematúria macroscópica e retenção urinária. Em traumatis-
mos graves, a fáscia de Buck pode ser interrompida, resul-
tando em extravasamento sanguíneo e urinário no escroto.15 

Tratamento
 A lesão da uretra anterior (peniana) pode estar asso-

ciada 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 (inclu-
sive uretral) está associada a melhores resultados se com-
parada com a exploração tardia ou manejo não cirúrgico.16

Armenakas e McAninch17 propuseram um esquema de 
classificação simples e prático dividindo lesões uretrais an-
teriores com base em achados radiográficos em contusão, 
ruptura incompleta e interrupção completa. Contusões e 
lesões incompletas podem ser tratadas apenas com passa-
gem de cateter uretral. A realização de cistostomia supra-
púbica como tratamento inicial das lesões contusas da ure-
tra bulbar nos oferece segurança tanto no manejo de lesões 
completas como parciais. Entretanto, o realinhamento ure-
tral anterior primário mostrou resultados promissores com 
relação à taxa de estenose e à disfunção erétil.17

Reconstrução tardia
Antes de qualquer procedimento planejado, uma cisto-

grafia miccional e uma uretrografia retrógrada devem ser 
obtidas para definir claramente o local e o comprimento da 
uretra obliterada. A uretroplastia anastomótica é o procedi-
mento de escolha na uretra bulbar totalmente obliterada. A 
cicatriz típica tem 1,5 a 2 cm de comprimento e pode ser fa-
cilmente excisada. A uretra proximal e distal pode ser mobili-
zada para uma anastomose terminoterminal livre de tensão. 
Esse é um procedimento altamente bem-sucedido em mais 
de 95% dos casos. A incisão endoscópica através do tecido ci-
catricial de uma uretra obliterada é um procedimento sem 
esperança, condenado ao fracasso. O estreitamento parcial 
da uretra pode inicialmente ser tratado por incisão endoscó-
pica ou dilatação com maior sucesso. A manipulação endos-
cópica repetida não é eficaz para o tratamento de estenoses 
uretrais. Os pacientes submetidos a procedimentos endoscó-
picos repetidos também são mais propensos a requerer pro-
cedimentos reconstrutivos complexos, como enxertos.18
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Introdução
A “estenose” de uretra é uma patologia de baixa preva-

lência, em que ocorre uma redução do lúmen em qualquer 
porção uretral, podendo ocasionar sintomas urinários 
baixos (STUB).1 A região mais acometida nos homens se 
dá na uretra bulbar. A uretra feminina também pode ser 
acometida por estreitamentos, presentes em 0,08%-5,4% 
das mulheres com STUB.2,3

O termo “estenose” se refere a acometimentos da ure-
tra sem revestimento de corpo esponjoso, tais como uretra 
membranosa, prostática e colo vesical.4 Já o “estreitamen-
to” se refere à uretra anterior, revestida por corpo espon-
joso, e as “lesões de uretra por fratura pélvica” (LUFP) são 
as lesões na uretra posterior após traumas pélvicos,4 pre-
sentes em 10% das fraturas pélvicas com disjunção do anel 
pélvico e disjunção bulbomembranosa.5

A uretra anterior masculina é dividida em fossa navi-
cular, peniana e bulbar. A uretra posterior divide-se em 
uretra prostática, que se estende da uretra membranosa 
até o colo vesical e a uretra membranosa, que situa-se en-
tre a uretra prostática e a uretra bulbar (anterior), ligada 
ao arco púbico pelo ligamento puboprostático. O supri-
mento arterial da uretra provém das artérias bulbares 
emparelhadas, originadas das artérias pudendas internas 
e perfuram a membrana perineal para conduzir sangue 
ao bulbo do corpo esponjoso. A uretra anterior tem supri-
mento arterial duplo, tendo um fluxo retrógrado através 
das artérias cavernosas e dorsal do pênis, que se comuni-
cam com a glande através das artérias circunflexas perfu-
rantes.6 Deve-se considerar a irrigação em situações es-
peciais, como hipospádia (sem comunicação das artérias 
cavernosas e o corpo esponjoso) e abordagens prévias 

que podem comprometer a irrigação. Nesses casos, op-
ta-se por técnicas de não transecção ou de substituição 
(enxertos ou retalhos).7

Avaliação e diagnóstico
A história clínica deve ser focada na avaliação dos 

STUBs e nas possíveis etiologias, iniciando-se pela reali-
zação do resíduo pós-miccional e fluxometria livre.8 Na 
suspeição, está indicada a uretrocistografia miccional e 
retrógrada, exame padrão para diagnóstico de estenose 
de uretra. Ela define também localização e comprimen-
to das estenoses. A cistoscopia pode ser realizada para 
informações adicionais, principalmente em estenoses 
posteriores.9 O ultrassom uretral é uma ferramenta diag-
nóstica em ascensão que pode ajudar na definição da es-
pongiofibrose. Sua desvantagem se deve na avaliação dos 
estreitamentos bulbares e estenoses posteriores.10 A res-
sonância magnética também pode ser útil para avaliar o 
comprimento das estenoses, particularmente após trau-
ma de bacia e definir condições associadas como fístulas 
e divertículos.11

A avaliação do calibre é fundamental para ajudar na 
definição da conduta, conforme a tabela 1. Pacientes com 
calibre acima de 16 Fr raramente apresentarão sintomas 
e não precisarão ser tratados, bem como pacientes em 
condições clínicas desfavoráveis e/ou estenoses bulbo-
membranosas pós-radioterapia, em que se deve conside-
rar o uso de cistostomia definitiva.12 A decisão do tipo de 
tratamento deve ser compartilhada com o paciente para 
ajustar suas expectativas ao quadro clínico e as chances de 
sucesso.1

Tabela 1. Classificação da EAU conforme grau de estreitamento

Grau Grau

0 Uretra normal - imagem -- --

1 Estenose subclínica Estreitamento > 16 Fr Baixo

2 Estenose de baixo grau 11-15 Fr Baixo

3 Estenose de alto grau ou fluxo diminuído 4-10 Fr Alto

4 Estenose quase obliterativa 1-3 Fr Alto

5 Estenose obliterativa Sem lúmen uretral Alto

EAU, European Association of Urology.
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Estreitamentos de uretra 
peniana e fossa navicular

As etiologias mais frequentes são a iatrogênica (proce-
dimentos urológicos e sondagem vesical) e a inflamatória, 
como líquen escleroatrófico (LSA). Correção de hipospá-
dia e traumas penianos não penetrantes e penetrantes são 
também outras causas. Os estreitamentos penianos cos-
tumam ser mais longos,13 inviabilizando quase sempre as 
técnicas anastomóticas, pelo risco de chordee (curvatura), 
sendo reservadas a pequenos estreitamentos, < 1 cm.12 A 
uretrotomia interna não ser deve ser indicada devido a 
baixas taxas de sucesso. Isso ocorre porque no momento 
do diagnóstico já encontramos estenoses mais longas na 
uretra peniana, inviabilizando técnicas endoscópicas. Na 
uretrotomia interna tem-se o extravasamento de solução 
salina no corpo esponjoso, aumentando as taxas de 
espongiofibrose e reestenoses.12

Para a uretra peniana, na maioria dos casos, indica-se 
uretroplastia de substituição (com enxertos ou retalhos) 
com técnicas estagiadas ou não, dependendo das condi-
ções locais da uretra, sendo a qualidade da placa uretral 
condição importante, tanto pela quantidade de fibrose lo-
cal, quanto pelo seu calibre.12 

Se houver placa uretral em condições favoráveis, pode-
-se realizar a uretroplastia de substituição em tempo úni-
co, com preferência aos enxertos de mucosa oral (OMG) 
em relação aos retalhos (não devem ser utilizados em 

LSA).14 Nas técnicas em tempo único, a fixação do enxerto 
se dá nas posições dorsal ou dorso-lateral “onlay” (lateral 
a placa) ou dorsal “inlay” (no meio da placa) ou, técnica 
mais recente publicada que é a uretroplastia com enxerto 
ventral inlay transuretral para estreitamentos mais distais.15 

Caso se tenha placa “desfavorável” por múltiplas mani-
pulações prévias e com LSA associado, chordee e/ou placa 
muito estreita, indica-se cirurgias estagiadas, que são  ci-
rurgias em dois ou mais tempos até o fechamento final da 
uretra. Recomenda-se o segundo tempo em quatro a seis 
meses, quando for necessário. O paciente deve ser aconse-
lhado que a decisão pode ser somente no intra-operatório 
para definição entre técnicas estagiadas ou não.12,16 

Caso a placa esteja inviável e/ou calibre muito estreito, 
recomenda-se a técnica de Bracka (retirada de toda placa 
uretral e colocação do enxerto no primeiro tempo). Caso 
contrário, pode-se no primeiro tempo realizar a abertura 
ventral uretral ampla (técnica de Johanson) e enxerto dor-
sal inlay em um segundo tempo ou já colocar esses enxerto 
no primeiro tempo e somente fechar a uretra no segundo 
tempo. A figura 1 ilustra as mais diversas opções de tra-
tamento para estreitamentos penianos, de acordo com as 
características da placa uretral.17-20

Para estreitamentos curtos de fossa navicular, reco-
menda-se a meatotomia estendida ou a meatoplastia 
de Malone (meatotomia ventral + meatoplastia dorsal). 
Para estreitamentos mais longos ou se há negativa dos  

Placa uretral desfavorável  
e/ou múltiplas manipulações

SimNão

1. Primeiro tempo: 
Johanson

2. Segundo tempo: 
enxerto dorsal inlay 
e fechamento

Enxerto de muscosa oral 
em tempo único:
1. Dorsal onlay
2. Dorsal inlay
3. Ventral inlay transuretral (fossa 

navicular e uretra peniana distal)
4. Retalhos de pele peniana 

(se não houver LS)

Placa uretral comprometida 
e/ou muito estreita

1. Primeiro tempo:
 enxerto mucosa 

oral dorsal inlay
2. Segundo tempo:
 fechamento

1. Primeiro tempo: 
excisão da placa + 
enxerto (Bracka)

2. Segundo tempo: 
fechamento da uretra

LS, líquido escleroso.
Figura 1. Esquema para tratamento dos estreitamentos penianos.

SimNão
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pacientes em realizar a meatotomia (questões cosméti-
cas), deve-se indicar ou os retalhos (preferencialmente a 
técnica de Jordan, que é um retalho ilhado de pele/muco-
sa do pênis, suturado longitudinalmente na uretra se não 
houver LSA), ou conduta semelhante aos estreitamentos 
penianos com os OMGs, em estágio único ou técnicas esta-
giadas citadas anteriormente.12

Estreitamentos de uretra bulbar
Essa porção da uretra possui corpo esponjoso exube-

rante, principalmente na região ventral. A principal etio-
logia é a idiopática, seguida da iatrogênica, inflamatória 
e traumática.13 Casos de etiologia traumática, como na 
“queda a cavaleiro” e as etiologias inflamatórias podem 
causar também intensa espongiofibrose e estreitamentos 
mais críticos. Casos de LSA podem levar a doença da pele 
peniana e meato uretral, até a uretra bulbar, denominadas 
pan-estenoses.

Na uretra bulbar podemos utilizar tratamentos endo-
luminais, onde a uretrotomia interna é a mais difundida, 
assim como as dilatações (sob visão ou não) e os lasers de 
uretra, ambos com mesma taxa de sucesso.21 A indicação 
atual de uretrotomia interna é como primeiro e único tra-
tamento para estreitamentos bulbares < 1,5-2 cm, sem si-
nais de densa e profunda enpongiofibrose e estenoses não 
obliterativas, com taxa de sucesso de até 77%.12,21

A uretroplastia é o tratamento de escolha para a maio-
ria dos casos de estreitamentos bulbares. O cirurgião deve 
estar pronto para diversas possibilidades, muitas vezes de-
finidas no momento intraoperatório. O tratamento almeja 
a retirada da fibrose, espatulação das bordas e anastomo-
se primária (EAP) sem tensão para estenoses de 1-3 cm. 
Para casos com grande extensão e com pouca fibrose, in-
dicam-se os enxertos dorsal onlay ou ventral onlay, ambos 
com taxas de sucesso semelhantes.22 Se os estreitamentos 
apresentarem grande extensão e espongiofibrose, pode-se 
realizar a uretroplastia ampliada (ressecção + enxerto).23 
Em estreitamentos longos e obliterativos, pode-se utili-
zar dois enxertos, técnica do duplo enxerto de Palminteri 
(colocação de dois enxertos onlay, na posição de menor 
calibre, um ventral e outro dorsal).24

Para estenoses curtas e não relacionadas a queda a ca-
valeiro, pode-se utilizar as técnicas de “não transecção”, 
sem a transecção do corpo esponjoso, com boas taxas de 
sucesso, comparáveis aos enxertos.7,25

As pan-estenoses são um desafio à parte. A técnica de 
Kulkarni tem sido a técnica padrão, com incisão perineal, 
desenluvamento e luxação perineal do pênis e colocação 

de enxerto dorso-lateral em toda uretra anterior acometi-
da, com taxa de sucesso de 88%.26

Para casos recidivados complexos, pacientes que re-
cusam a uretroplastia ou pacientes com múltiplas co-
morbidades, pode-se indicar a uretrostomia perineal. 
As técnicas recomendadas são as técnicas de Blandy (“U” 
invertido com retalho de pele perineal na porção ventral 
da uretra), uretrostomia perineal ampliada com enxerto 
de mucosa oral dorsal e o “retalho em 7” (boa opção para 
obesos). Essas variações técnicas dependem da extensão 
da estenose até uretra membranosa.12

Estenose de uretra posterior
Estenoses posteriores não traumáticas são decor-

rentes de radioterapia ou após procedimentos urológi-
cos. Em muitos desses casos, as estenoses são na reali-
dade estenoses bulbomembranosas e podem ser tratadas 
como os estreitamentos bulbares. O tratamento inicial 
pode ser a uretrotomia interna em estenoses pequenas 
e não obliterantes. Caso contrário, deve-se indicar tanto 
as uretroplastias anastomóticas quanto as ampliadas para 
estenoses < 2,5 cm e uretroplastias ampliadas para este-
noses > 2,5 cm.12

As estenoses de uretra “prostática” são a minoria dos 
casos (3%-25%)27 e se dão normalmente após cirurgias 
para hiperplasia prostática benigna (HPB) ou prostatecto-
mia radical. Os tratamentos endoscópicos são a primeira 
escolha para esses casos, reservada a uretrotomia para as 
estenoses da anastomose vesicoureteral (EAV) e ressecção 
transuretral ou laser para as contraturas de colo vesical 
(CCV). Nos casos de EAV obliterativas e/ou recidivantes, 
pode-se indicar procedimentos mais complexos, como as 
reanastomoses (abdominal aberta ou robótica, perineal 
ou abdominoperineal). Para CCV obliterativas e/ou reci-
divantes, pode-se indicar a reconstrução do colo vesical 
(plásticas V-Y, plástica em “T” ou enxerto bucal subtrigonal 
inlay).12

Referente às estenoses posteriores pós-traumáticas, 
as LUFPs, no atendimento ao trauma, devido à complexi-
dade dos casos e as dificuldades do alinhamento primário 
em nosso meio, os pacientes, no geral, são submetidos a 
cistostomia e, após trê a seis meses, indica-se o tratamento 
definitivo. Para estenoses não obliterativas e curtas de até 
1,5 cm, pode-se tentar o tratamento endoscópico inicial-
mente.12 Para casos recidivados, estenoses mais longas e 
desalinhamento uretral, indica-se a abordagem cirúrgica, 
inicialmente pelo acesso perineal. A intenção é identificar 
e retirar toda a fibrose, espatular os dois cotos saudáveis e 
fazer a anastomose sem tensão.28 Se necessário, pode-se 
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utilizar etapas progressivas, as manobras de Webster (libe-
ração da uretra bulbar distal, separação dos corpos caver-
nosos, osteotomia/pubectomia inferior e transposição dos 
corpos cavernosos).29

Estenose de uretra feminina
Condição muito rara, mas deve ser diagnóstico diferen-

cial em pacientes femininas com STUB, principalmente 
se sintomas de esvaziamento.3 A avaliação pode ser feita 
com os mesmos exames da estenose masculina, sendo a 
uretrocistografia miccional e retrógrada o padrão, além da 
possibilidade da video-urodinâmica quando disponível. A 
dificuldade de cateterização para realizar uma cistoscopia 
ou um estudo urodinâmico também aumenta a suspeição 
desse diagnóstico.12,30

O tratamento inicial pode ser feito de forma minima-
mente invasiva, com dilatações e uretrotomias internas, 
com baixa taxa de sucesso. Apesar da escassez de dados, a 
uretroplastia com enxertos dorsal, ventral e retalhos deve 
ser reservada para pacientes que desejam tratamento de-
finitivo, ou caso uma segunda recidiva após as dilatações, 
com taxas de sucesso de 81%-92%.12

Considerações finais
As estenoses e estreitamentos uretrais são patologias 

de baixa prevalência, mas presentes na rotina da maioria 
dos centros urológicos. A variedade de apresentações e 
tratamentos mostra ser um problema complexo que exige 
do urologista reconstrutor habilidade e familiaridade com 
as mais diversas técnicas. 
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Introdução
Ralph Clayman, em 1991, fez história ao realizar com 

sucesso a primeira nefrectomia laparoscópica,1 porém, a 
primeira plataforma robótica cirúrgica de que se tem re-
gistro, chamada PUMA 200, já era utilizada desde 1985.2 No 
início dos anos 2000, a empresa Intuitive Surgical nos apre-
sentou a plataforma DaVinci, e 20 anos depois temos diver-
sas plataformas disponíveis no mercado e três empresas 
se estabelecendo no Brasil, com quase 90 robôs instalados 
e funcionantes.

Pré-operatório
Contraindicações absolutas para 
procedimentos laparoscópicos

1. Coagulopatia incorrigível.
2. Obstrução intestinal, a não ser que o motivo da lapa-
roscopia 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, hérnias e outros defeitos de parede abdominal, 
aneurisma ilíaco ou aórtico.

Posicionamento do paciente
Cirurgia abdominal superior
Transperitoneal: abordagem em decúbito lateral 45º e o 
flanco estendido. O cirurgião e a equipe se posicionam de 
frente para o paciente (Figura 1). A cirurgia robótica segue 
um posicionamento semelhante, ficando a torre robótica 
às costas do paciente.
Retroperitoneal: nesse caso, o paciente agora em 90º com 
a mesa, o cirurgião e auxiliar devem se posicionar às cos-
tas do paciente. Na abordagem robótica permanece na 
mesma posição da transperitoneal.

Cirurgia pélvica
Posição de litotomia modificada em perneiras de Allen 

e a mesa em inclinação de Trendelenburg. Atenção à fixa-
ção correta do paciente à mesa, para evitar deslizamento 
(Figura 2). O posicionamento dos trocateres pode ser em li-
nha reta ou em V invertido (Figura 3), com distanciamento 
de pelo menos 8 cm entre os trocateres (Figura 4).

Confecção dos espaços cirúrgicos
Transperitoneal: é usada a agulha de Veress (técnica fe-
chada) ou por técnica aberta de Hasson na linha pararre-
tal (Figuras 1A e 1B) ou no ponto de Palmer, subcostal na 
linha clavicular média à esquerda em situações de suspeita 
de aderências.3 Deve-se atentar para os sinais de uma boa 
punção com a agulha de Veress. Na introdução da agulha 
são percebidos dois clics ao atravessar a aponeurose e o 

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 1. A) Paciente em posição para cirurgia minimamente invasiva de abdome superior em decúbito lateral 45o-90o 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, como na foto. 
O círculo vermelho representa sugestão de colocação do primeiro trocater, da câmera, na posição pararretal perpendicular ao arco costal. B) 
Posicionamento dos demais trocateres em posição em diamante, para cirurgia laparoscópica ou robótica.

A B
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Arquivo pessoal dos autores.
Figura 2. Paciente 
com tórax fixado com 
esparadrapo em X.

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 DaVinci Xi em linha reta, com espaçamento de 8 cm 
entre sítios de punção.

peritônio, então, mais cinco testes são realizados: aspira-
ção negativa de conteúdo hemático ou entérico, injeção 
de soro pelo tambor da agulha sem resistência, aspiração 
negativa do soro infundido, queda livre do soro do tambor. 
Retroperitoneal: pode ser confeccionado digitalmente, 
dissecção romba com a câmera ou aparelho com balão es-
pecífico.4

Extraperitoneal: pode ser confeccionado com dissecção 
digital, com a câmera, balão confeccionado pelo cirurgião4 
ou com equipamento específico (Figura 5).5

Vantagens e limites dos acessos retroperitoneais
Algumas das limitações são marcos anatômicos restri-

tos, menor espaço de manobras, maiores curvas de apren-
dizado e necessidade de habilidade técnica nas suturas. 
Essas limitações têm na cirurgia robótica uma alternativa 
mais fácil.6 Os benefícios dessa abordagem retroperito-
neal 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 limitações 

são os trocateres ficarem mais próximos, podendo haver 
mais colisões e menor acesso aos templates de linfadenec-
tomia. Os principais benefícios englobam menores tempo 
cirúrgico,8-10 necessidade de posição de Trendelenburg, 
com menor angulação, risco de lesão de alça, íleo paralíti-
co e necessidade de lise de aderências.
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Complicações
As complicações mais comuns em laparoscopia são 

lesões vasculares, seguidas por lesão de órgãos adjacen-
tes.11,12 Complicações estas que podem ser evitadas com 
treinamento específico em laparoscopia e uso de proctor 
(responsável pelo acompanhamento e treinamento de ci-
rurgiões em cirurgia robótica) no início da curva de apren-
dizado.

Trocateres
Uma variedade de trocateres permanentes   e descartá-

veis   está disponível no mercado. Os trocateres de mandril 
rombo hoje são de uso preferencial, já que entram no ab-
dome divulsionando a musculatura da parede abdominal 
em vez de cortando-a, resultando em uma menor chance 
de sangramento13 (por diminuir o 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 trocater laminado).14,15

Novas tecnologias de trocateres foram desenvolvidas 
para evitar o deslocamento do trocater e vazamento de gás 
durante o procedimento cirúrgico, como os trocateres de 
Hasson (Figura 6).16

Adaptada de Campbell-Walsh-Wein.16

Figura 6. Trocater de Hasson com balão e mecanismo antivazamento 
de ar com regulagem de altura.

Adaptada de Sacks et al., 2018.5

Figura 5. Confecção do espaço extraperitoneal com trocater acoplado ao balão de dissecção sob visão laparoscópica.
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Nos sistemas robóticos DaVinci X e Xi, a câmera se en-
caixa em qualquer um dos trocateres de 8 mm (Figura 7), 
enquanto a câmera Si requer um trocater de 12 mm para 
uso.

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 7. Trocater de cirurgia robótica. Plataforma DaVinci Xi.

Gás insuflante e alternativas
O dióxido de carbono é o mais utilizado, por suas conve-

nientes características, como ser incolor, não combustível, 
muito solúvel no sangue e barato. Gases como óxido nítri-
co e hélio, apesar de possíveis alternativas em casos mui-
to específicos, apresentam limitações importantes, como 
combustão ao uso de eletricidade e risco alto de embolia, 
respectivamente.17,18

Aparelhos hemostáticos
O eletrocautério monopolar é o mais comumente dis-

ponível e conhecido. Porém, apresenta dispersão inadver-
tida de energia, que pode causar danos em profundidades 
de 5-7 mm. O bipolar conduz energia através de dois pon-
tos apenas, tornando sua energia mais controlável. Bipola-
res descartáveis mais avançados reduziram a dispersão da 
energia a campos de 1-3 mm.19

O bisturi ultrassônico transforma energia em vibrações 
de alta frequência (aproximadamente 55 kHz), gerando 
desnaturação proteica e permitindo o corte e a selagem de 
vasos maiores que 5 mm.20

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 doadores re-
nais, devido a relato de soltura do clipe da artéria renal.21 
Entretanto, em estudo com 1.695 pacientes, Ponsky et al. 
concluiu ser seguro o uso do Hem-o-lock em doadores re-
nais.22 Não são citados como contraindicação ao uso em 
doenças benignas e malignas do rim.23 

Colas e selantes
Cola à base de fibrina: composta por fibrinogênio e trom-
bina, proporciona hemostasia local e característica selante 
e adesiva após secar (exemplo: Tisseel VH Fibrin Sealant).
Hemostáticos cirúrgicos que não possuem base de fibri-
na: esses agentes são à base de trombina humana. Não 
possuem capacidade adesiva, porém são excelentes he-
mostáticos na presença de sangramento ativo (exemplo: 
Floseal, Surgiflo).
Selantes de base química: esses selantes devem ser usa-
dos em superfícies secas (exemplo: BioGlue, Coseal).

Fisiologia do pneumoperitônio
Estudos demonstram que uma pressão de 12 mmHg ou 

menor é mais benéfica por diminuir as alterações cardio-
vasculares24 e a dor abdominal.25

Efeitos cardiovasculares
Esses efeitos são respostas às alterações na resistência 

vascular, resposta simpática e parassimpática da distensão 
peritoneal, e à absorção sistêmica do dióxido de carbono. 
A insuflação inicial pode desencadear reflexo vagal, que 
tipicamente é autolimitado.26 O efeito do pneumoperitônio 
no retorno venoso está ligado à pressão atrial, que sofre 
diminuição em casos de hipovolemia e aumento na hiper-
volemia.27,28 Esses efeitos são geralmente notados em pres-
sões intra-abdominais maiores que 20 mmHg.29,30 Taqui-
cardia e extrassístoles ventriculares podem ser observadas 
como resultado da hipercarbia.31

Efeitos pulmonares
A restrição da mobilidade diafragmática pode gerar 

uma diminuição da reserva funcional pulmonar32 e ocorre 
uma necessidade de aumento do pico de pressão pulmo-
nar para manter um volume corrente constante.30,33

A posição de Trendelenburg gera elevação do diafrag-
ma e tende a aumentar o pico de pressão inspiratório, 
enquanto diminui a complacência pulmonar. Essa posição 
também está relacionada a edema pulmonar em pacientes 
cardiopatas.34

Efeitos renais
Oliguria e anuria são fenômenos conhecidos durante 

cirurgias laparoscópicas, sendo mais comuns em cirurgias 
urológicas e em crianças menores de 1 ano de idade.35,36 Es-
sas alterações surgem pela diminuição do fluxo sanguíneo 
renal, compressão direta do parênquima renal, além de al-
terações hormonais e compressão ureteral37 em pressões a 
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partir de 12 mmHg. O uso de fármacos como furosemida 
e manitol se mostra mais seguro para evitar a oliguria do 
que a hiper-hidratação.38 

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 mmHg,39 e por motivos ainda desconheci-
dos, cirurgias laparoscópicas estão relacionadas a menos 
distúrbios da motilidade intestinal comparadas a cirurgias 
abertas.40

Efeitos hormonais e metabólicos
A reação catabólica do corpo é diminuída com uma 

abordagem laparoscópica versus uma abordagem aberta.41

Efeitos na resposta imunológica
Alguns estudos sugeriram que procedimentos laparos-

cópicos em geral resultam em menos imunossupressão do 
que a cirurgia aberta.42 

Novas plataformas robóticas
Hoje, no mundo, já existem algumas plataformas para 

cirurgia laparoscópica robô-assistidas em atividade clínica 
além do DaVinci, porém, uma novidade ainda no campo 
da Intuitive Surgical é a plataforma X, que está substituin-
do as antigas Si, com diversos benefícios da plataforma 

Xi, porém com um preço substancialmente menor. Ainda 
não temos perspectivas de aquisição da plataforma de sítio 
único de punção, a DaVinci SP. O sistema cirúrgico Versius 
da empresa inglesa CRM, já em atividade no Brasil nas Re-
giões Sul e Sudeste, tem um design com braços separados 
em módulos únicos (Figura 8). 

No Japão já foi aprovado para uso o robô Hinotori  
(Figura 9) (da Medicaroid Corporation),43,44 já em estudos 
pré-clínicos para uso de telecirurgia com conexão em fibra 
ótica.45 Ainda para 2023 temos a promessa de lançamento 
da plataforma HUGO da empresa Medtronic.

Certificação robótica
Para realizar procedimentos cirúrgicos com auxílio da 

plataforma robótica hoje, o urologista deverá se certificar 
em algum dos diversos cursos ministrados por hospitais 
ou entidades independentes, compostos por aulas teóri-
cas, treinamentos práticos em simulador, assim como ava-
liação teórico-prática do conhecimento adquirido e res-
pectivo certificado.

Para receber a certificação pela Sociedade Brasileira 
de Urologia (SBU) são necessários o certificado do curso,  
40 horas de treinamento no console, comprovação de  
observação de dez casos de cirurgia, atuação como auxi-
liar em três casos e protagonizar 15 casos cirúrgicos, sen-
do todos assistidos por um preceptor, além de ser membro 
titular da SBU.46

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 8. Plataforma Versius. 
Plataforma em disposição de 
demonstração com unidades isoladas 
em configuração para cirurgia 
abdominal. As unidades podem ser 
removidas, independentemente umas 
das outras. O console é totalmente 
aberto e sem uso de pedais 
para qualquer função. Todos os 
movimentos e energias são acionados 
e manipulados no controle manual, 
diferentemente da maioria das 
outras plataformas, principalmente 
da HUGO, que apresenta 
semelhança maior com o Versius.
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HPV
Papilomavírus humano (HPV, do inglês human  

papillomavirus) são vírus de DNA dupla fita da família  
Papillomaviridae. São conhecidos 170 subtipos e cerca de 
metade acomete a região genital. A infecção por esse ví-
rus é comumente assintomática e a maioria das pessoas 
sexualmente ativas são infectadas pelo menos uma vez na 
vida. Os subtipos 6 e 11 são não oncogênicos e relaciona-
dos a 90% das verrugas anogenitais, enquanto os subtipos 
16, 18, 31, 33 e 35 são de alto risco para lesões pré-malig-
nas ou malignas. Locais de acometimento incluem pênis, 
vulva, colo de útero, ânus e orofaringe. Especialmente os 
subtipos 16 e 18 são, juntos, responsáveis por mais de 70% 
dos casos de câncer de colo de útero.1

Apresentação clínica
A apresentação clínica mais comum é o condiloma 

acuminado (verruga anogenital), comumente assintomáti-
co, porém pode cursar com prurido ou dor. Em pacientes 
do sexo masculino, os locais de maior acometimento in-
cluem prepúcio, glande, uretra, escroto, períneo e região 
perianal/anal e a lesão pode se apresentar como pedun-
culada, papulosa ou plana.1 Lesões pré-malignas como 
papulose bowenoide (ou lesão escamosa intraepitelial de 
alto grau) se apresentam como pápulas hiperpigmentadas, 
planas, podendo ser únicas ou múltiplas, causadas pelo 
subtipo HPV-16. Condiloma gigante é raro e acomete mais 
a glande ou prepúcio, podendo haver invasão profunda e 
metástases para linfonodos regionais. Diferente dos ou-
tros carcinomas associados ao HPV, o condiloma acumi-
nado gigante é causado pelo subtipo 6.1,2 

O DNA de HPV pode ser encontrado em 70% a 100% 
das neoplasias intraepiteliais de pênis e em 30% a 40% dos 
tumores penianos invasivos. Tumores basaloides são os 
de maior correlação; entretanto, os mistos e verrucosos 
também podem ter associação. Dessa forma, o guideline da 
European Association of Urology (EAU) recomenda a ava-
liação do status de HPV em toda peça anatomopatológica 
de tumor peniano. Há também maior risco de câncer de 
pênis em pacientes com condiloma acuminado.2

Diagnóstico
O diagnóstico das verrugas é feito por exame físico e 

deve-se salientar a importância de examinar todas as re-
giões com potencial de haver lesões além da indicada na 
queixa do paciente. Não é recomendado screening com tes-
tes para detecção de HPV em homens parceiros de mulhe-
res infectadas. Uso de ácido acético não é recomendado 
para o exame físico.

Indicações de biópsia incluem:
• Dúvida diagnóstica;
• Piora das lesões durante tratamento ou falha tera-
pêutica;

• Pacientes imunocomprometidos;
• Lesões pigmentadas, endurecidas ou fixas;
• Sangramento ou ulceração persistentes.1,3

Tratamento
As verrugas podem resolver espontaneamente em um 

ano, a depender do tamanho e a base do tratamento é sua 
remoção, para controle dos sintomas e redução de trans-
missão. O tratamento indicado depende do número de le-
sões, tamanho, localização, custo e preferência do paciente.

Tratamentos manejados pelo paciente:
a) Imiquimod creme (importante orientar que seu uso 
pode alterar a ação de preservativos e diafragmas 
vaginais);

b) Sinecatequinas (não recomendado para imunocom-
prometidos ou gestantes, ausência de segurança 
comprovada, e pode alterar efetividade de preserva-
tivos e diafragmas vaginais);

c)	 Podofilina (contraindicado durante gestação). 
Essas terapêuticas podem ser mantidas por cerca de 

três meses (exceto podofilina por até um mês) e em caso 
de falha, deve-se indicar outras modalidades terapêuticas. 

Tratamentos manejados pelo médico:
a)	Crioterapia, como nitrogênio líquido; 
b) Ácido tricloroacético ou bicloroacético; 
c) Terapias cirúrgicas, que incluem excisão a frio, cau-
terização, laser de CO2 e shaving.1,3,4

Profilaxia
Abstinência sexual é o método mais eficaz para pre-

venção. O uso de preservativos reduz o risco de transmis-
são, porém não o elimina, por não cobrir todas as áreas 
de potencial contaminação. Vacinação como profilaxia é 
aprovada desde 2006 para uso. As vacinas podem ser:

• Quadrivalentes (Gardasil) (HPV 6, 11, 16, 18) 
• Bivalentes (Cervarix) (HPV 16 e 18)
• 9-valentes (Gardasil 9) (HPV 6, 11, 16, 18, 31, 33, 45, 
52, 58)

Regime: se 1.ª dose < 15 anos de idade → duas doses  
(0 e 6-12 meses); se 1.ª dose > 15 anos de idade → três doses 
(0, 1-2, 6 meses). Todos os imunocomprometidos devem 
receber três doses.
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No calendário brasileiro de vacinação há disponibilida-
de da vacina quadrivalente (incluindo os subtipos 6, 11 ,16 
e 18),	indicada	para	meninos	e	meninas	entre	9	e	14	anos	
de	idade,	também	disponível	para	pacientes	até	45	anos	
de	 idade	 com	 vírus	 da	 imunodeficiência	 humana/sín-
drome	da	imunodeficiência	adquirida	(HIV/Aids),	trans-
plantados	de	órgãos	sólidos,	de	medula	óssea	e	pacien-
tes	oncológicos. A Organização Mundial da Saúde (OMS) 
recentemente recomendou dose única a fim de aumentar 
taxas de vacinação na população.1
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HIV
Epidemiologia e definições

É um retrovírus com genoma RNA que necessita da 
enzima transcriptase reversa, que transcreve o seu RNA 
para uma cópia DNA, para integrar-se ao genoma do hos-
pedeiro e replicar-se. Sua transmissão se dá nas horas 
subsequentes à relação sexual por meio da penetração do 
vírus pela mucosa retal e genital, ocasionando infecção 
das células T, macrófagos e dendríticas.1,2 É uma doen-
ça que leva à imunossupressão por perda progressiva 
de linfócitos T CD4. Pode ser transmitido	 por	 contato 
com material sanguíneo, fluidos vaginais, sêmen ou lei-
te materno. No Brasil, o Ministério da Saúde (MS) obje-
tivou alcançar a meta 90-90-90 para o ano de 2020: que 
90% das pessoas com vírus da imunodeficiência humana 
(HIV) sejam diagnosticadas e, desse grupo, 90% recebam 
o tratamento com antirretrovirais (TARV), dos quais pelo 
menos 90% apresentem carga viral indetectável. Desde 
dezembro de 2013, o MS recomenda o início de TARV a 
partir do diagnóstico.3

Há três estágios da infecção pelo HIV:
1) Agudo: duas a quatro semanas da infecção, sinto-
mas flulike (semelhantes a gripe/resfriado), alta car-
ga viral, risco aumentado de transmissão;

2) Latência	clínica: HIV assintomático, infecção crô-
nica, replicação lenta, de anos a décadas;

3)	Aids: CD4 < 200, doenças definidoras de aids.2

Diagnóstico
O Centro de Controle e Prevenção de Doenças (CDC) 

recomenda screening para pacientes de 13 a 64 anos de ida-
de. Todos que procurem tratamento para infecções sexual-
mente transmissíveis (ISTs) devem ser testados (oferecer 
teste). Os testes podem detectar anticorpos anti-HIV-1 e 
HIV-2 ou antígenos HIV ou RNA. O diagnóstico se dá por 
teste imunoensaio, que se positivo deve ser repetido e se-
guido por teste suplementar, Western blot, imunofluores-
cência indireta, teste diferenciação anticorpo HIV-1 e 2.2

Fatores para redução da 
transmissão de HIV

Informações

Circuncisão Três estudos randomizados demonstraram redução de 50% a 60% na transmissão2,4-6

Profilaxia pós-exposição (PEP) Realizar a profilaxia imediata com profissional de saúde e em não profissionais de saúde em até 72 horas (con-
tato com pessoa de alto risco ou sabidamente diagnosticada com HIV)
• tenofovir 300 mg + entricitabina 200 mg + dolutegravir 50 mg uma vez ao dia por 28 dias (dolutegravir pode 

ser substituído pelo raltegravir 400 mg duas vezes ao dia).2

Profilaxia pré-exposição (PrEP) • Pessoas a partir de 15 anos de idade, peso > 35 kg, sexualmente ativas em contextos de risco aumentado 
para HIV: profissionais do sexo, usuários de drogas (exceto álcool e maconha), homens que fazem sexo com 
homens (HSH), mulheres transsexuais e travestis, parcerias sorodiferentes, práticas sexuais vaginais ou anais 
sem preservativo repetidamente, parcerias eventuais e muita diversidade de parcerias, histórico de episódios 
de ISTs, busca repetida por PEP, chemsex.

• Contraindicações: HIV positivo ou clearance de creatinina < 60 mL/min.
• tenofovir + entricitabina 300/200 mg uma vez ao dia.7
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crianças e adultos. Brasília-DF. 2018. Disponível em: <https://www.gov.br/aids/pt-
br/centrais-de-conteudo/publicacoes/2018/manual_tecnico_hiv_27_11_2018_
web.pdf/view> . Acesso em: mar. 2023.

2. Borawski K. Sexually transmitted disease. In: Wein AJ, Kolon TF, Partin AW, 
Dmochowski RR, Kavoussi LR, Peter CA. Campbell-Walsh-Wein Urology. 12. ed. 
Elsevier, 2020.

3. Ministério da Saúde. Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas para Atenção 
Integral às Pessoas com Infecções Sexualmente Transmissíveis (IST). 2020.

4. Auvert B, Taljaard D, Lagarde E, Sobngwi-Tambekou J, Sitta R, Puren A. 
Randomized, controlled intervention trial of male circumcision for reduction of 
HIV infection risk: the ANRS 1265 Trial. PLoS Med. 2005;2(11):e298. 

5. Bailey RC, Moses S, Parker CB, Agot K, Maclean I, Krieger JN, et al. Male 
circumcision for HIV prevention in young men in Kisumu, Kenya: a randomised 
controlled trial. Lancet. 2007;369(9562):643-56. 

6. Gray RH, Kigozi G, Serwadda D, Makumbi F, Watya S, Nalugoda F, et al. Male 
circumcision for HIV prevention in men in Rakai, Uganda: a randomised trial. 
Lancet. 2007;369(9562):657-66. 

7. Ministério da Saúde. Protocolo clínico e diretrizes terapêuticas para profilaxia 
pré-exposição (PrEP) de risco à infecção pelo HIV. 2022 Disponível em: <https://
bvsms.saude.gov.br/bvs/publicacoes/protocolo_clinico_profilaxia_prep.pdf>. 
Acesso em: mar. 2023.

Hepatite B
Há aproximadamente 240 milhões de pessoas no 

mundo infectadas por hepatite B. A hepatite B contribui 
para 30% dos casos de cirrose e 45% de carcinoma hepa-
tocelular. Os fatores de risco são: realização de sexo com 
múltiplas parcerias e de forma desprotegida, homens 
que fazem sexo com homens (HSH), antecedentes de  

infecções sexualmente transmissíveis (ISTs) e uso de dro-
gas injetáveis.1 

O risco de cronificação da doença é inversamente 
proporcional à idade de infecção, podendo as crianças 
alcançarem taxa de infecção de até 90%.1,2 O diagnóstico 
se dá por meio do teste sorológico: antígeno de superfí-
cie da hepatite B (HBsAg), anticorpo contra o antígeno 

Manifestações urológicas

ISTs • Associação com herpes genital, sífilis e cancroide = risco aumentado de transmissão e aquisição.

Infecções de pele não ulcera-
das

• Celulite perineal e fasciite necrotizante é mais comum em HIV+; verrugas genitais por HPV 6 e 11 e infecções 
persistentes por molusco contagioso são mais comuns.

Infecção do trato urinário (ITU) • Episódios de repetição, principalmente em pacientes com CD4 < 500 céls./mm3. Infecção por Salmonella 
exige maior cuidado pela gravidade e antibioticoprofilaxia.

Pielonefrite • Bactérias Gram-negativas e por Mycobacterium tuberculosis. Devido à alta taxa de recorrência, realizar ava-
liação anual para tuberculose urinária até dez anos da infecção. Risco maior de abscesso ileopsoas (25% 
deles são em HIV+)

Prostatite • Maior risco de abscesso prostático ou urossepse. Se persistência do quadro, lembrar de prostatite por crip-
tococo – pode ser causa de meningites de repetição.

Infecção testicular, epidídimo e 
vesículas seminais

• Tendência de infecção crônica e recorrente.

Nefrolitíase • indinavir pode implicar nefrolitíase em até 22% dos pacientes com HIV (esse medicamento não é mais usado 
no Brasil).

Nefropatia associada ao HIV 
(HIVAN)

• Proteinúria (> 3,5 g/d) associada a disfunção renal, porém, são raros edema e hipertensão. Tratamento deve 
ser realizado com TARV + inibidores da enzima de conversão da angiotensina (iECA). Apesar do tratamento, 
a mortalidade em um ano é de 50%.

Lower urinary tract symptoms 
(LUTS)

• Piora com progressão da doença (HIV).

Disfunção erétil • Comum em pacientes com idade < 50 anos. O tratamento deve ser realizado com inibidor da 5-fosfodiesterase, 
entretanto, deve-se atentar que o inibidor de protease (IP) pode aumentar a concentração em até 10 vezes 
(sildenafila), devendo iniciar inibidor de fosfodiesterase tipo 5 (iPDE5) em doses menores.

Neoplasias • Câncer de testículo (seminoma e tumor de células germinativas extragonadal), carcinoma de células renais 
e câncer de pênis e suas lesões precursoras (doença de Bowen, carcinoma in situ) = mais comuns em HIV+.

• Câncer de próstata é semelhante à população em geral e câncer de bexiga também semelhante e até menor 
em HIV+.
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do core (anti-HBc) IgM e total e anticorpo contra  antíge-
no de superfície da hepatite B (anti-HBs). O objetivo do 
tratamento é evitar a progressão da doença para cirrose, 
necessidade de transplante hepático e evolução para he-
patocarcinoma.

• Profilaxia pós-exposição em profissionais de saúde 
não vacinados/esquema incompleto e caso-fonte 
desconhece a sorologia ou é positivo: uma dose de 
imunoglobulina associada a uma de vacina e com-
pletar esquema vacinal, com anti-HBs após um a 
dois meses da última dose da vacina e pelo menos 
seis meses da imunoglobulina. Se fonte negativa, va-
cinar esquema padrão e anti-HBs um a dois meses 
após última dose.

Hepatite C
Aproximadamente 2,7 a 3,9 milhões de pacientes 

apresentam infecção crônica atualmente por vírus da  

hepatite C (HCV). Pode ser transmitida por meio de in-
fusão de drogas venosas com equipamentos inadequa-
damente esterilizados, acidentes biológicos, realização 
de tatuagens com uso de material inadequadamente 
esterilizado, relação sexual desprotegida com parceria 
com HCV.1,3 O diagnóstico inicial se dá por meio de an-
ticorpos anti-HCV. Caso níveis séricos estejam elevados, 
deve-se realizar o teste de quantificação de RNA-HCV (se 
positivo, confirma diagnóstico de infecção por HCV; se 
negativo o paciente apresentou infecção prévia seguido 
de cura ou o teste inicial era um falso-positivo). Deve-se 
avaliar o genótipo da doença e presença de cirrose e o 
tratamento deve ser ofertado a todos os pacientes, exceto 
àqueles com baixa expectativa de vida e sem opções de 
tratamento que aumentem a sobrevida. As terapias atuais 
alcançam resposta sustentada com ausência de vírus de-
tectável 12 semanas após o tratamento, com taxa de cura 
em até 90% dos casos.
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Profilaxia pós-exposição em profissionais de saúde vacinados

Anti-HBs profissional de saúde Conduta

Se > 10 mUI/mL Não testar o caso-fonte sem medida adicional 

Se anti-HBs desconhecido, realizar  
anti-HBs no profissional e HBsAg na fonte 
Caso anti-HBs < 10 mUI/mL

a) Fonte HBsAg desconhecida: imunoglobulina + duas doses de vacina para vírus da hepatite B (HBV) 
e testar anti-HBs após um a dois meses da 2.ª dose da vacina;

b) Fonte HBsAg negativa: uma dose da vacina e testar anti-HBs após um a dois meses da dose da vacina;
c) Fonte HBsAg positiva: duas doses de imunoglobulina (uma na hora e outra em um mês).
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Definição
A uretrite pode ser de origem infecciosa ou não in-

fecciosa. A inflamação da uretra geralmente se apresenta 
com sintomas do trato urinário inferior (LUTS) e deve ser 
diferenciada de outras infecções do LUTS. A infecção ure-
tral geralmente é transmitida por contato sexual.1

Forma de transmissão
Sexual (vaginal, anal e oral), podendo ocorrer por com-

partilhamento de objetos sexuais sem os cuidados de hi-
gienização.

Etiologia
Do ponto de vista terapêutico e clínico, a uretrite gono-

cócica causada por Neisseria gonorrhoeae deve ser diferen-
ciada da não gonocócica. A uretrite não gonocócica (UNG) 
é um diagnóstico inespecífico que pode ter várias etiolo-
gias infecciosas. Patógenos causadores incluem Chlamydia  
trachomatis, Mycoplasma genitalium, Ureaplasma urealyticum 
e Trichomonas vaginalis.2

A prevalência de patógenos causadores isolados é: C. 
trachomatis 11%-50%; M. genitalium 6%-50%; Ureaplasmas 
5%-26%; T. vaginalis 1%-20%; e adenovírus 2%-4%.3

Patogênese
Os agentes causadores permanecem extracelularmente 

na camada epitelial ou penetram no epitélio (N. gonorrhoeae 
e C. trachomatis) e causam infecção piogênica. Embora se 
situem principalmente na uretra, as clamídias e gonococos 
podem se espalhar ainda mais pelo trato urogenital para 
causar epididimite em homens ou cervicite, endometrite e 
salpingite em mulheres.4

Sintomas e sinais
Corrimento mucopurulento ou purulento, disúria e 

prurido uretral são sintomas de uretrite. No entanto, mui-
tas infecções da uretra são assintomáticas.5,6

Fatores predisponentes
Nível socioeconômico baixo, não uso de preservativo, 

jovens, multiplicidade de parceiros, presença de outras in-
fecções sexualmente transmissíveis (ISTs).

Prevenção
Uso de preservativos, realizar exames antes de relacio-

namento sexual no casal, evitar multiplicidade de parceiros.

Diagnóstico
Anteriormente, a uretrite era diagnosticada pelo exa-

me da secreção purulenta com coloração de Gram mos-
trando ≥ 5 glóbulos brancos (WBCs) (leucócitos) por cam-
po de alta potência.7 A sensibilidade da coloração de Gram 
uretral é altamente dependente da experiência do prove-
dor e o método de coleta.8

À luz desses estudos, as diretrizes atuais do Centers for 
Disease Control and Prevention (CDC) recomendam o uso 
de um limite ≥ 2 WBCspor campo de imersão em óleo para 
o diagnóstico de uretrite.8

Nos pacientes sintomáticos o diagnóstico de uretrite 
pode ser feito com base na presença de qualquer um dos 
seguintes critérios:4

• Secreção mucoide, mucopurulenta ou purulenta ao 
exame;

• Coloração de Gram de secreções uretrais demons-
trando ≥ 2 WBCs por campo de imersão em óleo;

• Esterase leucocitária positiva de primeira urina;
• Mais de dez leucócitos/campo de imersão em óleo na 
primeira urina.

Evidência de inflamação uretral em uma coloração 
de Gram de secreções uretrais com gonococo (diplococo 
Gram-negativo) localizado intracelularmente indica ure-
trite gonocócica. A UNG é confirmada quando a coloração 
de secreção uretral indica inflamação na ausência de di-
plococo intracelular.6,8

Se os testes de diagnóstico no local de atendimento 
(microscopia de coloração de Gram) não estiverem dispo-
níveis, todos os homens devem fazer um teste de ampli-
ficação de ácido nucleico (NAAT). Nos homens, a urina é 
a amostra preferida para NAATs. Os NAATs também são 
recomendados na presença de ≥  2 leucócitos por campo 
de imersão em óleo e nenhum diplococo Gram-negativo 
ou púrpura intracelular.8,9

Uretrite gonocócica
Agente etiológico

Neisseria gonorrhoeae (diplococo Gram-negativo intra-
celular).

Período de incubação
De 3 a 14 dias após contato suspeito.10

Risco de transmissão
Risco de 50%.
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Sintomas
Os homens geralmente apresentam sintomas que re-

querem tratamento, como uretrite, epididimite, prostatite 
ou proctite e infecção gonocócica raramente disseminada.11

Complicações
Prostatite e epididimite (mais comuns).
Outras: retite, faringite, endocardite, pericardite, me-

ningite e sepse com febre, artralgia e artrite.

Diagnóstico
Uma coloração de Gram-positiva de uma amostra de 

uretra masculina que demonstre leucócitos polimorfo-
nucleares com diplococos Gram-negativos intracelulares 
pode ser considerada diagnóstico para N. gonorrhoeae em 
homens sintomáticos. Devido à sua baixa sensibilidade, 
uma coloração de Gram-negativa não exclui a infecção por 
N. gonorrhoeae. Culturas e NAATs estão disponíveis para a 
detecção de infecções geniturinárias por N. gonorrhoeae. 
Culturas para N. gonorrhoeae requerem swabs uretrais, en-
quanto os NAATs podem ser realizados na primeira coleta 
de urina e swabs uretrais.9

Tratamento
Para uretrite gonocócica, um tratamento combinado 

com dois antimicrobianos com diferentes mecanismos de 
ação é recomendado para melhorar a eficácia do tratamen-
to e impedir o aumento da resistência às cefalosporinas.

A ceftriaxona 1 g por via intramuscular ou intravenosa 
com azitromicina 1 g em dose única oral devem ser usadas 
como tratamento de primeira linha.4

Uretrite não gonocócica
De 5% a 20% dos casos de uretrite são causados   por 

Neisseria gonorrhoeae. Os demais casos de UNG são causa-
dos   por uma variedade de organismos, sendo o mais co-
mum a Chlamydia trachomatis, que representa aproxima-
damente 15% a 40% dos casos de UNG e é mais comum em 
homens mais jovens.12 Muitos homens diagnosticados com 
uretrite não terão diagnóstico definitivo.13

Chlamydia trachomatis

Transmissão
Contato sexual (vaginal, anal ou oral).

Período de incubação
De 3 a 14 dias.10

Complicações
Outras sequelas de C. trachomatis incluem epididimite 

e síndrome de Reiter. O diagnóstico e o tratamento tam-
bém visam prevenir a transmissão para suas parceiras, 
pois as infecções ascendentes por clamídia em mulheres 
podem levar à cicatrização das tubas uterinas, doença in-
flamatória pélvica, dor pélvica e infertilidade.14,15

Diagnóstico
Assim como na gonorreia, a detecção de C. trachomatis  

em homens pode ser feita por meio de swab uretral e  
NAATs. Os NAATs que usam urina de primeira coleta são o 
teste mais sensível para detectar infecções por C. trachomatis  
em homens e, como tal, são os testes recomendados.16

Tratamento16

• azitromicina 1 g dose única;
• doxiciclina 100 mg duas vezes ao dia por sete dias;
• Ambas são opções eficazes.

Mycoplasma genitalium e Ureaplasma urealyticum
Diagnóstico16

• Reação em cadeia da polimerase (PCR) da secreção: 
NAATs;

• Cultura.

Tratamento
Para infecções por U. urealyticum, a eficácia de  

doxiciclina 100 mg duas vezes ao dia por sete dias é seme-
lhante ao tratamento de dose única de 1 g de azitromicina.17

Para M. genitalium, azitromicina oral em dose única 
de 500 mg no primeiro dia e 250 mg nos dias dois a cinco. 
Este regime oferece melhor eficácia em comparação com  
azitromicina 1 g dose única. Tratamento com azitromicina 
1 g dose única está associado ao desenvolvimento de au-
mento da resistência a macrolídeos.3,18-20

Trichomonas vaginalis
Diagnóstico

• PCR, maior especificidade;
• Bacterioscopia, positividade em 60% dos casos;
• Cultura anaeróbios, positividade em 95% dos casos;
• Imunoensaio enzimático.

Tratamento
Ometronidazol ou tinidazol 2 g em dose única é reco-

mendado como tratamento de primeira linha.20
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Uretrite não gonocócica 
persistente ou recorrente

A persistência ou recorrência pode ser resultado de:10

• Resistência ao tratamento;
• Descumprimento do regime de tratamento inicial;
• Reexposição a um parceiro sexual não tratado;
• Deve-se considerar a presença de M. genitalium re-
sistente e/ou infecção por T. vaginalis. 

Uma amostra de urina pode ser enviada para testes.

Tratamento20

Se a primeira linha de tratamento foi com doxiciclina:
• azitromicina oral em dose única 500 mg no primeiro 
dia e 250 mg nos dias dois a cinco + metronidazol oral 
400 mg 2 vezes ao dia por cinco dias.

Se a primeira linha de tratamento foi com azitromicina: 

• moxifloxacino oral 400 mg ao dia 7-14 dias +  
metronidazol oral 400 mg 2 vezes ao dia por cinco dias.

Acompanhamento (UNG)
Os pacientes devem ser acompanhados para controle da 

erradicação do patógeno após a conclusão da terapia somen-
te se a adesão terapêutica estiver em questão, os sintomas 
persistirem ou houver suspeita de recorrência. Os pacien-
tes devem ser instruídos a se abster de relações sexuais por 
sete dias após o início da terapia, desde que seus sintomas 
tenham desaparecido e seus parceiros sexuais tenham sido 
tratados adequadamente. A notificação e o rastreamento da 
fonte devem ser feitos de acordo com as diretrizes nacionais 
e em cooperação com especialistas em venereologia, sem-
pre que necessário. Pessoas que foram diagnosticadas com 
uma nova IST devem fazer testes para outras ISTs, incluindo 
sífilis e vírus da imunodeficiência humana (HIV).
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Introdução
O trauma é a sexta maior causa de mortalidade no 

mundo, afetando principalmente homens jovens.1 Lesões 
urológicas isoladas, no contexto do trauma, são raras, vis-
to que rins, bexiga e ureteres estão bem protegidos no ab-
dome, enquanto a genital é protegida por sua mobilidade, 
posição, reflexo cremastérico e pela resistência da túnica 
albugínea.2 Em mulheres, há maior probabilidade de le-
sões em órgãos adjacentes.3

Dos traumas urológicos, entre um e dois terços envol-
vem a genitália externa, sendo essas lesões principalmen-
te causadas por trauma contuso (80% dos casos) devido a 
esportes de contato, acidentes automobilísticos, dentre 
outros. Já o trauma penetrante (20%) ocorre geralmente 
por armas de fogo (75%). Além disso, acidentes duran-
te atividade sexual, mordeduras humanas e de animais, 
queimaduras e outros tipos de lesões são encontradas du-
rante a prática clínica. Embora rara, a automutilação pode 
levar a lesões complexas, sendo importante avaliação 
psiquiátrica nesses casos.4

Este capítulo abordará o trauma da genitália masculi-
na, com exceção de patologias tratadas em capítulos espe-
cíficos, como a síndrome de Fournier e o trauma uretral.

Trauma testicular
Os testículos são órgãos relativamente protegidos de 

trauma pela sua mobilidade, mas, ainda assim, podem ser 
atingidos no trauma contuso (75% dos casos) e penetrante 
(25%). Dentre os traumas contusos, a maioria ocorre em 
acidentes com motocicleta.5 As principais formas de lesão 
são: contusão, hematomas, deslocamento, torção, hidro-
cele reacional e ruptura testicular. Quando ocorrer em 
crianças, considerar hipótese de abuso sexual.

O exame clínico pode revelar, além do mecanismo de 
trauma, orquialgia, náusea e vômito, edema e equimose 
na bolsa testicular. As alterações escrotais são de graus va-
riáveis, podendo inclusive estar ausentes, mesmo em ca-
sos de ruptura testicular.6

Trauma contuso
Ruptura testicular

Caracterizada por descontinuidade da túnica albugí-
nea testicular, a ruptura pode ser encontrada em até meta-
de dos traumas genitais contusos que são avaliados. Assim, 
deve ser suspeitada em todos os casos de trauma genital 
contuso. Acredita-se que uma força de cerca de 50 kg seja 
necessária para levar à fratura da albugínea.6

Em casos duvidosos, a ultrassonografia pode avaliar 
a vascularização e integridade testiculares, com acurácia 
operador-dependente. Os achados sugestivos de ruptura 
são a heterogeneidade do parênquima e a perda do con-
torno testicular. Mesmo achados normais não excluem ne-
cessidade de abordagem cirúrgica em casos clinicamente 
suspeitos.  Como exame adicional, a ressonância magné-
tica pode evidenciar dano testicular, mas seu uso é limi-
tado pelo maior custo, menor acesso e atraso na conduta 
definitiva.

A exploração cirúrgica precoce com reparo ao dano 
testicular está associada a menor taxa de orquiectomia, 
melhor convalescença, maior preservação da fertilidade e 
função hormonal. Após identificação da lesão, os túbulos 
seminíferos extrusos ou necróticos devem ser removidos 
e a albugínea, reparada com fios absorvíveis. Em caso de 
perda tecidual importante, pode ser utilizado enxerto ou 
retalho de túnica vaginalis, não sendo recomendado uso 
de materiais sintéticos.7 Todos os defeitos da albugínea 
devem ser fechados, e todas as tentativas de preservação 
testicular devem ser realizadas. O tratamento conservador 
está associado a complicações frequentes (infecção, dor 
crônica, atrofia) e maior probabilidade de orquiectomia 
em segundo momento que o tratamento cirúrgico preco-
ce, o qual tem taxa de preservação do testículo de cerca 
de 90%.

Hematocele
O acúmulo de sangue entre as camadas da túnica  

vaginalis pode ser tratado de maneira conservadora, 
com gelo, suspensão testicular e uso de analgésicos, ou 
cirúrgica. Hematoceles grandes requerem exploração, 
já que até 80% são causadas por rotura testicular. Re-
comenda-se tratamento cirúrgico quando a coleção for 
maior que três vezes o volume do testículo contralateral 
e essa abordagem está associada a mais de 90% de pre-
servação testicular.

Hematoma intratesticular
Coleção de sangue dentro do parênquima do órgão, se-

cundário ao trauma. A clínica e o tratamento preferencial 
são similares à hematocele. Em hematomas intratesticu-
lares grandes, a exploração com evacuação deve ser reali-
zada, para prevenir síndrome compartimental testicular.

Deslocamento testicular
Caso o testículo não seja palpável, a principal suspeita 

é de deslocamento testicular. Mais comum em acidentes 
com múltiplas vítimas, em metade dos casos ocorre por 



166

trauma escrotal direto.8 O deslocamento pode ser interno, 
similar à criptorquidia, ou externo, no qual há ruptura fas-
cial e reposicionamento do órgão para o tecido subcutâ-
neo. O tratamento envolve redução manual ou cirúrgica.

Torção testicular
Cerca de 5% dos casos de torção testicular são precipi-

tados por trauma.9 Seu diagnóstico deve ser suspeitado em 
casos de dor intensa, sem sinais claros de trauma testicu-
lar. O tratamento segue recomendações de torção de causa 
não traumática.

Trauma penetrante
Ferimentos penetrantes são causados, principal-

mente, por arma de fogo ou arma branca, com incidên-
cia variável. É obrigatória a investigação das estruturas 
adjacentes, como outros órgãos, vasos e o testículo 
contralateral. O exame ultrassonográfico tem utilidade 
controversa no trauma penetrante, com alguns autores 
relatando falha em identificar 40% das lesões testiculares 
nesse tipo de trauma, enquanto outros referem sensibili-
dade de até 100%.10,11

Na maioria dos casos, os ferimentos devem ser explo-
rados, seguindo os princípios do manejo do trauma con-
tuso. Dependendo do tipo e trajetória do projétil, deve ser 
considerada exploração bilateral, pela possibilidade de le-
são concomitante.12 Em caso de lesão do ducto deferente, 
presente em 7% a 9% dos ferimentos por arma de fogo, o 
tratamento consiste na ligadura do ducto com fios inabsor-
víveis e reconstrução, caso indicado, em segundo momen-
to. Ferimentos penetrantes estão associados, classicamen-
te, a taxa de apenas 32% a 62% de salvamento testicular. 
Contudo, séries mais recentes mostram taxas de até 86% 
de preservação do órgão.

Trauma peniano
Fratura peniana

O trauma peniano contuso com o pênis ereto é uma 
preocupação, podendo resultar na fratura da túnica albu-
gínea.13 Ocorre normalmente durante vigoroso intercurso 
sexual, quando o pênis rígido escorrega e bate no períneo, 
produzindo uma lesão em curvatura. No Oriente Médio, 
predominam as fraturas autoinfligidas, devido à prática do 
taqhaandan, em que o pênis ereto é forçadamente curvado 
durante a masturbação, como meio de detumescê-lo rapi-
damente. A lesão de ambos os corpos cavernosos ocorre 
em 10% dos casos e estão mais comumente associadas à 
lesão uretral concomitante.

A túnica albugínea é uma estrutura bilaminar com-
posta de colágeno e elastina. A camada externa determina 
a resistência e a espessura da túnica, que varia em dife-
rentes localizações ao longo do eixo do corpo peniano e é 
mais estreita ventrolateralmente. Sua espessura no estado 
flácido (aproximadamente 2 mm) diminui na ereção para 
0,25-0,5 mm.14,15

O diagnóstico da fratura peniana frequentemente é fei-
to pela história e exame físico. Os pacientes geralmente 
descrevem um som de rachadura ou estalo, seguido de dor, 
rápida detumescência e alteração da cor e edema do corpo 
peniano. Se a fáscia de Buck permanece intacta, o hemato-
ma peniano fica contido entre a pele e a túnica, resultando 
na típica deformidade em forma de berinjela. Se a fáscia 
de Buck é rompida, o hematoma pode se estender para o 
escroto, períneo e região suprapúbica.

A maioria das lesões uretrais está associada a hematú-
ria, sangue no meato uretral ou incapacidade miccional, 
embora a ausência desses achados não exclua definitiva-
mente a lesão uretral. Nesses casos, uma uretrografia pré-
-operatória ou uretroscopia flexível intraoperatória devem 
ser realizadas.16

Exames de imagens são desnecessários em casos tí-
picos. Entretanto, a ultrassonografia pode estabelecer o 
diagnóstico em casos duvidosos. A ressonância magnética 
é uma alternativa; entretanto, pelo alto custo, disponibi-
lidade limitada e tempo necessário envolvidos, não é em-
pregada rotineiramente.

As suspeitas de fraturas penianas devem ser imediata-
mente exploradas e reparadas cirurgicamente, podendo 
ser utilizada uma incisão em circuncisão que garante boa 
exposição da haste peniana ou uma incisão longitudinal 
sobre a lesão, quando palpável. Nos casos em que for op-
tado pela incisão circunferencial, ao término do procedi-
mento, deve-se realizar postectomia limitada, para evitar 
isquemia da pele distal do pênis.

A reconstrução cirúrgica imediata, com reparo dos de-
feitos dos corpos cavernosos utilizando fio absorvível, re-
sulta em recuperação mais rápida, morbidade reduzida e 
baixa incidência de curvatura peniana em longo prazo. Já 
o tratamento conservador da fratura peniana foi associado 
à curvatura peniana em mais de 10% dos pacientes, a abs-
cesso ou a placas debilitantes em 25% a 30% e ao tempo 
de hospitalização significativamente mais longo. Embora 
a cirurgia seja melhor do que os tratamentos conserva-
dores, o adiamento da cirurgia em até sete dias depois do 
momento da lesão não afeta negativamente os resultados 
do reparo.17,18
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Lesões penetrantes
Lesões por arma de fogo

A maioria das feridas penetrantes na genitália é devido 
a arma de fogo e a maior parte dessas lesões requer explo-
ração cirúrgica. Os princípios do tratamento incluem a ex-
ploração imediata, irrigação abundante, excisão de corpos 
estranhos, profilaxia antibiótica e o fechamento cirúrgico, 
obtendo resultados estéticos e funcionais excelentes com 
a reconstrução imediata.19

Podemos promover uma ereção artificial para garantir-
mos a linearidade peniana e as técnicas de plicatura para 
corrigir qualquer curvatura resultante do fechamento de 
uma grande lesão do corpo cavernoso e esponjoso.

As lesões uretrais ocorrem em 15% a 50% dos feri-
mentos penianos por arma de fogo, por isso a uretrografia 
retrógrada deve ser realizada em qualquer paciente com 
lesão penetrante no pênis, sangue no meato uretral ou di-
ficuldade de micção e quando a trajetória da bala for próxi-
ma à uretra. Alternativamente, podemos identificar o local 
da lesão com uma injeção uretral intraoperatória de azul 
de metileno.20

Mordedura animal e humana
A morbidade das mordidas de animais está diretamen-

te relacionada à severidade do ferimento inicial. A maioria 
das vítimas são crianças e a mordedura por cachorro é a 
lesão mais comum. As complicações infecciosas não são 
comuns pela brevidade na procura do tratamento. O trata-
mento inicial inclui a irrigação abundante, o desbridamen-
to e o fechamento primário imediato, juntamente com uso 
profilático de antibiótico de amplo espectro (beta-lactâmi-
co com inibidor de beta-lactamase ou clindamicina com 
fluoroquinolona). A imunização contra o tétano e a antir-
rábica deve ser usada, se apropriado.21

As mordeduras humanas produzem feridas contamina-
das que geralmente não devem ser fechadas primariamente. 
A maioria dos indivíduos com lesões por mordida humana 
procura o atendimento médico depois de adiamento subs-
tancial e são mais prováveis de se apresentarem com infec-
ção grave. A administração antibiótica empírica é garanti-
da com amoxicilina/ácido clavulânico ou moxifloxacino.  
O guideline da European Association of Urology (EAU) su-
gere, ainda, profilaxia para vírus da imunodeficiência hu-
mana (HIV) e hepatite B.

Amputação peniana
A amputação traumática do pênis, embora rara, geral-

mente é o resultado de automutilação genital. A psicose 

está presente em 65% a 87% dos pacientes que realizam 
essa automutilação.

A reconstrução da uretra e a reanastomose dos cor-
pos cavernosos e do corpo esponjoso, com o reparo 
microcirúrgico dos vasos e nervos dorsais penianos, al-
cança bons resultados. Devemos transferir os pacientes 
para instalações com capacidade microcirúrgica, entre-
tanto, se indisponível, podemos realizar a anastomose 
macroscópica da uretra e dos corpos cavernosos e do 
esponjoso com bons resultados de ereção, porém com 
potencial de comprometimento da sensibilidade e ne-
crose e perda de pele.22

A parte decepada do pênis deve ser lavada com soro 
fisiológico, envolvida em gaze embebida em soro fisioló-
gico e fechada em bolsa plástica esterilizada e ela deve 
ser colocada dentro de outra bolsa com gelo. É possível o 
reimplante com sucesso depois de 16 horas de isquemia 
fria ou seis horas de isquemia quente. Se a parte ampu-
tada estiver indisponível, devemos fazer o fechamento do 
corpo cavernoso e esponjoso, similar ao procedimento de 
penectomia.

Reconstrução posterior pode ser empregada para alon-
gar o pênis (como divisão de ligamento suspensor e plastia 
V-Y, formação de pseudoglande com enxerto de pele par-
cial, dentre outras técnicas).23

Lesões por zíper
As lesões por zíper no pênis ocorrem mais frequen-

temente nos meninos e homens embriagados. Múltiplas 
manobras estão disponíveis para libertar a pele presa e 
remover o zíper. Depois de bloqueio peniano, o cursor do 
zíper e a pele adjacente podem ser lubrificados com óleo 
mineral, seguido por uma tentativa de abrir o zíper e sol-
tar a pele. O tecido da roupa conectada ao zíper pode ser 
incisado com cortes perpendiculares entre cada dente do 
zíper para liberar o cadarço lateral do zíper, permitindo 
que o dispositivo desintegre-se e libere a pele presa. Al-
gumas crianças podem necessitar de circuncisão ou uma 
excisão elíptica da pele, realizados no centro cirúrgico 
sob anestesia.

Perda de pele da genitália
A principal causa de perda de pele genital é a síndrome 

de Fournier, abordada em capítulo específico. Outras etio-
logias incluem: tração e sucção, por equipamentos mecâ-
nicos, queimaduras e trauma, principalmente decorrente 
de explosões.

O tratamento é baseado na causa. No caso de queima-
duras, a abordagem segue o padrão das lesões em outras 
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áreas. Já para queimaduras elétricas, a abordagem con-
servadora é preferível, já que o desfecho mais comum é a 
autopenectomia ou morte por lesões concomitantes.

Na perda de pele escrotal de até 50% da sua extensão, 
o fechamento primário pode ser tentado. Em casos mais 

extensos, devem ser utilizadas técnicas de reconstrução 
como uso de retalhos e enxertos de pele parcial e, em 
alguns casos, os testículos podem ser temporariamente 
alocados em “bolsas” criadas nas coxas até melhora das 
condições locais.
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Junto com as cirurgias de harmonização facial e torá-
cica, a genitoplastia é um dos procedimentos empregados 
no processo de adequação de gênero nos pacientes transe-
xuais. Tanto a masculinização como a feminização genital 
são cirurgias complexas, algumas em mais de uma etapa, 
que devem ser realizadas após preparo psicológico e hor-
monal por equipes multiprofissionais especializadas, para 
assegurar os melhores resultados cosméticos e funcionais. 

Os procedimentos devem ser realizados após completa-
do o processo de psicoterapia e hormonização. O cirurgião 
deve avaliar os genitais para planejar a cirurgia e iniciar o 
seu preparo. Nessa etapa, é necessário obter do(a) pacien-
te informações sobre os seus desejos quanto a cirurgia, e 
informá-lo(a) das etapas e limitações cirúrgicas, dos cuida-
dos e eventuais complicações pós-operatórias.

Genitoplastia masculinizante
A genitoplastia masculinizante é realizada em homens 

transexuais, ou seja, pacientes com genótipo e fenótipo fe-
mininos que se identificam com o gênero masculino. Pode 
ser realizada em uma etapa, porém geralmente exige dois 
a três tempos. Os objetivos cirúrgicos são a pan-histerecto-
mia, a colpectomia, a metoidioplastia (alongamento e retifi-
cação do clitóris, já mais desenvolvido devido à hormonio-
terapia), e ainda a escrotoplastia (remodelamento plástico 
dos grandes lábios, transformando-os em bolsa escrotal). Se 
possível na mesma etapa, pode ser realizada neouretroplas-
tia. Em etapa subsequente, é realizada a inserção de próte-
ses testiculares.

A pan-histerectomia é realizada por via laparoscópi-
ca. A maioria dos pacientes também deseja a colpecto-
mia, sendo a remoção do componente vaginal proximal 

realizada com a histerectomia, enquanto a do segmento 
distal é feita por acesso perineal. A pan-histerectomia e a 
colpectomia são realizadas como primeira etapa, mas em 
pacientes preparados é possível realizar a metoidioplastia 
concomitantemente.1,2

A metoidioplastia assemelha-se à correção da hipospá-
dia, utilizando as mesmas técnicas. Os corpos cavernosos 
da haste clitoridiana retificada são recobertos com retalhos 
de pele e mucosa obtidos do capuz clitoridiano e vestíbulo 
vaginal, configurando ao final um pênis normal, embora de 
dimensões reduzidas, com uma estrutura glandar na sua ex-
tremidade. Com os mesmos tecidos, e empregando técnicas 
de uretroplastia da correção de hipospádia, realiza-se a con-
fecção da uretra proximal, que se estende até a base da haste 
do novo pênis. Excepcionalmente, quando há tecidos doa-
dores suficientes, realiza-se a uretroplastia distal até o ápice 
do novo pênis. No mesmo ato, realiza-se a plástica dos gran-
des lábios para cobrir a neouretra proximal e confeccionar 
um escroto, eliminando o aspecto perineal feminino.1

Caso a uretroplastia distal não tenha sido realizada nes-
sa etapa, é feita em um tempo cirúrgico subsequente, após 
a integração dos retalhos cutâneos que cobrem a haste do 
pênis. Eventualmente, nesta etapa final, inserem-se próte-
ses testiculares no neoescroto, que adquire um aspecto mais 
volumoso. Ao término, o aspecto é de um genital masculino 
bastante satisfatório, embora de tamanho reduzido, visto 
que o comprimento do pênis assim configurado é limitado 
ao tamanho que o clitóris adquiriu com a hormonização, 
variando, em nossa experiência, de 4,8 a 5,5 cm (Figura 1).

Essa limitação de tamanho deve ser sempre explicada 
aos pacientes no pré-operatório. Curiosamente, a maioria 
dos homens transexuais não reclama do tamanho final do 
pênis. Para eles, o mais importante é conseguir urinar em 

Arquivo pessoal do autor. 
Figura 1. Cirurgia de masculinização da genitália. A) Aspecto pré-operatório após a hormonização, evidenciando hipertrofia clitoridiana. B) Resultado 
da metoidioplastia, com a retificação do clitóris. C) Aspecto final após uretroplastia e reconfiguração dos grandes lábios pela escrotoplastia.
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pé no banheiro público, sendo a penetração durante o ato 
sexual secundária, uma vez que muitos deles já vivem con-
jugalmente com parceiras que não têm exigências em re-
lação à atividade sexual penetrativa.

A genitoplastia masculinizante, nas suas várias etapas, 
pode ter algumas complicações. Particularmente impor-
tantes são as complicações da uretroplastia, incluindo a 
falta de tecidos para a uretra ser estendida até a extremi-
dade do pênis, e no caso de isso ter sido possível, a deis-
cência, a estenose e a fístula. Além de pequeno, o pênis 
pode apresentar curvatura residual que se acentua na ere-
ção. Com relação à prótese testicular, podem ocorrer in-
fecção e extrusão. Todas as complicações, isoladamente ou 
em conjunto, poderão exigir uma ou mais cirurgias para 
reparação.

Alguns pacientes, com limitação importante no au-
mento clitoridiano pela hormonização, são candidatos à 
confecção de um neofalo por meio de retalhos ou enxertos 
cutâneos tubulizados, transferidos de outras regiões gla-
bras do corpo, como o abdome, antebraço, perna ou região 
lateral do dorso. Esses procedimentos, particularmente os 
enxertos, exigem técnicas microcirúrgicas e anastomoses 

de vasos sanguíneos e nervos.2 Embora sejam descritos ex-
celentes resultados em alguns centros ao redor do mundo, 
a neofaloplastia apresenta inúmeras complicações e ainda 
se encontra em fase experimental no nosso meio.

Genitoplastia feminizante
Nas mulheres transexuais, ou seja, pacientes com ge-

nótipo e fenótipo masculino com identidade de gênero 
feminino, os objetivos cirúrgicos são a orquiectomia, a 
ressecção dos corpos cavernosos e uretra peniana, com 
preservação da pele peniana, do feixe vasculonervoso e da 
glande, a confecção da neovagina com a pele peniana, o 
posicionamento do meato uretral e da glande remodelada 
no introito da neovagina, além da reconfiguração do escro-
to para a confecção dos grandes lábios. Esses passos po-
dem ser feitos em um único procedimento cirúrgico, sen-
do que a depilação genital e perineal pré-operatória, bem 
como o preparo intestinal de véspera, são mandatórios.

São várias as técnicas descritas na literatura, porém 
apresentaremos aquela por nós utilizada.3-6 As incisões são 
demarcadas na área genital, conforme a figura 2. 

Arquivo pessoal do autor. 
Figura 2. Genitoplastia feminizante: A) Aspecto inicial com demarcação das incisões. B) Cavidade perineal já constituída. C) Dissecção dos 
testículos pela incisão perineal ampliada, antes da sua ressecção. D) Apresentação do tubo de pele peniano, da glande com a faixa albugínea 
contendo o feixe vasculonervoso e tecido cavernoso com albugínea ventral prestes a serem ressecados, e uretra distal totalmente dissecada. 
E) Glande reconfigurada fixada na crura, constituindo o neoclitóris, notando-se o colar de mucosa que formará o capuz clitoridiano, bem como a 
uretra dissecada e aguardando sua implantação no vestíbulo. F) Tubo de pele peniana separado da pele pubiana. G) Tubo de pele peniana fechado 
na sua extremidade distal, invertido e introduzido na cavidade perineal, evidenciando a pele da base peniana constituindo o neovestíbulo. H) 
Uretra sendo tracionada através do orifício do neovestíbulo. I) Aspecto final, após a sutura da pele do neovestíbulo ao períneo e aos grandes 
lábios, configurados de pele escrotal. No neovestíbulo, observam-se o neoclitóris, a sonda na uretra e o molde vaginal. 
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A cirurgia é iniciada pela incisão perineal, entre o ânus 
e o escroto, pela qual se incisa a musculatura perineal, ob-
tendo-se, com cuidadosa dissecção romba, uma cavidade 
entre a uretra e a próstata de um lado e o reto de outro. 
Caso ocorra lesão uretral ou retal, o procedimento deve 
ser interrompido, a lesão reparada e a incisão fechada, 
para que haja uma cicatrização completa sem sequelas, 
após a qual pode-se fazer a reabordagem tardia. Obten-
do-se cavidade de boa profundidade e largura, sem lesão 
às estruturas vizinhas, ela é tamponada temporariamen-
te. Ampliando a incisão até a base do pênis e dividindo o 
escroto, os testículos são dissecados, sendo seus cordões 
ligados e seccionados no anel inguinal externo, com re-
moção deles. A seguir, faz-se a circuncisão periglandar do 
pênis, deixando-se um colar generoso de mucosa junto à 
glande. A partir dessa circuncisão, com dissecção circun-
ferencial da pele e subcutâneo em toda sua espessura, a 
haste peniana é totalmente desenluvada e exteriorizada 
pela incisão perineal, deixando-se o tubo de pele peniana 
vazio intacto. A uretra é então dissecada e separada dos 
corpos cavernosos, iniciando pelo segmento proximal, 
junto à crura, e seguindo até a glande, onde é seccionada. 
A seguir, faz-se a ressecção dos corpos cavernosos, sendo 
inicialmente aplicados pontos transfixantes em ambos os 
corpos na crura, com o objetivo de obliterá-los hermetica-
mente, mas preservando o feixe vasculonervoso dorsal do 
pênis. A túnica albugínea dos corpos cavernosos é marca-
da ao longo do pênis, delineando uma faixa dorsal junto da 
qual corre o feixe vasculonervoso. Incisa-se a túnica albu-
gínea na sua face ventral, distalmente à ligadura corpórea 
na crura, e resseca-se ela junto com todo o tecido erétil até 
a extremidade distal do corpo cavernoso, preservando a 
faixa albugínea com o feixe vasculonervoso previamente 
demarcado, bem como a glande, agora liberados. A glande 
é então reconfigurada em neoclitóris, ressecando-se seus 
dois terços inferiores e a uretra glandar. O tubo de pele 
peniana é tratado com a rafia de sua extremidade distal 
e a seguir com uma incisão circunferencial ampla na sua 
base, que interessa apenas a pele, preservando a integri-
dade do tecido subcutâneo, para assegurar a sua vasculari-
zação. Tracionando-se o tubo peniano, separa-se lateral e 
superiormente a pele pubiana do tecido subcutâneo, asse-
gurando a liberação ventral do tubo, que ao ser invertido 
é introduzido na cavidade perineal, constituindo a neova-
gina, sendo estabilizada no local com um molde. Desse 
modo, a pele da base do pênis corresponderá ao novo ves-
tíbulo vaginal, definindo-se nesse segmento dois orifícios 
na vertente superior, onde serão implantados a uretra e o 
neoclitóris. Este é suturado ao orifício superior, utilizando 
o colar de mucosa que o acompanha para constituir um 

capuz clitoridiano. O feixe vasculonervoso redundante do 
neoclitóris é fixado sobre o púbis. A uretra é exteriorizada 
pelo orifício inferior, seu excesso é ressecado e seu coto 
proximal espatulado e suturado ao orifício, constituindo 
o neomeato uretral. Subsequentemente, a pele do neoves-
tíbulo é suturada e estabilizada à pele do períneo na sua 
vertente inferior. Nas vertentes laterais, é suturada à pele 
escrotal, previamente reconfigurada em grandes lábios. 
A vertente superior é suturada à pele da região pubiana, 
devidamente rafiada para obliterar a falha produzida pela 
remoção da base do tubo de pele peniana. Ao final, obtém-
-se aspecto adequado de genitália feminina, como visto na 
figura 2.

A neovagina é preenchida por compressas ou molde 
vaginal, a uretra é mantida com sonda de demora, e se 
apõe um curativo compressivo, para estabilizar os teci-
dos mobilizados e assegurar a hemostasia, mantendo-se 
o mesmo por sete a dez dias, com o paciente em repouso 
no leito. A dieta deve ser obstipante, para reduzir a ne-
cessidade de evacuação. Também devem ser tomados 
cuidados específicos para evitar tromboembolismo. Após 
a retirada do curativo, do molde vaginal e da sonda, a pa-
ciente deve receber laxativos e evitar esforço físico por 
um mês. É importante manter profilaxia antibiótica e ini-
ciar cuidados de higiene genital precoce, para auxiliar no 
processo de cicatrização completa. As dilatações vaginais 
são iniciadas após duas semanas e a atividade sexual após 
dois meses. Com tamanho peniano pré-operatório médio 
de 10 cm, é possível obter uma neovagina com profundi-
dade de 8,8 a 9,0 cm, de acordo com nossa experiência.

As complicações mais frequentes são os hematomas, 
deiscências de suturas, estenose do neomeato uretral, 
enquanto as menos frequentes são a persistência de cor-
po esponjoso periuretral (que engurgita durante estímulo 
sexual, causando desconforto), estenose e prolapso da 
neovagina. Por conta de isquemia ou eventual infecção, 
muito raramente ocorre a perda total da neovagina, que 
requer a confecção de nova vagina com enxertos livres 
de pele ou mucosa bucal ou inserção de segmentos in-
testinais.6,7

É importante mencionar que, além dos controles 
hormonais, os(as) pacientes precisam ter seguimento 
psicológico e avaliação médica regular de longo prazo 
após a cirurgia para prevenir, diagnosticar e tratar as 
complicações.8,9
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Sífilis
A sífilis é uma infecção bacteriana causada pelo  

Treponema pallidum. A transmissão se dá principalmente 
através do contato sexual, mas também pode ocorrer de 
forma vertical para o feto, por transfusão sanguínea ou 
transplante de órgãos.1,2 A sífilis primária, também conhe-
cida como “cancro duro”, tem um período de incubação 
que varia de 10 a 90 dias e, em geral, caracteriza-se por 
uma úlcera única, indolor, com bordas regulares, base en-
durecida e fundo limpo, que surge no local de entrada da 
bactéria.1 A lesão primária costuma ser acompanhada de 
linfadenopatia regional bilateral, indolor e não supurativa 
e, mesmo se não tratada, tem resolução espontânea dentro 
de três a oito semanas.1

A sífilis secundária ocorre três a cinco meses após a in-
fecção inicial e caracteriza-se por um rash maculopapular 
acometendo habitualmente as palmas das mãos e plantas 
dos pés, além de sintomas sistêmicos, como febre, mial-
gia, cefaleia, perda de peso.1 A sífilis latente é definida pela 
presença de testes sorológicos reagentes, mas sem evidên-
cia clínica de doença, sendo dividida em latente recente 
(até um ano da infecção) e latente tardia (mais de um ano 
da infecção).1,3 Por fim, cerca de 35% dos pacientes com sí-
filis latente tardia evoluirão para sífilis terciária, que pode 
acometer sistema nervoso, sistema cardiovascular ou se 
manifestar na forma de gomas sifilíticas.1,3

Os testes utilizados para diagnóstico de sífilis são divi-
didos em duas categorias: exames diretos e testes imuno-
lógicos. Os exames diretos são aqueles em que se realiza 
a pesquisa do T. pallidum em amostras coletadas direta-
mente das lesões, como a microscopia de campo escuro.3 
Os testes imunológicos, por sua vez, são os mais utilizados 
na prática clínica, são realizados em amostras de sangue, 
tanto na fase sintomática quanto na fase de latência e são 
subdivididos em duas classes: treponêmicos e não trepo-
nêmicos.3 Os testes treponêmicos detectam anticorpos es-
pecíficos produzidos contra os antígenos do T. pallidum, 
são os primeiros a se tornarem reagentes e são utilizados 
no diagnóstico da doença. Como permanecem reagentes 
por toda a vida em até 85% dos casos, não permitem dis-
tinção entre sífilis ativa e sífilis tratada e, portanto, não 
são indicados para monitorar a resposta ao tratamento. Os 
principais testes treponêmicos são: teste rápido, testes de 
hemaglutinação (TPHA), teste de aglutinação de partículas 
(TPPA), teste de imunofluorescência indireta (FTA-Abs) e 
ensaios imunoenzimáticos (ELISA).1,3 

Os testes não treponêmicos detectam anticorpos 
anticardiolipina não específicos para os antígenos do  
T. pallidum, geralmente tornam-se positivos dez a 15 dias 

após o início da lesão primária e são utilizados tanto para o 
diagnóstico quanto para o monitoramento da resposta ao 
tratamento. Permitem uma análise quantitativa, expressa 
na forma de diluição (1:2, 1:4, 1:8 etc.), que tem correla-
ção com a atividade da doença, e costuma negativar após 
o tratamento. Os principais testes não treponêmicos são o 
venereal disease research laboratory (VDRL) e o rapid plasma 
reagin (RPR).1,3 Possíveis causas de resultados falso-posi-
tivos em testes não treponêmicos são: infecção por vírus 
da imunodeficiência humana (HIV), doenças autoimunes, 
imunizações, gestação, uso de drogas e idade avançada.1

O diagnóstico de sífilis exige uma correlação entre da-
dos clínicos, histórico de infecções passadas, investigação 
de exposição recente e exames laboratoriais. No caso dos 
testes imunológicos, a confirmação requer tanto um teste 
treponêmico quanto um teste não treponêmico. No Brasil, 
segundo o Ministério da Saúde, recomenda-se iniciar a in-
vestigação por um teste treponêmico, preferencialmente 
o teste rápido,3 mas a ordem pode variar de acordo com a 
rotina de cada serviço.

O tratamento da sífilis primária, secundária e laten-
te recente consiste na aplicação intramuscular (IM) de  
penicilina G benzatina 2,4 milhões de unidades em dose 
única (1,2 milhão de unidades em cada glúteo).1,3,4 Não 
há evidência de resistência do T. pallidum à penicilina 
no Brasil e no mundo.3 Pacientes alérgicos à penicilina 
podem receber doxiciclina ou tetraciclina. Em caso de  
sífilis latente tardia (ou latente com duração indetermina-
da) e sífilis terciária, recomenda-se penicilina G benzatina  
2,4 milhões de unidades, IM, uma vez por semana, durante 
três semanas.1,3,4

Cancro mole (cancroide)
O cancro mole é causado pela bactéria Gram-negativa 

Haemophilus ducreyi e o período de incubação é de três a 
sete dias. A lesão surge como uma pápula eritematosa, 
mais comumente no prepúcio e frênulo em homens e 
na vulva, colo do útero ou região perianal nas mulheres. 
A pápula rapidamente progride para pústula, que rompe 
após alguns dias, originando ulceração dolorosa, de borda 
irregular e fundo heterogêneo, recoberto por exsudato ne-
crótico, amarelado e com odor fétido. As lesões podem ser 
múltiplas devido à autoinoculação. Linfadenopatia ingui-
nal está presente em aproximadamente 50% dos pacien-
tes, geralmente é unilateral, dolorosa e pode fistulizar para 
pele, tipicamente por orifício único. Geralmente não cursa 
com sintomas sistêmicos.1,3,5

O diagnóstico pode ser confirmado por meio de cultura 
ou proteína C reativa (PCR) de material colhido da lesão.1
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O tratamento consiste em azitromicina 1 g, via oral 
(VO), em dose única. A ceftriaxona ciprofloxacino e  
eritromicina também são opções terapêuticas.1,3,6 Pacien-
tes com HIV e aqueles não circuncisados parecem não 
responder tão bem ao tratamento e podem necessitar de 
cursos mais prolongados de antibiótico.1

Linfogranuloma venéreo
O linfogranuloma venéreo (LGV) é causado pela bacté-

ria Chlamydia trachomatis, sorotipos L1, L2 e L3. A doença 
é dividida em três fases clínicas: fase de inoculação, fase 
de disseminação linfática regional e fase de sequelas.1,3,7

A fase de inoculação ocorre após um período de incu-
bação de 3 a 30 dias. Pode manifestar-se como uma úlcera 
ou pápula genital indolor, que desaparece sem deixar se-
quelas, e muitas vezes não é notada pelo paciente. A fase 
de disseminação linfática regional ocorre duas a seis se-
manas após a lesão primária e caracteriza-se por sintomas 
constitucionais (febre, calafrios, mal-estar, mialgia), além 
de linfadenopatia inguinal ou femoral, unilateral e dolo-
rosa. Linfonodos inguinais são mais comuns em homens, 
pois a drenagem linfática do colo uterino e vagina se dá 
para o retroperitônio. O acometimento linfonodal pode 
evoluir com supuração e fistulização para pele através de 
múltiplos orifícios. Caso a doença não seja tratada, a obs-
trução linfática crônica resulta em linfedema regional e 
elefantíase genital (fase de sequelas).1,3,7 Ressalta-se que o 
LGV não ocorre com maior frequência ou com maior gra-
vidade em pacientes HIV positivos.1

O diagnóstico é baseado na suspeita clínica, informa-
ções epidemiológicas e exclusão de outras etiologias. A 
pesquisa de C. trachomatis pode ser feita por meio de cul-
tura, imunofluorescência direta ou PCR da lesão genital ou 
linfadenopatia.1

O tratamento consiste em doxiciclina 100 mg de 12 
em 12 horas por VO durante 21 dias. O eritromicina e  
azitromicina (preferencial em gestantes) também são  
opções terapêuticas.1,3,8

Donovanose (granuloma inguinal)
A donovanose é causada pela bactéria Gram-negativa 

Klebsiella granulomatis. O período de incubação é longo 
(aproximadamente 50 dias) e o quadro clínico caracteriza-
-se por lesão ulcerativa em genitália ou períneo, de cres-
cimento progressivo, lento e indolor. As lesões costumam 
ser múltiplas e com configuração em “espelho” nas bor-
das cutâneas e/ou mucosas por conta de autoinoculação, 
são altamente vascularizadas e tendem a sangrar com  

facilidade. Não cursa com linfadenopatia regional. O local 
mais comum de disseminação extragenital é a boca, mas 
também pode acometer pelve, órgãos intra-abdominais e 
outros ossos.1,3,9

O diagnóstico diferencial com carcinoma espinocelu-
lar (CEC) de pênis muitas vezes não é fácil, sendo necessá-
ria a realização de biópsia em caso de falha da antibiotico-
terapia. O achado de corpúsculos de Donovan na amostra 
confirma o diagnóstico.1,9,10

O tratamento recomendado consiste em azitromicina  
1 g, VO, uma vez por semana (ou 500 mg uma vez por 
dia), por pelo menos três semanas, ou até a cicatrização  
completa das lesões. A doxiciclina, ciprofloxacino e  
sulfametoxazol-trimetoprima também são alternativas.1,3,9

Herpes genital
O agente etiológico é o Herpes simplex virus (HSV), um 

DNA-vírus. O HSV-2 é o principal responsável pelas lesões 
genitais, enquanto o HSV-1 predomina nas lesões perio-
rais.1,3

Em países desenvolvidos, no entanto, o HSV-1 é agora 
o principal causador do primeiro episódio de herpes geni-
tal, sobretudo em mulheres e homens que fazem sexo com 
homens (HSH) e que tenham idade < 25 anos.11

Durante a infecção primária, o vírus infecta células 
epiteliais e terminações nervosas, é transportado de for-
ma retrógrada pelos axônios até os gânglios sacrais, onde 
permanece em estado latente. A partir desse momento, 
eventos como trauma local (exemplo: cirurgia), imunos-
supressão ou febre podem reativar o vírus. A recorrência 
periódica é, portanto, uma característica da infecção pelo 
HSV, sendo mais comum no HSV-2.1

A proporção de infecções sintomáticas é estimada en-
tre 13% e 37%.3 O período de incubação varia entre qua-
tro e sete dias e o quadro clássico consiste em múltiplas 
pápulas dolorosas, que progridem para vesículas e depois 
se rompem, originando ulcerações. Na infecção primária, 
sintomas sistêmicos podem estar presentes (febre, mal-es-
tar, mialgia), além de linfadenopatia inguinal bilateral do-
lorosa. Possíveis complicações incluem meningite assépti-
ca e disfunção autonômica, podendo cursar com retenção 
urinária.1,3,12 A recorrência tende a ocorrer na mesma lo-
calização da lesão inicial, geralmente é menos intensa e 
pode ser precedida por sintomas prodrômicos, como pru-
rido, sensação de “queimação” e mialgia.3

O diagnóstico clínico pode ser confirmado através 
de cultura ou PCR de material colhido da base da lesão. 
As sorologias, por sua vez, podem ser úteis em caso de:  



ÚLCERAS GENITAIS

177

sintomas genitais recorrentes ou sintomas atípicos com 
cultura e/ou PCR negativos; diagnóstico clínico de herpes 
sem confirmação laboratorial; paciente cuja parceira(o) 
tenha herpes genital.1,9

O tratamento do primeiro episódio de infecção deve ter 
duração de sete a dez dias, podendo ser estendido em caso 
de cicatrização incompleta ao final do esquema. A droga 
mais utilizada é o aciclovir 400 mg a cada oito horas, ou na 
dose de 200 mg cinco vezes ao dia, por VO. O valaciclovir e 
fanciclovir também são opções de tratamento.1,9

Pacientes com doença recorrente podem receber te-
rapia de supressão utilizando as mesmas drogas, porém 
diariamente e em doses menores, com intuito de dimi-
nuir a frequência de recorrências e o risco de transmis-
são do vírus para parceiros suscetíveis. Outra opção é o 
tratamento episódico, que consiste em iniciar o antiviral 
dentro de um dia do surgimento da lesão ou já no perí-
odo de pródromo, objetivando diminuir a duração das 
lesões.1,9

Tabela 1. Úlceras genitais

Doença Agente etiológico Lesão primária Linfadenopatia Sintomas 
sistêmicos Tratamento

Sífilis primária
(cancro duro)

Treponema 
pallidum

Úlcera indolor, borda regular, fundo 
limpo, geralmente única Bilateral, indolor, não supurativa Não Penicilina G benzatina  

2,4 milhões UI, IM, dose única

Cancro mole
(cancroide)

Haemophilus 
ducreyi

Úlcera dolorosa, borda irregular, 
fundo sujo, única ou múltipla

Unilateral, dolorosa, fistulização 
por orifício único Não azitromicina 1 g, VO, dose 

única

Linfogranuloma 
venéreo

Chlamydia 
trachomatis

Úlcera ou pápula indolor, 
desaparece sem deixar sequelas

Unilateral, dolorosa, fistulização 
por orifícios múltiplos Sim doxiciclina 100 mg, VO, 12/12 

horas por 21 dias

Donovanose Klebsiella 
granulomatis

Úlcera indolor, crescimento lento, 
muito vascularizada. Diferencial com 
neoplasia

Não Sim
azitromicina 1 g, VO, 1x/
semana por pelo menos três 
semanas

Herpes genital Herpes simplex 
virus

Múltiplas vesículas e úlceras 
dolorosas

Bilateral, dolorosa, não 
supurativa Sim aciclovir 400 mg, VO, 

8/8 horas por 7-10 dias

IM, intramuscular; VO, via oral; UI, unidades internacionais.
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Introdução
As descobertas em embriologia seguem um fluxo à luz 

das novas metodologias de estudos patológicos e marca-
dores bioquímicos que permitem elucidar a evolução em-
brionária dos órgãos e seus equívocos, que constituem a 
gênese de diversas patologias.

Órgãos do trato urinário e trato genital têm origem co-
mum, porque estruturas urinárias primitivas convertem-
-se em genitais definitivas, com atividade funcional de-
terminada pelo sexo do embrião. No embrião masculino, 
por exemplo, os ductos que coletaram e conduziram se-
creções urinárias primitivas transformam-se em ductos  
que conduzirão as secreções espermáticas. No embrião 
feminino, aqueles mesmos ductos sofrerão atrofia, mas 
seus resíduos serão identificados em órgãos genitais. Na 
embriologia em geral, as matrizes que não evoluem, invo-
luem, mas deixam vestígios da sua existência. Como de-
corrência desta mudança de função e do aspecto tempo-
ral dos eventos, consagrou-se estudar a organogênese do 
trato urinário antes daquela do genital, e a normal, antes 
da patológica.1-5 

Trato urinário 
Na espécie humana, as funções de elaboração, co-

leta e condução das secreções urinárias são realizadas 
por três gerações de pares de órgãos que se sucedem 
cronológica, topográfica e funcionalmente. Desta for-
ma, cronologicamente temos o prônefro, o mesonefro 
e o metanefro, que se desenvolvem, respectivamente, 
nas regiões cefálica, lombar e pélvica do embrião. O 
prônefro é o rim mais primitivo, o mesonefro tem fun-
ção 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 prônefro 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 fo-
lheto mesodérmico, situam-se no retroperitônio, ao lon-
go do eixo craniocaudal, e cada unidade do par posicio-
na-se de cada lado do corpo do embrião. Admite-se que 
esses três pares de órgãos sejam segmentos diferentes 
de uma mesma matriz, o cordão nefrogênico, no qual 
o segmento mais cranial corresponderia ao prônefro, o 

intermediário, ao mesonefro, e o pélvico, ao metanefro 
(Figura 1). 

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 pronéfricas drenam 
para um órgão de reserva primitivo, a câmara alantoide-
-cloacal, mais conhecida como cloaca (Figura 2).2,3 

Figura 2. Câmara alantoide-cloacal.

Respeitando a sequência fisiológica de que a urina 
formada é coletada, conduzida, armazenada e elimina-
da, 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 cons-
tituído de elementos secretores e coletocondutores, 
os túbulos e os ductos mesonéfricos (mais conhecidos 
como ductos de Wolff). Normalmente dois, são gros-
seiramente cilíndricos e relativamente longos, motivo 
pelo qual é didático considerar os ductos 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 re-

giões lombares, próximo das matrizes que formarão as 
gônadas. Em razão desta posição, os resíduos dos túbu-
los mesonéfricos serão identificados nos hilos dos testí-
culos ou dos ovários, sob a forma de órgãos de Giraldes 
ou Rosenmuller, respectivamente. São estruturas vesti-
giais, localizáveis por microdissecção e sem qualquer 
função reconhecida.1-5 

Destinos dos ductos mesonéfricos ou de Wolff
Depende do sexo do embrião e seu estudo será feito 

com base em sua divisão em três segmentos. Há evidên-
cias de que as extremidades superiores dos ductos de 
Wolff deixam como vestígios as hidátides pediculadas 
de Morgagni, estruturas atróficas identificadas na cabe-
ça dos epidídimos ou das trompas de Falópio.1-5 

Nos embriões masculinos, a maior extensão dos 
ductos de Wolff converte-se nas vias espermáticas. Res-
peitadas as dificuldades demarcatórias, aceita-se que 
os segmentos superiores formem os epidídimos, os 
intermediários, os canais deferentes e as vesículas se-
minais, e os inferiores, os canais ejaculadores. Nos em-
briões femininos, os ductos de Wolff sofrem atrofia e se  

convertem nos ductos de Malpighi-Gartner, resíduos 
embrionários dificilmente identificáveis nas faces late-
rais 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 ductos, que a coletam e a 
conduzem até a cloaca.1-5

Há evidências de que no metanefro existe uma re-
lação “binária” determinante entre os elementos que o 
compõem; os ductos induzem a diferenciação e o de-
senvolvimento dos túbulos metanéfricos. Em outras 
palavras, os elementos coletocondutores, os ductos, 
são considerados as “matrizes indutoras”, enquanto os 
secretores, os túbulos, as “matrizes induzidas”. Como 
consequência desta dependência organogênica, é mais 
lógico iniciar o estudo do metanefro pelas matrizes 
indutoras, os ductos metanéfricos, mais conhecidos 
como brotos ureterais.1-5 

Brotos ureterais 
Em número de dois, são identificados como estruturas 

com forma diverticular (em dedo de luva), que emergem 
das faces posterolaterais do segmento pélvico de cada  
ductos de Wolff, de cada lado da cloaca (Figura 2). 

A partir do momento em que se identificam os bro-
tos ureterais implantando-se nos ductos de Wolff, os 
segmentos destes situados abaixo dessas implantações, 
são denominados ductos 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 ductos comuns 
devem ser progressivamente incorporados a ela. Ao fi-
nal, os brotos ureterais e as estruturas que lhe deram 
origem, os ductos 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 ductos de Wolff, inferomedialmente. Com-
pletadas tais migrações, configura-se na câmara de re-
serva uma estrutura de forma grosseiramente triangu-
lar, denominada trígono urogenital (Figura 3).
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Figura 3. A) Esquema do ducto comum e sua incorporação pela câmara 
alantoide-cloacal. B) Esquema da migração dos meatos ureterais e 
dos ductos de Wolff para determinar o trígono urogenital. 

Meato do broto ureteral

Meato do ducto de Wolff

Câmara urogenital

Ducto de Wolff 
Ducto comum 
Broto ureteral

Câmara  
alantoide-cloacal

B

A

A base desse triângulo é determinada pelos meatos 
ureterais e o vértice, pelos meatos de ductos genitais, qual-
quer que seja o sexo do embrião. No masculino, o vértice 
do trígono urogenital está posicionado ao nível dos meatos 
dos ductos ejaculadores, no verumontano, ao lado do utrí-
culo. No sexo feminino, aquele vértice está posicionado ao 
nível dos meatos dos ductos de Malpighi-Gartner, corres-
pondentes organogênicos das vias espermáticas, posicio-
nados de cada lado do colo do útero. O trígono urogenital 
dos embriologistas não deve ser confundido com o trígono 
vesical dos anatomistas. O vértice do trígono vesical posi-
ciona-se no nível do colo da bexiga, enquanto o do trígono 
urogenital situa-se no nível dos meatos dos ductos genitais, 
qualquer que seja o sexo do embrião (Figura 4). 

Figura 4. Trígono urogenital e trígono vesical.

Estas considerações são importantes porque explicam 
a localização de meatos ureterais ectópicos fora dos limi-
tes 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 ductos coletores intrar-
renais de terceira ordem. Cada broto deverá desenvolver-
-se de forma independente do contralateral e “induzir” 
a diferenciação das matrizes que lhe são adjacentes, 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, respectivamente, o ureter 
e o bacinete. Neste, tem início um processo de divisão 
progressiva, inicialmente macro e depois microscópica, 
da qual resultarão os cálices renais e os ductos coleto-
res intrarrenais, de primeira, segunda e terceira ordem  
(Figura 5).1-5

Figura 5. Esquema de dicotomização dos ductos coletores intrarrenais.
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As principais anomalias ureterais podem ser de nú-
mero, dicotomização, implantação e percurso. Na hi-
pótese de o embrião não apresentar brotos ureterais, 
não haverá condições para os blastemas serem induzi-
dos, ou seja, a agenesia ureteral gera a agenesia renal 
bilateral, condição incompatível com a sobrevida. Se 
houver 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 a  
diferenciação do blastema adjacente, o outro configura 
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o que se conhece como ureter em fundo cego. Quando 
a partir de um único ducto de Wolff emergem dois bro-
tos ureterais, uni ou bilateralmente, está caracterizada 
a duplicidade ureteral (Figura 6).

Nessa eventualidade, cada broto ureteral poderá indu-
zir áreas de um mesmo blastema, ou áreas de um blaste-
ma que se fragmentou, configurando o rim duplo fundido 
e o supranumerário, respectivamente. Não se deverá con-
fundir os supranumerários com os rins duplos fundidos, 
os quais possuem parênquima contínuo e apenas dupli-
cidade das vias excretoras. Em qualquer dos casos, cada 
broto induzirá a diferenciação das áreas do blastema me-
tanefrogênico que lhes são topograficamente adjacentes.3

Figura 6. Esquema de duplicidade ureteral. 
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Diante de uma duplicidade ureteral completa, como 
consequência da ampliação da câmara alantoide-cloa-
cal, o broto que se implanta inferiormente no ducto de 
Wolff será alcançado antes daquele que se implanta su-
periormente, ou seja, o broto inferior fica independen-
te da estrutura que lhe deu origem antes que o superior. 
Em virtude daquela ampliação, o ureter que se implan-
tava inferiormente naquele ducto vai sendo deslocado 
superolateralmente, enquanto o ureter que se implan-
tava superiormente, permanecendo conectado ao ducto 
de Wolff, vai sendo deslocado inferomedialmente. Este 
tipo de crescimento da câmara alantoide-cloacal fará 
com que o broto posicionado inferiormente no duc-
to de Wolff fique posicionado superolateralmente na  
bexiga, enquanto o que se posiciona superiormente no 
ducto fique posicionado inferomedialmente. A inver-
são da posição primitiva do meato do broto no ducto 
de Wolff para a posição do meato do ureter na bexiga é  

conhecida como lei de Weigert-Meyer,, que estabelece: 
nas duplicidades ureterais, o ureter que drena a unida-
de renal superior tem o meato posicionado medial e in-
feriormente em relação ao meato que drena a unidade 
renal inferior (Figura 7). 

Figura 7. Duplicidade ureteral. Esquema de migração dos meatos 
ureterais e dos ductos de Wolff (lei de Weigert-Meyer).

1 2 3

5 Meatos dos 
brotos ureterais 
superiores
Meatos dos 
brotos ureterais 
inferiores
Meatos dos 
ductos de Wolff

4

Estas particularidades fazem com que numa du-
plicidade 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 dilatação 
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 ducto de  
Wolff nascem três, ou mais, brotos ureterais.3 

Das anomalias de dicotomização, as mais frequentes 
ocorrem quando um único broto se bifurca precocemen-
te, 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 bí-
fido induzam as estruturas secretoras adjacentes e, na 
hipótese de apenas um broto induzir a área do blastema 
correspondente, o outro ramo será “em fundo cego”, ano-
malia conhecida como divertículo ureteral.3 

As anomalias de implantação dos meatos (ectopias 
ureterais) são consequentes a vícios de emergência dos 
brotos ureterais nos ductos de Wolff. As ectopias podem 
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 bila-
teralidade e, sobretudo, do sexo do embrião. Os ureteres 
podem ter seus meatos implantados fora do trígono vesi-
cal anatômico, mas estarão dentro do trígono urogenital, 
em situação extravesical, portanto. Estas diferenças ana-
tômicas entre os sexos permitem concluir que no sexo 
masculino, as implantações ureterais ectópicas, mesmo 
que extravesicais (mais frequentemente nas vias esper-
máticas), não causam incontinência. No entanto, no sexo 
feminino, as ectopias podem gerar incontinência, porque 
os meatos ectópicos, ainda que situados dentro do trígo-
no urogenital, podem se implantar 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 extravesical, haverá perdas 
urinárias contínuas pelo ureter ectópico e micções con-
servadas pelo intravesical. Se a ectopia for bilateral e 
extravesical, a bexiga não se desenvolve, configurando a 
bexiga anã.3,4 

As anomalias de trajeto ocorrem quando o ureter 
não cursa ipsilateralmente ao meato respectivo, ou seja, 
cruza a linha média e se dirige para o lado oposto. Esta 

condição 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 posiciona-
dos 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 metane-
frogênicos está subordinado ao desenvolvimento dos brotos 
ureterais, ou seja, os elementos que formam a urina são in-
duzidos focalmente por aqueles que a coletam e a condu-
zem. Primitiva e transitoriamente, 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, compa-
rável a um grão de feijão. Durante seu desenvolvimento, os 
blastemas devem manter-se como estruturas contínuas e in-
dependentes, mas devem abdicar da contiguidade, pois afas-
tam-se entre si e migram da região 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 blastemas 
devem rodar internamente em direção à coluna 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 



184

e inclinado em direção à linha média, os rins deverão ficar 
posicionados nas regiões lombares, com a distância entre 
os polos superiores menor que a dos inferiores, e hilos me-
diais aos parênquimas respectivos.1-5

O afastamento dos polos inferiores em relação aos 
superiores faz com que os eixos bipolares de cada rim te-
nham o ponto de convergência localizado superiormente, 
condição que favorece uma boa drenagem pieloureteral.5 

Destino dos blastemas metanefrogênicos
Formarão todos os elementos secretores do rim de-

finitivo, ou seja, toda a população de néfrons, estruturas 
responsáveis pela formação da urina do embrião definiti-
vo. As más-formações que comprometem os diversos seg-
mentos dos néfrons ou dos ductos coletores intrarrenais 
que, respectivamente, se originam dos blastemas meta-
nefrogênicos e brotos ureterais, configuram as anomalias 
microscópicas dos parênquimas renais. O somatório de le-
sões microscópicas pode alterar, ou não, as características 
macroscópicas dos parênquimas renais, e o prejuízo fun-
cional que podem causar é em função da sua gravidade e 
extensão. As anomalias micro e macroscópicas dos parên-
quimas renais não são excludentes, isto é, podem coexistir 
e estar associadas a más-formações dos brotos ureterais. 
A título ilustrativo, a desconexão, ou conexão patológica 
entre as estruturas que formam a urina e aquelas que a co-
letam, dá origem aos cistos renais congênitos, com todas 
as suas variantes.1-5 

As principais más-formações 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 más-formações de número dos 
brotos ureterais, matrizes indutoras do desenvolvimento 
dos blastemas metanefrogênicos. Esta dependência or-
ganogênica permite concluir que pode haver ureter sem 
rim, mas não haverá rim sem ureter. Na hipótese de ha-
ver aproximação excessiva entre os blastemas na região 
pélvica, deverão resultar parênquimas definitivos com ví-
cios de fusão, que obrigatoriamente alteram as suas for-
mas. A forma que esses rins adquirem é muito variável e 
as más-formações resultantes são identificadas de acordo 
com algo que se lhes assemelha. Quando a fusão dos blas-
temas 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 baci-
netes anteriorizados e vascularização bizarra. Na hipó-
tese de haver fusão apenas dos segmentos mais inferio-
res dos blastemas, mantendo-se independentes os mais 
superiores, a anomalia resultante é denominada rim 
em ferradura. O grau de fusão dos polos inferiores des-
ses rins é muito variável, desde uma pequena 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 ferra-
dura migre superiormente e roda medialmente, razões 
pelas quais habitualmente se posiciona mais baixo que 
os normais, porém mais alto que o rim em bolo, e apre-
senta bacinetes anteriorizados em vez de medializados 
(Figura 11).

Figura 11. Rim em ferradura.

A união do segmento inferior de um blastema que mi-
grou de forma ipsilateral com o superior do outro, que 
o fez contralateralmente, dará origem à ectopia renal  
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cruzada com fusão. Tal anomalia reproduz grosseira-
mente a forma de um S, razão pela qual é também co-
nhecida como rim sigmoide (Figura 12). 

Figura 12. Ectopia renal cruzada com fusão.

Raramente pode ocorrer fusão apenas dos segmentos 
superiores e inferiores dos blastemas, mantendo-se sepa-
rados os médios, anomalia que sugere a forma de anel: 
rim anular.3 

Qualquer desvio do padrão de migração ascendente 
ipsilateral dos blastemas fará com que os rins definitivos 
apresentem vícios de migração. Quando o rim, uni ou bi-
lateralmente, 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 dis-
tingue as ectopias renais simples das nefroptoses, nas 
quais é redundante. Quando um dos blastemas não 
obedece à ipsilateralidade da migração ascendente, 
mas conserva independência com relação ao outro, a 
anomalia resultante é denominada ectopia renal cruza-
da sem fusão. Se não houver motivo que o justifique, 
distinguir a cruzada com fusão daquela sem fusão tem 
interesse apenas acadêmico. Habitualmente, o blaste-
ma que migrou para o lado oposto arrasta consigo ape-
nas as vias excretoras superiores, ou seja, o meato ure-
teral está normalmente posicionado na bexiga. Quando 
os blastemas conservam independência com relação 
ao outro e migram contralateralmente, darão origem 
à ectopia renal cruzada bilateral. No processo de mi-
gração ascendente, pode ocorrer que, uni ou bilateral-
mente, o blastema ultrapasse a cúpula diafragmática,  
má-formação conhecida como ectopia renal torácica. 
Nessas condições, o rim ficará alojado, parcial ou total-
mente, na cavidade torácica. O diagnóstico dessa ano-
malia é habitualmente 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 simultânea 
à rotação interna de cada um em relação à coluna, ao fi-
nal da qual os hilos ficarão posicionados medialmente 
aos rins definitivos. Quando esse movimento é incom-
pleto ou incorreto, os hilos renais ficarão em posições 
variáveis, caracterizando os vícios de rotação, cujos 
graus extremos são representados pela rotação reversa 
e a super-rotação. Na reversa, o blastema roda externa-
mente em relação à coluna, enquanto na super-rotação 
o faz internamente, mas ultrapassa o limite da normali-
dade. 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 interesse em distingui-las é 
acadêmico (Figura 14). 
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Figura 14. Rotação reversa e super-rotação.
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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 ureteres 
bífidos ou duplos. As anomalias de número, fusão, mi-
gração e rotação dos blastemas podem associar-se alea-
toriamente, dando origem a más-formações renais com-
plexas, que deverão ser interpretadas individualmente.3 

Organogênese dos elementos 
que armazenam a urina 

As câmaras de reserva do trato urinário, diferente-
mente das estruturas que formam, coletam e conduzem 
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 armaze-
namento 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 co-
mum ao trato urinário e digestivo, razão pela qual é mais 
conhecida como cloaca. Pelo fato de as secreções urinárias 
e digestivas drenarem na câmara alantoide-cloacal por 
condutos diferentes, há embriologistas que reconhecem 
nela dois componentes distintos, um mais abdominal que 
pélvico, o alantoide, e outro mais pélvico que abdominal, 
a cloaca. Desses compartimentos, o alantoideano 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, re-
servando o nome de alantoide a seu segmento anterossu-
perior e de cloaca ao posteroinferior. O alantoideano con-
tinua na cloaca e se comunica amplamente com ela, sendo 
impraticável determinar com precisão onde termina 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 alantoide-cloacal, no nível da qual 
emerge uma estrutura que irá separar o componente alan-
toideano do cloa cal (Figura 15).1-5 

Ducto de Wolff

Reto
Broto ureteral

Ducto comum

Septo urorretal

Zona de transição

Canal cloacal

Membrana cloacal

Cloaca

Alantoide

Figura 15. Câmara alantoide-cloacal: zona de transição e futuro septo 
urorretal.

Destino do alantoide
Como consequência da dificuldade de definir, na câma-

ra alantoide-cloacal, onde termina o alantoide 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 contí-
nuos, mas não se equivalem. Cada um deles terá um destino 
diferente, independente do sexo do embrião. O segmento 
superior atrofia-se para converter-se em uma estrutura ves-
tigial obliterada, o úraco. Este também é conhecido como 
ligamento vesical médio e distingue-se dos laterais, que se 
originam da obliteração das artérias umbilicais. Há consen-
so 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 componen-
te 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 
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grande competição epitelial e que explicaria a maior inci-
dência de tumores de células de transição nesta região da 
bexiga. Apesar desta dificuldade demarcatória, há autores 
que admitem que o componente alantoideano forma os seg-
mentos 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 cloaca daria origem 
apenas à ampola retal. Há, no entanto, outra proposição: 
a cloaca participaria na formação não só do intestino ter-
minal, mas também da região que corresponde ao trígo-
no vesical.1-5 

Membrana cloacal 
Na fase promesonéfrica, as secreções uroentéricas 

estão impedidas de atingir a cavidade amniótica pela 
existência de uma membrana, a membrana cloacal. Esta 
estrutura laminar única e contínua que oblitera a extre-
midade inferior da câmara alantoide-cloacal é consti-
tuída de apenas dois folhetos embrionários, o endo e o 
ectoderma, elementos que determinam sua evolução.1-5 
Assim como outras estruturas que não são penetradas 
pelo mesoderma, desaparece. Antes de desaparecer, no 
entanto, a câmara alantoide-cloacal e a membrana cloa-
cal deverão ser atingidas por um septo, chamado urorre-
tal, o qual separará as secreções urinárias das entéricas.

Após a chegada deste septo à membrana, teremos a 
divisão dela em dois segmentos: um anterossuperior, a 
membrana urogenital e outro, posteroinferior, a mem-
brana anal (Figura 16).

Figura 16. Membrana cloacal com os segmentos urogenital e anal.
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A ruptura dessas membranas resulta no orifício uro-
genital e no orifício anal, respectivamente. A partir des-
se momento, as secreções urogenitais e as entéricas não 
mais se misturam e passam a drenar para a cavidade am-
niótica de forma independente (Figura 17).1-5

Figura 17. Orifícios urogenital e anal.
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À medida que o embrião vai adquirindo essas 
aberturas perineais, começa o fechamento da parede ab-
dominal anterior ao redor do útero e dos vasos do cordão 
umbilical. Recorde-se que o desenvolvimento do septo 
que separa as secreções urogenitais das digestivas, a per-
meabilização dos orifícios perineais e o fechamento da 
parede abdominal anterior obedecem a um cronograma. 
Em outras palavras, são eventos sequenciais subentran-
tes e absolutamente harmônicos, nos quais a normalida-
de de um interfere reciprocamente 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 imperfu-
ração anal.1-5 

Septo urorretal
Aparece sob a forma de um esporão, posteriormente 

aos ductos de Wolff e anteriormente ao intestino termi-
nal. Isto é, no nível da zona de transição da câmara alan-
toide-cloacal. A finalidade do septo urorretal é dividir a 
câmara alantoide-cloacal em duas outras, o alantoide e a 
cloaca. Esse septo cresce inferiormente, direciona-se para 
a membrana cloacal e, antes de completar todo o percur-
so, o alantoide continuará comunicando-se com a cloaca 
apenas por uma pequena abertura, o canal cloacal. Essa 
comunicação uroentérica, que é normal durante certa fase 
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do desenvolvimento, deve desaparecer com a chegada do 
septo urorretal à membrana cloacal (Figuras 16 e 17).1-5 

Depois de dividir a câmara alantoide-cloacal, o septo 
urorretal forma a musculatura perineal, que separa o tra-
to urogenital da ampola retal. Após o septo ter completa-
do seu desenvolvimento, os orifícios urogenital e anal es-
tarão definitivamente separados e drenando as secreções 
respectivas de forma independente.1-5 

Quando uma membrana cloacal de dimensões maio-
res que o normal se rompe antes, ou depois, da septação 
da câmara alantoide-cloacal pelo septo urorretal, resultam  
má-formações conhecidas como extrofia de cloaca e de  
bexiga, respectivamente. À medida que o septo vai comple-
tando a divisão da câmara alantoide-cloacal em duas, come-
çam 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 conhecida 
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 comple-

xas até que se converta na urogenital. Estruturalmente, a 
câmara urogenital se estende desde a extremidade infe-
rior do úraco até o orifício urogenital.1-5

O segmento superior da câmara urogenital passa por 
uma ampliação centrífuga e converte-se na bexiga supra-
trigonal, enquanto o segmento médio afunila-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 fundamentalmente num e outro sexo. 
Em outras palavras, o nível inferior 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 totalida-
de da uretra feminina e o segmento da uretra masculina 
situada acima dos meatos dos ductos ejaculadores, situa-
dos no verumontano. No entanto, a uretra supramontanal 
que veicula apenas secreções urinárias, se continua com 
a inframontanal que veicula também secreções esper-
máticas. Por sua vez, o meato uretral externo feminino  

posiciona-se na fúrcula superior de uma estrutura emi-
nentemente genital, o vestíbulo vaginal. Em razão da es-
treita relação entre as estruturas do trato urinário com 
aquelas do trato genital no segmento mais inferior da 
câmara urogenital, os embriologistas o estudam em se-
parado 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 periferia do 
qual começam a ser identificadas matrizes que se con-
verterão em estruturas urogenitais masculinas e genitais 
femininas. Na visão anteroposterior, o seio urogenital 
primitivo tem configuração ligeiramente cônica, enquan-
to na lateral os elementos que o compõem reproduzem 
aproximadamente a forma de um Y (Figura 18).1-5

Figura 18. Esquema do seio urogenital: A) Visão anterolateral.  
B) Visão lateral.
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Nesse Y, o braço anterossuperior é denominado seg-
mento uretral, o posterossuperior, segmento mülleriano, 
o superior da base, segmento pélvico e seu inferior, seg-
mento fálico. O fato de a extremidade inferior de um seg-
mento se continuar com o superior do outro gera dificul-
dade 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 estru-
turas exclusivamente urinárias em ambos os sexos, uroge-
nitais masculinas e genitais femininos. No sexo masculino, 
o segmento uretral dará origem à uretra supramontanal, o 
segmento pélvico formará a uretra membranosa e o fálico, 
a uretra bulbar (Figura 19).
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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 uretra infra-
montanal 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 veru-
montano. Na cúpula do verumontano se identifica o resíduo 
do segmento mülleriano atrofiado, o utrículo prostático, 
ao lado do qual são identificados os meatos dos ductos eja-
culadores. Com o desenvolvimento, ao longo do segmento 
uretral do seio urogenital identificam-se ácinos glandula-
res, que formarão a próstata e ao redor do segmento pél-
vico haverá concentração de fibras musculares, as quais se 
dispõem em círculo para formar o esfíncter uretral externo. 
Em razão do virtual desaparecimento do segmento mülle-
riano masculino, na visão lateral do Y primitivo assume ca-
racterísticas de um I “maiúsculo” cuja extremidade inferior 
deve alongar 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 for-
ma os dois terços proximais da vagina, o segmento pélvico 
origina o terço distal da vagina e o fálico, o vestíbulo vagi-
nal. Neste sexo, os segmentos pélvico e fálico muito mais 
se alargam do que se alongam e, ao final dessas amplia-
ções 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 “minúsculos”, 
sendo que o anterossuperior corresponderá à uretra e o 
posterossuperior, à vagina proximal.1-5 

Trato genital
Introdução

As principais diferenças entre o sexo masculino e o 
feminino residem nos órgãos genitais. São assim consi-
derados todos os órgãos que, direta ou indiretamente, 
participam do processo da reprodução, ou seja, gônadas,  
ductos genitais, órgãos da cópula e glândulas anexas. Com 
exceção dos ductos que conduzirão os gametas masculi-
nos e femininos, que derivam de matrizes diferentes, os 
demais se originam de matrizes primitivas indiferencia-
das ou ambivalentes, presentes de forma corresponden-
te, mas não equivalente, no embrião de qualquer sexo.5 

Considera-se que a organogênese dos genitais inter-
nos, gônadas e ductos 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 em-
brião passa pela fase indiferenciada do desenvolvimento 
genital, fase em que (com exceção dos ductos genitais) as 
matrizes dos órgãos genitais, internos ou externos, são 
ambivalentes.5 

A prática consagrou classificar os órgãos da reprodu-
ção humana em genitais internos e externos. Tal classifi-
cação também é ambígua, pois tanto se pode tomar como 
referencial as matrizes no embrião primitivo, 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 ductos geni-

tais de ambos os sexos. As gônadas, masculinas ou femi-
ninas, podem ser consideradas os elementos secretores 
dos gametas e derivam de matrizes indiferenciadas ambi-
valentes, as cristas genitais.1 

Cristas genitais 
Também conhecidas como epitélios germinativos 

de Waldeyer, são duas estruturas contínuas, simétricas, 
posicionadas nas regiões lombares, medialmente aos 
túbulos promesonéfricos. Em cada crista genital iden-
tificam-se duas camadas, uma periférica (camada cor-
tical) e outra mais central (camada medular), as quais 
terão destinos diferentes, tanto em um como em outro 
sexo (Figura 20).1-5 
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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 
dessas matrizes-alvo ambivalentes terem um destino 
diferente em um e em outro sexo é atribuída ao fator 
de diferenciação testicular (TDF) ou gene SRY, locali-
zado no braço curto do cromossomo Y e constituído 
de 204 aminoácidos. Na presença desse gene, haverá 
hipertrofia da camada medular para dar origem aos 
testículos. Na sua ausência, hipertrofia-se a camada 
cortical para formar os ovários. Durante o desenvol-
vimento, cada crista genital deve manter continuida-
de e independência 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 di-
reção à coluna, de forma que ao final desses movimen-
tos, seus hilos, primitivamente lateralizados na região 
lombar, fiquem definitivamente posteriorizados 

na região perineal. A descida e a rotação das gônadas 
masculinas são muito semelhantes ao de subida e ro-
tação 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 migra-
ção descendente das cristas genitais. Discute-se a causa 
da migração dos testículos; no trajeto abdominal seria 
devido à ação da gonadotrofina coriônica e no ingui-
noescrotal consequente à pressão abdominal associada 
à retração das fibras do gubernaculum testis.1-5 

Em condições patológicas, os testículos podem não 
atingir a bolsa testicular, configurando os vícios de migra-
ção testicular. Aceita-se que quando não atingem a bolsa, 
mas estão posicionados ao longo do trajeto habitual de 
descida, configuram as criptorquidias e se fora do trajeto 
habitual, ectopias. Os testículos formam os espermatozoi-
des e os ovários, os óvulos, sendo esses gametas coletados 
e conduzidos pelos ductos genitais.3 

Ductos genitais 
Diferentemente das gônadas, que se originam de 

uma matriz organogênica ambivalente, os ductos mas-
culinos derivam dos ductos de Wolff e os femininos, 
dos ductos 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 ductos de 
Müller (MIF, do inglês Müllerian Inhibiting Factor) ou 
fator anti-mülleriano, e as de Leydig produzem a tes-
tosterona. Aquele fator provoca atrofia dos ductos de 
Müller, enquanto a testosterona induz a hipertrofia dos 
ductos de Wolff. De forma inversa, nos embriões femi-
ninos, pelo fato de não terem o fator anti-mülleriano e 
praticamente não elaborarem testosterona, os ductos 
de Müller continuam o desenvolvimento, enquanto os 
de Wolff estão condenados à atrofia.1-5 

Na fase indiferenciada do desenvolvimento genital 
do embrião de ambos os sexos, as extremidades infe-
riores dos ductos 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 
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da hipertrofia dos ductos 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  
ductos de Wolff.1-5 

Femininos: derivam dos ductos de Müller, em núme-
ro de dois, são estruturas que não desempenhavam ou-
tras funções no embrião primitivo e que cursam quase 
paralelamente aos ductos mesonéfricos, razão pela qual 
são também denominados paramesonéfricos. Os ductos 
wolffianos e müllerianos são estruturas com grande re-
lação topográfica, mas ainda não foi demonstrado que 
tenham relação organogênica. Nas regiões lombares, 
os ductos de Müller posicionam-se lateralmente aos de 
Wolff, e na região pélvica, medialmente a eles. Depois 
de cruzarem a linha média, os ductos müllerianos apro-
ximam-se e devem fundir-se.1-5 

Destino dos ductos de Müller
Aceita-se que suas extremidades superiores se con-

vertem nas hidátides de Morgagni, identificadas nos po-
los superiores dos testículos ou próximo dos ovários; no 
entanto, a maior extensão dos ductos de Müller terá seu 
destino determinado pelo sexo do embrião. No masculi-
no, o fator antimülleriano desencadeia atrofia de quase 
toda a extensão destes ductos, sendo que seus resíduos 
são identificados como o utrículo prostático ou vagínula 
masculina. No sexo feminino, os segmentos mais supe-
riores dos ductos müllerianos 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 ductos 
de Müller no sexo feminino.
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A partir do colo uterino, os segmentos mais inferio-
res dos ductos de Müller se continuam com os demais 
segmentos do seio urogenital primitivo. Aceita-se que 
nesse segmento o mülleriano forme os dois terços pro-
ximais da vagina, o pélvico, o terço distal e o fálico, o 
vestíbulo vaginal. A vagina como um todo tem, portan-
to, dupla organogênese. Mas, pelo fato de ser uma es-
trutura cilindroide contínua, é difícil estabelecer, com 
precisão, o quanto de sua extensão deriva dos ductos 
de Müller ou do seio urogenital primitivo. O hímen si-
nalizaria o limite: a vagina supra-himenal teria origem 
mülleriana e a infra-himenal, sinusal. Em ambos os se-
xos, as más-formações dos ductos de Müller podem se 
associar às do seio urogenital, resultando más-forma-
ções urogenitais complexas, as quais devem ser indivi-
dualmente interpretadas.1-5 

Genitais externos
Serão considerados externos os órgãos que derivam 

de matrizes que se posicionam na periferia do corpo do 
embrião primitivo. Tais matrizes indiferenciadas são 
ambivalentes e estão presentes de forma equivalente 
no embrião de ambos os sexos. No entanto, a diferen-
ciação dessas estruturas para órgãos genitais, masculi-
nos ou femininos, é monitorada, principalmente, pelos 
hormônios originários dos testículos ou dos ovários.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 
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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 ge-

nitais ambivalentes presentes de forma equivalente no 
embrião de ambos os sexos, as lâminas uretrais. São es-
truturas simétricas indiferenciadas que se desenvolvem 
na região inferolateral do tubérculo genital e que acom-
panham 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 lábios 
da goteira uretral se aproximam e se fundem na linha mé-
dia, 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.
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Completada aquela fusão em toda a extensão do tubércu-
lo, 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 glan-
dar. Este meato teria origem ectomesodérmica, 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 

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 conti-
nuem com a uretra peniana, originária das lâminas ure-
trais. A rafe cutânea da bolsa testicular e da face inferior 
do pênis testemunha a fusão das lâminas uretrais na li-
nha 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 circunferência 
externa do cilindro uretral, o corpo esponjoso da uretra 
peniana. Esse revestimento tem uma distribuição rela-
tivamente homogênea ao longo do cilindro uretral, po-
rém, 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 processo de vacuoliza-
ção, 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 cor-
po do pênis. As aderências balanoprepuciais, fisiológicas 
no recém-nascido, são resíduos daquela relação organo-
gênica. Quando o meato uretral não se posiciona no vér-
tice do cone glandular, estão caracterizadas as ectopias 
do meato uretral externo, as quais podem ser ventrais, 
hipospádias, 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 genital. 
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 ure-
tra definitiva originar-se do seio urogenital primitivo e o 
tubérculo genital desenvolver-se pouco, as lâminas ure-
trais permanecem separadas e formarão os pequenos 
lábios. O tecido esponjoso que se desenvolve entre os 
folhetos de cada lâmina também é pouco desenvolvido, 
mas difusamente distribuído, podendo ser identificado 
na face inferior dos cilindros cavernosos clitoridianos. 
Esse tecido também se adensa na extremidade distal da-
queles cilindros para formar a glande do clitóris, também 
recoberta pelo prepúcio.1-5 
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Eminências labioescrotais
A organogênese dos genitais externos só se comple-

ta após o desenvolvimento das eminências labioescro-
tais, duas matrizes ambivalentes que fazem saliência 
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 he-
mibolsa 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 média. Antes de ser 
habitada pelos testículos, a superfície 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 serosa será comprimido em 
direção ao anterior e o que era uma comunicação am-
pla entre o abdome e a hemibolsa, fica resumido a uma 
comunicação estreita, o conduto peritônio-vaginal. Os 
folhetos serosos que o formam devem se fusionar de 
forma que o conduto primitivo 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 vagi-
nal 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 seme-
lhante ao de outros órgãos revestidos por serosas, nos 
quais se distingue um folheto visceral e outro parietal e, 
entre eles, um espaço virtual. A túnica vaginal visceral 
reveste 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 

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 ure-
tra e a vagina tenham aberturas independentes. Estes 
casos 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 defi-

nitivos e derivam de matrizes ambivalentes presentes 
de forma equivalente no embrião indiferenciado. Essas 
estruturas devem hipertrofiar-se ou atrofiar-se em fun-
ção de vários fatores, nos quais os hormonais desempe-
nham papel relevante. Em geral, desenvolvem-se mais 
no sexo masculino que no feminino, o que se atribui à 
atuação da testosterona e da di-hidrotestosterona sobre 
aquelas matrizes.1-5 

No sexo masculino, são consideradas glândulas 
anexas do trato genital a próstata, as vesículas seminais 
e as glândulas de Cowper. Com exceção das vesículas 
seminais, as glândulas anexas derivam de ácinos dis-
postos ao longo dos segmentos do seio urogenital pri-
mitivo 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 ductos de Wolff, localizam-se de cada 
lado das ampolas dos canais deferentes. As glândulas 
de Cowper, identificadas entre os folhetos superior e  
inferior da aponeurose perineal média, possuem  
ductos que drenam de cada lado da uretra bulbar.1-5 
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No sexo feminino, são consideradas anexas as glân-
dulas de Skene e as de Bartholin. As primeiras, também 
conhecidas como parauretrais, são estruturas pouco de-
senvolvidas, seus meatos se localizam mais frequente-
mente de cada lado do meato uretral e são confundidos 
com os meatos dos ductos de Malpighi-Gartner. A po-
lêmica surge do fato de que esses orifícios drenam es-
truturas 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 segmento 
do seio urogenital pode ser estendida para as glândulas 
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 correspondentes. Um 
indício laboratorial disso seria que o antígeno prostáti-
co 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 posi-
cionaram no nível do segmento uretral do seio urogenital 
primitivo.1-5 

É consenso que os ductos de Wolff convertem-se nas 
vias espermáticas ou nos ductos de Malpighi-Gartner. 
Portanto, é razoável admitir que as estruturas glandula-
res adjacentes a esses meatos sejam correspondentes, 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 late-
ralmente a estruturas que derivam do segmento do seio 
urogenital primitivo que forma a uretra membranosa e o 
terço distal da vagina.1-5 

Este capítulo é uma reedição do trabalho realizado 
nos últimos anos pelo Dr. Fábio José Nascimento e não 
poderia deixar de homenagear o Prof. Dr. Frederico  
Arnaldo de Queiroz e Silva, professor de toda uma gera-
ção de urologistas, um grande estudioso da área.

Referências
1. Emmet Jl. Embryology of the genitourinary tract. In: Clinical Urography. 1964;2(2). 

Philadelphia: Saunders. 
2. Moore Kl, Persau TVN. O sistema urogenital. In: Embriologia clínica. 1993;(5). Rio 

de Janeiro: Guanabara Koogan. 
3. Silva E. Embriologia urogenital: organogênese normal e patológica. 1997. São 

Paulo: Sarvier. 

4. Testut L. Appareil uro-génital. In: Traité d’anatomie humaine. 1912;4(6). Paris: 
Octave Doin. 

5. Tuchmann-Duplessis HM, Haegel P. Organogênese. In: Embryologie. 1979;2(2). 
Paris: Masson.



Anomalias congênitas do trato urinário alto 
(megaureter, estenose JUP, 
ureteroceles, doença cística)
Dra. Veridiana Andrioli

 SEÇÃO IV  |  UROPEDIATRIA

CAPÍTULO

2828

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



196

Diagnóstico antenatal e 
neonatos assintomáticos

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 menores e no afi-
lamento do parênquima (Society for Fetal Urology [SFU] 
1 a 4).1

São ainda importantes achados de ultrassonografia 
(US) alterações de diferenciação corticomedular como 
hiperecogenicidade e afilamentos de parênquima re-
nal, presença de cistos e outros que sugerem alterações 
crônicas. 

Para os pacientes detectados com hidronefroses 
antenatais, faz-se mandatória a complementação de in-
vestigação pós-natal, como sugerido no guia atualizado 
da European Association of Urology (EAU) Guideline on 
Paediatric Urology 2022.2

Esforços multidisciplinares têm sido rotina na inten-
ção de unificar as classificações e procurar por achados 
que sejam capazes de prever fatores de risco para os 
quais os pacientes assintomáticos teriam maior chance 
de ser submetidos a cirurgias.3 Mas a despeito de todos 
os esforços, a decisão da necessidade e de quando ideal-
mente se faz a indicação cirúrgica ainda não é unânime.

A partir da definição da diferença entre hidronefro-
se e obstrução, Koff et al.4 na década de 1990 concluíram 
que cerca de 75% dos pacientes não necessitariam de 
cirurgias e pode-se seguir de forma conservadora boa 
parte das hidronefroses antenatais assintomáticas.

Assim, 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 deterioração 
renal progressiva. 

Para diferenciarmos hidronefrose de obstrução, 
além dos achados e do seguimento por US utilizaremos 
os renogramas com diurético como ferramentas para 
avaliação funcional (ácido dietilenotriaminopentacético 
[DTPA] ou mercapto acetil triglicina [MAG3]). Esses são a 
única forma não invasiva de se obter informações sobre 
a dinâmica da função renal. Fatores como desidratação, 
momento da aplicação do diurético, posição do paciente, 
presença de refluxo vesicoureteral, insuficiência renal, 
não esvaziamento vesical, entre outros, podem interferir 
na dinâmica do exame e promover um falso-positivo.5

Por convenção, um rim é considerado sem obstru-
ção se o T1/2 (tempo para metade do traçador deixar o 
sistema de coletor) é inferior a 10 min., é equívoco se o 
T1/2 for de 10 a 20 min., e é considerado obstruído se o 
T1/2 é superior a 20 min.

Exames como urografia excretora tiveram sua va-
lidade no passado, sendo, entretanto, substituídos por 
exames com menor radiação e melhor definição anatô-
mica.

Também são possíveis ferramentas diagnósticas tes-
tes invasivos percutâneos como o teste de Whitaker, 
em que pressões < 15 cm H2O são consideradas normais, 
> 22 cm H2O é indicativo de obstrução, e pressões entre 
15 e 22 cm H2O, indeterminadas.

Megaureter
O termo megaureter se reporta ao aspecto dilatado 

e tortuoso do ureter, entretanto, não descreve a etiolo-
gia da dilatação, apenas o aspecto patológico com que 
ele se apresenta (ureteres normais não excedem 5 mm 
de diâmetro). A etiologia do megaureter é separada em 
primária ou secundária, sendo primária uma alteração 
intrínseca do ureter, desde que sobre uma pressão de 
armazenamento vesical normal. Agora, será consi-
derado megaureter secundário aquele que surge por 
consequência de alterações vesicais como na bexiga 
neurogênica, obstrução da saída vesical ou por quadros 
infecciosos.

Uma apresentação não frequente na população pe-
diátrica e que se caracteriza por uma grande dilatação do 
ureter médio, sendo que a parte distal pode ser normal 
ou estenótica é chamada de megaureter segmentar. Pode 
se dar por compressões externas ou relacionadas a um 
sistema duplo.6

Classificaremos ainda o megaureter de acordo com 
sua etiologia, como no diagrama abaixo extraído e  
traduzido de ureterovesical junction anomalies: megaureters. 
Pediatric Urology (Second Edition) (Figura 1).7 

Daremos especial atenção ao megaureter obstrutivo 
primário (MOP), uma condição obstrutiva da parte distal 
do ureter em sua entrada na bexiga ( junção ureterovesi-
cal [JUV]) por um segmento adinâmico. Histologicamen-
te, configura-se por áreas densas de colágeno com hiper-
trofia da área muscular circular e displasia muscular com 
deposição de colágeno na lâmina própria.

A despeito de sua apresentação histológica atípica, 
o orifício do ureter se insere de forma tópica no trígono 
vesical.7
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A real incidência não é conhecida (possivelmente 
por seu curso benigno na maioria dos casos), mas esti-
ma-se que represente cerca de 10% a 23% das dilatações 
do trato urinário superior detectadas antenatais. É mais 
comum à esquerda, com maior prevalência no sexo 
masculino, pode ser bilateral em 25% dos casos e com 
associação com displasia renal contralateral em 10% a 
15% dos casos.8

Tem alta taxa de resolução espontânea (próxima a 85%), 
sendo assim recomendada a manutenção em antibiotico-
profilaxia e seguimento por imagens de US seriadas.

Acredita-se que a melhora progressiva e/ou resolução 
espontânea se dá por possível maturação de desenvolvi-
mento do ureter distal nos primeiros 2 anos de vida.7

Sabe-se, entretanto, que ureteres com > 10 mm de diâ-
metro têm maiores chances de serem sintomáticos, como 
com presença de infecções urinárias, formação litiásica, 
dor abdominal, hematúria e apresentam baixa taxa de re-
solução espontânea (aproximadamente 17%), sendo que 
cerca de 21% dos pacientes necessitarão de intervenções 
cirúrgicas.

São indicações de cirurgia pacientes sintomáticos (in-
fecções urinárias, dor, cálculo), pacientes com piora/au-
mento progressivo da dilatação do ureter acometido 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 sequen-
ciais de cintilografias renais comparáveis.

Se uma descompressão cirúrgica faz-se necessária em 
critério de urgência lança-se mão de derivações temporá-
rias, como por nefrostomia ou ureterostomia cutânea.

Dilatações endoscópicas com balão também têm sido 
utilizadas e ganhado mais visibilidade na última década. 
Embora factível, o manejo endoscópico (incluindo o uso 
de stents, incisões e balonamentos) não é recomendado 
pelas diretrizes da European Society for Paediatric Urology 
(ESPU), dada a necessidade de reintervenção em 1/3 dos pa-
cientes e o resultado a longo prazo ainda ser desconhecido.

A reconstrução definitiva se dá pela realização de 
reim plante com remodelamento do ureter de uma forma 
não refluxiva, como já descrito em literatura na relação 
comprimento: diâmetro de 5:1. 

Obstrução da junção ureteropélvica 
Define-se como alteração do ureter proximal (intrínse-

co ou extrínseco) 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 antena-
tal, com uma incidência estimada de 1:1.500 nascidos. Tem 
particularmente duas apresentações, sendo que as que são 
detectadas antenatais ou nas crianças pequenas tendem a 
ser por um estreitamento intrínseco do ureter e têm como 
achado típico o afilamento do seguimento da transição 
ureteropélvica e interrupção do desenvolvimento das fi-
bras musculares circulares.

Adaptada de Joseph, 2010.7

Figura 1. Classificação de megaureter.
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Já em crianças mais velhas e adolescentes, frequen-
temente é por um vaso acessório em posição anômala ao 
polo renal inferior, passando por sobre o ureter que leva 
a uma compressão extrínseca ou dobra desse. Pode se 
apresentar com dor abdominal intermitente, frequente-
mente evidente após sobrecarga hídrica (Dietl’s crisis) ou 
como achado de exame de imagem realizado por outra 
suspeita diagnóstica. 

A obstrução da junção ureteropélvica (JUP) pode ain-
da secundária a refluxo vesicoureteral de alto grau, pode 
ter associação com sistema duplo (uma apresentação in-
comum representada mais frequentemente por hidrone-
frose do polo renal inferior), estar presente em rins em 
ferradura e com apresentação contralateral em cerca de 
10% a 40% dos pacientes. Há ainda relação com achados 
contralaterais de rim multicístico displásico ou agenesia 
renal.

Como anteriormente mencionamos, nem toda esteno-
se de JUP tem indicação cirúrgica e classicamente ainda 
desperta discussões na literatura. Apenas 1/3 das crian-
ças irá precisar de intervenção cirúrgica, sendo indiscu-
tivelmente indicada a pacientes que se apresentam com 
alteração na função renal percentual a cintilografia renal  
(< 40%), pacientes que evoluam com perda > 10% da função 
renal percentual em exames sequenciais de comparação 
cintilográfica e apresentam baixa drenagem ao renograma 
com diurético. Aumentos progressivos do diâmetro ante-
roposterior da pelve e hidronefroses grau 3 a 4 pela SFU, 
além de sintomas recorrentes como dor lombar, hema-
túria, litíase ou infecções urinárias de repetição também 
terão indicação cirúrgica. Infrequentemente apresentam 
hipertensão arterial.

O padrão-ouro para correção da obstrução ureteral 
(intrínseca ou extrínseca) é a pieloplastia desmembrada 
a Anderson-Hynes (seja por via aberta, robótica ou lapa-
roscópica), com taxa de sucesso (resolução dos sintomas, 
estabilidade ou redução da dilatação renal) de 95%.

Uma possível alternativa para intervenção especí-
fica a estenose de JUP por vaso anômalo é denominada 
transposição vascular ou “vascular hitch”, que traz o vaso 
anômalo do polo inferior a parte superior e anterior da 
pelve renal por liberação das aderências e criando com 
a pelve um “envoltório” a esse vaso. Essa técnica só é in-
dicada para pacientes com hidronefrose moderada, sem 
dilatação de cálices renais, com preservação de córtex 
renal, além de função renal preservada a cintilografia 
renal e vasos anômalos anteriores. Ainda é necessá-
ria a confirmação 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 estenoses de JUPs, mas pode ser 
indicada para alguns casos selecionados, por exemplo no 
manejo da reestenose pós-cirurgia corretiva. Mas atenção, 
uma contraindicação a essa abordagem é a presença de 
um vaso anômalo associado. 

Ureter ectópico e ureteroceles
O ureter ectópico é aquele ureter que pertence a um 

sistema simples ou duplo que se insere fora do trígono ve-
sical. No sistema duplo invariavelmente pertence ao polo 
renal superior (por uma possível incorporação tardia des-
se ureter ao seio urogenital em desenvolvimento).

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 pacientes do sexo feminino 
podem apresentar incontinência. Isso se dá pela inserção 
do ureter no ducto de Gartner (remanescente do ducto de 
Wolff), e “ruptura” dessa formação cística que corre para-
lela à vagina.

Já no sexo masculino, a inserção do ureter ectópico 
estará sempre acima do esfíncter ou assoalho pélvico, 
usualmente em estruturas derivadas do ducto de Wolff 
(deferente, ducto ejaculatório, vesículas 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 por uma possí-
vel falha na absorção de uma das membranas do broto 
uretérico. Pode ser relacionada ao sistema simples ou ao 
sistema duplo, neste último, relacionada ao polo superior 
(lei de Weigert-Meyer).

Múltiplas são as classificações propostas para uretero-
cele, sendo que a mais utilizada é aquela que se reporta 
à importância clínica e distingue ureterocele intravesical 
de extravesical (ou ectópica). Foi proposta em 1984 pela  
Academia Americana de Pediatria. Esse mesmo comitê su-
gere evitar termos como “ortotópica” ou “simples” com o 
intuito de evitar confusões de termos.

Cecoureteroceles são ureteroceles ectópicas (ou extra-
vesicais) e inserem-se além do colo da bexiga. O orifício 
ureteral está dentro na bexiga, mas a dilatação/cavidade da 
ureterocele se estende além da bexiga, invadindo a uretra, 
dificultando uma abordagem endoscópica.

O manejo da ureterocele depende da função residual 
do polo/unidade renal relacionada a ureterocele, existên-
cia de refluxo vesicoureteral, da localização do orifício 
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ureteral (intravesical ou extravesical), além da presença 
de sintomas. O importante é individualizar cada paciente, 
sempre objetivando manter função residual do polo su-
perior, evitar lesões ao polo inferior, garantir continên-
cia e ausência de infecções urinárias.

Pode ser tratada de forma conservadora observacional 
em casos selecionados,9 realizar técnicas minimamente 
invasivas como ligadura/clipagem ureteral de unidades 
não funcionantes, punções endoscópicas (urgência e/ou 
descompressão por obstrução de unidade funcional). Re-
construções vesicais ou nefrectomias polares também po-
dem ser necessárias. 

Doença renal cística
Define-se cisto como cavidades derivadas dos túbulos 

renais e compostos por camadas de tecido epitelial dife-
renciado e preenchidos por conteúdo líquido e podem 
ocorrer em qualquer lugar do parênquima renal.

A doença renal cística compreende um amplo con-
junto de doenças que são geneticamente determinadas 
(doença renal policística autossômica recessiva (infantil), 
a doença renal policística autossômica dominante (adulto) 
ou adquiridas/não genéticas e aqui daremos ênfase ao rim 
multicístico displásico e cistos renais simples. 

Doença renal policística autossômica 
recessiva (infantil)

A doença renal policística autossômica recessiva (in-
fantil) frequentemente se apresenta pré-natal em acha-
dos de imagem de ultrassom obstétrico. Oligo-hidrâmnio 
e alterações morfológicas extrarrenais, como hipoplasia 
pulmonar corroboram com piores prognósticos. Sua inci-
dência é de 1 em 10 mil a 50 mil nascidos vivos e taxa de 
mortalidade neonatal próxima a 50%.

A descrição do achado clássico à imagem de US é a pre-
sença de rins aumentados e parênquima hiperecogênico, 
além da presença de pequenos e inúmeros cistos subpa-
renquimatosos configurando o aspecto de “sal e pimenta”.

Há mutação do gene PKHD1 localizado no cromosso-
mo 6 (6p12), responsável pela produção de proteína fibro-
cistina (poliductina), que também é expresso nos ductos 
biliares. Assim, todos os pacientes portadores de doença 
renal policística autossômica recessiva (infantil) cursam 
com fibrose hepática associada.

Não há cura e o seguimento se dá por imagens e fun-
ção renal. Invariavelmente necessitam de terapia renal 
substitutiva. Após a progressão a doença renal terminal 
pode-se existir a indicação de nefrectomia (por tamanho 

renal, hipertensão arterial etc.). A depender da evolução 
do paciente, pode haver necessidade de transplante com-
binado rim-fígado.

Doença renal policística autossômica 
dominante (adulto)

A doença renal policística autossômica dominante 
(adulto) é uma doença de manifestação principal nas 4.ª 
e 5.ª décadas de vida, mas pode se apresentar na adoles-
cência ou infância, incluindo apresentações antenatais. 
Suspeita-se da presença de doença renal policística no feto 
quando há presença de múltiplos cistos corticais e medu-
lares, rins hiperecogênicos e aumentados. Tem incidência 
populacional de 1 em 400 a 1 em 1.000 e representa de 7% 
a 15% do total de pacientes em hemodiálise.

Assim, pacientes < 15 anos de idade devem ser avalia-
dos para doença renal policística autossômica dominan-
te, pacientes com história familiar positiva, presença de 
cisto(s) renais em rins de tamanho acima da referência 
normal.

São duas formas genéticas de mutação de genes, 
PDK1 (cromossomo 16), responsável por 85% dos casos e 
corresponde a doença de aspecto mais agressivo. Os de-
mais 15% são por alterações do gene PDK2, braço longo do 
cromossomo 4 e tem progressão mais lenta.

Cistos simples são áreas ocupadas por conteúdo líqui-
do, de paredes finas, não septados, separados do sistema 
coletor e sem fluxo ao doppler. A classificação dos cistos 
renais em pediatria segue os mesmos critérios do adulto 
(classificação de Bosniak).10,11 São muito mais raros em 
crianças do que em adultos, sendo a prevalência estimada 
na infância < 0,5%, merecendo seguimento por imagens. 

Rim multicístico displásico
O rim multicístico displásico é uma doença renal císti-

ca não genética que se apresenta histologicamente como 
substituição de todo o parênquima renal por cistos desor-
ganizados, não comunicantes, com mínimo 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 formação do néfron. Por defini-
ção, esses rins não têm função e têm frequentemente as-
sociado um ureter atrésico.

A displasia multicística é o tipo mais comum de doença 
cística renal e é a segunda causa mais comum de massa 
abdominal em lactentes. Pode ser um achado isolado, mas 
um a cada três crianças pode cursar com outras alterações 
do trato geniturinário e apresentar-se no sistema duplo, 
tipicamente em polo superior.
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Há elevada associação com más-formações contrala-
terais, sendo que a presença de refluxo vesicoureteral é 
identificada em 18% a 43% das crianças e estenose da JUP 
em 3% a 12%.

Quando bilateral, tem apresentação por oligo-hidrâm-
nio ou anidrâmnio, com mortalidade fetal ou perinatal 
principalmente relacionada ao não desenvolvimento pul-
monar adequado.

Tende a ter evolução benigna. Os protocolos sugerem 
seguimento por imagens de US nos três primeiros meses, 
seguidos de US aos 12 e 24 meses, repetição do US na pu-
berdade, e monitorização clínica em rotina. Serão indica-
tivos de nefrectomia se hipertensão arterial sem outras 
razões, incontinência (em casos de ectopia) ou efeito de 
massa.12
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Epispádias-extrofia
A extrofia vesical é parte integrante do largo espectro 

de anomalias extróficas que se estendem desde a epispá-
dia glandar à extrofia de cloaca, correspondendo a diferen-
tes graus do mesmo defeito embriológico. Este capítulo irá 
se aprofundar nas discussões acerca de epispádia e da ex-
trofia vesical clássica.

Extrofia vesical clássica
 Introdução

A incidência estimada para extrofia vesical clássica 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 recorrência familiar de 1:275. 
Não se sabe a causa das anomalias extróficas; investigam-
-se causas genéticas (a ser discutido no final do capítulo) 
e causas de exposição, como: progesterona no início do 
primeiro trimestre, tabagismo durante a gestação, fertili-
zação in vitro.1

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 4.ª semana de gestação, o 
que impede a migração medial do tecido mesenquimal e 
desenvolvimento adequado da parede abdominal inferior. 
Acredita-se que o defeito básico seja na falha da membra-
na cloacal ser reforçada pelo crescimento interno do me-
soderma, ou seja, ocorre uma falha na penetração do fo-
lheto mesodérmico entre os folhetos ecto e endodérmicos 
da membrana cloacal.

A instabilidade da membrana cloacal a torna sujeita a 
ruptura prematura e, dependendo da extensão do defeito 
infraumbilical e o estágio de desenvolvimento durante o 
qual ocorre, instalam-se as diversas variedades extróficas: 
epispádia, extrofia vesical, extrofia de cloaca.1

Considerações anatômicas
 A extrofia vesical faz parte de um espectro de anoma-

lias envolvendo o trato urinário, o trato genital, o sistema 
musculoesquelético e, às vezes, o trato intestinal.

Na extrofia vesical clássica:
Os defeitos esqueléticos podem ser divididos da se-

guinte forma: anomalias rotacionais e anomalias de di-
mensão: entre as rotacionais, destacam-se a rotação 
externa da pelve posterior/asas ilíacas e do segmento pél-
vico anterior; entre as de dimensões, podemos destacar o 

aumento da diástase púbica e o encurtado segmento pú-
bico anterior; os defeitos de parede abdominal: o defeito 
triangular, causado pela ruptura prematura 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 fre-
quente de hérnias inguinais indiretas é atribuída à per-
sistência do processo vaginal e falta de obliquidade do 
canal inguinal. Na extrofia vesical clássica, a incidência 
de anomalias anorretais é de 1,8%, sendo ânus imper-
furado a mais comum, seguida de estenose retal e prolap-
so retal congênito.

O defeito genital masculino é grave, o pênis é cur-
to 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 sejam prejudicadas, porém 
frequentemente os testículos são retráteis, com oca-
sional 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 extrofia-
da. A placa vesical tem características e tamanhos va-
riados. A superfície da mucosa é normal logo após o 
nascimento, tornando-se progressivamente hipere-
miada, desenvolvendo metaplasia, cistite glandular, cis-
tite cística e pólipos, devido à exposição prolongada 
da mucosa. Do mesmo modo, a musculatura vesical, 
flácida e elástica a princípio, pode tornar-se rígida, es-
pessa e fibrótica, com desarranjo muscular e altera-
ções características de infecção. A junção ureterove-
sical é anômala, com encurtamento do trajeto ureteral 
submucoso, responsável pela ocorrência de refluxo ve-
sicoureteral em 95% dos casos após o fechamento da be-
xiga. O trato urinário superior é normal na maioria 
dos casos.1,2 

Reconstrução cirúrgica da extrofia vesical
Os objetivos da reconstrução cirúrgica da extrofia vesi-

cal visam à obtenção de continência urinária; manuten-
ção da função renal e/ou trato urinário superior normal 
e reconstrução da genitália externa/parede abdominal 
com possibilidades de vida social e sexual normais.

Proposta em 1952 por Sweester et al., a reconstrução 
funcional da extrofia vesical em estágios era dividida 
em três etapas:

• Cistorrafia e abdominoplastia;
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• Reconstrução do colo vesical e tratamento do refluxo 
vesicoureteral;

• 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:

• Cistorrafia, abdominoplastia, aproximação do anel 
pélvico e uretroplastia posterior com ou sem realiza-
ção de osteotomia ao nascimento;

• Reparo de epispádias entre seis meses e 1 ano de 
idade;

• Reconstrução do colo vesical e tratamento do reflu-
xo vesicoureteral (procedimento de Young-Dees-
-Leadbetter) em idade entre 4 e 5 anos.

Outros métodos de tratamento do recém-nascido com 
extrofia vesical estão sendo discutidos. Grady e Mitchell 
(1999) propuseram cistorrafia, abdominoplastia e corre-
ção da epispádia já no período recém-nascido, a dita 
correção em etapa única. O conceito dessa abordagem foi 

diminuir o número de procedimentos cirúrgicos neces-
sários para alcançar a continência, bem como alcançar a 
resistência precoce do colo da bexiga e, desse modo, fun-
cionalizar a bexiga.

As duas técnicas bem descritas: reparação moderna 
em estágios (MSRE) e reconstrução em etapa única 
defendem dois princípios fundamentais: colocar a uretra 
posterior e a bexiga profundamente na pelve em combina-
ção com um fechamento sem tensão.

No Hospital das Clínicas da Universidade de São Paulo 
(HCFMUSP) realiza-se uma reconstrução adaptada ao nos-
so ambiente, pois é comum receber crianças mais velhas 
com abordagens cirúrgicas anteriores. Nesse procedimen-
to, realizamos a cistorrafia, neurouretroplastia à Cantwell-
-Ransley e abdominoplastia com retalhos de aponeurose, 
sem a necessidade de osteotomias pélvicas em única etapa 
(Figura 1). O tratamento da continência urinária e do reflu-
xo vesicoureteral são abordados em outra etapa, quando a 
criança atinge idade de desfralde.1-4

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 1. Passos da 
reconstrução em etapa única: 
A) Fechamento da bexiga 
e uretra tubulizada; 
B) Fechamento do pênis; 
C) Retalhos hipogástricos; 
D) Aspecto final.

A B

C D
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Epispádias
Introdução

A epispádia é caracterizada por meato uretral dorsal. 
A incidência é de 1:117.600 em meninos e 1:481 mil em 
meninas; trata-se da segunda anomalia extrófica em fre-
quência, representando 30%.1

Diagnóstico
O diagnóstico é feito pelo exame físico; em meninos, 

pode ser classificada de acordo com a posição do meato 
uretral dorsal ectópico em: balânica, peniana (Figura 2) e 
penopubiana; em meninas, pode passar despercebida: de-
ve-se atentar para clitóris bífido ou duplicado como sinais 
de presença de epispádia.

No sexo masculino, a forma mais comum de epispá-
dia é a penopubiana: o defeito se inicia na base do pênis, 
onde se pode visualizar o colo vesical e estende-se até a 
glande; expondo totalmente a placa uretral; 80% são in-
continentes, com capacidade vesical diminuída. No sexo 
feminino, a uretra é curta e aberta, incorporando-se ao 
colo vesical; o clitóris é fendido ou bipartido, com peque-
nos 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 apresenta-

ção clínica do paciente. Em epispádias continentes é rea-
lizada a uretroplastia sob técnica de Cantwell-Ransley, e 
quando ocorre incontinência urinária associada realiza-se  

a reconstrução do colo vesical e tratamento do refluxo ve-
sicoureteral (procedimento de Young-Dees-Leadbetter).

Técnica cirúrgica
Uretroplastia sob técnica de Cantwell-Ransley

São feitas duas incisões paralelas ao longo da placa ure-
tral da base do pênis, em continuidade com a incisão cir-
cunferencial da bexiga, até a glande. A placa uretral é se-
parada dos corpos cavernosos; a dissecção deve se iniciar 
na parte ventral dos corpos, onde é mais fácil a sua iden-
tificação e prosseguir em direção ao dorso do pênis. O te-
cido esponjoso deve permanecer junto à placa uretral para 
preservar a irrigação sanguínea; os feixes neurovasculares 
são identificados lateralmente na fáscia de Buck, sobre os 
corpos cavernosos. A separação da placa uretral dos cor-
pos cavernosos prossegue em direção ao tecido prostático, 
permitindo mobilização posterior da próstata; os corpos 
cavernosos são liberados dos ramos descendentes do osso 
ísquio, permitindo o alongamento peniano e rotação me-
dial dos corpos cavernosos sobre a futura neouretra. A 
placa uretral é tubularizada sobre os corpos cavernosos 
suturados entre si medialmente, 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; en-
tretanto, pode ser necessário o uso de retalho pediculado 
de prepúcio para cobrir dorsalmente o pênis.1

Arquivo pessoal 
dos autores.

Figura 2. 
Epispádia 

masculina. 
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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 feitas duas incisões longitudinais desde o meato 
uretral até a base da bexiga, ultrapassando a posição 
original dos meatos ureterais. Delimita-se assim um re-
tângulo 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, 
permanecendo uma faixa de mucosa central de 1 cm 
de largura por 4 cm de comprimento. Essa mucosa 
é tubularizada ao redor de uma sonda n.º 6 ou n.º 8. 
O músculo previamente desnudado de mucosa é fe-
chado sobre o tubo de mucosa, com pontos separados; 
construindo assim um tubo muscular com função es-
fincteriana.4-6

Genética e complexo extrofia-epispádia7

As análises citogenéticas identificaram várias anoma-
lias cromossômicas em indivíduos de complexo extrofia-
-epispádia (CEE). A maior prevalência de extrofia clássica 
de bexiga (ECB) e epispádia em homens seria consistente 

com uma etiologia ligada ao cromossomo sexual e vários 
casos com aneuploidias de cromossomos sexuais foram 
relatados, incluindo 47, XXY e 47, XYY. Apesar desses 
relatos individuais, não há evidências convincentes para 
apoiar uma etiologia genética ligada ao sexo. Múltiplas 
anomalias cromossômicas autossômicas foram relatadas 
em associação com CEE.

A aplicação de técnicas de sequenciamento baseadas 
em array, Genome Wide Association Studies (GWAS) e de 
próxima geração em grandes coortes CEE ajudou a iden-
tificar genes putativos causadores de doenças e regiões 
cromossômicas no genoma humano para CEE mendelia-
no e multifatorial. A análise funcional das vias embrioná-
rias fornece uma melhor compreensão dos mecanismos 
biológicos moleculares subjacentes às más-formações 
normais, urorretais e geniturinárias dentro da embriolo-
gia do sistema urogenital humano. É razoável propor que 
ambas as variantes hereditárias e altamente penetrantes 
de novo possam ser relevantes para a etiologia da CEE uma 
vez que foram demonstradas para muitos defeitos congê-
nitos geneticamente heterogêneos, como doenças cardía-
cas congênitas. 
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A hipospadia é uma má-formação da genitália externa 
masculina, que acomete cerca de um a cada 300 meninos 
(0,33%), e consiste na hipoplasia dos tecidos que formam 
a face ventral do pênis, formando um defeito triangular, 
divisão do corpo esponjoso no ápice, pilares atrésicos do 
esponjoso nas laterais e glande na base (Figura 1A).1

No entanto, na prática, além do posicionamento anor-
mal do meato uretral na face ventral do pênis, que é o 
parâmetro usado para a classificação da hipospadia, ou-
tras duas alterações anatômicas podem ser identificadas, 
mas não obrigatoriamente presentes. São elas a curvatura 
peniana ventral (cordão uretral ou chordee) e a distribui-
ção irregular do prepúcio ou capuchão (Figura 1B). Cerca 
de 70% das hipospadias são distais e a gravidade da má-
-formação é maior quanto mais proximal é a abertura do 
meato.1-3

A associação de hipospadia com outras más-formações 
do trato geniturinário é baixa (cerca de 2%), com exceção 
da criptorquidia, que ocorre em 5%-10% nas hipospadias 
distais, subindo para 50% nas proximais. Por isso, nas for-
mas graves de hipospadia, quando associadas à criptorqui-
dia bilateral, é fundamental a investigação de distúrbio de 
diferenciação sexual.1-3

Apesar do mecanismo etiológico exato para apareci-
mento da hipospadia não estar completamente elucidado, 
existem fatores de risco associados ao aparecimento da 
má-formação, como baixo peso ao nascimento, hiperten-
são materna, reprodução assistida (inseminação ou ferti-
lização in vitro), idade materna avançada, vegetarianismo 
materno, exposição do feto a um “ambiente estrogênico” 

(disruptores endócrinos), história familiar (parentes de 
primeiro grau têm risco de 7%-10% e irmãos de pacientes 
com hipospadia grave têm risco de 20% de apresentar a 
mesma má-formação).1

Os objetivos do tratamento cirúrgico são melhorar a 
qualidade do jato urinário, melhorar a qualidade da ere-
ção, deixando a haste peniana sem curvatura e evitar 
problemas psicossociais no desenvolvimento da criança. 
Existem mais de 300 técnicas diferentes para o tratamento 
da hipospadia, porém, os princípios são essencialmente 
os mesmos em todas as técnicas, isto é, correção da cur-
vatura peniana, reconstrução da uretra (neouretroplastia), 
distribuição regular do prepúcio, glandoplastia, correção 
da transposição penoescrotal.2,3

A abordagem cirúrgica é indicada a partir dos seis me-
ses de vida, e existem algumas medidas pré, intra e pós-
-operatórias para melhora da qualidade dos resultados 
cirúrgicos (Tabela 1).1-3

As complicações pós-operatórias relacionam-se à ex-
periência do cirurgião e técnica empregada, o empenho 
dos pais nos cuidados pós-operatórios e a qualidade da 
cicatrização do paciente. Naturalmente, as taxas de com-
plicações são maiores nos casos proximais (15% a 90%) 
que nos distais (5% a 10%), e o risco aumenta proporcio-
nalmente ao número de abordagens a que o paciente foi 
submetido. A maior parte das complicações ocorre no 
primeiro ano de pós-operatório, sendo que 64% já estão 
presentes no primeiro retorno de pós-operatório.1 As prin-
cipais complicações estão listadas na tabela 2.

Elaborada a partir de 
Wilcox et al., 2022.1

Figura 1. A) Esquema da  
má-formação da hipospadia;  
B) Classificação da hipospadia 
segundo o posicionamento do meato.

1. Meato normal
2. Hipospadia glandar
3. Hipospadia coronal/subcoronal
4. Hipospadia peniana distal
5. Hipospadia média peniana
6. Hipospadia peniana proximal
7. Hipospadia penoescrotal
8. Hipospadia escrotal
9. Hipospadia perineal

a. Divisão do corpo esponjoso (meato)
b. Pilares atrésicos do esponjoso
c. Glande

A B
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Tabela 2. Principais complicações cirúrgicas do tratamento da hipospadia
Sangramento e hematoma
• Hemostasia adequada e curativo para compressão gentil;
• Impede a integração adequada dos enxertos e aumenta o risco de fístula por infecção do hematoma.
Fístulas
• Mais comum, ocorre em 4% a 50% dos casos operados;
• Diagnóstico ao retirar a sonda ou após meses da cirurgia;
• Normalmente decorrente de estenoses distais à fístula – comumente aparece na junção da glande com a haste peniana;
• Múltiplas fístulas indicam uma qualidade ruim da neouretra e indicam a necessidade de refazê-la;
• Sempre afastar a presença de estenose de meato ou da neouretra, antes do tratamento isolado da fístula;
• Tempo ideal para a abordagem é de seis meses após o último procedimento;
• Sempre cobrir a sutura da fístula com retalho de dartos;
• Fístulas grandes a melhor opção é refazer a neouretra.
Estenose de meato
• Ocorre quando o calibre do meato é menor que 8 Fr.
• Resultado de:
• Isquemia do retalho da glande (liberação das asas da glande – glandoplastia);
• Mobilização insuficiente das asas da glande;
• Tubularização da neouretra muito distalmente na glande;
• Jato fraco e/ou espalhado;
• Pode-se tentar dilatação com sonda, mas a meatoplastia é mais efetiva.
Estenose da neouretra
• Potencial de ocorrer em qualquer ponto;
• Mais comum no início ou final da neouretra;
• Associa às fístulas e quando é proximal, pode requerer a confecção de uma nova neouretra.
Recidiva da curvatura (persistência do cordão uretral)
• Tratamento insatisfatório no procedimento anterior ou fibrose cicatricial ventral;
• Importante o desenluvamento completo do pênis e avaliar necessidade de plicatura dorsal.
Balanite xerótica obliterante
• Rara;
• Causada por inflamação crônica e fibrose da glande, provocando estenose do meato;
• Corticoide tópico pode ajudar, mas o tratamento habitual é cirúrgico.
Uretrocele
• Dilatação sacular da neouretra decorrente de estenose proximal ou por um esponjoso com sustentação insatisfatória;
• Manifestações;
• Jato urinário fraco;
• Gotejamento pós-miccional;
• Infecção do trato urinário;
• Aumento do volume da porção ventral do pênis durante a micção;
• Cálculo uretral devido à estase de urina;
• Tratamento com ressecção do tecido redundante e correção da estenose.

Elaborada a partir de Wilcox et al., 20221

Tabela 1. Medidas para melhora dos resultados cirúrgicos no tratamento de hipospadia

Magnificação de imagem com uso de lupa
Testosterona pré-operatória
• Obter largura da glande > 14 mm;
• Melhora da vascularização e qualidade da placa uretral;
• Ganho de comprimento de haste peniana.
Fio de sutura absorvível – preferencialmente polidioxanona (PDS) 6-0 ou 7-0
Hemostasia eficiente
• Torniquete na base do pênis (cuidado com tempo prolongado pelo risco de lesão de reperfusão);
• Infiltração com adrenalina diluída 1:100 mil – máximo de 10 mg/kg;
• Energia bipolar;
• Curativo com compressão leve.
Sonda uretral
• Nas técnicas de reconstrução uretral, calibre 6 a 8 Fr, preferencialmente sem balão, mantendo por 5 a 14 dias, dependendo da extensão da neouretra;
• Técnicas de avanço uretral normalmente não necessitam de sonda.
Antibiótico
• Dose terapêutica, enquanto o paciente permanecer com sonda uretral.
Curativo
• Exercer compressão gentil;
• Auxilia na hemostasia, diminuição do edema, imobilização, proteção da sutura e redução da dor;
• Permanece por dois a sete dias, dependendo da complexidade da reconstrução.
Melhora da qualidade da aderência e integração dos enxertos
• Aplicação e massagem do enxerto com óleo de vitamina E;
• Oxigênio hiperbárico;
• Aplicação de vácuo no pênis.

Elaborada a partir de Wilcox et al., 2022;1 van der Horst et al., 2017;2 Baskin, 2017.3



ANOMALIAS GENITAIS II – HIPOSPADIA

209

Distúrbios de diferenciação no 
desenvolvimento sexual 

Pacientes com distúrbios de diferenciação no desen-
volvimento sexual (DDS) possuem discordância entre o 
sexo cromossômico, gonadal e fenotípico. Necessitam de 
acompanhamento multidisciplinar, tanto para orientação 
dos pais, quanto para a abordagem dos diferentes aspectos 
que envolvem seu tratamento.4,5

Podem originar-se de problemas nos diferentes está-
gios do desenvolvimento embriológico normal, tanto nas 
esferas cromossômicas, quanto genéticas, devido a muta-
ções ligadas ou não aos cromossomos sexuais, que resul-
tam em sensibilidades variadas dos receptores celulares 
dos hormônios sexuais ou mesmo na interrupção da via 
de produção desses hormônios por defeitos enzimáticos.4,5 

A tabela 3 resume os principais tipos de DDS.

Tabela 3. Principais tipos de DDS

DDS - 46 XX DDS – 46 XY DDS – Cromossômico DDS - Ovotesticular
• Masculinização da genitália devido 

à exposição de altos níveis de 
andrógenos no desenvolvimento 
intrauterino

• Alterações típicas
• Aumento da estrutura clitorofálica
• Graus variados de fusão labioescrotal
• Aparência enrugada dos grandes lábios
• Estruturas internas – útero, tubas 

uterinas e ovários – normais
HAC
• Forma mais comum do 46 XX DDS
• Autossômica recessiva
• Mutações nos genes que codificam 

uma das três enzimas que atuam na 
síntese de hormônios esteroides na 
adrenal

Deficiência de 21-hidroxilase
• Mais comum causa de HAC (95% dos 

casos)
• 75% têm a forma perdedora de sal
• Alteração de gene do cromossomo 6
Deficiência de 11-β-hidroxilase
• Associada à hipertensão por retenção 

de sal e masculinização da genitália
Deficiência de 3β-hidroxiesteroide desi-
drogenase
• Mais rara
• Tipicamente apresenta-se com crise 

adrenal perdedora de sal
• Pode associar-se à fenótipo genital 

atípico em criança 46 XY
• Deficiência de aromatase
• Causa rara de DDS 46 XX
• Autossômico recessiva
• Deficiência de aromatase interrompe 

a produção de estrogênios, com 
consequente acúmulo de testosterona

DDS 46 XX testicular
• Indivíduo 46 XX
• Translocação de gene SRY de um 

cromossomo Y para o X e consequente 
diferenciação para uma via masculina

• Genitália externa masculina, mas 
podem apresentar-se com hipospadia, 
criptorquidia, eventualmente com 
ambiguidade genital

• Inférteis
Disgenesia gonadal 46 XX
• Insuficiência ovariana primária, 

semelhante à síndrome de Turner, sem 
outras características da síndrome

• Quadro clínico
• Amenorreia primária
• Falta de desenvolvimento puberal
• Ovários disgenéticos (em fita)
• Genitália externa e útero são normais

• Graus variados de masculinização, com desenvolvimento genital atípico, 
normalmente associado à hipospadia proximal e criptorquidia bilateral

• Quando associados à completa deficiência de testosterona ou insensibilidade 
total de seus receptores, a genitália é inequivocadamente feminina

• > 50% dos casos a causa não pode ser identificada em exames
Disgenesia gonadal completa (Síndrome de Swyer)
• Associado a mutações do gene SRY do cromossomo Y
• Testículos disgenéticos e não funcionais
• Genitália externa feminina
• Presença de útero (sem exposição ao hormônio antimülleriano)
• Indicação de gonadectomia – risco aumentado de malignização devido à 

presença do cromossomo Y e reposição hormonal
Disgenesia gonadal parcial
• Graus variados de insuficiência testicular e consequente grande variedade de 

anatomia genital
• Genitália ambígua
• Estruturas müllerianas rudimentares ou completamente formadas podem estar 

presentes, a depender da quantidade hormônio antimülleriano produzido
• Tratamento individualizado – pode incluir reposição hormonal, gonadectomia, 

orquidopexia, genitoplastia
Regressão gonadal (testicular)
• Ausência de um ou ambos os testículos e consequente redução ou ausência 

de tecido testicular funcional
• A depender do momento do desenvolvimento intrauterino que houve a 

regressão pode ocorrer:
• Genitália externa masculina típica
• Genitália externa com micropênis
• Genitália externa feminina típica
Defeitos na biossíntese de andrógenos
• Deficiência de 17β-hidroxiesteroide desidrogenase 3
Deficiência de 5-alfarredutase
• Genitália externa feminina ou ambígua
• Virilização ocorre na puberdade por altos níveis de testosterona
Deficiência na atividade androgênica
• Distúrbio recessivo ligado ao X
• Insensibilidade total ou parcial dos receptores androgênicos
Insensibilidade total (Síndrome de Morris)
• Genitália externa feminina
• Vagina em fundo cego – apenas terço distal
• Ausência de útero e tubas uterinas – exposição ao hormônio antimülleriano 

produzido pelos testículos
• Testículos intra-abdominais ou inguinais
• Risco de malignização testicular
Insensibilidade parcial
• Amplo espectro de apresentação de fenótipos genitais, desde genital 

masculino ou feminino típicos até aos diferentes graus de ambiguidade genital
Defeito nos receptores de LH
• Hipoplasia das células de Leydig
• Amplo espectro de masculinização incompleta pela produção prejudicada de 

testosterona
Deficiência de hormônio antimülleriano
• Testículos criptorquídicos bilaterais e persistência de estruturas oriundas dos 

ductos de Müller, útero e tubas uterinas
• Fenótipo genital externo normal, produção de testosterona pelos testículos e 

receptores androgênicos são normais

• Síndrome de Turner e 
variantes

• Cariótipo 45 X0
• Mosaicos 45X0/46XX, 

45X0/46XY
• Genitália externa feminina
• Gônadas disgenéticas 

– em fita
• Baixa estatura
• Alterações renais e 

cardíacas
• Mosaicos com 

cromossomo Y têm risco 
30%-40% de malignização 
das gônadas, indicada 
gonadectomia ao 
diagnóstico

Síndrome de Klinefelter
• Cariótipo 47 XXY
• Desenvolvimento físico e 

cognitivo limitados
• Genital externo típicos 

masculinos, mas os 
testículos são pequenos 
e de consistência mais 
amolecidos

• Produção de testosterona 
é limitada e são inférteis

Disgenesia gonadal mista
• Cariótipo 45X0/46XY 

como no mosaicismo 
de Turner, associado à 
ambiguidade genital

• Não é síndrome de 
Turner, mas pode ter suas 
alterações extragenitais

• Gônada em cadeia em 
um lado e testículo 
disgenético do outro lado

• Fenótipo genital variável, 
mas habitualmente inclui 
hipospadia

• Anatomia interna 
determinada pelos 
níveis de testosterona e 
hormônio antimülleriano 
produzido pelo testículo 
disgenético

• Presença de tecido 
ovariano e testicular no 
mesmo indivíduo

• Cariótipo 46 XX é o 
mais comum

• Grau de masculinização 
pré e neonatal bem 
variável

• Tecido ovariano e 
testicular na mesma 
gônada ou em gônadas 
separadas

HAC, hiperplasia adrenal congênita; LH, hormônio de luteinizante.
Elaborada a partir de Lee et al., 2006;4 Witchel, 2018.5
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A avaliação de um paciente com DDS envolve, além de 
história e um exame físico bem detalhado, a solicitação 
de exames laboratoriais e de imagem. Os principais exa-
mes séricos e de imagem para investigação de DDS estão 
descritos na tabela 4.4,5

O tratamento cirúrgico é um ponto que deve ser dis-
cutido em conjunto com a família, sempre na esfera 

multidisciplinar, considerando as expectativas dos pais 
e, certamente, os desejos do paciente. São vários os tipos 
de abordagem, a depender do que será realizado, como 
clitoroplastia, mobilização do seio urogenital, labioplas-
tia, técnicas de correção de hipospadia e gonadectomia, 
especialmente nas gônadas disgenéticas que contenham 
cromossomo Y, pelo risco de malignização.4,5

Tabela 4. Principais exames séricos e de imagem

Exames laboratoriais Exames de imagem e procedimentos diagnósticos

Cariótipo 
• Mínimo de 40 a 50 células, para identificação de mosaicismo de baixo nível

Ultrassom
• Avaliação da presença de gônadas, sua localização e tamanho, assim como da 

presença de outras estruturas müllerianas  

Biópsia gonadal
• Quando existem sinais de masculinização e nenhum cromossomo Y foi identificado no 

cariótipo
Ressonância magnética
• Avaliação da anatomia gonadal e da genitália interna

17-hidroxiprogesterona
• Elevada na hiperplasia adrenal congênita

Genitograma – radiografia contrastada do seio urogenital
• Avaliação do comprimento e anatomia do seio urogenital

Androstenediona
• Elevada nas deficiências de 21-hidroxilase e 17ß-hidroxiesteroide

Cistoscopia/vaginoscopia
• Avaliação do seio urogenital

DHEAS
• Elevada nas deficiências de 21-hidroxilase e 3ß-hidroxiesteroide desidrogenase

Laparoscopia diagnóstica
• Avaliação da presença de gônadas e estruturas da genitália interna
• Permite a realização de biópsia gonadal

Testosterona/estrogênio
• Indica-se a gônada funcional tem tecido testicular ou ovariano

Hormônio antimülleriano
• Níveis normais indicam células de Sertoli (testículos) e células da granulosa (ovários) 

funcionais. Também é indicativo de reserva ovariana

LH e FSH
• Aumento indica insuficiência gonadal

Relação testosterona/di-hidrotestosterona
• Se > 30:1 sugere deficiência de 5ß-redutase

Teste de estimulação com gonadotrofina coriônica humana
• Se não houver aumento da testosterona indica ausência de tecido testicular, ou ausência do 

células de Leydig ou defeito no receptor de LH

DHEAS, di-hidroepiandrosterona-sulfato; 
FSH, hormônio foliculoestimulante; LH, hormônio de luteinizante.
Elaborada a partir de Lee et al., 2006;4 Witchel, 2018.5
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Criptorquidia
É definida como testículo posicionado fora do escroto, 

em qualquer ponto do trajeto, desde o local de sua origem 
embriológica abdominal até alcançar o interior da bolsa 
testicular. Trata-se de uma anomalia congênita frequen-
te, ocorrendo em 1% a 4% dos recém-nascidos a termo, e 
em até 45% dos prematuros. Os fatores de risco perinatais 
incluem prematuridade, baixo peso ao nascer ou baixa 
estatura para a idade gestacional, apresentação pélvica e 
diabetes materno.¹

Ocorre por falha no descenso testicular, que por sua vez 
depende do crescimento e produção hormonal do testículo 
em desenvolvimento. De forma geral, os testículos criptor-
quídicos podem ser classificados como: abdominais, intra-
canaliculares ou escrotais altos. A descida espontânea acon-
tece geralmente aos três primeiros meses de vida.¹

Os testículos podem ser palpáveis (75% a 90%) ou não 
palpáveis (10% a 25%). Os testículos palpáveis podem ser 
inguinais, ectópicos ou retráteis. O testículo ectópico se 
situa em posições fora do trajeto de sua migração nor-
mal (bolsa inguinal superficial, mais comum). O testícu-
lo retrátil é aquele que completou sua descida para uma 
posição inguinal adequada, mas pode eventualmente ser 
encontrado em posição supraescrotal devido ao reflexo 
cremastérico. Pode ser facilmente recolocado manual-
mente na bolsa escrotal e lá deve permanecer sem tensão, 
pelo menos temporariamente.¹

Os testículos não palpáveis podem ser inguinais, 
ectópicos, intra-abdominais ou ausentes (agenesia ou  
“vanishing testis”). ”Vanishing testis” representa o “testículo 
desaparecido”, devido a regressão testicular ou torção an-
tenatal extravaginal do cordão espermático com posterior 
atrofia, enquanto agenesia pode estar relacionada à per-
sistência do ducto mülleriano ipsilateral. Anorquia é rara  
(< 1% dos casos) e representa a ausência testicular bilateral.² 

Avaliação clínica
 O exame físico deve ser realizado em ambiente aqueci-

do, com o paciente em posição supina e/ou sentada de per-
nas cruzadas ou agachada. Deve-se ocluir o anel inguinal 
interno previamente à palpação escrotal com a mão não 
dominante, para inibir a subida testicular 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. 
Simultaneamente, a mão dominante desce para a área es-
crotal e o testículo pode ser palpado. O exame deve incluir 

documentação da palpabilidade testicular, posição, mobi-
lidade e tamanho. Deve-se atentar para possíveis achados 
associados, como hérnia ou hidrocele, uma vez que em 
90% dos testículos não descidos ocorre persistência do 
conduto peritoneovaginal.

De 60% a 70% dos casos de criptorquidia são unilate-
rais, podendo ser bilaterais em 15% a 30% dos casos. Em 
casos de criptorquidia bilateral associada a desordens do 
desenvolvimento sexual (DSDs), como hipospádia conco-
mitante (12% a 24% dos casos) ou micropênis, é necessá-
ria avaliação hormonal e realização de cariótipo, a fim de 
descartar distúrbios como insensibilidade androgênica, 
ou hiperplasia adrenal congênita grave em indivíduos 
46XX. Em casos de criptorquidia bilateral, 95% dos testí-
culos são intra-abdominais. Nesses casos, a estimulação 
com gonadotrofina coriônica humana (hCG) já não é o 
procedimento de escolha para a documentação de anor-
quia, pois a presença de disgenesia testicular pode levar 
à ausência de resposta; devendo sempre ser dosados hor-
mônio folículo-estimulante (FSH), hormônio luteinizante 
(LH), hormônio antimülleriano e inibina B. Na persistên-
cia de dúvida, a laparoscopia é indicada.3,4

Normalmente, a ultrassonografia é solicitada na avalia-
ção inicial do paciente criptorquídico, porém nas mãos de 
um urologista pediátrico, mais de 84% dos testículos crip-
torquídicos são palpáveis   ao exame físico. A sensibilidade 
e a especificidade da ultrassonografia em identificar cor-
retamente um testículo não palpável foram de 45% e 78%, 
respectivamente. Apesar de útil para avaliação de testícu-
los altos ou intracanaliculares, os testículos intra-abdomi-
nais pré-púberes podem não ser detectados por ultrassom, 
portanto esse método não determina ou exclui o manejo 
cirúrgico do paciente com testículo não palpável com se-
gurança. A radiação ionizante e o custo desencorajam o 
uso da tomografia computadorizada e a ressonância mag-
nética é dissuadida por seu alto custo, baixa disponibilida-
de e necessidade de anestesia, apesar de suas altas sensi-
bilidade e especificidade (85% e 90%, respectivamente).5

Tratamento
A observação é indicada até os seis meses de vida. Após 

esse período, é rara a ocorrência de descida testicular es-
pontânea. Logo, o tratamento deve ser realizado entre os 6 
e os 18 meses de vida, porém idealmente concluído até os 
12 meses. Estudos mostram que testículos criptorquídicos 
com tamanho reduzido, operados antes de 1 ano de idade, 
podem recuperar crescimento ainda na infância.2,6

O tratamento cirúrgico é “padrão-ouro” para a corre-
ção de testículos criptorquídicos, uma vez que proporciona  
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correção estética, eventual preservação da fertilidade, 
otimização da função hormonal, redução do potencial de 
malignização e minimização de riscos como hérnia ou tor-
ção. Apesar de possuir eficácia entre 25%-55%, a terapia 
hormonal com hCG e/ou hormônio liberador de gonado-
tropina (GNRH) foi associada a elevado risco de recor-
rência e baixo volume testicular em adultos, não sendo 
recomendada devido à falta de estudos consistentes que 
comprovem sua eficácia e à presença de possíveis efeitos 
colaterais.6

A abordagem tradicional para o tratamento cirúrgico 
dos testículos palpáveis na criptorquidia consiste em or-
quidopexia por via inguinal com correção concomitante 
de hérnia inguinal associada, se presente. Em testículos 
de posição próxima ao escroto, pode ser realizada abor-
dagem por via escrotal com incisão lateral pela técnica de 
Bianchi.

Após o ato anestésico, no qual há relaxamento da mus-
culatura abdominal e cremastérica, o paciente deve ser 
reexaminado para diferenciação entre testículo palpável e 
não palpável e identificação da posição testicular mais bai-
xa. Na abordagem via inguinal padrão, é feita incisão su-
perolateral ao tubérculo púbico, ao nível da prega inguinal 
ipsilateral. Após identificação do anel inguinal externo, 
completa mobilização do testículo e cordão espermático 
até o anel inguinal interno, realiza-se correção da persis-
tência do conduto peritoneovaginal, incisão transescrotal 
e confecção de bolsa subdártica com fixação testicular no 
interior dela.

No caso de testículos ainda não palpáveis após a anes-
tesia, deve-se realizar laparoscopia diagnóstica e terapêu-
tica. Nesse momento, três achados são possíveis: vasos 

espermáticos entrando no canal inguinal (40%), testículo 
intra-abdominal (40%) ou transinguinal (10%), ou vasos 
espermáticos em fundo cego (10%) – “vanishing testis”.7

O achado de vasos em fundo cego não requer con-
duta adicional. Quando os vasos são visualizados en-
trando no canal inguinal, deve-se proceder à exploração 
do canal inguinal, e havendo identificação do testículo 
nele, deve-se prosseguir com orquidopexia. Quando há 
identificação de testículo intra-abdominal ou transingui-
nal, deve-se tomar a decisão de realizar a orquidopexia 
em tempo único ou em dois tempos (procedimento de  
Fowler-Stephens). Normalmente, testículos situados  
> 2 cm acima do anel inguinal interno necessitam de di-
visão dos vasos testiculares para que possam alcançar o 
escroto. Logo, no primeiro tempo, deve-se realizar tran-
secção proximal dos vasos testiculares, com conservação 
do suprimento sanguíneo arterial colateral, incluindo a 
artéria deferencial. Após seis meses, com o suprimento 
arterial melhor consolidado e maior mobilidade testicu-
lar, realiza-se então a orquidopexia.8,9

O procedimento primário é mais consistentemente 
bem-sucedido (> 90%). As taxas de sucesso da técnica de 
Fowler-Stephens variam entre 50% e 65% em estágio único 
e > 90% em dois estágios.2 A orquiectomia pode ser con-
siderada em vasos deferentes atrésicos e/ou curtos, vasos 
testiculares muito curtos, que colocam o testículo alto den-
tro do retroperitônio, testículo dismórfico ou em pós-pú-
beres com testículo contralateral normal.8 

Uma revisão sistemática revelou uma taxa geral de 
atrofia para orquidopexia primária de 1,83%, 28,1% para 
o procedimento de Fowler-Stephens de um estágio e 8,2% 
para a abordagem de dois estágios.2

Adaptada de Palmer et al., 2015.1

Figura 1. Visão laparoscópica.
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Seguimento
Pacientes com histórico de criptorquidia têm chances 

de duas a oito vezes maiores de malignidade, sendo o se-
minoma o tipo mais frequentemente descrito. Os testículos 
operados antes da puberdade possuem menor risco de ma-
lignização (2,2% contra 5,4% nos tratados após os 13 anos).10

A contagem de espermatozoides é reduzida em pelo 
menos 25% dos casos unilaterais e em cerca de 75% das 
criptorquidias bilaterais. Homens com histórico de crip-
torquidia bilateral, previamente operados, têm alta taxa de 
infertilidade (38%) em relação à população masculina em 
geral (6%). Em contraste, homens criptorquídicos unilate-
rais operados tiveram uma taxa de paternidade de 89,5%, 
que é semelhante ao nível de fertilidade encontrado na 
população geral. Estudos mostram que entre as idades de 
2 e 12 anos, o momento da orquidopexia unilateral pode 
variar sem afetar o potencial de fertilidade subsequente.6

Hidrocele e hérnia
São causadas por anomalias no processo de fechamen-

to do conduto peritoneovaginal, havendo manutenção de 
sua patência ou obliteração incompleta. Aproximadamen-
te 40% dos processos vaginais patentes fecham durante os 
primeiros meses de vida, enquanto outros 20% fecham por 
volta dos 2 anos de idade. Quando o grau de abertura do pro-
cesso vaginal é pequeno, há o desenvolvimento de hidroce-
le, que é definida como acúmulo de líquido peritoneal entre 
as camadas parietal e visceral da túnica vaginal. Quando há 
um grande processo vaginal aberto permitindo a passagem 
de vísceras abdominais, temos ocorrência de hérnia clínica.

Podemos dividir essas condições em dois grandes 
grupos: aqueles que apresentam anel inguinal interno 
patente: hérnias e hidroceles comunicantes; e os que não 
apresentam anel inguinal interno patente: hidroceles não 
comunicantes.

Hérnia inguinal: permeabilidade incompleta do processo 
vaginal com presença de tecido herniado (Figura 2A).
Hérnia inguinoescrotal: permeabilidade completa do pro-
cesso vaginal com presença de tecido herniado (Figura 2B)
Hidrocele comunicante: permeabilidade completa do pro-
cesso vaginal, sem presença de tecido herniado (Figura 2C).
Hidrocele de cordão espermático: fechamento completo 
do processo vaginal com permeabilidade da porção média 
(Figura 2D).
Hidrocele não comunicante: fechamento completo do 
processo vaginal com líquido peritoneal na bolsa testicu-
lar (Figura 2E).   

As hidroceles comunicantes respondem pela maioria 
das hidroceles que ocorrem após o nascimento e antes da 
puberdade, e em cerca de 1% a 5% dos casos há hérnia 
inguinal associada. A incidência geral de hérnias inguinais 
na infância varia de 0,8% a 4,4%, sendo cinco a dez vezes 
maior em meninos, e mais comuns à direita (3:1). Os pre-
maturos têm incidência 20 vezes maior que na população 
geral, apresentando hérnia bilateral em 50% dos casos.

Hidroceles não comunicantes são hidroceles escrotais 
e sem patência do conduto, ocasionadas pelo desequilíbrio 
entre secreção e a reabsorção de fluidos. Podem ser secun-
dárias a pequenos traumas, torção testicular, epididimite, 
operação de varicocele (devido à ligadura dos vasos linfáti-
cos) ou como recorrência após reparo de hidrocele comu-
nicante ou não comunicante. Ocorrem em pelo menos 5% 
dos neonatos do sexo masculino e costumam ter resolução 
espontânea até 1 ano de idade.11

Apresentação clínica
Hérnias inguinais e hidroceles comunicantes tipica-

mente se manifestam como uma protuberância indolor en-
contrada na região inguinal, que pode se estender ao longo 
do canal inguinal até o escroto, pode estar presente apenas 

Figura 2. Apresentações.

Hérnia inguinal Hidrocele comunicanteHérnia inguinal escrotal Cisto de cordão Hidrocele não comunicante
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durante períodos de aumento da pressão intra-abdominal 
(choro ou evacuações). A presença de protuberância inter-
mitente e de volume variável ajuda a distinguir uma hérnia 
ou hidrocele comunicante de uma hidrocele não comuni-
cante. Os pais devem ser sempre orientados quanto aos si-
nais de hérnia com encarceramento (distensão abdominal, 
vômitos, ausência de evacuações ou flatos, irritabilidade, 
redução do apetite, protuberância não redutível).

No exame físico, em posição supina, é realizada pal-
pação craniocaudal, iniciando-se na região superolateral 
ao tubérculo púbico até o escroto. Deve-se palpar o tes-
tículo na bolsa, envolto ao fluido da hidrocele, e tentar 
realizar sua redução, a fim de distinguir hidroceles não 
comunicantes de hérnias e hidroceles comunicantes. Na 
hidrocele isolada, o inchaço é translúcido, liso e geralmen-
te não sensível, sem relato de redutibilidade ou sintomas 
associados. A transiluminação ajuda a diferenciar hérnias 
de hidroceles. Se houver dúvida diagnóstica, deve-se utili-
zar o ultrassom para auxiliar na identificação de testículos 
não palpáveis ou de conteúdo intra-abdominal (hérnia).

Tratamento
Hérnia e hidrocele comunicante

Nas crianças, o tratamento cirúrgico da hidrocele co-
municante não é indicado nos primeiros 12 meses devido 
à tendência de resolução espontânea. A cirurgia precoce é 
indicada se houver suspeita de hérnia inguinal concomi-
tante, o que ocorre em 1% a 5% dos casos, ou patologia 
testicular subjacente. As hérnias inguinais exigem reparo 
breve logo após o diagnóstico, devido ao alto risco de com-
plicações, e em caso de hérnia irredutível, a exploração 
cirúrgica deve ser imediata.

A abordagem cirúrgica tradicional para reparar uma 
hérnia inguinal indireta ou hidrocele comunicante consis-
te na ligadura do saco herniário ao nível do anel inguinal 
interno. Uma pequena incisão é realizada ao nível da prega 
inguinal, seguida por dissecção delicada e isolamento do 
cordão espermático e suas estruturas, identificando e libe-
rando cuidadosamente o saco herniário. Esse então deve 
ser aberto e explorado, e se houver conteúdo, ele deve ser 
reduzido e o saco então ligado na altura do anel inguinal 
interno. Quando o saco distal é longo, deve-se ressecar o 
excesso e everter a túnica vaginal, a fim de evitar recidiva 
da hidrocele. Agentes esclerosantes não devem ser utili-
zados devido ao risco de peritonite química. A incidência 
de atrofia testicular durante o reparo de hidrocele ou de 
hérnia inguinal é muito baixa (0,3%).11

A exploração contralateral ainda é controversa. Apro-
ximadamente 51% dos cirurgiões realizam exploração 
contralateral em prematuros e 41% em < 2 anos de idade. 
Estudos observaram que apenas 20% dos pacientes com 
hérnia unilateral apresentavam hérnia contralateral, logo 
a exploração contralateral pode expor o paciente a riscos 
desnecessários de atrofia (0,3%), recorrência (0,5 a 1%), 
sangramento e infecção.11

Hidrocele não comunicante
 As hidroceles não comunicantes possuem alta taxa 

de resolução espontânea (cerca de 75%). Se a hidrocele 
persistir por um ano ou aumentar durante o período de 
observação, então a cirurgia é indicada. A abordagem tra-
dicionalmente utilizada é a escrotal (técnica de Lord ou 
Jaboulay). As hidroceles de cordão espermático não se re-
solvem espontaneamente, mas também podem ser corri-
gidas após o primeiro ano de vida.
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Introdução
A válvula de uretra posterior (VUP) é a causa mais 

comum de obstrução do trato urinário inferior (TUI) na 
infância, estando entre as poucas doenças que diagnos-
ticadas devem ser cirurgicamente prontamente tratadas 
e mesmo assim cursam com consequências para o trato 
urinário superior e inferior, exigindo acompanhamento 
urológico e nefrológico a longo prazo.1

Os folhetos da VUP foram reconhecidos inicialmen-
te em 1769 por Morgagni e confirmados em 1802 por  
Langenbeck em necropsias.1 No entanto, somente em 1919 
Young et al. diagnosticaram endoscopicamente e estabe-
leceram a denominação de VUP, assim como sua classifi-
cação em três tipos.2 A tipo 1 se faz presente em 95% dos 
casos e foi descrita endoscopicamente, em detalhes, por 
Randall em 1921: uretra prostática intensamente dilatada, 
colo vesical elevado e a presença de frênulo fino na porção 
inferior do verumontano, que se estende distal e lateral-
mente na parede uretral por 1 cm e, ao se dividir, define 
os folhetos da VUP, subindo do chão para cada parede late-
ral.3 A tipo 2 não tem sido mais relatada e não é obstrutiva, 
e a tipo 3, responsável por 5% dos casos, se assemelha ao 
anel da estenose de uretra distal ao verumontano.1

Anomalia congênita do trato urinário se faz presente 
em uma em cada 500 grávidas e a VUP se faz presente em 
1,6 a 2,1 em cada 10 mil nascimentos.1 A obstrução ao esva-
ziamento vesical imposto em diferentes graus ao TUI des-
de a vida fetal pode cursar com sequelas para o paciente 
com possível extensão para o trato alto.1

Quadro clínico
O maior acesso à realidade do acompanhamento ul-

trassonográfico (US) fetal ao longo dos últimos 40/50 anos 
tem possibilitado a identificação antenatal da VUP. Os 
achados US característicos com sensibilidade de 95% e es-
pecificidade de 80% são: bexiga com paredes espessadas e 
alongadas com dilatação da uretra prostática, associada a 
dilatação ureteral e piélica bilateral, podendo ou não estar 
associada a redução no líquido amniótico.4 A imagem da 
bexiga e uretra prostática dilatadas produz o conhecido 
“sinal do buraco da fechadura”.4

A apresentação tardia da VUP tem sido, felizmente, 
menos frequente, especialmente por até 10% da apresen-
tação tardia ser na forma de doença renal crônica (DRC) 
estágio 5.5 A grande maioria não identificada na vida fe-
tal se apresenta com quadro sindrômico de obstrução 
do trato urinário inferior (STUI), conhecido na literatu-
ra internacional pediátrica como o acrônimo em língua  

inglesa “LUTO”. Usualmente, fazem parte do quadro clíni-
co: infecção urinária (ITU) de repetição, disfunção miccio-
nal caracterizada por repleção vesical, entrecortado por 
transbordamento, jato miccional fraco e/ou entrecortado, 
hematúria macroscópica e menos frequentemente distúr-
bios ejaculatórios.6

Diagnóstico e exames complementares
A VUP tem diagnóstico diferencial com outras ano-

malias congênitas do trato urinário que também se apre-
sentam com STUI/LUTO: atresia uretral, síndrome de 
Prune-Belly, refluxo vesicureteral (RVU) bilateral de alto 
grau, megaureter bilateral primário obstrutivo. A presen-
ça dessas outras anomalias reduz a acurácia do US ante-
natal como método isolado em diagnosticar a VUP para 
abaixo de 50%.7 Tal fato reforça a importância da confir-
mação diagnóstica da VUP suspeita ao US antenatal, por 
meio da uretrocistografia miccional (UCM) pós-natal, que 
é o exame radiológico padrão-ouro para o diagnóstico da 
VUP, que posteriormente será confirmada pelo exame  
endoscópico, usualmente, diagnóstico e terapêutico. A 
ressonância magnética fetal pode adicionar dados às infor-
mações do US, mas é limitada para confirmar o diagnósti-
co antenatal de VUP.8 Os casos que cursam com redução 
do líquido amniótico, quando possuir indicação, poderão 
ser submetidos a fetoscopia com confirmação ou não do 
diagnóstico de VUP.

No período pós-natal, todas as crianças precisam ser, 
inicialmente, avaliadas com US no primeiro dia de vida, 
para confirmação dos achados do US obstétrico e pro-
gramação da desobstrução do TUI, para posteriormente 
serem submetidas a UCM para documentação da VUP.  
Havendo possibilidade de instrumentação uretral e es-
tando a criança estável, a uretrocistoscopia diagnóstica e, 
possivelmente, terapêutica deverá ser realizada. A UCM 
possibilita estudo morfológico da bexiga, investigação da 
presença/grau de RVU e eventuais particularidades outras 
do trato urinário. Atualmente, o US dinâmico miccional 
utilizando contraste tem sido oferecido como alternativa 
à UCM, pela ausência de exposição à radiação, com boa 
sensibilidade.1

A avaliação da função renal do neonato é imperativa, 
tendo em mente que nos primeiros dias de vida a crea-
tinina tem influência do clearance materno, sendo mais  
confiável como própria da criança a partir da primeira se-
mana de vida. É importante conhecer o nadir da dosagem 
de creatinina com 1, 6 e 12 meses de vida para o seguimen-
to da função renal.9
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Tratamento
O fundamento do tratamento consiste na desobstrução 

do TUI por meio da remoção da VUP ou derivação do trato 
urinário.

Atualmente, a abordagem terapêutica de escolha para 
a VUP é a sua ablação endoscópica por meio da instru-
mentação uretral retrógrada, por permitir que a bexiga 
comece a ciclar o TUI e desempenhar suas funções ha-
bituais de armazenar e esvaziar a urina proveniente do 
trato alto.1 A incisão da VUP deve ser realizada na posição 
de 5, 7 e 12 horas, podendo ser realizada com faca fria em 
forma de foice ou de Collins, diatermocoagulação com 
gancho (Hook) ou cateter com eletrodo terminal (Bugbee) 
e fibra de laser, sendo todos igualmente efetivos para o 
propósito de remover a VUP, desde que se utilize a técni-
ca adequada. 

Após a ressecção endoscópica, um cateter uretral é 
deixado nas primeiras 24 horas e nova UCM deverá ser 
programada com um mês de pós-operatório. Dúvidas 
quanto à persistência da VUP devem ser esclarecidas 
com novo exame endoscópico, que pode elucidá-las, 
assim como identificar eventual hipertrofia do colo ve-
sical, que poderá ser tratada com sua incisão/ressecção 
para melhora do esvaziamento vesical.1 Devido a elevada 
incidência de ITU recorrente nos pacientes com VUP, a 
circuncisão é preconizada no momento da ressecção en-
doscópica da VUP.

A impossibilidade de instrumentação uretral endos-
cópica indica a necessidade de realização da derivação do 
trato urinário. A derivação pode ser realizada a nível da be-
xiga, por meio da vesicostomia, do ureter, ureterostomia 
terminal ou em alça, ou da pelve renal por meio da pielos-
tomia. Usualmente, a derivação preferencial é a vesicosto-
mia, na qual a face peritoneal da bexiga é aberta e fixada 
à parede abdominal, a meia distância entre a cicatriz um-
bilical e o púbis. Derivações envolvendo ureteres e pelve 

renal são menos frequentes e, habitualmente, utilizadas 
em situação de exceção.

Seguimento
O comprometimento da funcionalidade da bexiga na 

VUP é notório, podendo se manifestar em diferentes graus, 
mas com comportamento previsível. Na fase inicial é espe-
rada hiper-reflexia do detrusor, que evoluirá com redução 
da pressão vesical associada ao aumento de sua capacida-
de, para no final evoluir para uma bexiga hipotônica, com 
capacidade aumentada. Paralelamente ao mencionado, o 
trato urinário alto pode também apresentar sequelas, po-
dendo evoluir com diferentes estágios da DRC com fase po-
liúrica, que pode contribuir, sobremaneira, para a piora do 
quadro de disfunção vesical.

Mencionado isso, percebe-se a importância da “vigi-
lância ativa” no seguimento destas crianças/adolescentes 
que passam pela necessidade de uso de bloqueio vesical, 
a abertura do colo vesical farmacológica/cirúrgica e, even-
tualmente, cateterismo intermitente limpo (CIL). A todas 
essas condições mencionadas adiciona-se ainda o desfral-
de/adolescência como fatores com potencial confundidor. 

O estudo urodinâmico é ferramenta extremamente útil 
no entendimento dessas fases da bexiga, mas tem suas 
dificuldades conhecidas na interpretação, especialmente 
nessa faixa etária. Assim, são fundamentais o acompa-
nhamento US do trato urinário alto, nadir de creatinina  
(alto risco > 0,85 com um mês ou > 1,2 com um ano – baixo 
risco < 0,4 e < 0,8, respectivamente), principalmente no fi-
nal do primeiro ano de vida, e minimizarmos os episódios 
de ITU de repetição, também especialmente nos primeiros 
anos de vida.1

A prevalência de DRC estágio 5 na VUP pode chegar a 
50%.1 Assim, todo investimento no TUI dessas crianças, 
um rim eventualmente transplantado fará bom uso dele.
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A síndrome de Prune Belly (SPB) é uma afecção con-
gênita caracterizada por flacidez abdominal, criptorquidia 
bilateral e dilatação variável do trato urinário, com inci-
dência descrita de 1 em 30 mil nascimentos. Foi descrita 
pela primeira vez por Frohlich em 1839, porém a deno-
minação Prune Belly (barriga de ameixa seca) foi criada 
por Osler. Em 1950, Eagle e Barret descreveram nove casos 
e identificaram a doença como uma síndrome. O termo 
pseudoprune é empregado para meninos com as caracte-
rísticas incompletas da síndrome ou para as raras pacien-
tes do sexo feminino.1- 4

A etiologia permanece desconhecida. A maioria dos 
casos é de ocorrência esporádica, apresentando cariótipo 
normal. 

Achados clínicos
O aspecto flácido do abdome, com rugas e dobras cutâ-

neas semelhantes à superfície da ameixa seca é o mais evi-
dente e característico da SPB ao nascimento, porém varia 
em sua intensidade e extensão de paciente a paciente (Figu-
ra 1). A fraqueza da parede abdominal, decorrente da defi-
ciência do plano muscular, não é simétrica, havendo áreas 
de maior flacidez que outras, particularmente os segmentos 
mediais e inferiores do abdome.5 As áreas mais afetadas 
têm na sua espessura apenas pele, gordura subcutânea e 
uma fina camada fibromuscular sobre o peritônio.

Também contribui para uma maior incidência de in-
fecção do trato respiratório por falta de suporte abdomi-
nal para a tosse. O gradeado costal também sofre defor-
midades decorrentes da falta de fixação da musculatura 
do abdome anterior, com ocorrência frequente de pectus 
excavatum ou carinatus. A obstipação intestinal, como con-
sequência da falta de tônus da musculatura abdominal, 
também é descrita.5 

A criptorquidia bilateral é um componente essencial da 
SPB e, invariavelmente nos casos de síndrome completa, os 
testículos são intra-abdominais, sendo facilmente localiza-
dos junto aos ureteres dilatados, na altura dos vasos ilíacos. 
Em lactentes, a histologia testicular sugere uma parada no 
desenvolvimento testicular, durante o período pré- puberal, 
contudo, a histologia é indistinguível de testículos criptor-
quídicos de pacientes não sindrômicos.1-3,6 Após a puberda-
de, os pacientes não tratados são azoospérmicos e a biópsia 
testicular mostra ausência de espermatogênese, estando os 
túbulos seminíferos revestidos por células de Sertoli.7

Os níveis de testosterona são normais e os dos hormô-
nios folículo estimulante e luteinizante estão elevados nos 
adultos, com libido e ereção preservadas.4,6 Atualmente, 

não existe relato de pacientes férteis naturalmente, porém 
há raros casos de fertilidade assistida.8

Existe um espectro de anormalidades renais, desde 
parênquima renal normal até gravemente acometido por 
displasia. Displasia é encontrada em 50% dos casos, com 
graus e lateralidade variável.9 O sistema coletor geralmen-
te é dilatado, em grau severo, não relacionado ao grau de 
displasia. Estenose de junção ureteropélvica pode ser en-
contrada, porém a regra é uretero-hidronefrose não obs-
trutiva.

Os ureteres são tipicamente dilatados, tortuosos e re-
dundantes, com o segmento proximal menos alterado que 
o distal. Vale lembrar que os graus de alterações renais e 
ureterais não estão relacionados com o grau de flacidez da 
parede abdominal. Existe uma proporção alterada do colá-
geno frente ao músculo liso, o que dificulta o peristaltismo 
ureteral. Em até 75% dos pacientes, o refluxo vesicourete-
ral (RVU) está presente.10

A bexiga está massivamente dilatada, com pseudo-
divertículo no úraco e úraco patente em 25%-30% dos 

Adaptada de Dénes et al., 2013.11

Figura 1. Paciente com SPB, em que se nota o aspecto flácido, saliente 
e enrugado do abdome, bem como escroto vazio. 
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recém-nascidos. A parede vesical é fina, diferentemente 
do que encontramos em casos obstrutivos. No estudo uro-
dinâmico encontramos complacência normal, com uma 
grande capacidade vesical, geralmente com um resíduo 
vesical aumentado, devido a anormalidade e incapacidade 
de boa contração vesical. Apesar dessas limitações, cerca 
de 50% dos pacientes apresentam micção com bom fluxo, 
pressão normal e resíduo vesical baixo, podendo deterio-
rar com o crescimento do paciente, necessitando de acom-
panhamento.12

Na maioria dos pacientes, existe hipoplasia prostáti-
ca, com ausência de seus elementos epiteliais.2,3 Em con-
sequência da falta de sustentação pelo tecido prostático, 
a uretra posterior tem aspecto dilatado, sem caracteriza-
ção do colo vesical, que é igualmente aberto, afunilando-
-se na uretra membranosa, no nível do diafragma uroge-
nital. A parede posterior desse segmento é maior que a 
anterior, o que pode causar angulação da uretra durante a 
micção, com consequente obstrução funcional por efeito 
valvar. A sondagem retrógrada também pode ser dificul-
tada por essa angulação.2,3,10 A hipoplasia prostática con-
tribui para infertilidade, tanto por causa da falta de teci-
do secretor da próstata como pela ejaculação retrógrada 
decorrente do colo vesical aberto.7 Também descreve- se 
megalouretra do tipo escafoide ou fusiforme no segmen-
to peniano, associadas à deficiência de corpos caverno-
sos no pênis.1 -4

Anormalidades cardíacas e pulmonares são encontra-
das, inclusive hipoplasia pulmonar, sendo uma das maio-
res causas de morbidade pós-natal. Anormalidades do 
trato gastrointestinal em 30%, como más rotações, volvo, 
atresia e estenoses. Alterações ortopédicas são muito fre-
quentes (65%), perdendo apenas para trato geniturinário e 
da parede abdominal.

Devido à variação das apresentações clínicas, Woodard 
classificou a SPB em três tipos: 

•	 Grupo	1:	trata -se dos casos mais graves que, além do 
comprometimento da parede abdominal e criptor-
quidia, apresentam displasia renal acentuada e hipo-
plasia pulmonar, em decorrência do oligo-hidrâmnio 
fetal. Com frequência, há atresia uretral, fístula ura-
cal e anomalias musculoesqueléticas importantes. 
Correspondem a cerca de 20% dos casos, dos quais 
os mais graves são natimortos ou falecem no período 
perinatal imediato por causa de insuficiência respi-
ratória e renal.

•	 Grupo	2:	os pacientes têm as características somá-
ticas da SPB, além de uretero- hidronefrose na sua 
maior intensidade, porém não apresentam perigo 

imediato de morte ao nascimento, porque não há hi-
poplasia pulmonar. A função renal pode estar preser-
vada, por serem os rins apenas parcialmente displá-
sicos e por não haver obstrução significativa, mesmo 
com dilatação pieloureteral importante. No entanto, 
pode haver deterioração precoce e progressiva com 
a contaminação do trato urinário e pielonefrite 
recorrente. Nessa circunstância, ocorre óbito em 
cerca de 30% dos casos nos dois primeiros anos, em 
decorrência de insuficiência renal ou sepse.

•	 Grupo	3: os pacientes apresentam as manifestações 
clínicas e os estigmas somáticos mais discretos da 
SPB, com o trato urinário preservado, com função 
renal estável, apesar da presença de dilatação va-
riável ou RVU. Via de regra, a sobrevida é boa, mas 
a pielonefrite associada à disfunção miccional e a 
infecção urinária recorrente podem comprometer 
essa evolução.

Diagnóstico
A ultrassonografia antenatal pode diagnosticar a SPB 

em fetos do sexo masculino com uretero- hidronefrose 
bilateral associada a megabexiga entre a 11.ª e 14.ª sema-
nas de gestação. Mesmo com grande dilatação do trato 
urinário, a obstrução pode não estar presente, havendo 
esvaziamento vesical fetal regular, com volume amniótico 
normal. No entanto, nos casos de oligo-hidrâmnio associa-
do, o prognóstico é sombrio. Após o nascimento, o exame 
físico, particularmente relacionado à flacidez abdominal 
e criptorquidia, associado aos exames de imagem direcio-
nados ao trato urinário, confirmam a hipótese antenatal.

Tratamento
Ao nascimento, manejam-se os problemas cardíacos 

e respiratórios. O tratamento urológico precoce só está 
indicado nos casos de obstrução infravesical. O prognós-
tico depende do grau da displasia renal e da hipoplasia 
pulmonar. 

No grupo 1, mesmo com drenagem urinária precoce, 
ocorre a insuficiência renal por causa da displasia. A in-
suficiência respiratória, provocada pela hipoplasia pulmo-
nar, é a causa mais frequente de óbito. 

No grupo 3, as anomalias do trato urinário e dos pul-
mões são discretas, não sendo necessário nenhum trata-
mento emergencial. 

Já no grupo 2, a maioria dos pacientes tem os rins e 
os pulmões suficientemente preservados para assegu-
rar a sobrevida inicial, mas apresenta graus variados de  
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displasia renal associada a dilatação pieloureteral, 
eventualmente associada com obstrução e RVU, que se 
associam à infecção e pielonefrite frequentes, com con-
sequente deterioração da função renal. Nesse grupo de 
pacientes, os partidários do tratamento conservador 
consideram que, mesmo com grande dilatação do trato 
urinário e presença de RVU, não haverá prejuízo funcio-
nal renal nem risco para o desenvolvimento da criança se 
a drenagem adequada do trato urinário estiver assegura-
da, protegendo-o contra infecção. Para tal, recomendam 
o cateterismo intermitente e a profilaxia antibacteriana. 
Apenas nos casos de dilatações francamente obstrutivas, 
descompensação funcional progressiva ou infecção gra-
ve, indicam as derivações do trato urinário, na forma de 
vesicostomia ou ureterostomia cutânea.1,2,10

Por sua vez, os partidários do tratamento intervencio-
nista consideram que o tratamento conservador dos pa-
cientes do grupo 2, além de implicar cuidados intensivos 
e constantes que se estendem por toda a infância, está as-
sociado a elevada morbidade decorrente dos frequentes 
episódios de pielonefrite causada pela estase urinária e 
RVU, mesmo com o emprego de cateterismo e profilaxia 
antibacteriana adequadas, com desenvolvimento de insu-
ficiência renal em até 30% dos casos.9 

Assim sendo, considerando as mesmas justificativas 
de tratamento cirúrgico do RVU ou megaureter isolado, 
esses autores recomendam a cirurgia reconstrutiva do 
trato urinário, associando-a à orquipexia e, quando neces-
sário, à plástica da parede abdominal, realizadas em um 
único procedimento.13-15

A reconstrução da parede abdominal pode melhorar 
o trato respiratório, evacuatório, ato miccional, além da 
parte estética. O tempo para o procedimento cirúrgico 
depende mais da necessidade de outras reconstruções, 
como a do trato urinário (Figuras 2 e 3).

A técnica mais utilizada é a de Monfort,5 na qual reti-
ra-se uma elipse vertical de pele e subcutâneo, expondo 
completamente o abdome, podendo realizar as reconstru-
ções necessárias. Uma modificação da técnica foi descrita 
por Dénes, na qual realiza-se a incisão na parte mais flá-
cida, fora da linha média, com a cobertura por camadas 
com preservação do flap da cicatriz umbilical.11

No seguimento desses pacientes, um terço irá desen-
volver insuficiência renal na infância ou adolescência. O 
acompanhamento do esvaziamento vesical é de suma im-
portância na prevenção de infecção urinária. 

Adaptada de Dénes et al., 2013.11

Figura 2. A) Demarcação de tecidos cutâneo e subcutâneo a serem ressecados, preservando-se a cicatriz umbilical; B) Exposição da camada 
musculoaponeurótica, com a linha traçada que representa o local da incisão que, ao término da cirurgia, será fechada com a técnica de jaquetão. 
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Considerações finais
Embora o tratamento dos casos de SPB deva ser indivi-

dualizado, a avaliação cuidadosa desses pacientes desde o 
nascimento permite o planejamento terapêutico adequa-
do, tanto clínico como cirúrgico. No caso de intervenção 
cirúrgica, é possível a reconstrução do trato urinário no 
mesmo ato cirúrgico que a abdominoplastia e a orqui-
pexia. A experiência confirma bons resultados a longo 

prazo, havendo estabilização anatômica e funcional do 
trato urinário, melhora da parede abdominal e preserva-
ção testicular na maioria dos pacientes. A orquipexia deve 
ser realizada preferencialmente até 18 meses de vida. A 
baixa incidência de complicações pós-operatórias e as 
vantagens psicológicas e econômicas do tratamento cirúr-
gico radical em um único tempo sugerem ser essa a me-
lhor forma de tratamento dos pacientes com SPB.
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Adaptada de Dénes et al., 2004.15

Figura 3. Dissecção dos ureteres e dos testículos, preservando o pedículo vascular e deferencial (à direita). Testículos levados ao escroto, antes 
de sua fixação definitiva (à esquerda).
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O refluxo vesicoureteral (RVU) é o fluxo retrógrado de 
urina da bexiga para o trato urinário superior. Atinge até 
1,8% da população assintomática e está presente em torno 
de 30% a 40% das crianças com antecedente de infecção do 
trato urinário inferior (ITU).1

Os pacientes com RVU apresentam uma variedade 
ampla de apresentação, desde crianças assintomáticas até 
aquelas que terão consequências graves, como pielonefri-
tes, hipertensão e falência renal (em torno de 10% a 20% 
das crianças com nefropatia refluxiva).2,3 

Fisiopatologia
O refluxo é considerado primário quando há uma ano-

malia congênita do mecanismo antirrefluxo da junção 
ureterovesical (JUV). O comprimento do componente in-
tramural do ureter (< 5 cm) pode impactar negativamen-
te no refluxo.4,5 O secundário ocorre quando há aumento 
na pressão intravesical, normalmente por uma disfunção 
vesical congênita, comportamental ou adquirida. A causa 
mais comum de obstrução infravesical (OIV) em crianças é 
a válvula de uretra posterior (VUP), sendo o refluxo encon-
trado entre 48%-70% nesses pacientes.6,7 O refluxo secun-
dário também pode ocorrer devido a anormalidades do 
trato urinário, como ureteroceles, duplicação do sistema 
coletor e divertículo parauretral. Outra causa possível são 
os distúrbios neurológicos da bexiga que cursam com mic-
ção com alta pressão levando ao RVU secundário.

Diagnóstico
O diagnóstico deve avaliar o desenvolvimento da crian-

ça, a presença de ITUs, função renal e sintomas do trato 
urinário baixo (LUTS). História de hidronefrose antenatal, 
idade e sexo da criança e método de coleta dos exames de 
urina realizados.

Existe uma clara coprevalência entre disfunção eli-
minatória (miccional e intestinal) e RVU.8 Portanto, esses 
sintomas devem ser avaliados ativamente, com anamnese 
direcionada e uso de diário miccional. 

É importante informar os pais de crianças com RVU 
que irmãos e filhos têm alta prevalência de RVU e é 
recomendada vigilância ativa sobre essa patologia. 

O ultrassom (US) de rins e bexiga é o primeiro método 
para o diagnóstico da hidronefrose. Ele fornece informa-
ções essenciais da estrutura renal, espessura do parênqui-
ma e dilatação do sistema coletor.9,10

O padrão-ouro para diagnóstico é a uretrocistografia 
miccional (UCM), que fornece detalhes anatômicos e ava-
lia o grau do refluxo e se baseia na extensão do enchi-
mento retrógrado e na dilatação ureteral, piélico e cali-
cinal na UCM (Tabela 1).11 Uma recomendação de rotina 
da UCM em 0 a 2 anos de idade após a primeira ITU febril 
comprovada é a mais segura abordagem, pois a evidência 
para os critérios de seleção de pacientes para detecção de 
refluxo é fraca. Crianças com infecções associadas a febre 
e achados anormais de US renal podem ter maior risco de 
desenvolver cicatrizes renais e todos devem ser avaliado 
para refluxo.12 Uma abordagem alternativa “de cima para 
baixo” (top-down) também é uma opção, conforme su-
gerido por vários estudos na literatura. Essa abordagem 
realiza um ácido dimercaptosuccínico (DMSA) inicial 
próximo ao momento de uma ITU febril, para determi-
nar a presença de pielonefrite, que é seguida por UCM se 
o DMSA revelar envolvimento renal. O DMSA normal sem 
UCM subsequente falhará em identificar RVU em 5%-27% 
dos casos.13

A cintilografia renal realizada com DMSA visualiza o te-
cido cortical funcionante e diferencia a função renal entre 
cada rim, podendo ser utilizada para monitoramento das 

Tabela 1. Graduação do RVU com base na UCM - International Reflux Study Committee (1985)

Grau 1 Refluxo não atinge a pelve renal; vários graus de dilatação ureteral.

Grau 2 Refluxo atinge a pelve renal; sem dilatação do sistema coletor; cálices normais.

Grau 3 Leve ou moderada dilatação do ureter, com ou sem tortuosidade; dilatação moderada do sistema coletor; cálices normais ou levemente 
deformados.

Grau 4 Moderada dilatação do ureter, com ou sem tortuosidade; dilatação moderada do sistema coletor; cálices dilatados, mas com as papilas 
preservadas.

Grau 5 Dilatação grave do ureter, com tortuosidade; dilatação acentuada do sistema coletor; impressões das papilas apagadas; refluxo intrapa-
renquimatoso.

Elaborada a partir de Westwood et al., 2005.11
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cicatrizes renais14 ou na suspeita de pielonefrite agu-
da.15 Um DMSA normal durante uma ITU evidencia um 
baixo risco de dano renal.15,16

A videourodinâmica tem sua importância quando 
há suspeita de refluxo secundário, como naqueles com 
espinha bífida, naqueles com UCM sugestiva de VUP8 ou 
nos pacientes com incoordenação vesicoesfincteriana.

Tratamento
O principal objetivo do manejo é a preservação da 

função renal, minimizando o risco de pielonefrite. Ao 
definir e analisar os fatores de risco para cada pacien-
te (ou seja, idade, sexo, grau de refluxo, distúrbios de 
eliminação [urinário e intestinal], anormalidades ana-
tômicas e estado renal), é possível identificar os pa-
cientes com risco potencial de ITUs e cicatrizes renais. 

Existem duas abordagens principais de tratamen-
to: conservador (não cirúrgico) e cirúrgico.

O RVU tende a regredir espontaneamente nos pri-
meiros anos de vida. A resolução é de aproximadamen-
te 80% em RVU de graus I e II e de 30%-50% em graus 
III-V até os quatro a cinco anos de seguimento. A reso-
lução espontânea do RVU depende da idade de apresen-
tação, sexo, grau, lateralidade, modo de apresentação 
clínica e anatomia.17 A resolução espontânea é baixa 
para os casos bilaterais e de alto grau.18 A presença de 
anormalidades corticais, disfunção vesical e ITU febril 
são preditores negativos para resolução do RVU.19-21

O manejo conservador consiste em somente obser-
vação, antibioticoprofilaxia intermitente ou contínua, 
medidas comportamentais de higiene, dietética e an-
ticonstipação e reabilitação miccional naqueles com 
LUTS.22,23 A circuncisão precoce deve ser considerada 
porque pode reduzir o risco de infecção.24

A antibioticoprofilaxia é tema controverso na 
literatura. Pode ser difícil e arriscado selecionar pa-
cientes que não precisam de antibioticoprofilaxia. 
Uma abordagem segura seria usar antibioticoprofilaxia 
na maioria dos casos. Porém, a melhor evidência em 
tratamento de refluxo, o randomized intervention for  
children with vesicoureteral reflux (RIVUR) trial, atesta 
que antibioticoprofilaxia não deve ser realizada para 
todo paciente com refluxo.25,26 Os ensaios clínicos cons-
tataram um grupo de alto risco (meninos não circun-
cidados, presença de distúrbios intestinais e refluxo 
de alto grau), cuja antibioticoprofilaxia traria maiores 
benefícios.27 O uso do antibiótico antes de dormir pro-
picia maior concentração intravesical durante o maior 

período de armazenamento. Embora a literatura não 
forneça informações confiáveis sobre a duração da anti-
bioticoprofilaxia em pacientes com refluxo, uma práti-
ca abordagem seria usar o antibioticoprofilaxia até que 
as crianças tenham sido treinadas para usar o banheiro 
e garantir que não haja disfunção eliminatória.

Tratamento cirúrgico
Deve ser indicado na falha do tratamento clínico 

adequado (pielonefrites de repetição, agentes resis-
tentes, novas cicatrizes renais e diminuição da função 
renal), quando não há adesão ao tratamento clínico, 
na presença de refluxos graves persistentes (graus IV 
e V) e em pacientes do sexo feminino que persistem 
com refluxo na puberdade.

Tratamento endoscópico
Injeção de uma substância biodegradável 

promovendo o preenchimento subureteral, abaixo 
da camada submucosa, elevando o meato ureteral e 
o ureter distal. Como resultado se obtém um estrei-
tamento luminal para prevenir o refluxo, enquanto 
permite o fluxo anterógrado de urina. As substâncias 
mais usadas atualmente são ácido hialurônico/dex-
tranômero (Deflux®) e copolímero de poliacrilato-po-
liálcool (Vantris®). A taxa de resolução vai depender 
do grau do refluxo, chegando a 78% nos de baixo grau 
e se é uni ou bilateral, com 73% vs. 50% de resoluti-
vidade, respectivamente.28 Há risco de migração do 
material produzindo êmbolos, obstrução ureteral e 
absorção do material, gerando recorrências do RVU.

Técnicas cirúrgicas convencionais
Diversas técnicas intra, extravesicais ou mistas fo-

ram descritas para a abordagem cirúrgica do RVU. Os 
diferentes métodos têm vantagens e complicações, en-
tretanto, todos compartilham o princípio da confecção 
do túnel submucoso que abrange o ureter intramural. 
Todas as técnicas se mostraram seguras e com baixas 
taxas de complicações e excelentes taxas de sucesso 
(92%-98%).29 As bases para o tratamento cirúrgico são: 
excluir causas secundárias de refluxo, mobilização do 
ureter distal sem tensão ou dano à vascularização e 
criação de um túnel submucoso na proporção de 5:1 
de comprimento e largura.4

As abordagens laparoscópica e robótica se baseiam 
nas técnicas abertas e se assemelham em resultados, 
sendo uma opção do cirurgião (com treinamento ade-
quado) e da família.
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Introdução
As disfunções neurogênicas do trato urinário inferior 

(DNTUI) englobam um conjunto de condições decorren-
tes de doenças neurológicas de acometimento central e/ou 
periférico, que determinam alterações funcionais do tra-
to urinário inferior. De forma secundária podem ocorrer 
alterações morfológicas e acometimento do trato urinário 
superior (TUS).

Na infância, a causa mais comum de DNTUI é o disra-
fismo espinhal, um grupo de anomalias do desenvolvimen-
to embrionário resultantes de defeitos no fechamento do 
tubo neural,1 tendo como fatores de risco: história fami-
liar, idade materna muito jovem ou avançada, diabetes e 
obesidade, consumo excessivo de cafeína, deficiência de 
ácido fólico e uso de ácido valproico ou carbamazepina.  
Outras más-formações congênitas como as anorretais, 
cloacais e a agenesia sacral total ou parcial2 também 
podem estar associadas a DNTUI. Dentre as causas adqui-
ridas podemos citar cirurgias pélvicas, paralisia cerebral, 
más-formações vasculares acometendo o neuroeixo, neo-
plasias, encefalopatias, trauma raquimedular e mielite 
transversa.1,2

Cerca de 12% dos recém-nascidos com mielodisplasia 
não apresentam sinais de disfunção neurourológica ao 
nascimento, evoluindo com manifestações mais tardia-
mente, como nos casos de medula ancorada. Sem trata-
mento, 60% a 80% podem desenvolver algum grau de aco-
metimento urológico nos primeiros anos de vida e menos 
de 5% tornam-se continentes.3,4

Manejo inicial pós-natal
O acometimento renal em crianças com DNTUI é, 

frequentemente, silencioso.2 Classicamente, a avaliação 
e a conduta podem assumir um caráter conservador ou 
proativo. Este último se estabelece como escolha primá-
ria, tendo em vista que a abordagem proativa precoce está 
associada a melhores desfechos quanto a preservação de 
função renal,2 redução do grau de refluxo vesicoureteral 
(RVU) e de episódios de infecção do trato urinário (ITU), 
aderência terapêutica às medidas iniciais, continência 
urinária, assim como função sexual e fertilidade na ida-
de adulta. No modelo de intervenção precoce, associa-se 
cateterismo limpo intermitente (CLI) a antimuscarínicos. 
Em todos os recém-nascidos, o CLI deve ser iniciado logo 
após o nascimento (recomendação forte).1

A avaliação clínica inicial abrange estimar a frequência 
miccional e a presença de esforço; inspeção da genitália 
externa, costas e reflexos; questionar acerca do intervalo 

entre os CLIs ou perdas urinárias entre eles; diário miccio-
nal; história de ITU; uso de medicações; alterações neuro-
lógicas e função intestinal. Crianças com DNTUI podem 
ter distúrbios da função intestinal, bem como da função 
urinária, que requerem monitoramento e, se necessário, 
tratamento (evidência: 2A).1

Após a primeira semana de vida, urinálise e urocultura 
devem ser solicitadas. 

Avaliação da função renal
No caso de fechamento pré-natal da espinha bífida, a 

ultrassonografia das vias urinárias deve ser realizada an-
tes de a criança receber alta hospitalar, com enfoque em: 
hidronefrose, dilatação ureteral, discrepância de tamanho 
renal ou contornos, resíduo pós-miccional (a capacidade 
estimada de recém-nascidos é de 10 a 15 mL e o resíduo 
aceitável deve ser < 5 mL)2 e espessura vesical. Se o fecha-
mento do defeito espinhal foi pós-natal, a ultrassonografia 
deve ser realizada, idealmente, após seis semanas.

Devem-se realizar, também, uretrocistografia miccio-
nal e estudo urodinâmico. O estudo deve ser realizado em 
todos os pacientes com espinha bífida, bem como em to-
das as crianças com alta suspeita de DNTUI, para estimar 
o risco do TUS e avaliar a função do detrusor e do esfíncter 
(recomendação forte).1

A avaliação inicial irá servir de parâmetro para acom-
panhamento e para predizer o risco de deterioração do tra-
to urinário. A próxima urodinâmica poderá ser adiada até 
1 ano de idade, conforme a primeira. Podemos enquadrar 
as crianças em três categorias: sinérgica (26%); dissinérgi-
ca com ou sem déficit de complacência (37%) ou acontrátil 
(36%).2 

As disfunções esfincterianas relacionadas às lesões es-
pinais apresentam pobre correlação com o tipo e nível da 
lesão da medular. Portanto, as classificações urodinâmicas 
e funcionais são mais práticas para definir a extensão da 
patologia e orientar o planejamento do tratamento (evi-
dência: 2A).1

Devemos lembrar que a avaliação e o acompanhamen-
to da função renal pela mensuração da creatinina sérica 
nesses pacientes podem apresentar menor acurácia em 
estimar a taxa de filtração glomerular (TFG), particular-
mente naqueles com redução de massa muscular, mais 
relevante com o avançar da idade. A dosagem sérica de cis-
tatina C5,6 tem melhor correlação com a TFG, embora não 
amplamente disponível no nosso meio.

A cintilografia renal estática com ácido dimercaptosuc-
cínico (DMSA) no primeiro ano de vida para aqueles que 
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apresentam achados urodinâmicos de risco para o TUS 
ou exame inconclusivo, podendo ser repetida em caso de 
ITUs febris recorrentes, para avaliação de possíveis cicatri-
zes, e comprometimento da função renal. 

Tratamento
O CLI deve ser iniciado logo após o nascimento em to-

dos os lactentes com espinha bífida.1 O manejo precoce 
pode diminuir as complicações renais e a necessidade de 
posterior ampliação vesical. Naqueles com esfíncter cla-
ramente hipoativo e sem hiperatividade detrusora, o iní-
cio do CLI pode ser retardado. Nesses casos é de extrema 
importância o acompanhamento rigoroso quanto a ITUs e 
alterações do TUS, através da avaliação ultrassonográfica e 
urodinâmica (recomendação forte).1

A incidência de ITU não é alterada por técnica estéril 
ou limpa; cateteres revestidos ou não revestidos, assim 
como uso de cateteres de uso único (estéril) ou múltiplo 
(limpo) (Tabela 1).7,8

Tabela 1. Peso versus idade versus calibre

Idade Peso (kg) Cateter

0-6 meses 3,5-7 6 Fr

1 ano 10 6-8 Fr

2 anos 12 8 Fr

3 anos 14 8-10 Fr

5 anos 18 10 Fr

6 anos 21 10 Fr

8 anos 27 10-12 Fr

12+ anos 30+ 12-14 Fr

Elaborado pelos autores.

Terapia medicamentosa
Os principais objetivos do tratamento são a prevenção 

da deterioração do trato urinário e a obtenção da continên-
cia em idade apropriada (grau de evidência: 2A).1 Deve-se 
iniciar medicação anticolinérgica precocemente em re-
cém-nascidos com evidência ou suspeita de detrusor hipe-
rativo (recomendação forte).2

Antimuscarínicos: são a primeira linha de tratamento 
da hiperatividade detrusora neurogênica. A oxibutinina é 
o mais frequentemente usado em crianças, com taxas de 
sucesso de até 93%, limitado por efeitos colaterais: boca 
seca, constipação, rubor facial, visão turva, intolerância 
ao calor, vertigem e cefaleia. A dosagem na administração 

oral é de 0,1 a 0,4 mg/kg/dia. A administração intravesi-
cal é uma alternativa, particularmente para aqueles com 
efeitos colaterais mais intensos causados pela via de ad-
ministração oral. A dosagem diária é de 0,1 a 0,8 mg/kg/
dia. Espera-se aumento da capacidade vesical, redução dos 
episódios de incontinência e redução do número de cate-
terismos. 

Os antimuscarínicos de ação seletiva como o tróspio 
(bloqueador competitivo M1 e M3) e solifenacina (bloquea-
dor competitivo M3) tem demonstrado efeito semelhante, 
podendo atuar isoladamente com menor frequência de 
efeitos adversos  associação à oxibutinina, com sinergismo 
de efeito terapêutico, embora ainda sem grande corpo de 
evidências, tendo atual uso off-label.

Beta agonistas: a mirabegrona, fármaco com ação 
agonista dos receptores adrenergicos beta-3 induzindo 
o relaxamento do detrusor também podem ter papel no 
tratamento da hiperatividade destrutora neurogência em 
crianças embora, assim como os antimuscarínicos sele-
tivos, carece de maior investigação quanto sua eficácia e 
segurança. 

Alfabloqueadores: reduzem o tônus e a resistência ure-
tral, podendo facilitar o esvaziamento vesical e a manuten-
ção de pressões de armazenamento mais baixas em casos 
de dissinergismo vesicoesfincteriano.

Agentes simpatomiméticos: promovem aumento 
do tônus do colo vesical, por estímulo de receptores  
alfa-adrenérgicos, e da resistência uretral. Têm como efei-
tos colaterais vertigem, náusea, insônia, anorexia, cefa-
leia, alteração de humor e retenção urinária.

Tratamentos cirúrgicos

Aplicação de toxina botulínica
A injeção de toxina botulínica no músculo detrusor em 

crianças refratárias a anticolinérgicos tem efeitos benéfi-
cos sobre variáveis   clínicas e urodinâmicas (grau de evi-
dência: 2A).9 A dose indicada é de até 10 unidades/kg2, com 
dose máxima de 300 unidades divididas habitualmente em 
20 ou 30 pontos. Tem potencial de melhora da complacên-
cia, embora limitada à primeira aplicação. Injeções no trí-
gono parecem ser seguras em relação ao refluxo e altera-
ções do TUS, mas não se investigou vantagem em relação à 
técnica convencional.

Ampliação vesical
Aumento da bexiga, ileal ou colônico,10 é indicado no 

tratamento da bexiga hiperativa com falha medicamen-
tosa, pequena capacidade e baixa complacência, com  
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potenciais danos ao TUS e incontinência. O íleo é mais 
complacente, mas está associado a deficiência de vitamina 
B12 e a diarreia. O cólon está localizado diretamente ao 
lado da bexiga; mas produz mais muco, com maior risco 
de formação de cálculos. A taxa de complicações cirúr-
gicas (distúrbios do equilíbrio ácido-base, deficiência de 
vitamina B12, perda de densidade óssea, perfuração da be-
xiga) e revisões (por estenose dos condutos continentes ou 
por incontinência do estoma) é alta. Está indicada quando 
o risco de complicações e consequências cirúrgicas e não 
cirúrgicas supera o risco de dano permanente do TUS, com 
ou sem incontinência (recomendação forte).9

A via de cateterização de preferência é a uretral, sendo 
que a criação de um conduto cutâneo continente cateteri-
zável deve ser oferecida aos pacientes que têm dificuldade 
ou impossibilidade em realizar CLI pela uretra (recomen-
dação fraca).9 

O acompanhamento pós-operatório requer exame fí-
sico, ultrassonografia, gasometria (pH e equilíbrio ácido-
-base), função renal, níveis de vitamina B12 (se o íleo foi 
utilizado) e cistoscopia (não é clara a frequência).

Ureterocistoplastia tem indicação bastante restrita, em 
casos onde há significativa dilatação ureteral de um rim 
não funcionante. A detrusorectomia parcial tem como pro-
posta evitar as complicações metabólicas, porém indicada 
em casos bastante selecionados.11,12 Ambas as técnicas têm 
baixa aceitação, por sua limitação quanto a indicação e re-
sultados variáveis.

A substituição total da bexiga é extremamente rara e 
ocorre quando há malignidades secundárias ou complica-
ções de desvios urinários anteriores.9

Procedimentos para aumentar a resistência 
no esvaziamento vesical

Em pacientes com DNTUI e baixa resistência uretral, 
procedimento de elevação da resistência deve ser oferecido 
para obter continência. Nos casos de bexiga hiperativa e/ou 
perda de complacência, a maioria dos pacientes necessitará 
do tratamento concomitante da disfunção vesical, devido 
ao risco de aumento das pressões de armazenamento ao se 
atingir a continência (grau de recomendação: fraco).9

Pacientes submetidos a procedimento isolado de 
colo vesical têm um risco > 30% de desenvolverem bai-
xa complacência vesical, com necessidade de ampliação 
(50% desenvolverão alterações do TUS devido à alta pres-
são vesical). Mesmo em pacientes com boa capacidade e 
complacência, há risco de alterações funcionais da bexi-
ga. Portanto, o acompanhamento próximo de pacientes 
com DNTUI e cirurgia do colo vesical é essencial. Nesses  

pacientes, a confecção de um estoma continente cateteri-
zável pode ser necessária devido às dificuldades na realiza-
ção do CLI uretral.

Ao contrário dos slings autólogos, os artificiais têm alta 
taxa de complicações em meninas que realizam CLI tran-
suretral. As taxas de continência podem chegar a 85%. As 
taxas de erosão podem ser de até 20% e as taxas de revisão 
de até 100%.

A injeção periuretral de polímeros apresenta efeito 
temporário e baixa taxa de sucesso (10%-40%) na maioria 
dos casos.

O fechamento do colo vesical e confecção de conduto 
cateterizável continente é o último recurso, embora impe-
dindo em definitivo o acesso endoscópico ao trato urinário 
por via uretral. 

Intervenções cirúrgicas para RVU
A distinção entre refluxo primário e secundário, prin-

cipalmente consequente da dissinergia vesicoesfincte-
riana, nem sempre é clara. Pacientes com refluxo de alto 
grau prévio à ampliação vesical têm maior risco de refluxo 
sintomático persistente após a enterocistoplastia. O reim-
plante ureteral simultâneo em refluxo sintomático de alto 
grau deve ser discutido, especialmente naqueles com bai-
xas pressões vesicais e/ou com procedimento para o au-
mento da resistência uretral. O tratamento endoscópico 
tem taxa de falha maior do que as técnicas abertas e risco 
aumentado de obstrução.

Neuromodulação
Estimulação elétrica intravesical, sacral e transcutânea 

é experimental em crianças, carece de bons resultados e 
não é recomendada fora de ensaios clínicos.9

Soluções temporárias
Dilatação uretral é segura e eficaz em pacientes sele-

cionados. Vesicostomia incontinente pode ser indicada 
mediante não adesão ao CLI, por circunstâncias anatômi-
cas ou sociais. Ureterocutaneostomia pode ser considera-
da em casos de refluxo de alto grau e ITU febril recorrente. 
Toxina botulínica A esfincteriana parece ser eficaz na re-
dução da resistência uretral, mas, há, ainda, poucas evi-
dências para recomendar seu uso.9

ITU
Não há consenso para prevenção, diagnóstico e trata-

mento de ITU nesse grupo de pacientes. As ITUs são comuns 
em crianças com DNTUI, porém, apenas ITUs sintomáticas 
devem ser tratadas (grau de recomendação: fraco).9,13,14
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Demonstrou-se que profilaxia antibiótica contínua 
indiscriminada gera maior resistência bacteriana e não 
previne ITUs sintomáticas ou novas cicatrizes renais, as-
sim como aumenta o risco de resistência bacteriana. No 
entanto, nos pacientes com ITUs febris recorrentes e RVU, 
a antibioticoproflaxia é indicada.

Seguimento
Acompanhamento vitalício da função dos tratos uriná-

rios superior e inferior deve estar disponível e ser ofere-
cido a cada paciente. Abordagem da sexualidade e da fer-
tilidade começando antes/durante a puberdade deve ser 
oferecida (recomendação fraca).9
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Introdução
Neste capítulo abordaremos os distúrbios miccio nais 

nas crianças, incluindo a enurese noturna. Crianças po-
dem apresentar distúrbios miccionais com grande fre-
quência em todas as faixas etárias, mesmo sem qualquer 
problema neurológico, acarretando problemas psicológi-
cos, sociais e de desenvolvimento cognitivo.1-3 Infelizmen-
te, muitas vezes estas alterações funcionais do trato uri-
nário não são avaliadas com atenção, por vezes passando 
sem diagnóstico e devido tratamento.4 As alterações po-
dem acometer a fase de enchimento ou de esvaziamento e 
podem inclusive estar associadas.

Os sintomas mais comuns que afetam essas crian-
ças 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 musculatura detrusora ou insuficiência renal, porém 
em casos graves isto pode ocorrer.5 Os efeitos mais comu-
mente observados nestas crianças são a baixa autoestima, 
estigmas do contato social, isolamento e, com isso, detri-
mentos no seu desenvolvimento biopsicossocial.6

Fisiologia da micção 
No desenvolvimento normal da micção da criança, 

espera-se que por volta dos 5 anos de idade o indivíduo 
apresente as mesmas funções e capacidades de um adul-
to, conseguindo encher e esvaziar adequadamente a be-
xiga, não ocorrendo contrações involuntárias durante 
o enchimento e com esvaziamento completo da bexiga, 
com bom fluxo urinário. O desenvolvimento do entendi-
mento sobre o desejo miccional, o controle da contração 
vesical e o desencadeamento voluntário da micção no 
momento mais conveniente ocorre progressivamente en-
tre o segundo e o quinto ano de vida da criança.7,8

No início da vida, desde o período neonatal, seguindo 
pelo período de lactente, a micção da criança 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 estímulo à contração detrusora é levado tam-
bém pelos nervos pélvicos, atingindo as placas neurais, 
desencadeando a contração do músculo detrusor. Este 
mecanismo leva a contrações intermitentes, consequente-
mente 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 in-
voluntária do esfíncter interno e colo vesical. Deste modo, a 
criança passa a diminuir a frequência das micções e a bexi-
ga começa a aumentar a sua capacidade, levando a micções 
com maior volume. Com 5 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 oportu-
no, à escolha voluntária do indivíduo.

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 miccio-
nal. Os sintomas mais comuns são manobras para manter 
a continência urinária (19%) e urgência urinária (13%).12

Nos Estados Unidos, estima-se que cerca de sete milhões 
de crianças com até 7 anos de idade tenham distúrbios 
miccionais. O diagnóstico mais comum é de bexiga hipe-
rativa, tendo o pico de incidência em crianças entre 5 e 7 
anos de idade. Os sintomas de incontinência são bem mais  
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prevalentes em crianças do sexo feminino, de duas a cinco 
vezes. Um levantamento nacional com crianças sem distúr-
bios neurológicos encontrou a prevalência de perdas uriná-
rias diurnas de 11% e de urgência miccional de 10%.3,13

Fisiopatologia
O mecanismo fisiopatológico da disfunção miccio nal 

não é completamente esclarecido. Autores têm tentado 
explicar as causas destas alterações. Uma especulação 
decorre da semelhança entre o padrão de hiperatividade 
detrusora com o padrão neonatal da micção, compreen-
dendo assim a disfunção miccional como um atraso na 
maturação ou uma regressão do desenvolvimento normal 
neurofisiológico.

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 mus-
culatura da coxa para equilíbrio durante a micção, não 
apresentando relaxamento perineal, levando a uma mic-
ção disfuncional, com elevada pressão de esvaziamento e 
suas complicações associadas, 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 cerca, 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, am-
bos. 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 inquiridos 
são: perdas de urina, quantidade, períodos (diurna ou 
noturna), se o sintoma é contínuo ou intermitente. Ur-
gência 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.

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.
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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.

A avaliação com exames deve incluir inicialmente uma 
análise da urina com urocultura, para excluir infecções 
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 fi-
gura 5. Cada situação ajuda na compreensão dos sintomas 
do paciente e de como tratá-lo.
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Tempo (seg.)
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io 
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se
g.

)

seg., segundo.
Adaptada de Partin et al., 2021.11

Figura 4. Curva da urofluxometria livre.

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 afe-
rir os volumes e horários de todas as micções, assim como 
das ingestões hídricas e anotar os horários e os sintomas 
referidos pela criança. Essa ferramenta auxilia tanto o mé-
dico como a família a compreender os sintomas e a dinâ-
mica 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 à 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 invasi-
vo e muito difícil de realizar em crianças sem comprometi-
mento neurológico. Na grande maioria dos casos é desne-
cessário, sendo utilizado apenas em situações de falhas no 
tratamento ou em casos de dúvidas diagnósticas.17
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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 pe-
ríodos sem urinar. Normalmente não se observam alte-
rações na fluxometria e não apresenta resíduo miccio-
nal. 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 sempre questiona-
da. Observam-se padrões psicológicos associados como 
o transtorno opositivo-desafiador, em que a criança 
não aceita as orientações e solicitações dos pais.

No padrão de bexiga hiperativa observamos a criança 
com intervalo miccional muito curto, com diversas mic-
ções por dia, por vezes apresentando micções a cada 15 
minutos, com volumes urinários baixos. A perda de uri-
na é frequente nestas situações, já que muitas vezes a 
criança não consegue chegar ao banheiro. Observa-se 
com frequência a presença de postura para conter a mic-
ção. A enurese noturna está frequentemente associada, 
de característica contínua, sem noites secas. A fluxome-
tria demonstra os sintomas 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 perineal durante 
a micção. Ocorre a contração simultânea da bexiga e do 

esfíncter uretral externo, levando a aumento da pres-
são de micção e tendência a resíduo miccional elevado. 
Estas crianças podem apresentar infecções urinárias de 
repetição devido a esta alteração. A urodinâmica pode 
ser útil nestas situações, associada a eletroneuromio-
grafia (EMG) para evidenciar a contração perineal du-
rante o ato miccional.

A bexiga preguiçosa ou “lazy bladder syndrome” ocor-
re mais frequentemente em meninas e está associada a 
baixa frequência miccional. Acredita-se que este reserva-
tório de alta pressão leve a um estado em que o detrusor 
fique hipoativo. A criança necessita da utilização da mus-
culatura 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

Tratamento
A primeira medida a ser instituída para adequado 

cuidado destas crianças é comportamental e conhecida 
como uroterapia. Consiste em orientações quanto a inges-
ta hídrica, alimentação rica em fibra para tratamento 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 manobras e posturas de 
contenção da micção e o encaminhamento 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 utilizada com bons resul-
tados é a neuromodulação, com o uso de neuroestimu-
ladores transcutâneos (Figura 7). A aplicação da região 

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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pré-sacral e pré-tibial tem se mostrado efetiva no contro-
le dos sintomas e das perdas 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, sen-
do considerada a técnica padrão-ouro nestas situações. A 
finalidade desta modalidade é ensinar e treinar a criança 
no reconhecimento através de estímulos 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 hiperativi-
dade 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, levando a 
um esvaziamento vesical facilitado.

Em todos os padrões de disfunção miccional deve-se 
atentar ao padrão do hábito intestinal e tratar para que 
ocorram evacuações diárias com fezes pastosas e adequa-
do esvaziamento da ampola retal. O tratamento correto da 
obstipação está associado à melhora da eficácia das outras 
medidas de tratamento das disfunções miccionais.21

Enurese noturna
A perda involuntária de urina à noite é muito prevalen-

te na população pediátrica e traz diversas implicações para 
o desenvolvimento infantil. Afeta a autoestima e atrapalha 
laços de amizade entre as crianças, afetando psicologica-
mente de forma importante os indivíduos atingidos.

Existe grande relação com a história familiar de 
enurese, sendo que a chance da criança apresentar enu-
rese 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 descri-
to que cerca de 80% das enureses são monossintomáticas, 
mas na prática diária, muito frequentemente observa-se 
algum outro sintoma associado, sendo a situação exclusiva 
pouco frequente.

Alguns fatores estão relacionados à enurese noturna: 
a hiperatividade detrusora leva a contrações involuntárias 
durante o sono e a criança acaba tendo a perda urinária. 
Estes indivíduos apresentam uma dificuldade para desper-
tar à noite; tendo um sono mais profundo, não são capazes 
de perceber o estímulo do enchimento vesical e, por fim, 
aumento do débito urinário 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 mic-
ções 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 resultados. Cerca 
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de 15%-20% das crianças apresentam melhora dos sinto-
mas 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 acorda 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 inibição 
da diurese baseada no fato destas crianças apresentarem 
muitas vezes poliúria noturna.

Crianças com enurese pouco intensa e com grande vo-
lume urinário à noite apresentam uma melhor chance de 

resposta a esta medicação. A desmopressina é bem tolera-
da e o risco de hiponatremia é baixo e associado 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 an-
ticolinérgica e relaxante muscular. Os resultados com seu uso 
são piores que os da desmopressina e com retorno dos seus 
sintomas após a suspensão da medicação em muitos pacien-
tes. Existem diversos efeitos colaterais, como irritabilidade e 
mudanças de personalidade. Portanto, seu uso é feito quando 
as outras armas terapêuticas não tiveram resultado.25

A evolução de enurese monossintomática é benigna 
e ao longo dos anos tem melhora substancial. Durante a 
adolescência, a enorme maioria das crianças para de ter 
perdas à noite. Apesar disso, as consequências psicológicas 
podem ser perenes na autoconfiança e autopercepção des-
tes indivíduos, devendo sim ser oferecidos o tratamento e o 
acolhimento adequado a estas crianças e familiares.
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Embora raras, as neoplasias da infância são a maior 
causa de óbito infantil em países desenvolvidos. Seu prog-
nóstico tem melhorado a cada década, principalmente pela 
abordagem multidisciplinar, além de melhorias nas drogas 
quimioterápicas, radioterapia mais efetiva e melhor técnica 
cirúrgica, reduzindo sua morbidade. Os tumores genituri-
nários que acometem a criança e adolescente se originam 
no rim, testículo, próstata, bexiga, vagina e adrenal. No rim, 
o tumor mais comum é o tumor de Wilms (TW) (nefroblas-
toma). Na adrenal, o mais frequente é o neuroblastoma. Os 
rabdomiossarcoma (RMS) acometem próstata, bexiga e vagi-
na e são geralmente originários da musculatura esquelética.

Tumor de Wilms
Epidemiologia

O TW ou nefroblastoma corresponde a 6% a 7% de to-
dos os casos de câncer na infância. É de longe o tumor re-
nal primário mais prevalente em crianças, podendo cor-
responder a até 95% dos casos de câncer renal em crianças 
com idade < 15 anos. Segundo o Surveillance, Epidemiology 
and End Results program (SEER), sua incidência encontra-
-se em torno de oito casos por milhão e mais de 80% dos 
casos são diagnosticados antes dos 5 anos de idade, com 
pico de incidência aos 3,5 anos de idade, sendo os casos bi-
laterais (5% a 10%) diagnosticados em crianças em idades 
mais precoces. Nos Estados Unidos é pouco mais comum 
em meninas. Tem menor incidência na população do leste 
asiático e maior na população negra, comparando-se com 
caucasianos, com apresentação mais avançada em afro-
descendentes.

Etiopatogenia e genética
Tumor de origem embrionária que se desenvolve a par-

tir de remanescentes do rim imaturo, com maioria surgin-
do através de mutações somáticas do tecido tumoral e uma 
menor parte de mutações da linhagem germinativa ou alte-
rações epigenéticas (10%-15%). Tem componentes epitelial, 
blastematoso e estromal, com aproximadamente 10% das 
crianças possuindo síndromes e anomalias congênitas, em 
que 5% a 10% tendem a ser bilaterais e multicêntricos.

Uma gama de síndromes reconhecidas está associada 
com o aumento da incidência do TW, sendo divididas em 
síndromes de supercrescimento e não supercrescimento. 
As últimas incluem aniridia, presente em 1% dos pacien-
tes, e associada à síndrome Wilms tumor, aniridia, genital 
anomalies, mental retardation (WAGR) e à síndrome de 
Denys-Drash (DDS), caracterizada por pseudo-hermafro-
ditismo, esclerose mesangial renal e TW. 

Os TWs do tipo I estão relacionados à mutação no gene 
WT-1 (regulação da transição mesenquimal-epitelial no 
rim) e beta-catenina (CTNNB1). O gene WT-1 está presente 
no cromossomo 11p13, e suas mutações estão associadas a 
DDS e a aniridia, que também está relacionada à deleção do 
cromossomo 11. Pacientes com aniridia e deleções de WT-1 
desenvolvem TW em 40%-70% dos casos. Outras anomalias 
geniturinárias, como distúrbios de fusão renal, criptorqui-
dismo e hipospádias estão presentes em 4,5% dos TWs.

Alterações epigenéticas de 11p15 (WT-2) estão presen-
tes em 70% dos tumores. Essa região cromossômica está 
relacionada às síndromes de supercrescimento, tal qual a 
síndrome de Beckwith-Wiedemann (BWS), Soto, Perlman, 
Simpson-Golabi-Behmel e hemi-hipertrofia. O risco esti-
mado 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 familial, com acometimento 
mais precoce e maior frequência de doença bilateral. Dois 
genes foram identificados, FWT1 (cromossomo 17q12-q21) 
e FWT2 (19q13.4). 

Mais de 80% dos TWs esporádicos possuem perda de 
expressão ou da heterozigosidade em 11p15.5. Mutações 
somáticas do gene do TW, no cromossomo X (WTX – gene 
supressor de tumor) são identificadas em cerca de 30% dos 
casos, podendo ocorrer em concomitância com mutações 
WT-1. Outras alterações cromossomais, como a perda de 
heterozigosidade (LOH, do inglês loss of heterozygosity)  
do cromossomo 16q e 1p, estão presentes em 20% dos 
casos e têm relação com maior risco de recidiva e morte, 
segundo o National Wilms’ Tumor Study 5 (NWTS-5). Mu-
tações do gene tumor protein 53 (TP53) são encontradas em 
50% a 70% das histologias anaplásicas, sendo de pior prog-
nóstico. Notou-se, ainda, que histologias favoráveis podem 
progredir para anaplástica após aquisição dessa mutação. 
Atualmente, foram descobertos oito novos biomarcado-
res (UMOD, TMPRSS2, NAT8, KCNJ1, HMGCS2, DEFB1, 
CLDN19, AQP2) relacionados ao TW, que podem servir 
para avaliar prognóstico, sensibilidade a determinadas 
drogas (auxiliando na escolha da estratégia de tratamento) 
e expandir a resposta imune à doença, possibilitando o de-
senvolvimento de uma vacina. 

Quadro clínico
Em mais de 85% dos casos é de apresentação sintomáti-

ca, com tumoração abdominal, dor abdominal ou hematú-
ria (20% dos casos). Menos comumente, há descoberta de 
forma incidental por algum familiar ou médico, ou ainda 
por rastreio. A idade mais comum de apresentação é en-
tre 2-5 anos e a incidência em crianças > 10 anos é rara. 
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Os tumores assintomáticos geralmente são estádio I ou II 
(72,7%), em comparação com 52,9% nos sintomáticos, 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 cavidade peritoneal ou 
sangramento dentro do tumor. O exame físico costuma 
revelar uma volumosa massa firme e que classicamente 
não atravessa a linha média, embora possa estar presente 
bilateralmente.

Compressão ou invasão de estruturas adjacentes pode 
resultar em uma apresentação atípica. Varicocele persis-
tente na posição supina ou hepatomegalia podem ser refle-
xo da obstrução da veia cava inferior (VCI) por trombo tu-
moral, presente em até 4% dos casos. A hipertensão pode 
ser causada por trombo atrial (causa também de insufi-
ciência cardíaca congestiva), ou ainda por níveis elevados 
de renina plasmática. Sintomas secundários à produção 
de substâncias 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-hipertrofia e anomalias geni-
turinárias. Hematúria grosseira deve ser investigada com 
cistoscopia e pielografia retrógrada, para afastar acometi-
mento do sistema coletor.

Diagnóstico
Imagem

Crianças de alto risco para TW (portadores de síndro-
mes genéticas, como síndrome de Beckwith-Wiedemann 
[BWS], síndrome de Simpson-Golabi-Behmel [SGBS] ou 
trissomia do 18, ou história familiar) devem ter rastreio 
periódico com ultrassonografia (US) de 3-4 meses, pela alta 
taxa de velocidade de crescimento do tumor, até próximo 
aos 7 anos de idade, em que o risco diminui gradualmen-
te, resultando em detecção mais precoce e realização de 
cirurgia poupadora de néfrons. Screening do rim contrala-
teral após nefrectomia unilateral para TW também é reco-
mendado.

Usualmente, o US irá confirmar presença de tumor 
sólido e a lateralidade. Prosseguindo-se investigação com 
tomografia computadorizada (TC) com contraste oral e 
venoso ou ressonância magnética (RM) com gadolínio em 
todas as crianças, e avaliação contralateral.

O TW geralmente comprime o parênquima renal nor-
mal, formando uma pseudocápsula de tecido renal com-
primido e atrófico. Diagnóstico de extensão extrarrenal é 
importante para o estadiamento assim como imagem do 

tórax (TC ou RM) para excluir metástase, visto os pulmões 
serem o sítio mais comum de acometimento. 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 cé-
lulas claras (CCSK) é difícil. No SIOP-9, aproximadamente 
5,4% das lesões submetidas à quimioterapia neoadjuvan-
te não se confirmaram ser TW após cirurgia. Tomografia 
computadorizada por emissão de pósitrons (PET-TC) não 
mostrou vantagens sobre TC ou RNM na avaliação pré-
-operatória. 

Laboratorial
Na avaliação laboratorial devemos incluir hemograma 

completo, enzimas hepáticas, eletrólitos incluindo cálcio, 
ureia, creatinina. Devido ao fato de até 8% dos pacientes 
desenvolverem doença de von Willebrand (DVW), provas 
de coagulação devem ser consideradas (tempo de pro-
tombina [TP] e 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 rabdoi-
de, sarcoma de células claras, hipernefroma, nefroma 
mesoblástico congênito e tumores benignos). A probabi-
lidade de um tumor renal primário não ser TW é maior 
em crianças < 6 meses, onde predomina o nefroma meso-
blástico congênito, tumor rabdoide e displasia renal, ou 
em > 7 anos de idade, quando outros tumores começam a 
ser mais prevalentes. 

Biópsia
Biópsia percutânea não está indicada em pacientes 

com idade compatível para TW, visto que qualquer derra-
mamento tumoral leva ao estádio III, devido ao aumento 
da recorrência tumoral. Há indicação restrita para os ca-
sos com imagens tomográficas que não permitam o diag-
nóstico, ou em crianças < 6 meses ou > 6 anos de idade. 

Histopatologia
Tem componentes epitelial, blastemal e estromal, com 

os tipos histológicos: TW de histologia favorável (FHWT), 
TW anaplástico e restos nefrogênicos (lesão precursora). 
No primeiro, o tumor frequentemente comprime o parên-
quima 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 com-
pacto indiferenciado e pela presença de diferenciação  
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epitelial variável na forma de túbulos embrionários, ro-
setas e estruturas glomeruloides separadas por compo-
nente estromal significativo. A predominância epitelial é 
mais frequente em pacientes de menor idade e na doença 
localizada, e se relaciona a menor agressividade, sendo a 
maioria tumores de estádio I, porém, podem ter resistên-
cia à terapia se achados em estádio mais avançado.

Restos nefrogênicos são lesões precursoras encon tra-
das em mais de 1/3 dos rins ressecados por TW. Podem so-
frer maturação, esclerose, involução ou de sa pa re ci men to 
completo e são divididos em perilobares ou intralobares, 
de acordo com o grau de desenvolvimento embriológico 
do rim no momento da aberração. Perilobares são encon-
trados em rins mais maduros, enquanto interlobares em 
mais precoces. Múltiplos restos nefrogênicos em um rim 
indicam a presença no contralateral e crianças < 12 meses 
com diagnóstico de TW que tenham restos nefrogênicos, 
em particular os perilobares, apresentam maior chance de 
desenvolver doença contralateral e necessitam de segui-
mento regular por vários anos.

A presença de anaplasia (5% dos casos) é caracteriza-
da pela identificação de três alterações: múltiplas figuras 
mitóticas anormais, aumento do tamanho e hipercroma-
sia do núcleo. Indica maior agressividade do tumor e re-
sistência à quimioterapia. A presença de anaplasia carrega 
pior prognóstico, mesmo que o tumor seja, aparentemen-
te, confinado ao rim (estádio I). A anaplasia é raramente 
observada em < 2 anos de idade (cerca de 2%), mas sua 
presença aumenta para uma incidência de cerca de 13% 
nos > 5 anos de idade. A idade mais velha e a ausência de 
anaplasia provinda de restos nefrogênicos sugere que se 
desenvolve a partir de células de TWs que adquirem lesões 
genéticas adicionais. Aproximadamente 50% dos tumores 
anaplásticos têm mutações TP53, mas a perda da hetero-
zigosidade de 1p e 16q (20% dos casos) culmina em pior 
prognóstico, independente da histologia.

O grau de necrose tumoral após quimioterapia pré-ope-
ratória se correlaciona positivamente com a proporção de 
componente blastemal. Tumores estromais e epiteliais são 
encontrados com mais frequência após quimioterapia, 
demonstrando pior resposta a ela, embora tenham exce-
lente prognóstico quando ressecados completamente. Pre-
domínio blastemal após quimioterapia demonstra maior 
chance de recorrência. Tumores com necrose completa 
são considerados de “baixo risco”, segundo a International 
Society of Paediatric Oncology (SIOP), enquanto tumores 
com anaplasia difusa ou predominância blastemal após 
quimioterapia são considerados de “alto risco”.

Estadiamento
Os principais fatores de prognóstico são a histopatolo-

gia e o estadiamento estão demonstrados na tabela 1.

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 
derramamento tumoral (tumor biopsiado antes 
da ressecção), implantes peritoneais, margem 
grosseiramente ou microscopicamente positiva, ou 
tumor não completamente ressecado.

IV Metástases hematogênicas para pulmão, fígado, ossos, 
cérebro etc.

V Envolvimento renal bilateral no momento do 
diagnóstico.

Elaborado pelos autores. 

Tratamento
Duas estratégias terapêuticas podem ser seguidas: a 

americana preconizada pelo “National Wilms Tumor Stu-
dy” (NWTS) e a que segue o protocolo europeu da “Société  
Internationale d’Oncologie Pediatrique” (SIOP). A SIOP 
preconiza a quimioterapia neoadjuvante, enquanto o 
NWTS advoga para os tumores unilaterais a abordagem ci-
rúrgica inicial e quimioterapia adjuvante. Segundo a SIOP, 
a avaliação inicial por meio de imagens permite o diagnós-
tico e o estadiamento bastante acurados e a quimioterapia 
pré-operatória facilita a abordagem cirúrgica, uma vez que 
o tumor se torna menos friável, de menores dimensões e 
com uma pseudocápsula que diminui o risco de ruptura 
tumoral. Em contrapartida, o NWTS ressalta que a abor-
dagem cirúrgica inicial permite uma avaliação histológi-
ca precisa, sem influência das drogas antineoplásicas e 
um estadiamento mais detalhado, informações essas que 
orientam as etapas terapêuticas seguintes, além de uma 
acurada análise citogenética da neoplasia.

Os resultados de sobrevida de ambas as estratégias, 
em longo prazo, são equivalentes com mais de 90% dos 
pacientes curados. Apesar dessa alta chance de cura, em 
pacientes com doença bilateral e/ou recorrente, essa taxa 
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permanece significativamente menor. 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-
comendada ainda para tumores de grandes dimensões, 
particularmente para aqueles que não regridem satisfa-
toriamente com a neoadjuvância, em tumores bilaterais, 
na suspeita de invasão da veia renal e/ou cava e ainda em 
lactentes < 6 meses. Vários estudos reportam o uso de 
laparoscopia ou robótica (pode-se ter o auxílio da indo-
cianina e tecnologia Firefly, porém com padrão inverso 
de sinal, no qual o parênquima normal do rim é hiper-
fluorescente em relação ao tumor) para a nefrectomia do 
TW, com maior factibilidade após quimioterapia e redu-
ção do volume tumoral. No entanto, Powis et al. (2013) 
demonstram que a cirurgia aberta tem menor risco de 
derramamento tumoral. Cirurgia de emergência não é 
necessária, desde que não haja indícios de sangramento 
ativo e/ou ruptura tumoral.

Exploração completa da cavidade é importante para 
excluir metástases, implantes peritoneais, invasão vas-
cular (veia renal ou VCI) ou extensão local. Se os exames 
de imagem pré-operatórios (TC ou RNM) não mostrarem 
acometimento do rim contralateral, a exploração cirúrgica 
deste não é obrigatória. Deve ser realizada retirada em blo-
co da peça, com manipulação delicada do tumor, evitando 
derramamento tumoral, ocorre em 9,7% dos casos, sendo 
mais comum à direita e em tumores maiores. Amostras 
de linfonodos peri-hilares e interaortocavais devem ser 
obtidas em todos os casos, pois são imprescindíveis para 
o correto estadiamento e a condução terapêutica no pós-
-operatório, embora 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 cirurgicamente. A SIOP evidenciou 
maior redução de volume tumoral em quatro semanas de 
quimioterapia neoadjuvante. A quimioterapia pré-opera-
tória demonstrou menor risco de complicações pós-ope-
ratórias, além de menor taxa de contaminação da cavi-
dade por tumor (14,6% para cirurgias imediatas versus 
0% pós-quimioterapia).

O tratamento pós-operatório irá depender do estadia-
mento 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 linfo-
nodos ou peritônio e nos casos em que há rotura do tumor 
pré ou intraoperatória.

O protocolo Children’s Oncology Group (COG) ressal-
ta que em tumores de muito baixo risco (< 2 anos, TW de 
histologia favorável estádio I, peso do rim < 550 g) a tera-
pia exclusivamente 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 baseados em ima-
gens pré-operatórias.

Os TWs bilaterais (sincrônicos) ocorrem em 5% a 7% 
dos casos e não devem ser submetidos à nefrectomia 
como terapia primária e sim quimioterapia pré-opera-
tória (seis semanas), com repetição de imagem em seis 
semanas. Constatando-se redução tumoral, deve-se rea-
lizar cirurgia preservadora de néfrons, em tumores pas-
síveis de ressecção parcial. Tumores que não respondem 
devem ser submetidos à biópsia aberta bilateral (maior 
acurácia para anaplasia). Nesses casos, é importante 
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 resistência à 
quimioterapia.

Pacientes que apresentam perda de função renal após 
nefrectomia parcial devem ter o remanescente retirado 
para prevenir recorrência. O risco de perda de função re-
nal é maior em pacientes com anomalias geniturinárias, 
como DDS ou WAGR (mutação de WT-1, necessária para o 
desenvolvimento normal do rim).

Os principais riscos de recorrência são: derrama-
mento tumoral, histologia desfavorável, remoção in-
completa, ausência de qualquer linfonodo na amostra e 
perda de heterozigosidade de 1p e 16q.

Embora ainda exista uma escassez de dados a respei-
to de cirurgia preservadora de néfrons, há um aumento 
do interesse em preservação de função renal. Um estudo 
da NWTS/COG, permite a inclusão de Nephron Sparing  
Surgery (NSS) em paciente com TW unilateral e evidência 
de síndrome associada que aumente o risco de insuficiên-
cia renal. Entretanto, a maioria dos TWs são volumosos no 
momento do seu diagnóstico e após a quimioterapia a NSS 
pode ser realizada em 10%-15% dos casos.

A incidência de leucemia é maior durante os cinco pri-
meiros anos após o tratamento e, a longo prazo, aumentou 
o risco cardiovascular desses pacientes.
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Rabdomiossarcoma geniturinário
O RMS são tumores malignos originários da célula 

mesenquimal embrionária, que dá origem à musculatura 
estriada. Surgem em várias localidades do organismo, mes-
mo em locais onde o músculo estriado não é usualmente 
encontrado. No trato geniturinário, acometem principal-
mente a bexiga, próstata, região paratesticular e vagina. 
São didaticamente divididos em primários da bexiga, prós-
tata e os não bexiga e não próstata.

Epidemiologia
São o sarcoma de partes moles mais comum em crianças 

e o terceiro tumor sólido pediátrico mais comum, represen-
tando 5% a 15% de todos os tumores sólidos infantis. Acome-
tem o trato geniturinário em 15% a 20% das vezes. Os RMS 
geniturinários demonstram uma distribuição etária bimo-
dal, com picos de incidência nas idades de 2 anos e nova-
mente na adolescência, com predomínio no sexo masculino.

Etiopatogenia
Fatores genéticos são considerados mais importantes 

na patogênese que os fatores ambientes, entretanto, crian-
ças com cuidados pré-natais precários ou concebidas com 
técnicas de reprodução assistida, além de tabagismo pater-
no, idade materna avançada, exposição intrauterina a raio-
-X também estão relacionadas ao maior risco de desenvol-
vimento da doença.

A maioria dos casos de RMS são considerados esporádi-
cos, entretanto, é inferida uma base genética na associação 
do RMS com certas condições sindrômicas. Essas incluem a 
síndrome de Li-Fraumeni (mutação germinativa do gene su-
pressor TP53 gerando predisposição a sarcomas, leucemias, 
câncer de mama, tumores cerebrais e carcinomas adrenais), 
neurofibromatose (doença autossômica dominante), síndro-
me do nevo basocelular, síndrome de Costello, síndrome de 
Noonan, síndrome de RuBinstein-Taybi, trissomia do 21,  
síndrome de Beckwith-Wiedemann e neoplasia endócrina 
múltipla tipo 2A (NEM 2A).

Más-formações congênitas são descritas em até 32% das 
crianças portadores de RMS, quando comparadas à popula-
ção geral (3%).

Histopatologia
Apresentam-se divididos em três categorias histológi-

cas: embrional, alveolar e indiferenciado. O padrão histo-
lógico constitui fator prognóstico independente. O subtipo 
embrional é a forma mais comum de RMS (90%) e a histo-
logia predominante na bexiga e próstata; duas variantes do 
subtipo embrional correspondem a dois terços de todos os 
RMS geniturinários: sarcoma botrioide (mais encontrado 

na vagina) e sarcoma de células fusiformes (mais encontra-
do na região paratesticular). São mais comuns em crianças 
menores e possuem taxa de sobrevida de 85%-90%.

O subtipo de padrão alveolar 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 mais 
frequentes comparados ao embrional e possuem pior prog-
nóstico. Tumores indiferenciados representam o subtipo 
histológico menos comum e que carrega pior prognóstico.

Diagnóstico histológico é determinado através de imu-
no-histoquímica e análise citológica e genética estrutural. 
Novos estudos indicam que a presença do gene de fusão 
positiva PAX-FOXO1 carrega um pior prognóstico, podendo 
estar presente em até 80% dos subtipos mais comuns.

Quadro clínico
O quadro clínico depende da localização do tumor. Sin-

tomas presentes nos RMS de origem vesical ou prostática 
comumente incluem obstrução parcial ou retenção urinária, 
urgência miccional, polaciúria, estrangúria, constipação e 
incontinência urinária. Macro ou micro-hematúria ocorrem 
quando o tumor rompe a camada mucosa. Tumores intrave-
sicais tendem a crescer no sentido intraluminal, e ao exame 
podem ser identificados como massa suprapúbica, corres-
pondendo a bexigoma ou massa tumoral. A drenagem linfá-
tica é tipicamente para cadeias pélvicas, dificilmente palpá-
veis, e raramente acometidas ao diagnóstico.

Tumores paratesticulares se apresentam como massa 
escrotal indolor, geralmente palpada ao acaso e são um 
diagnóstico diferencial de neoplasia de testículo. Podem 
surgir das túnicas testiculares, epidídimo ou cordão esper-
mático. Cerca de 40% dos pacientes com tumores parates-
ticulares têm envolvimento de linfonodos retroperitoneais. 
Quando localizados, possuem um excelente prognóstico. 
Em meninas, quando o tumor tem origem da vagina ou 
colo uterino, pode ocorrer sangramento vaginal e exterio-
rização de massa pela vulva.

Diagnóstico
Imagem

O primeiro exame realizado em crianças com hema-
túria e sintomas obstrutivos comumente é o ultrassom. 
Quando há suspeita de massa tumoral é mandatório pros-
seguir investigação com exames de imagem definitivos. A 
investigação por imagens, nos casos de bexiga, próstata 
e vagina, deve ser feita preferencialmente por ressonân-
cia magnética da pelve. Os sítios mais comuns de metás-
tases são pulmões e ossos. O tórax deve ser avaliado pela  
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tomografia computadorizada. Cintilografia óssea é útil na 
pesquisa de metástases ósseas. PET-TC vem ganhando nível 
de evidência no cenário do estadiamento 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 possí-
vel ou por via aberta. Na impossibilidade de amostra en-
doscópica adequada, a biópsia transvesical aberta deve ser 
realizada e acompanhada de coleta de linfonodos pélvicos. 
Nos tumores paratesticulares, inicia-se pela orquiectomia 
radical por via inguinal, sendo obrigatório o estadiamento 
com coleta de linfonodos femorais e ilíacos, principalmen-
te em idade > 10 anos. Nas lesões de vagina exteriorizadas, 
realiza-se biópsia do tecido vegetante. O material deve ser 
encaminhado para análise histopatológica, imuno-histo-
química, citogenética e molecular. 

Estadiamento
O estadiamento pré-operatório pelo sistema TMN clas-

sifica os pacientes em localizações favoráveis e desfavorá-
veis. Acometimentos favoráveis para RMS incluem tumo-
res paratesticulares, vulvovaginais e uterinos. Tumores de 
bexiga e próstata são de localização desfavorável. Tumores 
T1 são confinados ao sítio de origem e tumores T2 acome-
tem estruturas vizinhas. Os pacientes são estratificados em 
subgrupos de risco baixo, intermediário e alto risco, sendo 
os RMS de próstata/bexiga comumente de risco interme-
diário. Idade é fator prognóstico independente. Pacientes 
com idade < 1 ano e > 10 anos possuem menor sobrevida.

Tratamento
O tratamento engloba uma abordagem multimodal, com 

o princípio terapêutico da cura com máxima preservação 
anatômica e funcional do órgão acometido, evitando-se pro-
cedimentos mutiladores e de grande morbidade. A maioria 
dos pacientes RMS de próstata/bexiga possuem tumores ini-
cialmente irressecáveis ao diagnóstico, sendo submetidos a 
biópsia diagnóstica endoscópica ou aberta como passo ini-
cial. Excisão primária “upfront” não é aconselhada, podendo 
gerar comprometimento funcional definitivo do órgão. Após 
as avaliações de imagem e biópsia para definição histológica 
do tumor, realiza-se quimioterapia neoadjuvante.

Em um segundo momento, após reavaliação que confir-
ma a redução do tumor, pode-se realizar cirurgia definitiva. 
Massas residuais pós-quimio e radioterapia nem sempre 
representam tumor viável e devem ser melhor estudadas. O 
tratamento quimio 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 orien-
tam a conduta terapêutica. A categoria de risco se baseia na 
idade, histologia, estadiamento pré-operatório TNM e clas-
sificação 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 estádio II ou III, com base no tamanho (maior 
ou menor do que 5 cm), invasão de estruturas vizinhas ou 
envolvimento de linfonodos. Na ausência de metástases dis-
tantes, os tumores não vesicais ou prostáticos são designa-
dos estádio I, independentemente do tamanho do tumor ou 
envolvimento nodal.

O papel da cirurgia é decisivo na evolução dos pacien-
tes porque o controle local da doença tem correlação com 
o prognóstico. A ressecção completa do tumor primário é o 
ideal. Embora imprecisa, recomenda-se a avaliação de mar-
gens cirúrgicas na sala de operação por meio de congelação, 
além de coleta de linfonodos para estadiamento. Nos tumo-
res 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 cistectomia parcial, com sobrevida livre de doen-
ça na maioria dos casos. Tumores de cúpula vesical são mais 
facilmente ressecados. Lesões mais baixas ou extensas, re-
sistentes à quimioterapia, requerem reimplante de ureteres 
ou eventual ampliação ou substituição vesical. Os tumores 
de vagina respondem bem à quimioterapia, sendo raramen-
te necessárias ressecções mutiladoras.

Os tumores paratesticulares devem ser tratados com or-
quiectomia radical via inguinotômica, sendo que crianças  
> 10 anos de idade necessitam ser submetidas a linfadenec-
tomia 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 pacien-
tes de baixo risco. Nos de risco intermédio acrescenta-se  
ifosfamida ou etoposídeo. Na doença de alto risco combi-
nam-se ifosfamida, etoposídeo e doxorrubicina. A combi-
nação de vincristina/irinotecano pode ser útil em tumo-
res metastáticos. A terapia-alvo para receptores de alvo da  
rapamicina em mamíferos (mTOR) (rapamicina, tensirolimo 
e everolimo) e receptor do fator de crescimento semelhan-
te à insulina tipo 1 (IGF-1R) está em investigação. Crianças 
com tumores de baixo risco têm sobrevida acima de 90% em  
cinco anos. Casos de risco intermediário têm sobrevida  
variável entre 55% e 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 International 
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 cirurgia definitiva.

Neuroblastoma
O neuroblastoma é o tumor sólido extracranial mais 

comum em crianças. Origina-se das células da crista neu-
ral que formam a medula adrenal e os gânglios simpáti-
cos, podendo ocorrer ao longo de toda a cadeia simpática 
(pescoço, tórax, retroperitônio, pelve ou adrenal): 75% são 
no retroperitônio, sendo 50% na adrenal e 25% nos gân-
glios paravertebrais. Infelizmente, mais de metade dos ca-
sos 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
Neuroblastoma representa de 8% a 10% dos tumores 

da infância. Nos Estados Unidos, tem incidência anual de 
dez casos a cada um milhão de nascidos vivos, a maioria 
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 diagnós-
tico mais precoce nesses casos (média de nove meses). Até 
20% dos pacientes com neuroblastoma familiar apresentam 
tumores adrenais bilaterais ou tumores primários multifo-
cais, que são raros em casos espontâneos. Foram identifica-
dos os genes PHOX2B e ALK como predispositores hereditá-
rios, assim como sítio no cromossomo 16p12-13.

A aneuploidia do DNA do tumor ocorre em um núme-
ro significativo dos casos e é um indicador prognóstico 
favorável, quando comparado com tumores que possuem 
número normal de cromossomos ou tetraploidia. Amplifi-
cação do oncogene MYCN em 2p24, visto em aproximada-
mente 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 po-

bres em estroma. Tumores pobres em estroma têm pior 
prognóstico e são divididos em subgrupos favoráveis e des-
favoráveis, de acordo com a idade ao diagnóstico, grau de 

maturação histológica e taxa mitótica. Tumores ricos em 
estroma são divididos em: nodulares, intermediários e bem 
diferenciados. Os últimos dois têm melhor prognóstico.

Ganglioneuromas são lesões benignas com diferencia-
ção completa do neuroblastoma e são mais comuns em 
crianças mais velhas, assim como no mediastino posterior 
e retroperitônio, com pequeno número provindo das adre-
nais. Geralmente atingem grandes volumes antes de gerar 
sintomas, que resultam de compressão de estruturas adja-
centes, 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 ab-
dome (65%), com as crianças apresentando dor abdominal 
com massa palpável. O exame físico geralmente revela tu-
mor fixo e endurecido. No entanto, outras apresentações 
incluem sintomas de doença metastática, como dor ós-
sea ou articular e equimose periorbitária. Tumores torá-
cicos podem gerar tosse ou dispneia e a extensão para o 
canal medular pode produzir déficits neurológicos. Com-
pressão 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 produzidos 
pela liberação de catecolaminas podem mimetizar aqueles 
vistos no feocromocitoma: hipertensão paroxística, palpi-
tações, rubor e cefaleia. A secreção do peptídeo vasoativo 
intestinal (VIP) pode desencadear diarreia aquosa e hipo-
calemia. Outra manifestação incomum é a encefalopatia 
mioclônica com mioclonia, rápida movimentação ocular 
multidirecional (opsoclonia) e ataxia, podendo manter se-
quelas neurológicas em 70% a 80% das crianças.

Diagnóstico
Na avaliação laboratorial, níveis elevados de metabólicos 

urinários de catecolaminas, ácido vanilmandélico (VMA) e 
ácido homovanílico (HVA) são encontrados em 90% a 95% 
dos pacientes. Esses metabólitos podem ser utilizados para 
monitorizar recidiva tumoral e resposta terapêutica. Ane-
mia pode ser encontrada em crianças com acometimento 
da medula óssea, sendo indicadas biópsias de medula.

Os exames de imagem desempenham papel funda-
mental na avaliação. Radiografia simples de abdome pode 
mostrar tumoração abdominal calcificada ou massa em 
mediastino posterior.
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Na tomografia computadorizada, o neuroblastoma é 
caracterizado por massa de tecidos moles, de margens  
irregulares, que geralmente ultrapassa a linha média do  
abdome e apresenta calcificações em cerca de 85% dos casos.  
O achado de calcificações intratumorais e/ou revestimen-
to vascular, na TC pré-operatória, pode ajudar na distin-
ção 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 consi-
derado no neuroblastoma é a cintilografia com meta-iodo-
-metil-guanidina (MIBG), que pode determinar a extensão 
da doença e detectar recorrência tumoral após tratamen-
to, sendo a forma 123I-meta-iodo-metil-guanidina (123I-MI-
BG) mais sensível que 131I-MIBG. Em casos de tumores não 
ávidos para MIBG, pode-se fazer o PET-TC. Os locais de 
predileção de metástases são ossos longos e crânio.

Programas de rastreamento encontraram grande nú-
mero de lesões de baixo risco em < 1 anode idade. No en-
tanto, não houve redução de tumores avançados em > 1 ano 
de idade, inferindo-se que lesões de alto risco não provêm 
de lesões de baixo risco, mas de sim de origem biológica 
diferente. Sendo assim, crianças com idade ≤ 1 ano têm me-
lhor prognóstico que crianças mais velhas.

Estadiamento, variáveis clínicas e biológicas
O estadiamento da doença é uma variável significativa 

que determina a terapia adjuvante, além de ser um fator 
prognóstico independente. Apesar de complexo, o estadia-
mento oferece a forma mais acurada de avaliação do quão 
intensas a quimioterapia e radioterapia devem ser. Crian-
ças com idade ≤ 18 meses têm melhor prognóstico, assim 
como tumores de origem não adrenal. Estádios I e II, além 
de IV-S (pequenos tumores primários com metástase em fí-
gado, pele ou medula 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 30% a 40% em 
doenças avançadas. Entretanto, nem todos os pacientes 
com mau prognóstico têm amplificação do MYCN.

Tratamento
As modalidades de tratamento do neuroblastoma ba-

seiam-se em cirurgia, quimioterapia e radioterapia. 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 quimioterapia adjuvante, 
dependendo do anatomopatológico (amplificação de MYCN 
ou histologia desfavorável) ou recorrência. Nesses casos, a 
cirurgia isolada tem chance > 90% de cura, principalmente 
nos < 1 ano de idade. A ressecção de lesões de baixo risco 
não deve comprometer estruturas vitais, particularmente 
os rins, devido à chance de regressão espontânea.

Em contrapartida, para tumores em estádios mais avan-
çados preconiza-se a retardo da cirurgia até realização de 
neoadjuvância (13 a 18 semanas após o início da qumiotera-
pia) com o intuito de diminuir massa tumoral, acarretando 
menor risco de ruptura e hemorragia durante a cirurgia e 
também minimizar a taxa de complicações. Nesses casos, 
considera-se também a radioterapia como opção terapêuti-
ca, assim como na doença residual.

Neoplasias testiculares
Os tumores do testículo correspondem a 1% dos tu-

mores pediátricos sólidos, com incidência de 0,5 a 2 por  
100 mil crianças. Tumores testiculares pré-puberais dife-
rem, apresentando maiores índices de tumores benignos 
(2/3 dos casos teratomas) e tumores malignos possuem me-
lhor prognóstico. Apresentam distribuição bimodal, com 
pico de incidência ao redor de 2 anos de idade e aumentam 
novamente após a puberdade.

Os tumores de testículo da infância apresentam algu-
mas características biológicas que os diferenciam das ne-
oplasias do adulto:

• Tumores de linhagem não germinativa compreendem 
25% a 40% das crianças, ao contrário do que ocorre nos 
adultos, onde esse número cai para 5% a 10%. 

• Seminonas e coriocarcinomas não ocorrem na in-
fância. 

• Tumores do saco vitelínico são os mais prevalentes, 
sendo responsáveis por 60% a 70% dos casos. 

• Os teratomas da infância constituem neoplasias be-
nignas.

• Dez por cento (10%) dos tumores de testículos podem 
ser detectados no período neonatal, sendo 2/3 repre-
sentados pelos tumores do estroma gonadal.

• Ao contrário dos tumores nos adultos, as neoplasias tes-
ticulares costumam conter apenas um tipo histológico. 

Quadro clínico e diagnóstico
Em quase 90% dos pacientes a manifestação é de au-

mento do volume testicular, geralmente assintomática, 
devendo-se excluir algumas patologias como: hérnias,  



TUMORES UROLÓGICOS NA INFÂNCIA TUMOR DE WILMS,  
RABDOMIOSSARCOMA, NEUROBLASTOMA, TUMORES TESTICULARES

249

hidrocele, cistos de epidídimo, processo inflamatório e até 
mesmo torção testicular. Deve-se atentar, no exame físico, 
para sinais de virilização ou feminização. Hidrocele é pre-
sente em 15% a 20% dos casos.

O principal exame a ser solicitado, e com quase 100% 
de sensibilidade para diagnóstico de massa em região tes-
ticular, é a US de bolsa testicular com doppler. No entanto, 
não distingue afecções benignas das malignas, embora te-
ratomas e cistos epidermoides apresentem características 
mais específicas.

Os marcadores tumores possuem papel importante no 
diagnóstico e conduta nas lesões testiculares pediátricas. 
Juntamente com o exame de imagem, preconiza-se a co-
leta de marcadores tumorais como alfafetoproteína (AFP), 
gonadotropina coriônica (β-HCG) e desidrogenase láctica 
(DHL). β-HCG é raramente elevada nos tumores pré-pube-
rais. O AFP é normalmente produzido pelo saco vitelínico, 
fígado e trato gastrointestinal e sua elevação deve ser in-
terpretada com cuidado, sendo fisiologicamente comum 
em crianças < de 1 ano de idade. O AFP está elevado nos 
tumores de saco vitelínico (> 10 ng/mL em 92%). Pacien-
tes com desordens do desenvolvimento sexual, testículo 
disgenético e hipovirilização têm um risco aumentado de 
desenvolver tumor de testículo.

Uma grande porcentagem dos tumores testiculares pré-
-puberais são benignos, portanto, técnicas de preservação 
testicular podem ser indicadas quando factível, uma vez 
descartada malignidade por biópsia de congelação in-
traoperatória.

Confirmada ou indefinida a malignidade, o tratamento 
habitual é a orquiectomia radical via inguinal. Nos casos 
confirmados de neoplasia maligna, deve-se investigar me-
tástases 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 maligno pré-puberal mais comum em meni-
nos (15%). Manifesta-se como massa sólida associada a 
elevação de AFP. Os corpos de Schiller-Duval são patog-
nomônicos. São representados como um vaso central e 
duas camadas de tumor circundando-o. Apresenta-se 
como doença localizada em cerca de 90% dos casos e re-
presenta marcador confiável para seguimento. Metástase 
deve ser suspeitada quando níveis de AFP permanecem 
elevados mesmo após orquiectomia. Os principais sítios 
de metástases são: pulmão (50%), retroperitônio (25%) e 
pulmão + retroperitônio (25%).

O prognóstico das crianças com tumor do saco vite-
lino 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 retroperitoneal é pouco relevante nesse 
cenário, sendo indicada apenas para paciente com massa 
retroperitoneal residual ou AFP persistentemente eleva-
da após quimioterapia e orquiectomia. A evolução está 
ligada à idade da criança quando realizado o diagnósti-
co. Sabe-se que a recorrência da doença é duplicada em 
crianças cujo diagnóstico é feito após 2 anos de idade. O 
acompanhamento pós-orquiectomia é realizado com do-
sagens séricas de AFP, Raio-X (RX) de tórax e US abdomi-
nal a cada dois meses, por dois anos. Após esse período, o 
paciente pode ser considerado curado.

Nos pacientes metastáticos, a quimioterapia multi-
modal é indicada e taxas de sobrevida chegam próximo a 
100%.

Teratoma
É de acordo com algumas séries o tumor testicular 

mais prevalente da infância e constitui-se de combinações 
variáveis das três camadas de células embrionárias primi-
tivas. Ocorre em uma média de 13 meses de vida (zero a 18 
meses). Possuem características próprias ao ultrassom, e 
não produzem elevação de AFP. Diferentemente dos adul-
tos, os teratomas na infância são lesões de comportamen-
to benigno, não sendo descritas metástases. O diagnósti-
co é geralmente ultrassonográfico e auxilia no tratamento 
cirúrgico. Nos casos altamente suspeitos para teratoma, o 
tratamento preferencial é orquiectomia parcial via inguino-
tomia, com enucleação da lesão e preservação do testículo 
afetado.

Cisto epidermoide
Os cistos epidermoides constituem lesões testiculares 

benignas em pré-púberes e podem corresponder a até 15% 
dos tumores testiculares nessa faixa etária. Embora descrito 
em pré-púberes, a maioria dos pacientes é acometida entre 
dez a 30 anos. São tumores compostos de epitélio produtor 
de queratina, identificada pela US e não são produtores de 
AFP. Apresentam evolução benigna, podendo ser tratados 
por enucleação sem necessidade de seguimento vigiado. 

Tumores de células de Sertoli
Tumores do estroma gonadal, quase sempre benignos. 

Acometem crianças menores, com idade de incidência 
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média de 52 meses. A apresentação usual é massa indolor 
testicular palpável, com ginecomastia presente em 30% a 
50% dos casos. São associados com síndromes genéticas 
e endocrinológicas como síndrome de Peutz-Jeghers e 
Carney. São produtores de hormônios em 10% dos casos, 
podendo haver virilização ou feminização. A orquiectomia 
radical isolada é geralmente suficiente para o tratamento 
curativo, com exceção dos tumores de alto risco, caracteri-
zados 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 pro-

dutoras de hormônios e são associados com puberdade 
precoce, sendo responsáveis por 10% de todos os casos de 
puberdade precoce. São raros e acometem crianças entre 
5 e 10 anos de idade, com sinais de virilização e em alguns 
casos ginecomastia, apresentando altos níveis de testoste-
rona e baixos níveis de gonadotropinas.

Ao contrário do que ocorre nos adultos, onde 10% dos 
tumores de células de Leydig são malignos, na infância 
a doença é sempre de caráter benigno e pode ser tratada 
com orquiectomia parcial. 
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Introdução
A litíase urinária em crianças é uma condição que en-

volve a formação de pedras ou cálculos nos rins ou na be-
xiga. Essa condição pode ser dolorosa e perigosa, se não 
for tratada adequadamente. Embora a incidência da litíase 
urinária em crianças seja relativamente rara, tem havido 
um aumento no número de casos nos últimos anos. A litía-
se urinária é mais comum em meninos do que em meninas 
e pode ser mais frequente em algumas famílias.

A prevalência e a composição da litíase urinária variam 
conforme as regiões do mundo devido a fatores climáticos, 
dietéticos, genéticos e socioeconômicos. Estima-se que en-
tre 1%-5% das crianças irão apresentar cálculos urinários 
durante sua vida. Além do impacto na saúde do indivíduo, 
essa condição leva a um elevado custo financeiro para os 
sistemas de saúde de todo o mundo, devendo, portanto, ser 
observada e entendida de forma plena para adequado cui-
dado das crianças.

Epidemiologia
Diversos fatores estão associados à formação de cálculos 

urinários, entre eles: raça, região onde se habita, status so-
cioeconômico e hábitos alimentares. Dados derivados da po-
pulação adulta sugerem que a incidência de litíase urinária 
é maior nos países ocidentais (Europa 5%-9%, América do 
Norte 12%-15%) do que nos países orientais (5%). Em regiões 
específicas, como Oriente Médio e o Norte da África, existe 
uma incidência muito maior, chegando a 10%-20% da popu-
lação. O contexto local com elevadas temperaturas e clima 
seco leva a maior desidratação, que se acredita estar asso-
ciada à formação de cálculos nos habitantes dessas regiões.

Nas últimas décadas houve um aumento consistente 
no atendimento de pacientes pediátricos com problemas 
associados a litíase urinária, incluindo visitas aos pron-
tos-socorros, internações e cirurgias. Estudo do Estado de 
Minnesota, Estados Unidos, mostrou nos últimos 25 anos 
aumento na incidência de cálculo urinário em crianças da 
ordem de 4% ao ano, principalmente envolvendo a popula-
ção adolescente.

Fatores de risco
Algumas más-formações urológicas favorecem o de-

senvolvimento de cálculos urinários devido a estase e mau 
funcionamento do sistema urinário, levando a infecções 
e consequentemente à formação de cálculos de estruvita. 
Nos países desenvolvidos a situação tem diminuído, devido 
ao diagnóstico precoce e ao melhor cuidado com patologias 
urinárias congênitas.

A obesidade infantil e sua relação com a litíase uri-
nária ainda não está bem esclarecida. Estudos têm sido 
conduzidos com o intuito de esclarecer essa questão, po-
rém têm apresentado resultados conflitantes, não sendo 
possível definir se o elevado índice de massa corpórea está 
associado a aumento de incidência de cálculos urinários. 
Em contraposição, hábitos alimentares têm uma relação 
muito estreita com a formação de cálculos e podem repre-
sentar o principal fator para os indivíduos terem cálculos.

Um dos maiores fatores associados à formação de cál-
culos é a baixa ingesta hídrica e com consequente baixo 
volume urinado. Essa situação leva a uma concentração 
elevada de solutos na urina, facilitando a supersaturação 
da urina e posterior cristalização da sais. Ademais, a inges-
ta aumentada de sódio leva a excreção elevada de cálcio na 
urina, também favorecendo a formação de cálculos.

Outros fatores de risco são: parto pré-termo, baixo peso 
ao nascer e internação em unidade de tratamento intensivo 
neonatal, que estão associadas a uso de drogas nefrotóxicas 
e diuréticos, que aumentam o risco de cálculos urinários; 
doenças crônicas intestinais associadas a má-absorção 
intestinal e consequentemente uma absorção maior de  
oxalato, levando a excreção urinária aumentada da subs-
tância; uso de medicamentos como diuréticos, anticonvul-
sivantes e vitamina D.

Quadro clínico e diagnóstico radiológico
Diferentemente do adulto, em que observamos a clássi-

ca “cólica renal”, caracterizada por dor intensa em flancos, 
que se irradia para virilha e genitália, as crianças, particu-
larmente as < 5 anos de idade, frequentemente apresentam 
dor abdominal inespecífica, podendo ser abdominal, pélvi-
ca, suprapúbica ou em flancos. Podem apresentar também 
sinais e sintomas do trato urinário inferior e de infecção do 
trato urinário.

Em lactentes, os sintomas podem ser confundidos 
com a “cólica do lactente”. Cerca de 90% das crianças com  
litíase urinária podem apresentar hematúria microscópica 
e o sangramento urinário visível. Outros sintomas relata-
dos incluem disúria, urgência e/ou incontinência urinária, 
irritabilidade, febre, náusea, vômitos, mal-estar, anorexia, 
enurese.

O quadro clínico depende da localização do cálculo. 
Cálculos na bexiga e no ureter inferior podem se manifes-
tar com disúria, enurese, polaciúria, distúrbios miccionais, 
retenção urinária completa e, às vezes, febre. Muitas vezes 
os cálculos urinários são assintomáticos e acabam sendo 
diagnosticado em exames de rotina ou em investigações de 
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outras patologias. A cólica nefrética clássica, crescente, as-
sociada a palidez, agitação, irritabilidade e sudorese fria, 
pode resultar de cálculos no ureter médio ou alto. Em al-
gumas crianças, os primeiros sinais de litíase urinária po-
dem ser a manipulação dos genitais e em alguns lactentes 
o cálculo pode impactar na uretra, sendo assim palpável e 
chegar a obstruir parcialmente ou completamente a saída 
de urina.

Diagnóstico radiológico
O diagnóstico definitivo da litíase urinária se baseia 

em exames radiológicos. Os exames de radiografia sim-
ples podem evidenciar a litíase urinária, porém têm baixa 
sensibilidade e baixa especificidade. Para serem utilizados 
com alguma eficácia deve haver preparo intestinal e mes-
mo assim não conseguem diagnosticar a maioria dos pa-
cientes.

O exame mais utilizado em crianças para avaliação 
diagnóstica é a ultrassonografia. Na população pediátrica 
existe uma facilidade maior na utilização dessa ferramen-
ta, já que o panículo adiposo da criança é menor e a distân-
cia entre a pele e as estruturas estudadas também é menor. 
Isso leva a um alto valor preditivo positivo e alto valor pre-
ditivo negativo. A região anatômica que apresenta maior 
dificuldade de acesso à ultrassonografia é o ureter médio, 
que pode estar posterior às alças intestinais, sendo assim 
de difícil acesso às ondas sonoras do aparelho.

A tomografia computadorizada é ainda o padrão-ouro 
para diagnóstico e avaliação de cálculos urinários. Devido 
a sua natureza, o paciente é submetido a radiação durante 
a realização desse exame. Na população pediátrica existe 
um esforço para o menor uso de radiação em exames, de-
vido ao seu caráter cumulativo ao longo do tempo. Deve-se 
sempre utilizar métodos de baixa radiação, como a ultras-
sonografia, como a primeira escolha. Porém, se o quadro 
for característico e a ultrassonografia for inconclusiva, de-
ve-se lançar mão da tomografia para adequado diagnósti-
co do paciente. Novos tomógrafos com protocolos de baixa 
e baixíssima dose de radiação conseguem boas imagens, 
com altos índices de sensibilidade, com doses de radiação 
semelhantes às de uma radiografia simples de abdome.

Distúrbios metabólicos e sua investigação
A população pediátrica tem menor incidência de litía-

se urinária, porém a presença de distúrbios metabólicos 
que favorecem a formação de cálculos é muito maior. En-
tre 80% e 85% das crianças têm pelo menos uma alteração 
metabólica litogênica. Desse modo, a avaliação metabólica 

em crianças deve ser sempre realizada após o diagnóstico 
de cálculo urinário.

Os distúrbios metabólicos mais frequentes em crian-
ças são: hipercalciúria idiopática, hipocitratúria idiopá-
tica, hiperuricosúria idiopática, hiperoxalúria absortiva, 
cistinúria, hipomagnesúria. As incidências encontradas 
na população infantil estão dispostas na tabela 1.

A avaliação do paciente deve consistir na coleta de 
amostras de sangue e urina para avaliar os fatores pro-
tetores e promotores da formação de cálculos. Deve-se  
realizar urina tipo I, urocultura, dosagem sérica de cálcio, 
ácido úrico, magnésio, sódio, cloro, potássio e gasometria 
venosa. Em amostra urinária de 24 horas deve-se avaliar 
cálcio, ácido úrico, citrato, fosfato, oxalato, magnésio, só-
dio, potássio. Para avaliar a presença de cistinúria deve-se 
analisar cistina em amostra isolada de urina. Em crianças, 
devido a dificuldade de coleta de exame urinário de 24 ho-
ras, pode-se realizar análise dessas substâncias em amos-
tra isolada de urina. A acurácia da avaliação fica compro-
metida, mas em grande parte das vezes já é suficiente para 
a definição diagnóstica e conduta apropriada.

Tabela 1. Distúrbios metabólicos frequentemente encontrados em 
crianças

Distúrbio metabólico Incidência aproximada

Hipercalciúria 34%

Hipocitratúria 33%

Hiperoxalúria 26%

Hiperuricosúria 25%

Hipocitratúria + hipercalciúria 21%

Cistinúria 6%

Avaliação metabólica normal 13%

 Tratamento conservador
Inicialmente, a condução do tratamento da litíase renal 

deve acessar os sintomas do paciente. Frequentemente o 
diagnóstico é realizado devido a um quadro de cólica nefré-
tica que necessita de medicamentos. A adequada analgesia 
é de suma importância nos quadros de litíase urinária. Uti-
lizam-se com frequência analgésicos comuns associados a 
antiespasmódicos. O uso de anti-inflamatórios não hormo-
nais também tem excelente efeito analgésico, devido ao blo-
queio da cadeia de produção das prostaglandinas, que estão 
na base da patogenia da cólica ureteral. Além desse efeito 
existe uma indução a vasoespasmo da arteríola aferente, 
diminuindo levemente o débito urinário e melhorando a 
pressão dentro do sistema coletor.
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O uso de opiáceos também tem bom resultado anal-
gésico. Utilizamos como segunda linha devido aos seus 
efeitos colaterais. Deve-se ofertar ao paciente de prefe-
rência em conjunto com as medicações supracitadas, para 
otimização de seu efeito sempre que o perfil de alergia do 
paciente permitir. Ainda dentro do controle dos sintomas 
encontram-se os antieméticos. Náuseas e vômitos são ha-
bitualmente observados nos quadros de cólica renal e de-
vem ser adequadamente controlados.

A eliminação do cálculo urinário frequentemente ocor-
re de maneira espontânea, a depender do tamanho do cál-
culo e da localização dele no trato urinário. Para aumen-
tar o sucesso na expulsão do cálculo urinário utilizam-se 
bloqueadores alfa-adrenérgicos, com boa tolerância pelos 
pacientes. Se o paciente ficar com sintomas controlados, 
pode-se mantê-lo em tratamento conservador, aguardan-
do a eliminação espontânea do cálculo. Caso os sintomas 
recrudesçam, é necessário o tratamento cirúrgico da litía-
se urinária.

Tratamento cirúrgico
Quando o paciente persiste com sintomas de dor inten-

sa, mesmo adequadamente medicado, quando apresenta 
sinais de obstrução do sistema coletor ou sinais de infec-
ção do trato urinário, é imperativo o tratamento cirúrgico, 
com desobstrução da via urinária. Pode-se apenas desobs-
truir o trato urinário com a passagem de cateter de duplo J, 
a depender da condição clínica do paciente ou proceder o 
tratamento definitivo do cálculo urinário. Em situações as-
sintomáticas, deve-se tratar os cálculos urinários > 5 mm. 

A seguir vamos comentar as opções terapêuticas dispo-
níveis para tratamento da litíase na criança. As situações 
específicas de litíase urinária em crianças e as opções tera-
pêuticas de escolha estão listadas na tabela 2.

Litotripsia extracorpórea
A fragmentação de cálculo por ondas de choque é a op-

ção de tratamento de cálculos urinários de preferência em 
crianças. Apresenta excelentes taxas de sucesso, girando 
em torno de 65%-85% na população pediátrica. Além de 
ser eficaz, apresenta boa segurança nessa população.

Situações específicas afetam negativamente o sucesso 
da fragmentação e que são aspectos a considerar na de-
cisão por outros métodos terapêuticos: cálculos grandes, 
localização em cálices renais inferiores, cálculos densos 
e duros. Nessas situações utilizamos outros métodos tera-
pêuticos.

Exceto essas situações, a litotripsia extracorpórea se-
gue como terapêutica de escolha nessa população. Mesmo 
a presença de urocultura positiva não é contraindicação 
absoluta, mas indica necessidade de antibioticoterapia 
prévia à sessão de fragmentação. 

Ureterorrenolitotripsia
O procedimento endoscópico para fragmentação e reti-

rada dos cálculos urinários tem bons resultados em crian-
ças, porém alguns desafios se impõem ao seu uso, princi-
palmente a questão do tamanho dos aparelhos. O calibre 
reduzido do trato urinário nas crianças por vezes leva à 
impossibilidade de utilização dos ureteroscópios rígidos e 
das bainhas ureterais, quando se realiza acesso intrarrenal.

Nos casos de litíase ureteral distal, a taxa de sucesso 
da ureterolitotripsia (ULT) é muito alta e com baixa com-
plicação, sendo atualmente o método preferencial nessa 
situação, em detrimento da litotripsia extracorpórea.

Nefrolitotripsia percutânea
Em situações de cálculos renais grandes ou cálculos 

coraliformes, o acesso percutâneo para a fragmentação e  

Tabela 2. Opções de tratamento de cálculos urinários em crianças

Localização e tamanho Tratamento primário Tratamento secundário Observações

Coraliforme NLPC LECO Múltiplas sessões

Piélico < 10 mm LECO ULT Flex -

Piélico 10-20 mm LECO ULT Flex/NLPC Múltiplas sessões

Piélico > 20 mm NLPC LECO -

Cálice inferior < 10 mm LECO ULT Flex -

Cálice inferior > 10 mm NLPC LECO/ULT Flex -

Ureter proximal LECO ULT/VLP Grande → VLP

Ureter distal ULT LECO -
LECO, litotripsia extracorpórea por ondas de choque; NLPC, nefrolitotripsia percutânea; VLP; videolaparoscopia; ULT, ureterolitotripsia; ULT Flex, 
ureterorrenolitotripsia flexível.
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retirada deles se faz necessário. Com os nefroscópios rígi-
dos e flexíveis é possível o tratamento de grandes massas de 
cálculos com índices baixos de complicações e boas taxas 
de sucesso. Recentemente houve a introdução no arsenal 
terapêutico dos aparelhos de “minipercutânea”, que têm ca-
libre menor e consequentemente necessitam de acesso de 
menor diâmetro. Esses dispositivos possibilitaram o trata-
mento com menor taxa de complicações, mantendo o nível 
de sucesso do tratamento percutâneo de grandes cálculos 
renais e tem sido preferencialmente utilizado.

Videolaparoscopia/robótica 
Técnicas minimamente invasivas têm sido utilizadas 

no tratamento da litíase renal em crianças e neste cami-
nho a utilização da videolaparoscopia se coloca como mais 
uma opção em casos específicos. Situações que podem ser 

um desafio para outros métodos terapêuticos podem ser 
bem manejados com o acesso laparoscópico. A situação 
mais clara de potencial benefício são cálculos ureterais 
proximais grandes, que nem sempre podem ser tratados 
efetivamente com litotripsia extracorpórea ou ureterorre-
nolitotripsia endoscópica. Através da laparoscopia pode-
-se acessar o ureter e realizar a retirada do cálculo íntegro 
com excelente taxa de sucesso.

A introdução da cirurgia robótica tem favorecido a uti-
lização dessa opção com maior facilidade e segurança para 
o acesso ao ureter, sua abertura e sutura. Assim mais uma 
opção é colocada no arsenal para termos melhor chance 
de sucesso, maior índice de segurança e baixas taxas de 
complicações e recidivas no tratamento dos cálculos re-
nais em crianças. 
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Procedimentos cirúrgicos podem ser uma opção te-
rapêutica em pacientes com infertilidade, a depender da 
patologia e da técnica de reprodução a ser empregada. A 
cirurgia de correção de varicocele e a reversão de vasec-
tomia têm o objetivo de proporcionar melhora dos parâ-
metros seminais, com o intuito de usar o ejaculado para 
técnicas de reprodução assistida ou gestação natural. Já os 
procedimentos de recuperação cirúrgica de espermatozoi-
des visam à obtenção dos espermatozoides para técnica de 
injeção intracitoplasmática.

Varicocele
Indicação cirúrgica

A varicocelectomia leva à melhora significativa dos 
parâmetros seminais em homens com alterações do esper-
mograma que apresentam varicocele clínica.1 Contudo, es-
tudos recentes demonstram que a cirurgia não apresenta 
benefício quanto à melhora seminal na varicocele subclí-
nica e, por tal motivo, não é indicada nesse contexto.2 Já a 
indicação cirúrgica por dor testicular crônica em pacien-
tes com varicocele de qualquer grau é controversa, sendo a 
cirurgia nessa situação resolutiva em 48%-90% dos casos.3

É conhecido que a varicocele impacta a qualidade se-
minal e também pode levar ao aumento do índice de frag-
mentação do DNA espermático. Em recente metanálise, 
Soetander et al.4 analisaram cinco estudos, mostrando 
que a varicocelectomia microcirúrgica reduz o índice de 
fragmentação do DNA espermático, levando à melhora da 
espermatogênese.

Dessa forma, as indicações formais para varicoce-
lectomia são: pacientes com infertilidade associada a 
varicocele clínica (graus 1, 2 ou 3) e alterações seminais 
(exceto volume) e/ou aumento da fragmentação do DNA 
espermático.

Técnica cirúrgica
A técnica clássica de varicocelectomia é a técnica de 

Marmar, que consiste em acesso subinguinal do cordão 
espermático com auxílio de magnificação de imagem. 
Nessa técnica, isola-se o cordão espermático distalmente 
ao anel inguinal externo, abre-se a fáscia cremastérica e 
identificam-se as estruturas do cordão com auxílio de mi-
croscopia. Após correta identificação das veias, artérias, 
ducto deferente e vasos linfáticos, procede-se às ligaduras 
venosas, preservando-se as demais estruturas (Figura 1).

Na metanálise realizada por Yuan et al.,5 as principais 
vantagens dessa técnica em relação aos acessos lapa-
roscópicos e abertos sem magnificação de imagem são  

ocasionar menor recidiva, menor atrofia testicular e me-
nor ocorrência de hidrocele pós-operatória, bem como 
maior taxa de gravidez e melhora na concentração e moti-
lidade espermáticas.

Resultados
A varicocelectomia pode levar à melhora dos parâ-

metros seminais e de fragmentação do DNA espermáti-
co entre três meses e um ano após a cirurgia.6 Apesar de 
ainda não ser recomendado nos guidelines da European 
Association of Urology (EAU) e American Urological  
Association (AUA), alguns estudos mostram que a correção 
de varicocele em pacientes azoospérmicos pode levar à 
identificação de espermatozoides no ejaculado, bem como 
à melhora nos resultados em técnicas de recuperação es-
permática (extração espermática testicular [TESE] extra-
ção espermática testicular por microscopia [microTESE]).7 
Em metanálise realizada por Kirby et al.,8 foi demonstrado 
que a varicocelectomia melhora em 1,69 vez o resultado de 
reprodução assistida.

Complicações cirúrgicas
As principais complicações da varicocelectomia são a 

hidrocele pós-operatória por ligadura de vasos linfáticos 
e atrofia testicular devido ligadura arterial inadvertida. A 
técnica microcirúrgica apresenta o menor índice de com-
plicações, com formação de hidrocele em apenas 0,44% 
dos casos.9 As demais técnicas, além de apresentarem 
maior recidiva, também complicam mais, com até 43% de 
ocorrência de hidrocele na técnica laparoscópica e maior 
atrofia testicular.

Reversão de vasectomia
Indicação cirúrgica

A vasectomia leva a quadro de azoospermia obstruti-
va, devido obstrução dos ductos deferentes, garantindo a 

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 1. Isolamento da veia varicosa do cordão espermático na 
varicocele.
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infertilidade. Nos primeiros 15 anos após o procedimen-
to, cerca de 3%-6% dos pacientes desejam a reversão. As 
principais razões que levam o paciente a se arrepender da 
vasectomia são: nova parceria, óbito de filhos e mudança 
das circunstâncias financeiras.10,11 Para esses pacientes po-
dem ser propostas a reversão de vasectomia ou a fertili-
zação in vitro (FIV), com espermatozoides recuperados do 
epidídimo.

O custo econômico por trás dos métodos de reprodu-
ção assistida também deve ser considerado. Em revisão 
sistemática publicada por Garceau et al.12 mostrou-se que 
a reversão de vasectomia é mais custo-efetiva do que a FIV.

Resultados em relação ao tempo de vasectomia
Considera-se que quanto maior é o tempo de vasecto-

mia, menor é a taxa de patência do ducto deferente rea-
nastomosado e menor é a taxa de gravidez.11 Neste sentido, 
em pacientes com vasectomia realizadas há até três anos, 
a taxa de patência chega a ser de 97%, enquanto a taxa 
de gravidez atinge 76%. Esses números diminuem quan-
to maior o tempo da cirurgia, sendo a taxa de patência de 
71% e gravidez de 30% após 14 anos da vasectomia.12

Outros preditores para a patência do ducto espermá-
tico na reversão da vasectomia são: a técnica cirúrgica, 
como o método de anastomose (vasovasostomia em dupla 
ou única camada) e o local de anastomose (vasovasostomia 
ou vasoepididimostomia); as características do fluido se-
minal intraoperatório, em que a presença de fluido limpo 
e abundante em pelo menos um dos ductos está associada 
a maiores taxas de patência.10

Técnica cirúrgica
As duas principais técnicas de reversão de vasectomia 

são a vasovasostomia (em dupla ou única camada) e a va-
soepididimostomia. Em ambas as técnicas, é realizada in-
cisão escrotal bilateralmente. A incisão pode ser ampliada, 
dependendo se o espaço entre os cotos dos ductos defe-
rentes for grande ou se o coto proximal estiver alto. Geral-
mente, a incisão escrotal é feita pelo menos 1 cm lateral à 
base do pênis.13,14

Na vasovasostomia, ambos os cotos dos ductos defe-
rentes são isolados e mobilizados, a fim de garantir anasto-
mose livre de tensão. Procede-se, então, à excisão do seg-
mento obstruído ou do granuloma espermático. Quando o 
espaço entre os cotos é grande, pode-se realizar dissecção 
dos ductos deferentes até o nível do anel inguinal e tam-
bém dissecar os ductos convolutos, a fim de aumentar o 
tamanho dos cotos em até 6 cm. Após isso, deve-se identi-
ficar a luz de ambos os cotos, bem como sua mucosa, com 

coleta do fluido seminal do cototesticular. Deve-se testar 
a perviedade do seguimento abdominal com a introdução 
de um fio monofilamentar.

Com ambos os cotos preparados, procede-se a anas-
tomose. Aqui, o fundamental é aproximar as mucosas dos 
cotos sem tensão, a fim de garantir uma boa anastomose. A 
anastomose deve ser feita em plano único total ou dois pla-
nos (mucoso + extramucoso) com pontos separados de fio 
monofilamentar 9-0 ou 10-0 sob visão microscópica, a fim 
de promover a adequada coaptação das bordas14 (Figura 2).

A vasoepidimostomia é indicada quando o coto testicu-
lar é completamente seco ou não se encontram esperma-
tozoides após múltiplas análises. Outra indicação ocorre 
quando há obstrução epididimária ou quando a azoosper-
mia obstrutiva não é causada por vasectomia (presença de 
espermatogênese na biópsia testicular e sem obstrução do 
ducto deferente). Dessa forma, realiza-se a anastomose 
entre o coto abdominal) do deferente com um túbulo epi-
didimal, podendo essa anastomose ser realizada de modo 
terminoterminal ou terminolateral.14

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 2. Cotos proximal e distal com o primeiro ponto da anastomose 
em camada única.

Técnicas de recuperação espermática
A azoospermia é dividida em obstrutiva e não obstru-

tiva. A azoospermia obstrutiva, presente em 20%-40% dos 
casos, ocorre quando a ausência de espermatozoides é jus-
tificada por alguma obstrução no trato genital (obstrução 
no epidídimo, ductos deferentes, ducto ejaculatório). Já 
na azoospermia não obstrutiva, a ausência de espermato-
zoides é justificada por alterações na espermatogênese de 
diversas causas (alterações genéticas, criptorquidia, vari-
cocele, hipogonadismo etc.).15

Tratamento cirúrgico da azoospermia obstrutiva
A aspiração percutânea de espermatozoide  
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epididimário (PESA) e a aspiração microcirúrgica de es-
permatozoide epididimário (MESA) são as técnicas de 
escolha para recuperação de espermatozoides na azoos-
permia obstrutiva. Nesses casos, a etiologia da obstrução 
não interfere na taxa de recuperação de espermatozoides, 
apresentando sucesso > 90% em pacientes vasectomiza-
dos. O tempo de vasectomia não parece ser um preditor 
isolado importante para o sucesso da recuperação de es-
permatozoides na PESA .16

PESA
Nessa técnica, realiza-se anestesia local no cordão es-

permático, palpação e isolamento digital do epidídimo e 
punção percutânea com agulha fina, preferencialmente na 
cabeça do epidídimo. Nesta punção aspira-se o conteúdo 
epididimário, o qual é encaminhado à microscopia de gran-
de aumento para pesquisar a presença de espermatozoides 
móveis.14

MESA
Diferente da PESA, essa técnica necessita realizar in-

cisão escrotal para exposição do epidídimo. Sob magnifi-
cação de imagem proporcionada por microscópio cirúrgi-
co, identificam-se os túbulos do epidídimo e procede-se à 
punção dele.

Tratamento cirúrgico da azoospermia não obstrutiva
Nos casos de azoospermia não obstrutiva, a recupera-

ção dos espermatozoides é realizada diretamente dos testí-
culos, a qual pode ser feita por aspiração espermática testi-
cular (TESA), TESE e microTESE.

TESA
Essa técnica consiste na punção do testículo com agulha 

grossa (18-21G) sob anestesia local, a fim de obter fragmen-
tos do parênquima testicular (Figura 3). A partir disso, tais 
fragmentos são processados e analisados em microscópio 
de grande aumento para identificar espermatozoides. Em 
análise retrospectiva, Jensen et al.17 avaliaram 125 pacien-
tes com azoospermia não obstrutiva submetidos a TESA, 
constatando taxa de recuperação espermática de 30%. Po-
rém, essa taxa pode atingir até 60%, como constatado em 
outras séries.18

As principais complicações desse procedimento são o 
hematoma escrotal e a dor no pós-operatório, porém são 
incomuns.17 Tem como principal vantagem levar a pouca 
lesão testicular e apresentar baixa morbidade, porém pro-
porciona a obtenção de menos material quando comparada 
a técnicas mais invasivas.

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 3. TESA: testículo direito isolado manualmente com agulha de 
biópsia introduzida.

TESE/OTEM
A TESE é a clássica biópsia testicular. Abre-se a túnica 

albugínea e acessa-se o parênquima testicular, obtendo um 
pequeno fragmento, o qual será processado e levado à análi-
se microscópica para identificar espermatozoides. Uma me-
tanálise publicada em 201519 concluiu que a TESE apresen-
ta duas vezes mais chances de recuperar espermatozoides 
quando comparada à TESA. Na TESE, pode-se obter maior 
quantidade de material, aumentando a possibilidade de en-
contrar espermatozoides. Contudo, é uma técnica de maior 
morbidade e que leva a maior lesão testicular.

Quando a TESE é realizada por mapeamento testicular, 
dá-se o nome de open testicular extraction mapping (OTEM). 
Nessa técnica, são realizadas múltiplas biópsias padroniza-
das por quadrantes do testículo, obtendo-se de 9 a 18 frag-
mentos (Figura 4). As suas principais vantagens são apresen-
tar maior chance de sucesso na obtenção de espermatozoides 
quando comparada à TESE tradicional (taxas semelhantes à 
microTESE), além de não necessitar de microscópio cirúrgi-
co e de não realizar abertura ampla do testículo.

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 4. OTEM: testículo exposto, sendo retirado fragmento de 
parênquima em um dos pontos mapeados.
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MICROTESE
A microTESE, diferente da TESE, necessita de ampla 

abertura da túnica albugínea, em sentido transversal. Com 
isso, everte-se o parênquima testicular para exposição dos 
túbulos seminíferos. Com auxílio do microscópio cirúrgi-
co, realiza-se a excisão dos túbulos mais dilatados, encami-
nhando o material para busca de espermatozoides (Figura 
5). A sua desvantagem é tratar-se de um procedimento 
mais demorado e custoso, além de demandar equipamen-
tos e materiais específicos.

A microTESE, historicamente, é associada a maiores 
taxas de sucesso na recuperação espermática quando 
comparada a outras técnicas, com 1,5 vez mais chance do 
que a TESE.19

Contudo, uma revisão sistemática e metanálise recen-
te analisaram 117 estudos, concluindo que não houve dife-
rença entre as duas técnicas.20

Apesar das divergências na literatura, os guidelines da 
EAU e AUA consideram a microTESE como método de es-
colha para obtenção de espermatozoides na azoospermia 
não obstrutiva.

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 5. MicroTESE: imagem microscópica do perênquima testicular, 
observa-se ducto dilatado indicado na seta.
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Definição e epidemiologia
Define-se priapismo como a ereção completa ou par-

cial contínua, com duração > 4 horas, não relacionada a 
desejo ou estímulo sexual.1 Embora sua incidência seja 
relativamente baixa, a gravidade potencial torna o seu co-
nhecimento e manejo fundamentais para todo urologista.2 
Em populações específicas, como portadores de anemia 
falciforme, ocorre em 29%-42% dos homens ao longo da 
vida, sendo essa a causa mais comum de priapismo na in-
fância (63%).3-5

Classificação
Priapismo isquêmico (de baixo 
fluxo ou veno-oclusivo)

Emergência urológica, marcado por ereção geralmen-
te dolorosa com veno-oclusão, fluxo arterial baixo ou au-
sente, hipoxemia, hipercarbia e acidose tecidual. Respon-
de por 95% dos casos. 

Priapismo não isquêmico (de alto fluxo ou arterial)
Quase sempre indolor, 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 vascu-
lares. Por não haver isquemia, não é emergência.

Diagnóstico
O diagnóstico é clínico e informações de exames físico, 

laboratorial e de imagem ajudarão a diferenciar seus tipos. 
Deve-se questionar histórico sexual, anemia falciforme, 
anormalidades hematológicas, trauma pélvico, genital ou 
perineal, tempo de ereção, presença e grau de dor, episó-
dios anteriores, função erétil prévia, uso de medicações 
intracavernosas e orais, drogas lícitas e ilícitas (exemplo: 
cocaína), picadas de animais peçonhentos, doenças neu-
rológicas centrais ou periféricas, neoplasias, distúrbios 
metabólicos e nutrição parenteral prolongada (NPP) com 
alto teor lipídico. Anestesia geral ou regional são outras 
possibilidades envolvidas.6-10

O exame físico do priapismo isquêmico evidencia ere-
ção completa dos corpos cavernosos, mas não da glande e 
corpo esponjoso. A anemia falciforme estará presente em 
cerca de 30% dos casos. A investigação de malignidades, 
hematológicas ou não, deve ser atentada em crianças. Em 
relação a medicamentos, destacam-se injetáveis intracaver-
nosos, onde a ocorrência varia de 0,4%-35%, sendo mais 
frequente com papaverina e menos com prostaglandina.3,11

No priapismo não isquêmico, a ereção é em geral me-
nos intensa, com menos dor e pode ser incrementada com 
desejo sexual. A existência de um intervalo de tempo entre 
o trauma e o priapismo é frequente, podendo ser de duas a 
três semanas, tempo necessário, por vezes, para estabele-
cimento da fístula após lesão arterial.1

A principal etiologia são traumatismos em região do 
períneo ou pênis, fraturas pélvicas, laceração vascular por 
agulha e erosões vasculares decorrentes de infiltração me-
tastática do corpo cavernoso. Casos após lesão iatrogênica 
em uretrotomia interna, corporoplastia de Nesbit, são re-
latados.1

Exames laboratoriais
Na avaliação laboratorial destacamos o hemograma, 

coagulograma e eletroforese de hemoglobina. Avaliações 
toxicológicas em amostras de urina podem ser solicitadas 
diante de suspeita clínica.

A gasometria dos corpos cavernosos, coletada de 
modo asséptico após bloqueio peniano, é fundamental 
na avaliação do tipo de priapismo em questão: no padrão 
isquêmico, teremos hipóxia, acidose e hipercarbia. Na 
doença de alto fluxo, padrão arterial com altos níveis de 
PaO2, ausência de acidose ou hipercarbia, enquanto o 
padrão normal é misto (Tabela 1).

Tabela 1. Gasometria sanguínea esperada

Origem pO2 
(mmHg)

pCO2 
(mmHg) pH

Priapismo isquêmico < 30 > 60 < 7,25

Sangue arterial normal > 90 < 40 7,40

Sangue venoso normal 40 50 7,35

Adaptada de Bivalacqua et al., 2022.2

Exames de imagem
• Ultrassonografia (US) doppler: pode ser útil na dife-
renciação do tipo de priapismo, não devendo atrasar 
o atendimento inicial. Sua maior utilidade está no 
controle de bom resultado ao documentar a perfu-
são tecidual.

• Ressonância nuclear magnética (RNM): documenta 
fibrose em casos isquêmicos de maior duração, com 
até 100% de sensibilidade na identificação de mus-
culatura lisa inviável, predizendo prognóstico de 
função erétil. Pode identificar infiltrações tumorais 
e detectar fístula. 
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• Arteriografia seletiva: método invasivo com aplica-
ção apenas em conjunto com o tratamento, nos casos 
de priapismo de alto fluxo.

Fisiopatologia
Priapismo isquêmico

Alterações metabólicas decorrem da isquemia intraca-
vernosa em razão de redução ou ausência de fluxo arterial, 
com grande aumento da pressão intracavernosa, caracte-
rizando 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 12 horas edema intersticial, des-
truição do endotélio sinusoidal e exposição da membrana 
basal. Em 24 horas há intensa adesão plaquetária, com 
trombos no espaço sinusoidal e área de necrose decorridas 
48 horas. Após a reperfusão por vias naturais ou terapêuti-
cas, haverá ainda lesão celular adicional por estresse oxi-
dativo.12-14

Intervenções após 48-72 horas do início podem ajudar 
a aliviar a ereção e a dor, mas terão pouco benefício na 
prevenção da disfunção erétil.6

Priapismo não isquêmico
Lesão de artéria ou arteríola com formação de fístula 

sinusoidal e retorno venoso preservado. O hiperfluxo pro-
move ereção que pode ser incrementada com estímulo 
sexual, postulando-se maior liberação de óxido nítrico via 
estímulo da óxido nítrico sintase endotelial, pelo fluxo san-
guíneo em turbilhonamento.

Por não haver isquemia, não há dano tecidual, nem 
emergência terapêutica. Pode acontecer como complica-
ção após tratamento do priapismo isquêmico, devendo ser 
lembrado em casos de recidiva rápida, persistência de ere-
ção com rigidez peniana parcial ou priapismo intermiten-
te não associado a dor.6

Tratamento
Priapismo isquêmico, baixo fluxo ou veno-oclusivo

Caracteriza emergência médica, requerendo interven-
ções assertivas, rápidas e sequenciais, visando restabele-
cer detumescência peniana, controle da dor e prevenção 
de dano do corpo cavernoso. Não há espaço para observa-
ção, medicamentos orais, compressas frias, que sem utili-
dade não devem atrasar as terapias definitivas.2,3 Deve-se 

alertar os pacientes da possibilidade de disfunção erétil, 
principalmente quando a duração for > 36 horas.2,7

Tratamento não cirúrgico
Deve ser iniciado rapidamente, seguindo fluxo de ma-

nobras, caso haja falha no estágio anterior. Sob técnica 
asséptica, realiza-se o bloqueio do nervo dorsal do pênis 
e em seguida efetua-se aspiração dos corpos cavernosos, 
com coleta de gasometria, através de punção corporal 
transglandar ou em base peniana “às 3 e/ou 9 horas”, to-
pografia em que torna improvável a lesão uretral ou neu-
rovascular.

A aspiração deve ser repetida até que se evidencie san-
gue vermelho rutilante, podendo ser associada a irrigação 
dos corpos cavernosos com solução salina a 0,9%, por ve-
zes com bons resultados.13,14

Todavia, evidências apontam que terapias com instila-
ção de soluções simpaticomiméticas são mais resolutivas 
e devem ser a primeira escolha quando o priapismo for 
induzido por injeção intracavernosa.2 Nesse caso, a droga 
mais utilizada é a fenilefrina. Alíquotas de 200 mcg podem 
ser injetadas a cada 3-5 minutos, não ultrapassando 1 mg 
por hora, com resolução em até 80% dos casos.7 Também 
podem ser utilizados como tratamento a etilefrina, azul de 
metileno, adrenalina e terbutalina.2

Crianças e pacientes com doenças cardiovasculares 
requerem volumes e/ou concentrações menores, além de 
monitorização concomitante, sendo contraindicado em 
pacientes usuários de inibidor de monoamina oxidase 
(IMAO) ou doença cerebrovascular.

Se na causa couber terapia sistêmica (exemplo: anemia 
falciforme), fazê-la em conjunto, com hidratação, oxigeno-
terapia, alcalinização com bicarbonato e transfusão san-
guínea eventualmente. Tais medidas não devem retardar o 
tratamento e a participação de outros especialistas (exem-
plo: hematologista) pode ser útil em momento oportuno.2

Não havendo resposta em relação às manobras supra-
citadas, após uma hora ou na gênese de efeito colateral 
cardiovascular significativo, a próxima etapa se fará ne-
cessária.

Tratamento cirúrgico
Os shunts são comunicações entre corpo cavernoso e 

glande, corpo esponjoso ou veia para drenagem, objetivando 
a saída do sangue isquêmico, evacuação de trombos, 
redução de pressão local e restabelecimento da circulação. 
Devem ser considerados preferência e experiência do cirur-
gião, sendo preferíveis no sentido distal para proximal, pela 
facilidade e menor risco de complicações.14
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O sucesso deverá ser clínico e gasométrico, documen-
tado por doppler, sendo tempo-dependente. Biópsia do 
corpo cavernoso deve ser realizada, com finalidade prog-
nóstica e documentação médico-legal. Caso seja indicado 
método de imagem, a RNM apresenta melhor acurácia e 
correlação com status histopatológico peniano.2

Shunt distais percutâneos
• Punção de Winter: insere-se uma agulha tipo Tru-cut 
através da glande no corpo cavernoso, objetivando a 
criação de fístula corporoglandar.

• Manobra de Ebbehoj: mesmo objetivo da punção 
de Winter, feita com bisturi, perfurando-se a glan-
de de modo perpendicular e bilateral até o corpo 
cavernoso. 

Shunt distais abertos (desvio corporoglandar)
• Al-Ghorab: incisão transversa no dorso glandar, com 
secção em cone da porção distal dos corpos caverno-
sos, com drenagem vigorosa e sutura da glande.

• Burnett: mesmo princípio do Al-Ghorab, com dilata-
ção retrógrada dos corpos cavernosos. Estudos rela-
tam maior sucesso imediato no alívio do priapismo, 
porém com mais risco de degradação da função eré-
til, comparando-se com o shunt distal isolado.15,16

Dentre as complicações não eréteis das derivações 
distais, com ou sem tunelização, temos lesão uretral, 
cavernosite, persistência de fístula, infecção e necro-
se da pele peniana.2

Shunt proximal aberto (desvio 
corpo esponjoso aberto)

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

Shunt na veia safena ou veia dorsal
• Grayhack: veia safena é mobilizada abaixo da veia fe-
moral e anastomosada com o corpo cavernoso.

• Barry: anastomose terminolateral entre veia dorsal 
superficial ou profunda e corpo cavernoso, após ex-
cisão 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 erétil 
e não a fístula confeccionada. O tempo é o principal fator 
para resposta aos tratamentos estabelecidos. Estudos que 
utilizaram ponto de corte de 72 horas evidenciaram que 
todos os homens com boa resposta terapêutica antes des-
se período experimentaram algum grau de preservação da 

função erétil, número que caiu para 40% após. Assim, os 
benefícios são decrescentes após esse período.2,7

Dentre as complicações destacam-se edema peniano, 
hematoma, infecção, fístula uretral, necrose do pênis e fe-
nômenos tromboembólicos nos shunts vasculares.1

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

consensual, apresentando como vantagens evitar encur-
tamento e deformidade peniana, além da dificuldade de 
implantação tardia diante de fibrose estabelecida. Em re-
lação às desvantagens, destacam-se erosões e infecções, 
com maiores taxas de revisões. Os modelos semirrígi-
dos são preferíveis, havendo necessidade de documen-
tação adequada da falha terapêutica, tempo superior a  
48-72 horas, além de evidência de fibrose cavernosa por 
estudo histológico ou RNM.2

Na fase tardia, o implante de prótese peniana pode tra-
tar a disfunção erétil e outras sequelas do priapismo, sen-
do por vezes de difícil implantação.16,17

Priapismo não isquêmico, 
alto fluxo ou arterial

Em razão de não haver isquemia, não é emergência, 
havendo resolução espontânea da fístula em até 62% dos 
casos,18 evitando riscos da intervenção vascular como dis-
função erétil, gangrena peniana, isquemia do glúteo, abs-
cesso e cavernosite. A aspiração do corpo cavernoso tem 
utilidade diagnóstica e a injeção de simpatomiméticos está 
contraindicada.

Aplicação de gelo ou compressão perineal são re-
comendadas, especialmente em crianças, visando va-
soespasmo e trombose da fístula arterial. Agentes com 
ação antiandrogênica, como cetoconazol, bicalutamida,  
leuprolida encontram uso respaldado, a fim de reduzir ere-
ções matinais e noturnas, promovendo maior chance de 
fechamento da fístula.

Na falha terapêutica, a angiografia arterial seletiva 
com embolização está indicada, com taxas de sucesso ao 
redor de 75%-90%. O procedimento é desafiador em crian-
ças, devendo ser realizado em Centro de Referência. Se-
guimento atento deve ser feito, especialmente nas duas 
semanas subsequentes, onde recorrências podem se apre-
sentar em 7%-27% dos casos, com necessidade de nova 
intervenção.8,19-23

A cirurgia é destinada à falha ou indisponibilidade da 
angioembolização, como o recurso final, por via transcor-
pórea, utilização de US doppler intraoperatório, com objetivo  
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de ligadura cirúrgica da fístula e maiores riscos relacio-
nados à disfunção erétil, sendo conduta de exceção.2,16,24

Ereção prolongada/priapismo após 
uso de injeção intracavernosa

Ereções com duração < 1 hora não exigem interven-
ção, enquanto rigidez com tempo > 4 horas deve seguir 
a abordagem do priapismo isquêmico. Entre 1-4 horas, 
considerar:

• Extensão da rigidez peniana: quando leve (insufi-
ciente para penetrar) geralmente é autorresolutiva, 
mas plena merece atenção, com risco de evolução 
para priapismo. 

• Tipo de medicação utilizado e dose: alprostadil em 
monoterapia associa-se a ereções de menor dura-
ção, com risco em comparação com terapias com-
binadas, que incluem papaverina e/ou fentolamina  
e quanto maior a dose, maior o risco potencial. 
Mandatório orientar os pacientes em uso de injeção 
intracavernosa (ICI) a retornarem ao consultório ou 
procurarem serviço referenciado caso apresentem 
ereção com duração > 4 horas.2

Priapismo recorrente ou intermitente
A abordagem deve ser semelhante à do priapismo 

isquêmico, quando duração > 4 horas. Em relação a me-
dicamentos com vistas à prevenção, há várias drogas dis-
poníveis, porém, escassez de estudos robustos e muitos 
efeitos adversos para uma população por vezes jovem e 
sem prole constituída.16

Manipulações hormonais antiandrogênicas: estrogê-
nios, cetoconazol, agonistas/antagonistas do hormônio 
liberador de gonadotrofinas (GnRH), para supressão da 
ereção peniana. Tais medicações são proscritas em jovens 
sem maturação sexual e estatura definida. Alterações da 
libido, fertilidade e saúde óssea são outros efeitos deleté-
rios e o emprego de estrogênios se associa a riscos cardio-
vasculares.

A auto-ICI de simpaticomiméticos pode ser útil em ca-
sos e pacientes específicos, como na doença falciforme, 
onde a hidroxiureia constitui tratamento da doença em si.

A terbutalina é um agente beta-agonista com ação re-
laxadora da musculatura lisa e relatos de até 36% de res-
posta em casos recorrentes induzidos por alprostadil. O 
baclofeno é uma medicação GABAérgica, com atividade 
antiespasmódica e relaxante muscular, inibindo ereções 
reflexas, com maior plausibilidade em neuropatas, porém 
pouco usada.

A gabapentina é anticonvulsivante, ansiolítico e redu-
tor de nocicepção via inibição do canal de Ca++, podendo 
diminuir a testosterona através de redução do hormônio 
luteinizante (LH). Assim como a digoxina, embora postu-
lado, há baixa evidência e efetividade para justificar sua 
utilização.

Inibidores da 5-fosfodiesterase têm efeito paradoxal, 
levando a aumento de monofosfato cíclico de guanosina 
(GMPc) do corpo cavernoso em estado disfuncional do 
óxido nítrico e “down-regulation”. Deve ser utilizado fora 
da crise, com pênis em flacidez.25-27
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Introdução e epidemiologia
A doença de Peyronie (DP) foi descrita pela primeira vez 

em 1743 por François Gigot de La Peyronie1 e caracteriza-se 
pelo acometimento do tecido conjuntivo, com formação de 
placas de fibrose na túnica albugínea (TA) dos corpos caver-
nosos penianos, ocasionando dor, curvatura peniana, dis-
função erétil (DE) e impacto na qualidade de vida. 

Sua prevalência varia entre 0,4%-9%.2 Sua incidência é 
maior entre a 6.ª e a 7.ª década de vida, mas pode ocorrer 
também em pacientes jovens. Alguns fatores de risco e co-
morbidades associadas são: diabetes, hipertensão arterial, 
DE, tabagismo, alcoolismo, miocardiopatia isquêmica, hipo-
gonadismo e pós-operatório de prostatectomia radical. A DP 
possui semelhanças genéticas e fisiopatológicas com a doen-
ça de Dupuytren (fibrose palmar), sendo que 8% a 39% dos 
pacientes com DP possuem contratura palmar e de 4%-26% 
dos pacientes com doença de Dupuytren possuem DP.3,4

Efeitos psicológicos associados à doença foram relata-
dos por 81% dos pacientes, estes, 54% relataram problemas 
de relacionamento e 48% algum grau de depressão signifi-
cativa.5,6

Fisiopatologia
A fisiopatologia da DP ainda não é totalmente conhecida, 

mas acredita-se que a causa seja multifatorial, envolvendo 
predisposição genética, trauma e origem imunológica.3,5,7 
A hipótese mais difundida seria que lesões microvascu-
lares repetitivas ou traumas durante a relação sexual, 
em indivíduos geneticamente predispostos, poderiam  

desencadear uma cascata de cicatrização anômala e contí-
nua. É importante destacar o papel da predisposição gené-
tica associado ao trauma, conforme mostrou o estudo de 
2004 de Zargooshi,8 em que foram estudados 193 pacientes 
com fratura de pênis e nenhum deles desenvolveu DP.

A produção anômala de citocinas fibrogênicas (fator de 
crescimento transformador beta [TGF-β]; fator de necrose 
tumoral e radicais livres) leva a uma maior deposição de co-
lágeno tipo III com desorganização arquitetural, e por fim 
ao aparecimento de placa fibrosa na TA do pênis, reduzindo 
a elasticidade local e levando à curvatura peniana durante a 
ereção (Figura 1).1,3,5  

A evolução natural da doença pode variar desde reso-
lução espontânea até piora progressiva da deformidade e 
costuma ser dividida em duas fases: 

1. Fase ativa (aguda ou inflamatória), em que ocorre o 
crescimento da placa cicatricial, resultando em dor e 
início da curvatura;

2. Fase estável (crônica ou fibrótica), quando já existe 
um processo de cicatrização e fibrose, com estabili-
zação da placa e consequentemente da curvatura e 
melhora da dor.1,4,6 

De maneira geral, durante a fase aguda, que dura entre 
6 e 18 meses, a curvatura peniana tende a piorar em 30% a 
50% dos casos ou se estabilizar em 47% a 67%.5,6 Melhora 
espontânea é reportada apenas em 3% a 20% dos pacien-
tes.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 
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FGF, fator de crescimento de fibroblastos; iNOS, óxido nítrico sintase induzível; TNF-α, fator de necrose tumoral alfa; NF-kB, fator nuclear kappa B;  
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casos congênitos, a curvatura é ventral, mas pode ser 
lateral e raramente dorsal.6 

Avaliação diagnóstica
O diagnóstico da DP é eminentemente clínico e se dá 

através da história clínica e exame físico. A clínica costuma 
ser representada por dor e deformidade peniana, podendo 
levar a dificuldade para o coito e DE.5 O objetivo da avalia-
ção inicial é obter informações sobre os sintomas apresen-
tados e sua duração (por exemplo, dor na ereção, nódulos 
palpáveis, deformidade, comprimento, circunferência e 
função erétil). A dor é sintoma comum e geralmente se 
limita à fase aguda. Ocorre em até 70% dos pacientes, ten-
dendo a resolução espontânea em 90% dos casos durante 
os primeiros 12 meses do início dos sintomas.1,6 A curvatu-
ra peniana é o mais impactante sintoma da doença e está 
presente em 94% dos homens afetados.5 Um questionário 
validado e específico da doença de Peyronie [PDQ]) foi de-
senvolvido e inclui a avaliação de três domínios: psicoló-
gico, físico e impacto na qualidade de vida.10 Atualmente 
é pouco utilizado na prática clínica, sendo mais reservado 
para utilização em ensaios clínicos.

Os médicos devem obter uma história focada para dis-
tinguir entre doença ativa e estável, pois isso influenciará 
no tratamento a ser seguido. Resolução da dor e estabili-
dade da curvatura por pelo menos três meses são critérios 
bem aceitos de estabilização da doença.

No exame físico geral deve-se procurar por contraturas 
fibróticas palmares (doença de Dupuytren) e contraturas 
fibróticas plantares (doença de Ledderhose). O exame ge-
nital inicia-se com a medida do diâmetro peniano e de seu 
comprimento, esticado desde sua inserção até a ponta da 

glande. O comprimento e o diâmetro peniano, juntamente 
com o grau de curvatura, são importantes na definição do 
tipo de tratamento cirúrgico, além disso, funcionam como 
forma de comparação no pós-operatório e também para 
resguardo legal. Durante a fase aguda não há sinais evi-
dentes com o pênis flácido, por outro lado, na fase crônica 
pode-se palpar placas/nódulos na TA (calcificadas ou não) 
que se localizam com maior frequência na região lateral 
do pênis. É importante ressaltar que o tamanho da placa 
não é diretamente proporcional ao grau de curvatura.11

Quando se indica algum tipo de tratamento intrale-
sional ou cirúrgico é de fundamental importância o teste 
de ereção peniana, associado ou não ao ultrassom (US) 
doppler para definir a melhor estratégia terapêutica. O US 
doppler é operador-dependente e possui baixa especifici-
dade para determinar o tamanho da placa na TA.12 Habi-
tualmente, quando disponível, deve ser realizado somente 
para uma avaliação detalhada da hemodinâmica peniana 
em casos borderlines de DE, no qual o exame pode alterar a 
conduta cirúrgica. 

Pode-se utilizar também fotos obtidas pelo paciente 
de pelo menos quatro ângulos (frontal, superior, lateral 
esquerdo, lateral direito). A finalidade de qualquer um 
desses testes é definir de forma adequada a curvatura 
peniana (medida em graus pelo ângulo formado entre a 
convexidade e a concavidade no ponto de curvatura máxi-
ma); localização da placa peniana (dorsal/ventral/lateral); 
tipo de curvatura (uniplanar/biplanar) e presença ou não 
de curvaturas complexas, como lesão em ampulheta, por 
exemplo. A tomografia computadorizada e a ressonância 
magnética têm um papel limitado no diagnóstico da curva-
tura e não são recomendadas de forma rotineira. 
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Fisiologia da ejaculação
A ejaculação é um processo coordenado que envolve 

os sistemas nervosos central e periférico. Esse processo é 
dividido em três fases: emissão, ejeção e orgasmo.

A emissão corresponde à primeira fase da ejaculação. 
Nessa fase, ocorre contração da musculatura lisa das 
vesículas seminais e da próstata, o que ocasiona a saída 
de líquido seminal para a uretra posterior. A segunda 
fase, chamada ejeção, é a expulsão do sêmen pelo pênis, 
na qual há contração dos músculos do assoalho pélvico 
(bulbocavernoso, bulboesponjoso e outros), associada ao 
relaxamento do esfíncter urinário externo e fechamento 
do colo vesical. Já na última fase da ejaculação, o orgasmo, 
há a percepção cerebral dos estímulos sexuais, o que re-
sulta da pressão na uretra posterior, estímulos sexuais ao 
nível do verumontano e contração do bulbo uretral.1

Dessa forma, alterações nesse mecanismo coordenado 
podem levar às desordens da ejaculação, com falhas na 
emissão e na ejeção do sêmen, bem como problemas 
relacionados ao orgasmo.

Ejaculação precoce
Os distúrbios ejaculatórios são considerados um dos 

distúrbios sexuais mais frequentes na população mascu-
lina. As alterações ejaculatórias têm como seu principal 
representante a ejaculação precoce (EP), porém outros 
distúrbios, como a ejaculação retardada, a anejaculação e 
a ejaculação dolorosa também são descritos.2

O estudo da EP varia de acordo com diferentes defini-
ções, populações estudadas e métodos diagnósticos. Para 
o Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais 
5.ª edição (DSM-5), a EP ou rápida é “um padrão persistente 
ou recorrente de ejaculação que ocorre durante a atividade 
sexual em parceria em aproximadamente 1 minuto após a 
penetração vaginal e antes que o indivíduo deseje”.3

Durante a atividade sexual, a latência ejaculatória é o 
tempo entre o início da estimulação peniana até o momen-
to da ejaculação, parâmetro esse que está diminuído nos 
pacientes com EP. Além disso, a Sociedade Internacional 
de Medicina Sexual (ISSM) propõe a subdivisão da EP em 
EP primária, desde o início da atividade sexual do indiví-
duo ou EP adquirida, quando o paciente desenvolve o dis-
túrbio ao longo do tempo.4

A prevalência de EP na literatura varia de 4,0% a 77,6%.2 
Essa grande discrepância nos dados encontrados advém 
do fato de os pesquisadores usarem diferentes definições 
de EP no desenvolvimento dos trabalhos científicos.5

Causas
Por se tratar de um distúrbio biopsicológico, diversas 

teorias surgem para explicar as causas da EP. Alterações 
moleculares em receptores bioquímicos serotoninérgicos 
5-HT, como a hipossensibilidade a 5‑HT2C e/ou hiper-
sensibilidade ao receptor de 5‑HT1A, foram descritas em 
pacientes com EP. Distúrbios da ansiedade são relatados 
como uma causa prevalente de EP por diversos estudio-
sos em medicina sexual. O racional por trás disso seria o 
de que a ansiedade ativa o sistema nervoso simpático e 
reduz o limiar ejaculatório como resultado de uma fase de 
emissão da EP.6,7

Além disso, há outras causas relacionadas à EP ad-
quirida: problemas psicológicos e sociais, disfunção erétil, 
desmame ou retirada de medicações psicotrópicas de uso 
contínuo do paciente (especialmente os inibidores da re-
captação de serotonina), uso de drogas recreacionais e, 
ocasionalmente, prostatite ou hipertireoidismo.

Diagnóstico
História clínica e sexual completas, exame físico diri-

gido e avaliação da função erétil devem ser pontos funda-
mentais no atendimento desses pacientes. A avaliação pa-
dronizada das medidas, tais como questionários validados, 
pode ser utilizada como métodos auxiliares às histórias 
clínica e sexual.8

Existem também ferramentas de diagnóstico de EP, 
sendo a premature ejaculation diagnostic tool (PEDT) (com 
versão validada em português do Brasil) um dos principais 
questionários utilizados nos trabalhos científicos.9 

Tratamento
Por ser uma condição biopsicológica, o tratamento da 

EP deve ser multidisciplinar, englobando terapias farma-
cológicas, terapia psicossexual e métodos comportamen-
tais alternativos. Ainda que não haja eficácia comprova-
da, a terapia psicossexual visa esclarecer para o homem 
as causas de EP, bem como diagnosticar distúrbios de 
ansiedade, prevalentes nessa população, fazendo com 
que o indivíduo consiga ter mais controle durante o ato 
sexual e aumentar o tempo de latência ejaculatória in-
travaginal (TLEI).10 Embora possa ser empregada em as-
sociação, não é recomendada a terapia comportamental 
exclusiva para ejaculação precoce primária. Nesses casos, 
a farmacoterapia deve ser considerada como a base do 
tratamento.

O tratamento farmacológico dessa condição é fortemen-
te recomendado. Inicialmente, outros possíveis distúrbios 
sexuais devem ser tratados, como a disfunção erétil ou  
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infecções do trato geniturinário, caso o paciente os apre-
sente. A primeira linha de tratamento medicamento-
so é a dapoxetina ou o spray de lidocaína/prilocaína.  
A dapoxetina deve ser tomada sob demanda, cerca de 1 a  
2 horas antes da relação sexual. Sua dose é 30 ou 60 mg,  
porém ainda não há a medicação comercializada no  
Brasil, sendo obtida somente através de farmácias de ma-
nipulação. O spray de lidocaína (150 mg/mL) e prilocaína 
(50 mg/mL) deve ser aplicado na região glandar cerca de 
5 minutos antes do ato sexual, com dose habitual de três 
puffs. Como uso off-label com resultados positivos, te-
mos os inibidores seletivos da recaptação de serotonina 
(ISRS), como a paroxetina, o tramadol e a clomipramina.  
A associação de inibidores da fosfodiesterase 5 (IPDE5) à 
dapoxetina tem bons resultados em comparação a um dos 
medicamentos isoladamente.11

Ejaculação retardada
Segundo o DSM-5, a ejaculação retardada é definida 

como o atraso acentuado da ejaculação, infrequência ou 
ausência de ejaculação, com duração de pelo menos seis 
meses, que leva a prejuízo emocional ao paciente e que 
ocorre em 75%-100% das atividades sexuais.12

Causas
A ejaculação retardada pode ser ocasionada por al-

terações psicológicas, doenças clínicas ou cirurgias que 
interferem em receptores do sistema nervoso central ou 
de nervos periféricos que inervam o colo vesical e assoalho 
pélvico.8 Dessa forma, as principais causas e fatores de ris-
co para essa condição são problemas psicológicos (estres-
se emocional, déficit psicossexual, estilo masturbatório), 
alterações anatômicas/orgânicas (cirurgias como ressec-
ção transuretral [RTU] de próstata e incisão de colo vesi-
cal; neuropatia diabética; hipotireoidismo etc.) e uso de 
medicamentos (anti-hipertensivos, antipsicóticos, diuréti-
cos tiazídicos, alfabloqueadores etc.).13,14 Em estudo retros-
pectivo com 988 pacientes, Morgentaler et al. concluíram 
que não há associação entre o tempo de ejaculação e os 
níveis séricos de testosterona, refutando a ideia inicial de 
que tal hormônio poderia se correlacionar com a ejacula-
ção retardada.15

Diagnóstico
Segundo Waldinger et al., não existem estudos bem 

controlados que determinam qual o tempo normal para a 
ejaculação durante estímulo sexual.16 Dessa forma, a defi-
nição do retardo da ejaculação depende fundamentalmen-
te da percepção do paciente, bem como da análise do con-
texto de vida sexual em que ele está inserido.

O diagnóstico da ejaculação retardada é difícil, 
cabendo ao urologista coletar uma história médica e 
sexual pormenorizada, bem como realizar exame físico 
minucioso. Identificar fatores de risco é fundamental 
nesse contexto, o que exige alto nível de detalhamento nas 
informações coletadas durante a consulta médica.

A história sexual do paciente deve ser investigada 
de modo profundo. Isso exige compreender os desejos 
sexuais do paciente, a sua frequência de relações, o 
contexto cultural em que está inserido, a qualidade da 
resposta sexual (orgasmos, ejaculação etc.), a relação 
com a parceria, dentre vários outros aspectos. Além 
disso, deve-se investigar extensamente sobre condição  
médica geral, uso de medicamentos, comorbidades, ci-
rurgias prévias e alterações hormonais.17

Tratamento
O tratamento da ejaculação retardada deve ser 

direcionado à etiologia sempre que possível, e pode incluir 
terapia psicossexual e/ou farmacoterapia.

A terapia psicossexual envolve terapeutas sexuais (ge-
ralmente psicólogos), que atuarão na reeducação sexual 
do paciente, na redução da ansiedade de ejaculação, 
retreinamento das práticas masturbatórias e controle das 
fantasias sexuais, dentre outras técnicas.17

Não existe medicamento padrão-ouro para tratamento 
da ejaculação retardada. Em recente revisão de literatura 
publicada em 2020,18 várias são as medicações descritas 
para o tratamento off-label (cabergolina, bupropiona, ago-
nistas alfa-adrenérgicos, testosterona, entre outras) que 
podem apresentar algum benefício, porém os dados dos 
estudos incluídos na análise são limitados.
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Introdução
A infertilidade conjugal é definida como a inca-

pacidade de alcançar a gravidez após 12 meses de 
relações sexuais regulares e sem métodos contracep-
tivos. Estima-se que a infertilidade acomete aproxi-
madamente 15% dos casais no mundo, sendo o fator 
masculino em isolado responsável por 20% dos casos, 
enquanto se associado com o fator feminino essa por-
centagem chega a 40%.1 Diante desses dados, é funda-
mental que a avaliação masculina seja feita de manei-
ra concomitante com a feminina na investigação do 
casal infértil.2

O principal objetivo da avaliação masculina é iden-
tificar as múltiplas condições tratáveis para ajudar o 
casal a conceber de forma natural ou pelo menos au-
mentar as chances de sucesso (na captação de esper-
matozoides; fertilização; nascidos vivos) quando ne-
cessário tratamento de reprodução assistida (TRA). Na 
presença de fatores irreversíveis (exemplo: alterações 
genéticas), o urologista deve discutir com o casal as 
chances de sucesso na captação espermática, além da 
reflexão quanto à possibilidade de transmissão dessas 
alterações para a prole.1,3 

Fisiopatologia: eixo hormonal masculino 
e sua relação com a espermatogênese

O eixo hipotálamo-hipófise-testicular (HHT) se ca-
racteriza pela produção do hormônio liberador de gona-
dotrofina (GnRH) pelo hipotálamo, que estimula a secre-
ção de gonadotrofinas (hormônio folículo-estimulante 
[FSH] e hormônio luteinizante [LH]) pela hipófise. A se-
creção de gonadotrofinas é determinada pela frequên-
cia, amplitude e duração dos pulsos de GnRH, que im-
pactam diretamente na regulação da espermatogênese.4

No testículo, as células de Leydig se localizam no 
espaço intersticial entre os túbulos seminíferos, e sob 
o estímulo de LH produzem testosterona. A testostero-
na, por sua vez, regula a secreção de LH pela ação de  
feedback negativo. Na presença de excesso de testostero-
na circulante, como no uso de anabolizantes, o eixo HHT 
é comprometido, diminuindo a produção endógena de 
testosterona pelas células de Leydig. Já as células de  
Sertoli são estimuladas diretamente pelo FSH para 
iniciar e manter a espermatogênese, sendo essa direta-
mente dependente dos níveis de testosterona intratesti-
cular (TIT).4 O mecanismo de regulação do eixo HHT por 
feedback negativo depende também dos níveis de estra-
diol e da inibina B, como evidenciado na figura 1.

DHT, di-hidrotestosterona; FSH, hormônio folículo-estimulante; GnRH, hormônio liberador de gonadotrofina; LH, hormônio luteinizante; SNC, 
sistema nervoso central.
Elaborada a partir de Wein et al., 2011.4

Figura 1. Representação esquemática do eixo HHT. 
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Os níveis de LH e FSH começam a se elevar entre os 6 
e 8 anos de idade, seguidos posteriormente pela elevação 
da testosterona em torno dos 12 anos de idade, quando se 
inicia a espermatogênese. O processo é composto por três 
fases,4 como demonstrado na figura 2. 

1. Fase espermatogoneal ou proliferativa: espermatogô-
nias claras e escuras que originam os espermatócitos.

2. Fase espermatocitária ou meiótica: espermatóci-
tos primários e secundários se dividem e originam  
as espermátides arredondadas, que são as primeiras 
células haploides.

3. Fase de espermiação ou diferenciação: espermátides 
alongadas são liberadas para o lúmen tubular, origi-
nando os espermatozoides.

O processo completo da espermatogênese leva em 
média 74 dias. Estima-se que aproximadamente 75% das 
células germinativas são perdidas por apoptose ou dege-
neração, enquanto dos 25% restantes, metade apresenta 
más-formações. Ao fim, apenas 12% dos espermatozoi-
des formados são viáveis para fertilização, demonstrando 
que a espermatogênese humana é longa e pouco eficiente 
quando comparada à de outras espécies.5 

Causas de infertilidade masculina
Dentre as causas existem a varicocele, malignida-

des, infecções urogenitais, anormalidades urogenitais  

congênitas ou adquiridas, distúrbios genéticos, endócri-
nos e imunológicos; que estão listados na tabela 1.7

Fatores de risco incluem tabagismo, obesidade, síndro-
me metabólica, exposição a substâncias tóxicas (drogas 
recreacionais, anabolizantes), radioterapia (RTX) e qui-
mioterapia (QTX), além de idade paterna avançada. Em 
contrapartida, as mudanças de estilo de vida (alimentação 
saudável, atividade física regular, suspensão de vícios, ma-
nutenção de peso adequado) influenciam de maneira posi-
tiva na saúde reprodutiva do masculina.7

Tabela 1. Principais causas para infertilidade masculina

Causa Proporção (%)

Varicocele 40

Idiopática 25

Infecção 15

Obstrução 10

Criptorquidia 10

Hormonal 5

Genético 5

Imunológico 5

Adaptada a partir de Wein et al., 2011.4 

Adaptada de Martello et al., 2015.6

Figura 2. Espermatogênese.
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Avaliação do homem infértil
A avaliação inicial deve ser composta por uma anam-

nese detalhada, exame físico cuidadoso e espermogra-
ma.5 Em caso de espermograma alterado, uma segunda 
amostra deve ser coletada com intervalo mínimo de duas 
semanas, assim como outros exames complementares (la-
boratório e imagem), conforme dados clínicos indicarem.

Anamnese
Existem oito tópicos primordiais que devem ser 

abordados de maneira ativa:3

1. História da infertilidade: idade do casal, tempo de 
tentativa, métodos contraceptivos, gravidez e trata-
mento prévios e avaliação do fator feminino. 

2. Histórico sexual: alterações de ereção, ejaculação e 
libido, uso de lubrificantes, tempo e frequência de 
relações e masturbação. 

3. Infância: criptorquidia, hérnias inguinais, trauma e 
torção testicular, desenvolvimento sexual e puberda-
de.

4. Antecedente pessoal: doenças sistêmicas, infecções 
sexualmente transmissíveis (ISTS), caxumba com 
orquite.

5. Cirurgias prévias: orquidopexia, herniorrafia, abor-
dagens pélvicas e retroperitoneais, cirurgias de colo 
vesical.

6. Exposição a gonadotoxinas: álcool, tabaco, maco-
nha, esteroides, medicamentos (QTX, alfabloque-
ador, bloqueador de canal de cálcio, entre outros), 
RTX e altas temperaturas.

7. Antecedente familiar: infertilidade, fibrose cística e 
endocrinopatias.

8. Estilo de vida e saúde atual.

Exame físico
Avaliar o desenvolvimento sexual e de caracteres se-

cundários, seguidos da avaliação genital e inguinal:3

• Cordão testicular: presença e classificação da varico-
cele (paciente em ortostase), deferentes palpáveis, 
se cistos ou granulomas.

• Testículos: volume, consistência e posição - pode ser 
superestimado pelo orquidômetro de Prader, mas 
que funciona como ferramenta útil para uso no con-
sultório.

• Epidídimos: se palpáveis ou ingurgitados.
• Pênis: presença de lesões, posição do meato, se cur-
vatura, fimose ou frênulo curto.

Análise seminal
A Organização Mundial da Saúde (OMS) estipula que 

para uma avaliação mais precisa, são necessárias pelo 
menos duas amostras seminais, com abstinência de dois a 
sete dias. Na tabela 2 temos os valores de referência ajus-
tados de 2010 para 2021.7

É importante ressaltar que o espermograma normal 
não é atestado de fertilidade, uma vez que estamos diante 
de uma avaliação quantitativa e não qualitativa da amostra. 
E que apesar de, se alterado, predizer subfertilidade, não 
determina a causa da alteração. 

Outros testes específicos e 
fragmentação de DNA espermático

Não existe recomendação dos guidelines americano 
e europeu para realizar testes como o da penetração 
espermática, medida de espécies reativas de oxigênio e 
pesquisa de anticorpos-antiespermatozoides de maneira 
rotineira. Porém, a fragmentação de DNA espermático 
tem ganhado espaço na prática clínica como método de 

Tabela 2. Valores de referências para análise seminal

Parâmetro 2010 2021 Se alterado

Volume (mL) 1,5 1,4 Hipospermia

pH > 7,2 > 7,2 -

Concentração (106/mL) 15 16 Oligozoospermia*

Motilidade progressiva (%) 32 30 Astenozoospermia

Vitalidade (%) 58 54 Necrozoospermia

Morfologia (%) 4 4 Teratozoospermia

*Caso sejam encontrados espermatozoides no ejaculado apenas após a centrifugação, denominamos de criptozoospermia. O termo azoospermia 
fica restrito para casos em que após duas amostras de sêmen não foram encontrados espermatozoides mesmo após centrifugação. 
Adaptada de Salonia et al., 2022.7 
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análise qualitativa da função espermática, tanto que já 
existe recomendação formal do seu uso pela European 
Association of Urology (EAU) em casos de perdas gesta-
cionais recorrentes e homens com infertilidade sem cau-
sa aparente.7 

Painel hormonal
Segundo os guidelines, na presença de oligospermia, 

azoospermia, disfunção sexual ou sinais de endocrinopa-
tia deve-se avaliar o perfil hormonal por meio dos níveis 
de FSH e testosterona total (TT). Enquanto o FSH é con-
siderado um biomarcador da espermatogênese, a TT re-
flete a função das células de Leydig.3 Se TT < 300 ng/mL, 
deve-se repetir a TT, assim como solicitar LH, prolactina 
e estradiol. A inibina B é um marcador importante da de-
ficiência na espermatogênese quando em níveis baixos, 
porém seu elevado custo torna esse exame pouco acessí-
vel, mantendo-se o FSH como exame de escolha para tal 
propósito.1 

A tabela 3 traz os principais cenários hormonais en-
contrados.

Análise genética
Alterações cromossômicas acometem 6% dos homens 

inférteis e sua pesquisa está indicada em homens com 
oligozoospermia severa (< 10 milhões, segundo a EAU,  
< 5 milhões pela American Urological Association [AUA]), 
através do cariótipo de bandas G e da pesquisa da microde-
leção do cromossomo Y, especialmente em homens com 
concentração < 1 milhão/mL.1,7 Dentre as causas genéticas, 
a síndrome de Klinefelter (47,XXY) é a aneuploidia mais 
comum.3

Já a microdeleção ocorre no braço longo do cromos-
somo Y, em sua área AZF, relacionada com a espermato-
gênese e é encontrada em 10% a 15% dos azoospérmicos. 
Definir qual região está ausente (se AZFa/b ou c) está di-
retamente ligada ao prognóstico do paciente, uma vez 
que microdeleções de AZFa e AZFb estão relacionadas  

com chances praticamente nulas de captação esper-
mática por meio de testicular sperm extraction [TESE] ou  
microdissection testicular sperm extraction [mTESE].3 Dessa 
forma, não se incentiva exploração cirúrgica para capta-
ção espermática em casos de homens com deleções nessas 
regiões específicas.

Outra mutação que deve ser pesquisada é a do gene 
CFTR (fibrose cística) em pacientes azoospérmicos com 
ductos deferentes não palpáveis, principalmente quando 
ausentes bilateralmente. Por ser uma doença autossômica 
recessiva fatal, pacientes portadores (heterozigotos) não 
desenvolvem a doença, mas podem apresentar agenesia 
congênita bilateral de ductos deferentes (CBAVD). Nesses 
casos, a espermatogênese está preservada, com altas taxas 
de recuperação espermática, porém, a parceira deve ser 
rastreada para mutação do CFTR, evitando a doença na 
prole.1,7 

Imagem
Ultrassonografia (USG) escrotal: em casos de exame fí-

sico duvidoso (paciente obeso, presença de hidrocele) ou 
na presença de massas palpáveis.

USG transretal: casos de hipospermia (volume ejacu-
lado < 1,5 mL), pH ácido e alterações ejaculatórias (dor 
ao ejacular, hemospermia), suspeitando-se de obstrução 
dos ductos ejaculatórios como cistos de linha média, cal-
cificações em ductos entre outros. A ressonância nuclear 
magnética (RNM) de pelve também pode ser usada como 
método equivalente.7 

Biópsia testicular
Apesar de ter relação direta com o prognóstico da re-

cuperação espermática, está indicada apenas para casos 
selecionados de azoospermia ou oligozoospermia seve-
ra, com dúvida diagnóstica quanto a origem obstrutiva 
ou não. Em menos de 10% dos casos de azoospermia 
não se consegue diagnosticar a causa como obstrutiva 
ou não obstrutiva de forma clínica (por meio de anam-

Tabela 3. Principais cenários hormonais

Clínica Testosterona FSH LH Prolactina

Hipogonadismo
hipogonadotrófico Baixa Baixo Baixo Normal

Hipogonadismo
hipergonadotrófico Baixa/normal Elevado Elevado Normal

Hiperprolactinemia Baixa Normal Normal Elevada
Adaptada de Practice Committee of American Society for Reproductive Medicine, 2015.1 
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nese, exame físico e exames complementares), sendo 
nesses casos dúbios indicada a biópsia. Uma vez que pa-
cientes com azoospermia não obstrutiva podem ter áre-
as focais de espermatogênese, o procedimento deve ser 
preferencialmente realizado em centros de reprodução  

assistida capazes de realizar criopreservação.3 A retira-
da de pequenos fragmentos do parênquima testicular 
pode apresentar os únicos espermatozoides ainda pre-
sentes no paciente, sendo então desperdiçados se não 
criopreservados. 
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Introdução
A doença de Peyronie (DP) é uma condição clínica que 

afeta o tecido conjuntivo e promove deformidade penia-
na através da diminuição da elasticidade da albugínea 
causada por placas fibrosas de colágeno depositadas na 
túnica albugínea (TA).1 Os primeiros relatos desta afec-
ção são do século 13, porém somente em 1743 o cirur-
gião francês François Gigot de la Peyronie definiu essa 
condição de modo científico. A prevalência estimada da 
DP é muito variável e está entre 0,5% e 20% dos adultos, 
dependendo da população estudada e fatores como raça e 
comorbidades.2 No Brasil, os dados da literatura mostram 
uma prevalência de 0,9% em adultos acima de 40 anos, 
porém essa estatística aumenta consideravelmente quan-
do seleciona-se paciente acima de 60 anos e com diabe-
tes, fatores de risco independentes para a DP.3

Fisiopatologia
A etiopatogenia da DP tem origem multifatorial, po-

rém suas bases ainda não são bem elucidadas.4 Acredita-se 
que as fibroses se desenvolvem após microtraumas ou um 
trauma agudo que gera delaminação da TA.5 A partir desse 
fenômeno, ocorre uma cascata de eventos inflamatórios 
que resulta na deposição de colágeno, fibrina, fibras elásti-
cas desorganizadas e miofibroblasto.6 

Os fatores de risco que mais impactam no surgimento 
da DP são disfunção erétil (DE), tabagismo, consumo ex-
cessivo de álcool, baixos níveis de testosterona e prosta-
tectomia radical.7 As comorbidades mais associadas a DP 
são hipertensão arterial, diabetes melito, dislipidemias, 
cardiopatia isquêmica e doenças autoimunes.8 A DP tam-
bém possui associação com distúrbios do colágeno, como 
a doença de Dupuytren.9 

A história natural da doença envolve um curso bas-
tante variável, mas geralmente, com dois desfechos dis-
tintos: a resolução espontânea ou a progressão (mais 
comum), que pode gerar dor, deformidade e DE. Caso 
haja evolução da doença, dividimos essa condição em 
duas fases distintas: uma fase ativa (aguda ou inflama-
tória), com ereções dolorosas, associado a nódulos ou a 
placa fibrótica, em que normalmente há crescimento da 
placa e formação de uma curvatura; e uma fase estável 
(crônica ou fibrótica), com placas duras e calcificadas, 
em que há processo de reação desmoplásica e fibrose, 
com estabilização da DP.10,11 Nesse momento, o pacien-
te relata melhora da dor e estabilidade da curvatura pe-
niana. A duração da fase inflamatória (aguda) é de seis 
a 18 meses, porém menos de 20% dos casos refere me-
lhora espontânea do quadro. A maioria, portanto, refere  

piora ou estabilização da DP.12 Normalmente, a placa fi-
brótica fica anatomicamente presente na região lateral 
do pênis (57%) ou dorsal (39%). Os casos de placa ventral 
são mais incomuns. Diferentemente dos casos de curva-
tura peniana congênita, quando a maioria dos casos são 
de curvatura ventral, com chordee ou desproporção cor-
poral.13 Além desses sintomas orgânicos funcionais na  
relação sexual, os pacientes podem sofrer impacto  
psicossocial significativo devido a essa condição, com 
prejuízo grave na qualidade de vida.14

Avaliação
O diagnóstico da DP é clínico, essencialmente com 

história clínica e exame físico.13 O paciente se apresenta 
com dor e deformidade peniana que podem resultar em 
DE. O sintoma mais comum da doença na fase aguda é a 
dor (mais de 70% dos casos) e a curvatura é o principal si-
nal clínico identificado.2 O pênis em ampulheta e o efeito 
dobradiça são outras formas de deformidade peniana me-
nos comuns, porém exigem tratamento ainda mais com-
plexos. Alguns questionários foram desenvolvidos para 
avaliar domínios de dor, qualidade de vida, evolução e tra-
tamento, como Peyronie’s Disease Questionnaire (PDQ).15  
Porém, essas ferramentas são de pouco uso na prática clí-
nica, mas muito aplicados em estudos científicos. O exame 
físico deve ser direcionado ao aparelho genital masculino, 
mas sem deixar de observar as demais características in-
dividuais do paciente, como as contraturas de Dupuytren 
e cicatrizes de Ledderhose, tanto em mãos quanto nos 
pés, respectivamente. Na avaliação genital, deve-se iden-
tificar a dor na palpação da placa fibrótica e a medida do 
comprimento peniano flácido esticado (púbis até o meato 
uretral).16 A documentação da curvatura peniana pode ser 
realizada através de câmeras com alto grau de nitidez dis-
ponível atualmente pelo próprio paciente, sob diferentes 
ângulos. Entretanto, a medida mais específica acontece no 
consultório, após teste de ereção fármaco induzido com 
uso de goniômetro.17 O emprego da ultrassonografia com 
doppler, principalmente nos casos duvidosos, tem sido 
cada vez mais utilizado pelos andrologistas, podendo ava-
liar a hemodinâmica e a anatomia vascular do pênis.18 

Diagnóstico diferencial
Há uma limitação no diagnóstico diferencial, uma 

vez que as curvaturas indolores, sem placas, em jovens 
e, geralmente, ventrais são relacionadas a curvatura pe-
niana congênita. Já uma trombose de veia dorsal nota-se 
equimose peniana aguda com edema. Ou até mesmo uma 
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fratura peniana, em que há um evento súbito com som de 
estalido após atividade sexual. Um tumor de pênis ou lesão 
metastática raramente pode gerar dúvida diagnóstica.

Tratamento
O tratamento da DP é dividido em conservador e cirúr-

gico, mas isso depende, principalmente, da gravidade e 
do estágio que a doença se encontra. O manejo desses pa-
cientes é desafiador, uma vez que a fisiopatologia não está 
bem conhecida. Os pacientes na fase inflamatória normal-
mente são candidatos a conduta conservadora, enquanto 
aqueles na fase estável da DP podem exigir um tratamento 
cirúrgico. 

Tratamento oral
As diretrizes da European Association of Urology 

(EAU) e American Urological Association (AUA) não 
recomendam o uso de drogas orais, por não haver 
evidências convincentes que suportam o benefício des-
tas medicações. Porém, recentemente, algumas pesquisas 
com terapia combinada têm demonstrado resultados 
promissores, como a L-arginina associado a pentoxifilina.19 
Nos casos de DE associada, o uso de inibidores da fosfo-
diesterase 5 (iPDES5), como sildenafila e tadalafila, em um 
contexto multimodal pode ser utilizado. Os anti-inflamató-
rios não esteroidais (AINEs) também são utilizados espe-
cificadamente para controle de dor na fase aguda da DP.11  

Tratamento intralesional
São vários os agentes que foram testados para a DP, 

como antagonistas do canal de cálcio, interferon (IFN), 
colagenase de Clostridium histolyticum (CCH), esteroi-
des, ácido hialurônico e até mesmo plasma rico em pla-
quetas (PRP). 

Os antagonistas dos canais de cálcio (verapamil e  
nicardipina) não são recomendados pelas diretrizes da 
EAU, apesar da AUA relatar, com base em novos estudos, 
que o verapamil intralesional como opção terapêutica para 
pacientes devidamente selecionados em casos específicos 
(fase aguda, curvaturas dorsais/laterais, dor e calcificação 
mínima).11 

O uso do IFN alfa-2b (IFNα-2b) reduz a proliferação de 
fibroblastos, a produção de matriz extracelular e de coláge-
no, com melhora no processo de cicatrização. Com efeitos 
colaterais leves, como sintomas gripais (bem controlados 
com uso de AINEs), o uso do IFNα-2b demonstrou redução 
da curvatura peniana, da densidade da placa e da dor dos 
pacientes. Portanto, tem seu uso recomendado na fase es-
tável da DP em placas de qualquer localização.20

A CCH é outro agente intralesional com recomendação 
para uso, principalmente aos candidatos não cirúrgicos, 
apesar de alto custo, tratamento prolongado e risco acima 
de 30% de rotura da TA. Na fase estável da DP, essa subs-
tância também reduz a curvatura peniana e novos estudos 
têm sido publicado na indicação de evitar a progressão da 
doença na fase inflamatória.21 

Terapia mecânica
O uso de aparelhos de vácuo e tração peniana durante 

a fase aguda da doença podem gerar recuperação da cur-
vatura peniana e evitar perda do comprimento, com van-
tagem de ser um dispositivo pouco invasivo e com baixo 
potencial de complicações.2 Além disso, suas indicações 
vêm ganhando espaço até no pós-operatório de plicaturas 
ou enxertos. A barreira para difundir essa prática está no 
uso de pelo menos seis meses, sendo três horas diárias, o 
que perde adesão por parte dos pacientes, até mesmo os 
mais dedicados.11 Na busca de transpor esses obstáculos, 
alguns trabalhos esperançosos com extensores penianos 
biplanares por 30 minutos diários tem demonstrado resul-
tados positivos.

Outros
A radioterapia não é recomendada pelas diretrizes da 

EAU e AUA, principalmente pelos pequenos ganhos na 
curvatura e grandes efeitos colaterais teciduais com DE.11 
A terapia por ondas de choque (TOCE) tem recomendação 
fraca na fase aguda, após falha dos AINEs e não tem evi-
dência de reduzir a curvatura e tamanho da placa fibróti-
ca.21 Os agentes externos como verapamil tópico e H-100 
Gel também não apresentam benefícios de uso na haste 
peniana. 

Tratamento cirúrgico
A finalidade do tratamento cirúrgico é a correção da 

curvatura peniana e propiciar atividade sexual com pene-
tração. A indicação contempla deformidades significativas 
com desconforto ao paciente e dificuldade de relação se-
xual com penetração. É essencial uma estabilidade da DP 
em ao menos três a seis meses para a indicação de cirurgia.22  
O alinhamento de expectativas com o paciente é funda-
mental, senão a parte mais importante da consulta médi-
ca pré-operatória.22 O esclarecimento de que não se trata 
de um procedimento com finalidade estética e sim funcio-
nal facilita o manejo pós-operatório, bem como possíveis 
inconvenientes relacionados a perda de comprimento  
peniano de até 2 cm, recorrência da curvatura, redução 
da sensibilidade (normalmente transitória) e até mesmo 
risco de DE. 
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Elaborada a partir de Chung et al., 2016.23

Figura 1. Algoritmo de tratamento baseado na função erétil e curvatura dos pacientes com DP.

Função erétil 

Sim Não

Curvatura < que 60o sem 
complexidades

Plicaturas

Curvatura > que 60o  
e/ou curvaturas complexas

Incisão e enxerto da placa peniana

Prótese peniana associada ou 
não a plicaturas e/ou enxertos

Diante de qualquer cirurgia reconstrutiva, recomenda-
-se que o urologista documente a localização e tamanho 
da placa fibrótica, o grau de curvatura (aplicativos em ce-
lulares), deformidades complexas (pênis em ampulheta), 
o comprimento do pênis e a presença ou ausência de DE 
associada. 

A decisão da técnica cirúrgica mais indicada deve ser 
baseada, principalmente, em três fatores: comprimento 
peniano, função erétil do paciente (presença ou não de res-
posta fármaco induzida) e complexidade da curvatura.23 São 
três os principais tipos de reconstrução na DP (Figura 1): 

a) procedimentos de encurtamento da túnica; 
b) procedimentos de alongamento da túnica;
c) implantação de prótese peniana, com ou sem técni-
cas de endireitamento adjuntas na presença de DE 
concomitante e curvatura residual.

Em tese, os pacientes que não apresentam DE, tem 
curvaturas menores de 60º, sem deformidade complexa 
e bom comprimento peniano, há uma preferência pelas 
plicaturas/excisão de túnica e sutura (Nesbit), enquanto 
aqueles que apresentam curvaturas maiores ou deformi-
dades complexas (ampulheta) é mais apropriado incisão e 
enxerto das placas.24 Já nos casos em que há DE associada, 
deve-se fazer uso de alguma técnica com prótese peniana. 

a) Os métodos de plicatura provocam retificação penia-
na por meio de pontos com ou sem incisão da TA, dia-
metralmente oposta a convexidade. Trata-se de um 
recurso que normalmente provoca encurtamento  
peniano. Hoje a técnica de Nesbit é a mais popular 
e consiste em uma excisão elíptica transversal na 
TA em sua totalidade, com sutura do defeito gerado.  

Já a técnica de Yachia são realizadas diversas incisões 
transversas de 5-10 mm da TA com sutura no sentido 
horizontal sem a ressecção. Até o momento não exis-
te estudo comparativo com evidência de superiorida-
de entre essas opções de técnicas apresentadas.   

b) Os procedimentos de alongamento da túnica são 
preferíveis em pacientes com encurtamento penia-
no significativo, curvatura grave e/ou deformidades 
complexas (ampulheta ou dobradiça), mas sem DE 
subjacente. A definição de curvatura grave foi pro-
posta como > 60°. As cirurgias de incisão e enxertia 
no início eram realizadas com excisão total da pla-
ca e colocação de enxerto, porém, estava associado  
ao aumento da incidência de DE, por comprometi-
mento do sistema veno-oclusivo do sistema sinusoi-
dal nos corpos cavernosos. Atualmente, as técnicas 
mais modernas propõem incisão parcial da placa 
em H ou Y invertido, com revestimento e enxerto 
da área exposta, facilitando a expansibilidade da TA. 

Há basicamente quatro tipos de enxertos: autólogos 
(retirados do próprio indivíduo, que compreendem a der-
me, veia, fáscia temporal, fáscia lata, túnica vaginal, TA e 
mucosa bucal), aloenxertos (doador falecido, incluindo 
pericárdio, fáscia lata e dura-máter), xenoenxertos (extraí-
dos de diferentes espécies e tecidos animais, incluindo pe-
ricárdio bovino e submucosa intestinal suína) e sintéticos  
(Dacron® e Gore-Tex®). Os mais empregados na prática clínica 
são o pericárdio bovino e a submucosa intestinal suína. Nos 
últimos anos, um enxerto com placa de colágeno adesiva  
(TachoSil©) tem sido utilizado na DP com algumas vanta-
gens importantes, como tempo de operação reduzido, fácil 
aplicação e um efeito hemostático adicional.25
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Como o principal efeito colateral desses procedimen-
tos é a DE, uma avaliação satisfatória pré-operatória é 
essencial. Informar o paciente de uma provável perda de 
sensibilidade transitória peniana por seis a 12 meses, devi-
do a manipulação com isolamento do feixe vasculho-ner-
voso dorsal.11 

Os primeiros seis meses do pós-operatório são defini-
dores, principalmente no comprimento peniano. Nesse 
momento, há um cuidado excepcional para que haja am-
biente favorável para o processo de cicatrização saudável. 
Assim que o paciente tenha diminuição da dor pós-opera-
tória, está recomendado o uso de tração peniana. Estudos 
comparativos demonstraram benefícios em manter esse 
procedimento de duas a três vezes por dia, com duração 
de dez minutos cada sessão, e manter a terapia por pelo 
menos três meses.26

Algumas medidas podem otimizar os resultados fi-
nais, como o uso de iPDE5 contínuo por três meses após 

o procedimento, com efeito vasodilatador local que per-
mita acomodação do enxerto, com redução da fibrose e 
aumento do aporte de oxigênio corporal, reduzindo as 
chances de DE.27

c) Para os pacientes com DP e DE associada, a prótese 
peniana é recomendada pelas diretrizes da EUA 
e da AUA, inclusive com apoio da Sociedade 
Europeia de Medicina Sexual (ESSM). Atualmente, 
a prótese inflável é a mais indicada pois permite 
maior pressão e provoca melhora da curvatura, 
que deve ser lenta e progressiva. Essa modalidade 
é muito praticada em alguns países da Europa e dos 
EUA. A realidade do Brasil é um pouco diferente, 
com prevalência do uso das próteses maleáveis. 
Curvaturas residuais ou originais de até 30 graus 
podem ser corrigidas com a manobra de Wilson, 
com a clampagem da tubagem entre os cilindros e 
a bomba de preenchimento. 
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O tratamento da disfunção erétil (DE) tem como objeti-
vo fundamental restabelecer relações sexuais satisfatórias 
para o paciente e sua parceria.

Importante ressaltar que, antes determinada em pri-
meira, segunda e terceira linha, a escolha do tratamento 
atualmente leva em consideração todo o contexto do pa-
ciente, suas contraindicações médicas e psicossociais. 
Para tal, é importante ter uma boa avaliação inicial, ava-
liação do risco cardiovascular e mapeamento de prováveis 
causas da disfunção, buscando uma detecção precoce do 
problema.

Neste contexto, a literatura mostra que ter a parceria 
presente nas avaliações e na escolha do tratamento apre-
senta melhor resposta na terapia, tanto no início quanto 
na aderência ao tratamento. Além disso, preconiza-se 
compartilhar a decisão, explicando os tratamentos dispo-
níveis, vantagens, desvantagens, as expectativas e necessi-
dades do paciente e parceria.1

Sendo assim, apresentaremos as alternativas de trata-
mento.

Mudança no estilo de vida
O risco da disfunção erétil está associado com co-

morbidades; sendo assim, fatores de risco modificáveis 
podem melhorar a função erétil. Dessa forma, recomen-
da-se descontinuar cigarro, praticar atividade física e 
estimular a perda de peso.1 Importante salientar ao pa-
ciente que a disfunção erétil vasculogênica, quando diag-
nosticada, pode indicar doença aterosclerótica oculta, 
sendo fator importante para procurar um cardiologista 
para seguimento.

Terapia psicossexual
No contexto de possível disfunção erétil psicogênica à 

avaliação inicial, por exemplo, o paciente que demonstra 
ansiedade de desempenho, considere a avaliação psicoló-
gica com profissional habilitado. Tratamentos que com-
binam intervenções psicossexuais com terapias médicas 
como a oral, injeção intracavernosa ou dispositivo a vácuo 
tiveram sucesso no tratamento da DE, principalmente 
quando associados a obstáculos motivacionais.1

Tratamento oral
Os inibidores da 5-fosfodiesterase (PDE5) são vasodila-

tadores que agem impedindo que a PDE5, presente no cor-
po cavernoso, transforma o monofosfato cíclico de guano-
sina (GMPc) em monofosfato de guanosina (GMP), levando 

assim a manutenção do estado de ereção por manutenção 
do estímulo do relaxamento da musculatura lisa do corpo 
cavernoso.

Os inibidores da PDE5 são indicados na terapia oral sob 
demanda em homens portadores de DE, de causa orgâni-
ca, psicogênica ou mista. Tais medicações são considera-
das facilitadoras da ereção, e não indutoras, sendo então 
dependentes da libido e estímulos sexuais.2

Tais drogas se apresentam em várias formulações que 
possuem o mesmo mecanismo de ação, mas diferem em 
suas atividades bioquímicas e farmacocinéticas, traduzin-
do em algumas diferenças no seu uso clínico. Respeitando 
as orientações de uso, possuem alta eficácia e satisfação do 
paciente e sua parceria.3

Seus maiores efeitos colaterais observados são cefa-
leia, dispepsia, rubores, mialgia, congestão nasal, fotofo-
bia. Tais sintomas são pouco comuns, podendo afetar no 
máximo 15% dos pacientes, com pouca taxa de descon-
tinuidade do tratamento.3 Possuem segurança bastante 
comprovada, apesar de serem associadas erroneamente 
no imaginário comum com eventos cardiovasculares se-
veros. A única contraindicação absoluta é com o uso de 
nitratos.1 Ademais, possuem precauções que devem ser 
respeitadas, a fim de que sejam evitados eventos cardio-
vasculares graves:

• Infarto agudo do miocárdio (IAM), acidente vascular 
encefálico (AVE) ou arritmia que ameace a vida nos 
últimos seis meses;

• Angina instável ou insuficiência cardíaca classe II 
(New York Heart Association [NYHA]) ou superior;

• Hipotensão ao repouso (< 90/50 mmHg) ou hiperten-
são (> 170/100 mmHg);

• Doença degenerativa da retina conhecida, incluindo 
retinite pigmentosa;

• Insuficiência hepática grave Child C ou doença renal 
crônica terminal dialítica.

Existe uma vertente de uso dos inibidores de PDE5 na 
recuperação da função erétil em condições patológicas/
clínicas relacionadas à disfunção erétil, sendo a mais co-
nhecida o contexto do pós-operatório de prostatectomias 
radicais, chamada de terapia de reabilitação peniana.4

As drogas mais conhecidas são a sildenafila (50-100 mg  
sob demanda), tadalafila (5 mg no uso diário e 20 mg sob 
demanda) e vardenafila (10-20 mg sob demanda), sendo 
ainda também disponíveis a lodenafila e avanafila. As prin-
cipais características das drogas mais conhecidas quanto 
à farmacocinética e efeitos colaterais estão descritas nas 
tabelas 1 e 2.
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Injeção intracavernosa
Com ação local, essa forma de tratamento pode ser uti-

lizada como terapia isolada ou utilizando drogas em com-
binação (por exemplo: bimix, trimix), levando a uma res-
posta sinérgica com maior eficácia. No entanto, apresenta 
risco de priapismo, não podendo ser utilizada em pacien-
tes com história de coagulopatia ou doença cardiovascular 
instável e uso de inibidores da monoamina oxidase.6

Deve ser utilizada com titulação de dose, com testes 
de fármaco-indução assistidos em um primeiro momen-
to. Devido à necessidade de manuseio da medicação, o 
paciente deve ter mínima destreza manual para a aplica-
ção, bem como ser devidamente orientado por profissio-
nal capacitado. Caso haja priapismo, ele deve ser reverti-
do prontamente com alfa-adrenérgicos intracavernosos e 
o paciente mantido em observação.6

A - alprostadil
Única droga aprovada pelo Food and Drug  

Administration (FDA) para uso. Induz relaxamento da 
musculatura lisa do corpo cavernoso de forma passiva, 
independente de estímulo sexual. Tem metabolização 

local e pode estar relacionada a dor local. Produz boas 
ereções em até 80% dos pacientes, mas tem necessidade 
de condicionamento em baixas temperaturas.3 No Bra-
sil, é a única droga liberada para o comércio nas farmá-
cias como monoterapia.

B - papaverina
Inibidor não específico da fosfodiesterase local, im-

pede a degradação do GMPc, promovendo relaxamento 
da musculatura lisa, além de bloquear canais de cálcio 
locais. Tem metabolização hepática e eficácia aproximada 
de 60%. Não requer baixas temperaturas para armazena-
mento, é barata, mas é a mais relacionada com casos de 
priapismo, em até 35%, raramente utilizada como mono-
terapia devido a esse problema.7

C - fentolamina
Bloqueador de receptores adrenérgicos, impede a rea-

bsorção de norepinefrina e impede a descarga simpática 
inibitória sobre a ereção. Pode levar a hipotensão sistêmi-
ca e possui baixa eficácia quando utilizada em monotera-
pia. No entanto, otimiza bastante o efeito da papaverina e 
do alprostadil.8

Tabela 1. European Association of Urology (EAU) guidelines

sildenafila tadalafila vardenafila

Tempo para início de ação 0,8-1 hora 2 horas 0,9 hora

Mediana para concentração máxima 2,6-3,7 horas 17,5 horas 3,9 horas

Elaborada a partir de EAU.5

Tabela 2. European Association of Urology (EAU) guidelines

sildenafila tadalafila vardenafila

Cefaleia 12,8% 14,5% 16%

Rubor facial 10,4% 4,1% 12%

Dispepsia 4,6% 12,3% 4%

Congestão nasal 1,1% 4,3% 10%

Tontura 1,2% 2,3% 2%

Dor lombar - 6,5% -

Elaborada a partir de EAU.5
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Dispositivo a vácuo
O dispositivo a vácuo está indicado para pacientes 

que não respondem ou que não desejam medicações 
orais ou agentes vasoativos locais, bem como preservar 
a elasticidade do tecido peniano após priapismo, retirada 
de prótese peniana, correção de Peyronie e em pós-ope-
ratórios de prostatectomia radical, com o intuito de man-
ter oxigenação de corpo cavernoso durante o período de 
reabilitação peniana. Apresenta taxa de satisfação variável 
entre 30%-70%. Pode ter como efeitos adversos dor, pares-
tesia, equimose, petéquias e dificuldade ejaculatória.1

Terapias de ondas de choque
Modalidade de tratamento ainda não bem estabeleci-

da, consiste na ideia de neoangiogênese na irrigação dos 
corpos cavernosos com uso de ondas de choque. Ainda 
não possui comprovação devidamente estabelecida, além 
de não ter protocolo de aplicação definido dentro da socie-
dade urológica, com diversas sugestões de periodicidade e 
intensidade ainda heterogêneas.5

Outras terapias
• Terapia com células-tronco: modalidade de trata-
mento que tem como orientação para uso em proto-
colos de pesquisa clínica.5

• Plasma rico em plaquetas: modalidade de tratamen-
to ainda em investigação e portanto, sem evidências 
científicas robustas para a sua efetividade e segu-
rança. Deve ser utilizado em pesquisas para valida-
ção como método terapêutico da disfunção erétil.5

Implante de prótese peniana
As primeiras próteses penianas utilizadas surgiram 

em meados de 1970, e atualmente mais de 20 mil próteses 
são implantadas anualmente nos Estados Unidos.9 Clas-
sicamente estão indicadas em pacientes refratários com 
as outras terapias ou que não se adaptaram a elas, reque-
rendo algum tipo de tratamento definitivo e também para 
pacientes com doença de Peyronie associada a disfunção 
erétil severa medicamentosa.1 

Classicamente se dividem em próteses semirrígidas 
(ou maleáveis) e infláveis, que podem ter de dois ou três 
volumes. A decisão do tipo de prótese a ser utilizado em 
cada paciente deve ser baseada nas doenças prévias do pa-
ciente, na experiência do cirurgião com tais próteses, nos 
hábitos do paciente e no custo das próteses/poder aquisi-
tivo do paciente.

A - Prótese semirrígida
Composta de duas hastes de polietileno com apoio 

central de metal maleável, permitindo um suporte para 
a manutenção da força axial. Suas claras vantagens: são 
baratas, tecnicamente fáceis de implantar e de manusear, 
com baixa taxa de falha mecânica. No entanto, têm a des-
vantagem estética de simular uma ereção constantemente, 
com certa dificuldade de esconder e não possuem efeito 
no calibre peniano.10

B - Prótese inflável
Composta de dois cilindros ocos, cada um dos quais 

preenche um corpo cavernoso. Tais cilindros são inflados 
com água durante a atividade sexual e esvaziados após o 
intercurso, sendo tais comandos guiados digitalmente 
através da bomba colocada no escroto. A diferença entre 
as próteses de dois e três volumes consiste na posição do 
reservatório de água, sendo que na prótese de dois volu-
mes se encontra na porção proximal das hastes, enquanto 
na de três volumes se encontra em um reservatório exter-
no a elas.

Suas claras vantagens consistem na estética e discri-
ção. No entanto, têm custo bem mais elevado que as pró-
teses semirrígidas, além de serem tecnicamente mais di-
fíceis de ser implantadas e manuseadas pelo paciente, o 
qual deve ter certo nível cognitivo para tal. O risco de falha 
mecânica tem diminuído cada vez mais, impactando em 
maior confiabilidade do método.11

C - Complicações
Infecção: mais grave e mais temida das complicações. 

Está relacionada a aproximadamente 4% dos implantes, 
sendo causada principalmente por bactérias da flora da 
pele. Seus principais sintomas são dor e sinais flogísticos 
exuberantes no pênis e na região da ferida operatória e 
classicamente o tratamento com antibióticos não surte 
efeito esperado, sendo necessária a remoção completa de 
todos os componentes da prótese.12

Mau funcionamento: cada vez menos comum, podem 
decorrer de falhas na bomba, vazamento das hastes ou do 
reservatório, bem como das conexões entre eles. Pode ser 
considerada a troca apenas do componente afetado. No 
entanto, caso o dispositivo tenha mais de dois anos de ins-
talação, a substituição completa está indicada.13

Outras complicações: podem também ocorrer erosão 
da prótese, deformidade em S, desabamento glandar e he-
matoma escrotal.



DISFUNÇÃO ERÉTIL: TRATAMENTO DA DISFUNÇÃO ERÉTIL

289

Referências
1. Wein AJ, Kolon TF, Partin AW, Dmochowski RR, Kavoussi LR, Peter CA. Campbell-

Walsh Urology. 12th edition.  2020.
2. Burnett AL. Phosphodiesterase 5 mechanisms and therapeutic applications. Am 

J Cardiol. 2005;96(12B):29M-31M.
3. Porst H, Burnett A, Brock G, Ghanem H, Giuliano F, Glina S, et al. SOP 

conservative (medical and mechanical) treatment of erectile dysfunction. J Sex 
Med. 2013;10(1):130-71.

4. Mulhall JP, Bivalacqua TJ, Becher EF. Standard operating procedure for the 
preservation of erectile function outcomes after radical prostatectomy. J Sex 
Med. 2013;10(1):195-203. 

5. EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress Amsterdam, 
2022. Disponível em: <https://uroweb.org/news/new-eau-guidelines-are-now-
available>. Acesso em: mar.2023

6. Sharlip ID. Evaluation and nonsurgical management of erectile dysfunction. Urol 
Clin North Am. 1998;25(4):647-59, ix. 

7. Moemen MN, Hamed HA, Kamel II, Shamloul RM, Ghanem HM. Clinical and 
sonographic assessment of the side effects of intracavernous injection of 
vasoactive substances. Int J Impot Res. 2004;16(2):143-5. 

8. Dinsmore WW, Wyllie MG. Vasoactive intestinal polypeptide/phentolamine for 
intracavernosal injection in erectile dysfunction. BJU Int. 2008 Sep;102(8):933-7. 

9. Garber BB. Inflatable penile prostheses for the treatment of erectile dysfunction: 
an update. Expert Rev Med Devices. 2008;5(2):133-44. 

10. Montague DK. Penile prosthesis implantation: size matters. Eur Urol. 
2007;51(4):887-8.

11. Mulcahy JJ, Wilson SK. Current use of penile implants in erectile dysfunction. 
Curr Urol Rep. 2006;7(6):485-9.

12. Mulcahy JJ. Current approach to the treatment of penile implant infections. Ther 
Adv Urol. 2010;2(2):69-75. 

13. Jain S, Terry TR. Penile prosthetic surgery and its role in the treatment of end-
stage erectile dysfunction - an update. Ann R Coll Surg Engl. 2006;88(4):343-8.



Disfunção erétil: epidemiologia, fisiopatologia 
e diagnóstico da disfunção erétil
Dr. Rafael F. Ambar
Dr. Estevão C. Amin
Dr. Raphael Henrique F. Santos

SEÇÃO V  |  ANDROLOGIA E MEDICINA REPRODUTIVA 

CAPÍTULO

4646

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



DISFUNÇÃO ERÉTIL: EPIDEMIOLOGIA, FISIOPATOLOGIA E DIAGNÓSTICO DA DISFUNÇÃO ERÉTIL

291

Introdução
A disfunção erétil (DE) é definida como a incapacidade 

de obter e/ou manter uma ereção peniana suficiente para 
penetração e um desempenho sexual satisfatório.1,2

Dados epidemiológicos mostram uma alta prevalência 
e incidência de DE, sendo que cerca de 150 milhões de ho-
mens ao redor do mundo são acometidos por essa afecção, 
que pode comprometer mais de 50% dos homens após os 
40 anos de idade.3

Um estudo longitudinal (Massachusetts Male Aging 
Study [MMAS] - 2000)4 descreveu uma prevalência de 52% 
de DE em homens com idade entre 40 e 70 anos, na região 
de Boston.5

Em um estudo semelhante no Brasil, a DE mode-
rada foi observada em 8,8% e grave em 1,1% dos ho-
mens abaixo dos 40 anos de idade. Acima dos 70 anos 
de idade, a prevalência foi de 27,8% e 11,1% para ca-
sos moderados e graves, respectivamente.2,6

Fisiologia da ereção
A ereção peniana é um processo fisiológico complexo, 

que envolve a integração de eventos neurais e vasculares, 
juntamente com um perfil endócrino adequado. Envolve 
dilatação arterial, relaxamento da musculatura lisa trabe-
cular e ativação do mecanismo veno-oclusivo corporal.7

O tecido erétil peniano, especificamente a musculatura 
lisa cavernosa e os músculos lisos das paredes arteriolares 
e arteriais, desempenham um papel fundamental no pro-
cesso de ereção. No estado flácido, esses músculos lisos 
são tonicamente contraídos, permitindo apenas uma pe-
quena quantidade de fluxo arterial para fins nutricionais.8

O estímulo sexual desencadeia a liberação de neuro-
transmissores dos terminais nervosos cavernosos, as-
sim como do próprio endotélio, sendo o principal neu-
rotransmissor nesse processo o óxido nítrico, que atua 
promovendo aumento da concentração intracelular de 
guanosina monofosfato (GMP) cíclico, desencadeando a 
diminuição da concentração intracelular de cálcio. Isso re-
sulta no relaxamento desses músculos lisos e nos seguin-
tes eventos:

1.	Dilatação das arteríolas e artérias pelo aumento do 
fluxo sanguíneo nas fases diastólica e sistólica;

2.	 Aprisionamento do sangue que entra pelos sinusoi-
des em expansão;

3.	 Compressão dos plexos venosos subtunicais entre 
túnica albugínea e os sinusoides periféricos, redu-
zindo o fluxo venoso;

4.	 Alongamento da túnica albugínea até sua capaci-
dade máxima – resulta em oclusão das veias das 
camadas circular interna e longitudinal externa, 
consequentemente diminuindo ainda mais o fluxo 
venoso;

5.	 Aumento da pO2 (cerca de 90 mmHg) e pressão in-
tracavernosa (cerca de 100 mmHg), juntamente com 
a contração da musculatura isquiocavernosa, que 
eleva o pênis em seu estado ereto completo.8

A detumescência peniana é o resultado de vários me-
canismos celulares que em última instância levam a uma 
diminuição do cálcio intracelular e contração da muscu-
latura lisa, a saber: parada ou diminuição da liberação de 
neurotransmissores (exemplo: óxido nítrico); inativação 
do GMP cíclico pela enzima fosfodiesterase; ação do sim-
pático e acredita-se, inclusive, da ação do sistema renina 
angiotensina. Esses eventos contraem os corpos caverno-
sos e o efeito compressivo nas veias subtunicais se desfaz 
e o sangue é drenado dos corpos cavernosos levando a fla-
cidez peniana.9

Fatores de risco
A DE está associada a diversos fatores de risco, sendo 

alguns modificáveis   e outros não modificáveis. Podemos 
ressaltar alguns como: idade, diabetes melito, dislipide-
mia, hipertensão, doenças cardiovasculares, obesidade, 
sedentarismo, tabagismo, uso de medições, drogas psico-
trópicas, depressão, transtornos de ansiedade, doença re-
nal crônica, doença pulmonar obstrutiva crônica, dentre 
outros.10,11

Em contrapartida, existem outros estudos que mostra-
ram que a mudança no estilo de vida, incluindo atividade 
física, perda de peso, farmacoterapia para fatores de risco 
de doenças cardiovasculares, podem melhorar a função 
sexual em homens com DE.12

Fisiopatologia
A fisiopatologia da DE vai estar ligada à sua origem, 

podendo essa ser multifatorial. Normalmente, as causas 
de DE são divididas da seguinte forma: orgânica (vasculo-
gênica, neurogênica, anatômica e hormonal); psicogênica 
(ansiedade de desempenho, decorrente de traumas na in-
fância e⁄ou desinformação); e mista, sendo a etiologia mais 
comum.13

Dois mecanismos possíveis foram propostos para ex-
plicar a inibição da ereção na DE psicogênica: inibição di-
reta do centro de ereção espinhal pelo cérebro como uma 
exacerbação da inibição suprassacral normal	 e ativação 
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excessiva do sistema nervoso simpático e/ou níveis eleva-
dos de catecolaminas periféricas, que podem aumentar o 
tônus   do músculo liso peniano e evitar o relaxamento.14

A ereção é um evento neurovascular, qualquer doença, 
disfunção ou lesão que afete o cérebro, a medula espinhal 
ou os nervos periféricos (pudendo e cavernoso) pode indu-
zir a DE, isso inclui lesões cirúrgicas e exposição à radiote-
rapia. Além do mais a DE neurogênica também pode coe-
xistir com outras doenças que prejudicam a ereção, como 
no caso das doenças de origem arteriogênicas.15

A doença arterial oclusiva aterosclerótica ou traumáti-
ca da árvore arterial hipogástrica-cavernosa pode diminuir 
a pressão de perfusão e o fluxo arterial para os espaços si-
nusoidais, desta forma o tempo para a ereção máxima é 
aumentado e a rigidez do pênis ereto é menor.16

Já a incapacidade de restringir o fluxo venoso do pê-
nis durante a ereção é uma das causas mais comuns de DE 
vasculogênica. Alterações degenerativas da túnica, relaxa-
mento insuficiente do músculo liso trabecular, shunts ve-
nosos ou lesão traumática da túnica albugínea (por exem-
plo: fratura peniana) podem prejudicar a compressão das 
veias subtunicais e emissária, gerando uma disfunção ve-
no-oclusiva.17

As causas endocrinológicas podem gerar diminuição 
da libido, diminuir a frequência de ereções noturnas e 
impactar negativamente os mecanismos periféricos res-
ponsáveis pela ereção, presentes nos casos de hipogona-
dismo. Outras causas como hipertireoidismo, hipotireoi-
dismo e hiperprolactinemia também podem contribuir 
para a DE.18,19

Outro fator que pode influenciar a ereção peniana é o 
uso de drogas, dentre elas anti-hipertensivos (diuréticos 
tiazídicos, betabloqueadores), antidepressivos (inibido-
res seletivos da recaptação da serotonina, tricíclicos), an-
tipsicóticos, antiandrogênicos e drogas recreativas como 
heroína, cocaína, maconha, drogas sintéticas, esteroides 
anabolizantes, ingestão excessiva de álcool.19

Diagnóstico, classificação e 
exames complementares

O correto diagnóstico da DE depende de anamnese de-
talhada do caso, preferencialmente obtida com o paciente 
e com a parceria, exame físico e testes laboratoriais ade-
quados.19

A gravidade da DE pode ser definida como leve, mo-
derada ou grave/completa, de acordo com graus crescen-
tes de perda de rigidez peniana e a interferência associa-
da com a atividade sexual.7 Os questionários validados  

autoaplicáveis  são complementos extremamente úteis 
para o histórico do caso e concordam com o autorrelato do 
paciente para estabelecer o diagnóstico. Eles quantificam 
a gravidade da DE e as suas consequências: incômodo, sa-
tisfação sexual e impacto no relacionamento. Esses instru-
mentos, ou a incorporação de seu conteúdo como parte da 
história e entrevistas de acompanhamento, são úteis para 
medir a eficácia do tratamento e ajustar os planos de ma-
nejo com base nos resultados ao longo do tempo. Alguns 
exemplos de questionários validados são International  
Index of Erectile Function (IIEF), Erection Hardness Score 
(EHS) e Sexual Health Inventory for Men (SHIM).19

O exame físico é um componente altamente recomen-
dado para a avaliação das disfunções sexuais e comple-
menta o histórico do caso clínico.7 Essa avaliação consiste 
em antropometria básica (ou seja, altura, peso, circunfe-
rência da cintura), avaliação de características sexuais se-
cundárias e exame de partes relevantes do corpo perten-
centes aos sistemas cardiovascular, neurológico e genital, 
com um particular foco na genitália externa.7

Os exames laboratoriais recomendados para homens 
com distúrbios sexuais geralmente incluem bioquímica 
sérica, glicemia de jejum ou hemoglobina glicada (HbA1c), 
hemograma completo, perfil lipídico e testosterona total 
sérica. A testosterona total, medida a partir de uma cole-
ta de sangue matinal, rastreia o status androgênico e, se 
anormalmente baixa, a testosterona livre de soro (ou bio-
disponível) e o hormônio luteinizante (LH) devem ser me-
didos. A medição de prolactina e estradiol também pode 
ser feita para avaliação hormonal. Os testes de função 
tireoidiana podem ser realizados a critério do médico. O 
teste sérico do antígeno específico da próstata (PSA) é rea-
lizado conforme necessário se houver suspeita de patolo-
gia da próstata.20 

Para alguns homens com DE que apresentam histórico 
médico complexo, testes e avaliações especializadas po-
dem ser necessários para orientar o tratamento. Situações 
que podem exigir uma avaliação mais detalhada incluem 
homens com DE que são: jovens, forte histórico familiar 
de doença cardíaca, histórico de trauma pélvico, falhas em 
tratamentos anteriores, forte probabilidade de etiologia 
psicogênica primária e a presença de doença de Peyronie 
concomitante.21

O teste de ereção fármaco-induzida (TEFI) avalia a 
função veno-oclusiva do pênis. Nesse exame, um agente 
eretogênico (por exemplo, prostaglandina E1, papaverina 
e/ou fentolamina) é injetado nos corpos cavernosos do pê-
nis. A resposta erétil é avaliada 5 a 10 minutos após a inje-
ção e estimulação sexual (masturbação e/ou exposição a  



DISFUNÇÃO ERÉTIL: EPIDEMIOLOGIA, FISIOPATOLOGIA E DIAGNÓSTICO DA DISFUNÇÃO ERÉTIL

293

estimulação sexual audiovisual). Para alguns homens, a 
resposta do sistema nervoso simpático e a ansiedade en-
volvidos com a injeção peniana no consultório podem 
anular a atividade do agente injetado, levando a um diag-
nóstico falso-positivo de DE.7 Recomenda-se a repetição 
da dosagem em tais casos. Além de fornecer informações 
sobre status vascular peniano, testes de função erétil em 
consultório podem ser úteis para avaliar deformidades pe-
nianas, como doença de Peyronie.21

A ultrassonografia doppler peniana pode ser combina-
da com o TEFI para produzir uma avaliação mais detalha-
da e quantitativa da resposta vascular peniana, incluindo a 
capacidade arterial. Esse exame também permite a obser-
vação de placas e/ou fibrose da túnica e corpos cavernosos. 

Atualmente é o padrão-ouro na avaliação vascular penia-
na, pois é minimamente invasivo e fornece informações 
robustas sobre o fluxo arterial cavernoso e a capacidade 
veno-oclusiva do pênis.21

A avaliação ultrassonográfica com doppler pode ser uti-
lizada especialmente nas seguintes situações:21

• diferenciação de etiologia primária psicogênica ver-
sus orgânica para DE;

• avaliação da função arterial em homens, que pode 
justificar avaliação por um cardiologista (homens 
com DE predominantemente vascular);

• identificação de homens com disfunção veno-oclusi-
va grave, resultando em DE, que provavelmente não 
responderão à terapia médica.
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Introdução
A testosterona é produzida principalmente nos tes-

tículos e participa do metabolismo masculino. Níveis 
fisiológicos adequados são fundamentais para regular a 
resposta sexual, desenvolvimento muscular, saúde óssea 
e cognição.1-3 Embora haja dados conflitantes, é ampla-
mente aceito que o níveis de testosterona tendem a dimi-
nuir com a idade, atingindo uma prevalência significativa 
em homens mais velhos. Cerca de um quarto dos homens 
acima de 50 anos apresenta hipogonadismo leve a mode-
rado, e mais de dois terços após os 70 anos de idade.4,6 

Este capítulo tem como objetivo introduzir o tema de-
nominado disúrbio androgênico do envelhecimento mas-
culino (DAEM), assim como a abordagem inicial do pa-
ciente em consultório.

Etiologia, quadro clínico e diagnóstico
A redução dos níveis de testosterora ao longo da 

vida tem etiologia multifatorial, principalmente pela di-
minuição primária de produção das células de Leydig,  
alterações dos receptores de androgênios, alterações das 
gonadotrofinas, com modificação da resposta fisiológica 
do eixo hipotálamo-hipófise-gonadal (HHG) e elevação 
de sex hormone binding globulin (SHBG) – deixando menos 
testosterona biodisponível.6-8 

O DAEM, também conhecido como hipogonadismo 
de início tardio, é uma síndrome clínico laboratorial que 
requer a presença de sintomas característicos e a confir-
mação laboratorial de baixos níveis séricos de testosterona 
total para o diagnóstico. Isso significa que é necessário ter 
tanto os sintomas quanto a confirmação laboratorial para 
estabelecer o diagnóstico.9,11 

Níveis baixos de testosterona
Existem divergências na literatura sobre os níveis para 

caracterizar o diagnóstico, segundo diferentes associações 
nacionais e internacionais de renome, como fica claro na 
tabela 1.11-13

Motivos para a divergência na aferição dos valores de 
testosterona:

a)	Variação	 pela	 técnica	 de	 imunoensaio: mais co-
mum 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, mera-
mente por um fator técnico.11 A técnica com maior 
precisão (cromatografia líquida-espectrometria 
de massa) é menos disponível comercialmente no 
Brasil.14

b)	Variabilidade	 individual: em um estudo com 121 
pacientes com exames de testosterona total seria-
dos, de 15 pacientes com a primeira medida defici-
tária (< 250 ng/dL), apenas seis (40%) tiveram todas 
as medidas alteradas.15 Parte dessa variabilidade 
também é influenciada pelo ciclo circadiano, com 
medidas mais precisas pela manhã. Essa variação 
é mais pronunciada em homens jovens do que nos 
idosos.16

c)	 Polimorfismo	dos	receptores	de	androgênios	 (re-
petições	 citosina-adenina-guanina	 [CAG]): apesar 
de não impactar diretamente nos valores medidos, 
o polimorfismo de receptores de testosterona 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 transcricional dos receptores, 
podendo gerar-se um efeito biológico mais ou me-
nos proeminente para o mesmo nível de testostero-
na em diferentes homens.17

Sintomas
A sintomatologia atribuída ao DAEM é bem variada e 

inclui tanto sintomas gerais quanto sexuais, como descrito 
no quadro 1. Porém, é importante ressaltar que questioná-
rios clínicos que se baseiam nestes sintomas possuem uma 
baixa especificidade (30%-60%) em identificar indivíduos 
com níveis séricos baixos de testosterona.18,19 Vale ressaltar 
a importância de se questionar sobre comorbidades como 
depressão, sinais de estresse crônico, hipotireoidismo e 
distúrbios do sono, todos problemas de alta prevalência, 
que podem gerar sintomas semelhantes àqueles do DAEM. 

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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Esse fato reforça o conceito de síndrome clínico-labora-
torial, uma vez que mesmo que um paciente tenha um 
quadro clínico muito sugestivo, ele não é um candidato à 
terapia de reposição de testosterona (TRT) se os níveis de 
testosterona total estiverem normais.20-24

Quadro 1. Sintomas de DAEM 

Gerais: Flacidez da pele, sintomas cognitivos, sintomas depressivos, 
irritabilidade, ganho de gordura, perda de músculo, redução do 
rendimento no trabalho, redução de resistência, fraqueza muscular, 
fadiga e baixa energia.

Sexuais: Disfunção erétil, diminuição de libido, baixa qualidade do 
sono, redução das ereções noturnas.

Sinais médicos: Osteoporose, hiperglicemia.

Adaptado de Mulhall et al., 2018.11

Diagnóstico
Portanto, para o diagnóstico de hipogonadismo, é ne-

cessário a presença de sintomas e a confirmação labora-
torial de baixos níveis de testosterona total. Além disso, 
para a realização do exame laboratorial, é recomendado 
que seja coletado pela manhã (< 11 horas), repetido e con-
firmado antes de tomar qualquer decisão terapêutica. Isso 
garantirá maior precisão no diagnóstico.11,12,14

Em quem dosar e o que dosar?
Homens que apresentam sintomas compatíveis com 

DAEM devem ter sua testosterona total matinal aferida. 
Indivíduos com síndrome metabólica, obesidade, infec-
ção por vírus da imunodeficiência humana (HIV), diabetes 
melito, anemia, histórico de quimioterapia, entre outros, 
são considerados de alto risco e podem ser rastreados 
mesmo assintomáticos.11,14,19,21

Mesmo sabendo que a fração livre da testosterona é 
mais biologicamente ativa, sua avaliação não é recomen-
dada de rotina pela maioria das diretrizes, sendo reservada 
para casos limítrofes. Um dos fatores que mais contribuem 
para isso é o de sua dosagem requerer um método conhe-
cido como diálise de equilíbrio, que é pouco acessível, fa-
zendo com que a testosterona livre seja calculada a partir 
de uma equação matemática que leva em consideração 
testosterona, SHBG e albumina.

Por outro lado, são recomendadas as dosagens de al-
guns exames complementares no paciente com suspeita de 
DAEM como hormônio luteinizante (LH), hormônio folícu-
lo estimulante (FSH) e prolactina nos casos de testosterona 
total 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) plausíveis para um 
caso específico.11,20 A coleta de hemograma e antígeno pros-
tático específico (PSA total) também se torna recomenda-
do em candidatos a TRT. Caso o PSA total esteja acima de  
2,5 ng/ml, se faz necessário prosseguir a investigação pros-
tática com os derivativos do PSA, como por exemplo a rela-
ção do PSA livre sobre o total, densidade do PSA e outros.

Precauções antes do início da TRT
A fim de propiciar uma decisão compartilhada adequa-

da com os pacientes, é importante uma ampla discussão 
dos seguintes tópicos antes do início da TRT: o desejo re-
produtivo, os níveis de hematócrito (Ht), a saúde da prós-
tata e o risco cardiovascular (RCV). 

Infertilidade
O uso de testosterona exógena reduz o estímulo testi-

cular para produção de testosterona endógena, através de 
feedback negativo sobre o eixo HHG, diminuindo os níveis 
de FSH e LH. Isso pode levar à diminuição da espermato-
gênese e, consequentemente, à atrofia testicular e inferti-
lidade irreversível. Por isso, é importante estar ciente dos 
riscos associados ao uso de testosterona exógena.11,14

Em pacientes com desejo de manter a fertilidade, mas 
com indicação de TRT, podemos oferecer terapias que 
estimulam a produção endógena de testosterona, 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.25 
Em alguns casos selecionados, o uso de inibidores de  
aromatase (AIs) pode ser empregado como monoterapia 
ou como uma segunda medicação para reduzir os níveis 
de estradiol em indivíduos com outras formas de TRT.11,25

Elevação de hematócrito
A TRT tem efeito positivo na hematopoiese, aumentando 

os níveis de hemoglobina circulantes. Logo, é recomendada 
a coleta dos níveis de Ht antes do início e durante a TRT. Em 
pacientes com Ht basal acima de 50%, é recomendado que 
se investigue a causa desta elevação antes do início da TRT, 
referenciando o paciente a um hematologista.11,14

Homens que passam a apresentar uma elevação expres-
siva do Ht (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.26-30
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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 oncológico de tumo-
res sensíveis a andrógeno é fundamental antes do início da 
TRT.11,19 Sendo assim, a medida do PSA sérico e a realiza-
ção de toque retal são recomendadas.11,19

A preocupação quanto à relação entre níveis de testos-
terona total e o risco de CaP vem desde a década de 1940, 
quando foi demonstrada a dependência androgênica do 
CaP.31 Nos últimos 15 anos observamos uma mudança no 
pensamento sobre o risco prostático da TRT, com teorias 
discutindo até se a normalização dos níveis de testostero-
na total poderia ser um fator protetor para o CaP.32-34

Atualmente, a teoria de saturação é a mais aceita, em 
que se postula que após um certo nível de testosterona to-
tal (150 ng/dL), os receptores de androgênio se saturam e 
não há um acréscimo linear no estímulo prostático, como 
demonstrado na figura 1.31,35

Crescimento 
de andrógeno 
dependente

Crescimento do 
andrógeno não 
dependente

Ponto de saturação

Concentração sérica de testosterona

PS
A 

ou
 cr

es
cim

en
to

 tu
m

or
al

Adaptada de Morgentaler et al., 2009;36 Khera et al., 2014.37 
Figura 1. Modelo de saturação.

Ensaios clínicos randomizados não encontraram dife-
rença significativa na prevalência de CaP em homens em 
TRT em comparação com placebo. Além disso, estudos de 
base populacional demonstraram que o uso de TRT não 
foi associado a piores resultados oncológicos em pacien-
tes com CaP.32,38,39 No cenário de vigilância ativa, em que 
a TRT é iniciada em pacientes com CaP ativo, embora de 
baixo risco, estudos não encontraram pior desfecho onco-
lógico.40,41

De maneira similar, cresce o número de trabalhos 
mostrando a segurança da TRT em homens com CaP pós-
-tratamento definitivo com prostatectomia radical38,42 ou 
radioterapia.38,42 Ainda assim, pela falta de evidência de  

segurança de longo prazo, a TRT em pacientes com históri-
co 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.11,14,19,43,44 

Risco cardiovascular
Já é bem estabelecido que níveis baixos de testos-

terona são um fator de risco para mortalidade geral e 
cardiovascular.11,14,19 No entanto, não é bem definido se a 
TRT é capaz de reverter esse risco.23,24,43,45 Há indícios tanto 
de uma possível ação na redução do RCV (melhora da va-
sodilatação, do fluxo sanguíneo periférico e coronariano), 
como de aumento (aumento de tromboxano A2 e agrega-
ção de plaquetas).46 Além disso, os efeitos da TRT em favo-
recer o controle de comorbidades que aumentam o RCV, 
como a resistência à insulina e a obesidade visceral, indi-
cam 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 no início de 
2014, três estudos descreveram tal achado.18,19,47 Esses estu-
dos apresentam uma série de limitações metodológicas.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, rando-
mizado e duplo-cego. Nesse estudo, com seguimento de 
um ano, não se observou aumento do índice de eventos 
cardiovasculares no grupo que recebeu TRT, mas obser-
vou-se um aumento estatisticamente significativo no volu-
me de placas não calcificadas.22 Assim, apesar de não ha-
ver uma conclusão definitiva, algumas sociedades médicas 
já sugerem que a TRT visando ao eugonadismo não está 
associada a aumento de RCV.11,14,19,48,49

Tratamento
Uma vez estabelecido o diagnóstico e afastando-se as 

contraindicações absolutas (CaP metastático ou avançado, 
câncer de mama em homens, desejo de manter fertilidade, 
hematócrito ≥ a 54%, insuficiência cardíaca descontrola-
da), assim como atenção para as contraindicações relati-
vas (escore IPSS > 19, hematócrito entre 48-50%, histórico 
familiar de tromboembolismo venoso) para iniciar a TRT 
segundo o guideline europeu da European Association of 
Urology (EAU), diversas alternativas estão disponíveis. Ini-
cialmente, é recomendado destacar que o estímulo para 
a perda de peso e a adesão à prática de atividade física 
pode por si só melhorar os níveis de T e dos sintomas.11,19,50  
A TRT está contraindicada em pacientes com desejo re-
produtivo, restando opções que visem aumentar a tes-
tosterona endógena, como clomifeno, hCG e anastrozol.  
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Para os demais casos, há diversas preparações de testoste-
rona (cipionato de testosterona, propionato de testostero-
na, undecilato de testosterona, testosterona gel, entre ou-
tros), com diferentes vantagens e desvantagens no que diz 
respeito a sua forma de aplicação, periodicidade, chance 
de picos suprafisiológicos, reversibilidade e custos. A esco-
lha deve ser compartilhada, levando-se em consideração 
as individualidades do paciente, objetivando a obtenção de 
níveis no terço médio de normalidade (testosterona total 
entre 450-600 ng/dL).11,19,51

Seguimento/monitoramento
Após o início da TRT, os pacientes são seguidos periodi-

camente, com avaliação de sintomas, níveis séricos e pre-
sença de efeitos adversos. É importante ressaltar que a me-
lhora dos sintomas pode variar de semanas (desejo sexual) 
a anos (densidade mineral óssea). A primeira avaliação da 
melhora clínica com a TRT pode ser feita com três meses, 
sendo grande a chance de melhora dos sintomas nesse 
período se níveis fisiológicos forem atingidos.11,19 O moni-
toramento laboratorial de pacientes em TRT, de maneira 

geral, deve incluir avaliação de testosterona total, PSA, Ht, 
estradiol, mas sua periodicidade depende diretamente da 
forma de reposição escolhida.11,52,53

Elevações de PSA após o início da TRT, sobretudo aque-
las acima de 1-1,5 ng/mL, costumam exigir uma investiga-
ção mais ativa, com ressonância de próstata ou biópsia.54 
Em casos de elevação sintomática de estradiol, seu con-
trole pode ser conquistado com ajuste de dose ou com a 
associação de AIs.11

Considerações finais
O DAEM é uma síndrome clínico laboratorial reco-

nhecida e com grande impacto na qualidade de vida dos 
homens. A TRT tem como objetivo manter um estado de 
eugonadismo e está associada a diversos benefícios. Ela 
pode ser realizada através de diferentes estratégias, depen-
dendo de cada caso, e não aumenta o risco de câncer de 
próstata. Apesar do hipogonadismo ser um fator de risco 
cardiovascular, não há evidência definitiva da sua associa-
ção com a TRT.
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Introdução
O trato urinário inferior (TUI) possui duas funções essen-

ciais: armazenar urina em baixa pressão e eliminar a urina 
de forma voluntária. No âmbito de possíveis disfunções desse 
trato, as consequências resvalam desde sintomas de urgência 
e incontinência, fl uxo lento ou interrompido e até condições 
mais graves, como deterioração do trato urinário superior 
(TUS) e infecção. Nesse contexto, o estudo urodinâmico (EUD) 
fornece dados urodinâmicos e observacionais que auxiliarão 
no diagnóstico e defi nição de conduta. Apesar de amplamente 
difundido, há poucas indicações absolutas para esse exame. 
Com base em Hosker et al.,1 atualizado por Rosier,2 podemos 
considerar as seguintes indicações mais relevantes:

1. Identifi car ou descartar fatores que interferem no TUI; 
2. Obter informações sobre a função do TUI; 
3. Predizer as implicações do TUI sobre o TUS; 
4. Confi rmar efeitos da intervenção ou entender o 
modo de ação de um determinado tratamento;3

5. Entender as razões de falha de tratamentos prévios.3

Preparando o estudo urodinâmico
Os termos preconizados pela International Continence 

Society (ICS)4 são de suma relevância nesta etapa. Além 
de garantir todas as medidas de conforto e privacidade, o 
examinador deve conhecer a história clínica do paciente, 
incluindo comorbidades e medicamentos em uso. Acres-
centam-se exames complementares, exame físico abdomi-
nal, genital e neurológico, em casos selecionados. Apenas 
assim o EUD será customizado individualmente para o pa-
ciente, podendo responder com mais precisão aos questio-
namentos previamente estabelecidos.

Urofl uxometria
Consiste na primeira fase do exame. É a avaliação não 

invasiva do jato urinário através de um gráfi co da curva de 

fl uxo. Os parâmetros aferidos são o volume, fl uxo máximo 
(Qmáx, em mL/segundo), fl uxo médio (Qméd, em mL/se-
gundo), tempo de esvaziamento, tempo para o fl uxo máxi-
mo. O paciente deve realizar micção em sua posição habitual 
e idealmente com volumes entre 150 mL e 400 mL, sendo 
que abaixo do limite inferior o fl uxo pode não ser represen-
tativo e acima do limite superior a efi ciência de contração 
detrusora pode reduzir, diminuindo o Qmáx (Figura 1).

A taxa de fl uxo máximo (Qmáx) em homens jovens é 
normal acima de 15 mL/s e anormal abaixo de 10 mL/s; en-
tre 10-15 mL/s considera-se zona equívoca. Nas mulheres, 
por possuírem menor comprimento e resistência uretrais, 
espera-se taxa de fl uxo máximo em valores maiores.5 O re-
síduo pós-miccional deve ser aferido após a urofl uxome-
tria, e é realizado por cateterismo ou ultrassonografi a.

150-250 mL 400-500 mL

Contração otimizada

Volume 
vesical

Distensão
fi bras

Potencial de
contração

Elaborada a partir de Comiter, 2019.5

Figura 1. Faixa de volume ideal para avaliação satisfatória de 
fluxometria.

Além dos valores numéricos, é de suma importância 
observar o aspecto da curva da fl uxometria livre. O pa-
drão considerado normal é de curva “em sino” (Figura 2). 
Padrão intermitente e irregular sugere micção por prensa 
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Figura 2. Padrão de 
micção em “sino”. 
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abdominal, típico de hipoatividade detrusora; padrão em 
platô, com fluxo achatado e prolongado, sugere obstrução 
infravesical.6 Entretanto, vale ressaltar que o diagnóstico 
final dessas condições ocorre apenas após o estudo fluxo-
-pressão.

Cistometria
Permite a avaliação da função vesical durante o ar-

mazenamento (enchimento). A pressão vesical (Pves) 
é registrada por meio de um cateter intravesical duplo 
lúmen 6-7 Fr (uretral ou suprapúbico), enquanto a pres-
são abdominal (Pabd) é aferida por meio de balão na 
ampola retal (ou, alternativamente, por via vaginal ou 
em estomia), ambas em cmH2O. Subtraindo-se a Pabd 
da vesical, encontra-se a pressão detrusora. Preconi-
za-se zerar as pressões com transdutores abertos para 
a pressão atmosférica, na altura da borda superior da 
sínfise púbica e com o equipamento devidamente ca-
librado. A cistometria fornece informações a respeito 
dos seguintes tópicos:

A. Capacidade cistométrica máxima
A capacidade cistométrica máxima (CCM) é o volume 

em que o paciente ou a paciente já não pode demorar 
mais para urinar e tem forte desejo de fazê-lo. A ICS de-
fine o enchimento fisiológico como aquele realizado em 
velocidade calculada da seguinte forma: peso do paciente 
÷ por quatro, expresso em mL/min.4 Na prática, a veloci-
dade varia entre 50 a 100 mL/min. Em crianças, a infusão 
deve ser de 10% da capacidade vesical esperada para a 
idade, em mL/min.

O cálculo da CCM em crianças é baseado nas se-
guintes fórmulas entre outras: (idade em anos + 2) x 30  
(Koff et al.);7 e, para crianças < 1 ano de idade:8 Capacida-
de (mL) = (idade em meses x 2,5) + 38.8

A CCM pode ser reduzida quando há hiperatividade do 
detrusor ou quando ocorrem perdas urinárias, ou ainda 
por queda da complacência. A capacidade normal varia 
de 300 a 500 mL, podendo estar diminuída ou aumentada. 

B. Sensibilidade
É aferida através do registro das sensações durante o 

enchimento vesical. Espera-se que a primeira sensação 
miccional se manifeste entre 20%-30% da CCM.9 Em se-
guida, são registrados o primeiro desejo miccional e o 
forte desejo, que consiste na vontade acentuada de urinar 
que não é acompanhado de dor, mas que não pode ser 
postergado.

A sensibilidade pode ser aumentada (precocidade no 
desejo miccional, por exemplo), normal ou reduzida (ob-
servado em neuropatas e estados obstrutivos infravesicais 
de longa data, por exemplo). 

C. Complacência
É a capacidade vesical de manter baixas pressões 

durante seu enchimento, devido suas propriedades 
viscoelásticas. É calculada pela relação entre a variação 
de volume intravesical e a variação na pressão detrusora 
do início ao final do enchimento.

Fórmula: ∆Vol. (mL)/∆Pressão (cmH2O). 
A ICS preconiza dois pontos de aferição: o início de 

enchimento (pressão usualmente em zero) e a CCM, ou 
alternativamente, o ponto imediatamente antes de iniciar 
uma contração detrusora que resulte em perda urinária. 
A complacência é muito variável e trabalhos mostram que 
assumir um valor específico é temerário. Van Waalwijk 
van Doorn et al.10 mostraram uma variação de compla-
cência de 11-150 mL/cmH2O em indivíduos saudáveis. 
Stöhrer et al.11 sugeriram valores menores que 20 mL/
cmH2O como perda de complacência. Vale destacar que 
Pdet mantida > 40 cmH2O mostrou-se potencialmente le-
siva ao TUS.12

São causas de perda de complacência: lesões neu-
rológicas como trauma medular ou espinha bífida, que 
causam aumento da resistência uretral (exemplo dissi-
nergismo vesico-esfincteriano ou descentralização em 
lesões do neurônio motor inferior). Ainda podem ser 
causadas por obstruções de longa data na hiperplasia 
prostática benigna (HPB) ou cistites por radioterapia ou 
tuberculose.

A detrusor leak point pressure (DLPP) é definida como a 
menor pressão em que ocorre perda urinária por déficit 
de complacência, na ausência de contração detrusora.

D. Atividade detrusora
É demonstrada pelas variações da pressão detrusora 

durante a fase de enchimento. Em um exame normal, a 
Pdet deve-se manter estável até a liberação da micção. 
Quando há contrações involuntárias durante o enchi-
mento vesical temos o diagnóstico urodinâmico de hipe-
ratividade detrusora (Figura 3). Ela pode ser classificada 
em espontânea ou provocada, idiopática ou neurogêni-
ca, fásica ou sustentada, esporádica ou terminal. Cerca 
de 50% das pacientes com diagnóstico clínico de urgên-
cia miccional podem não apresentar hiperatividades de-
trusoras ao exame.3
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E. Pressões de perda urinária
Abdominal leak point pressure (ALPP) avalia a “força” do 

esfíncter e sua habilidade em resistir a elevações de Pabd. 
É definida pela Pabd com a qual há perda urinária, na au-
sência de contração detrusora. O teste deve ser iniciado aos 
150 mL e repetido a cada 50 mL de enchimento por meio 
de tosse (CLPP) ou valsalva (VLPP), até que haja perda uri-
nária. Se não ocorrer, retira-se o cateter uretral e realiza-se 
novo teste; 15% das mulheres com incontinência urinária 
de esforço (IUE) e 35% dos homens com IUE pós-prosta-
tectomia apresentaram perdas urinárias após remoção do 
cateter uretral.13,14

O valor da pressão de perda não é parâmetro para estimar 
gravidade ou mesmo etiologia da incontinência urinária. 

Na vigência de prolapsos vaginais importantes, pode 
ocorrer o quadro de incontinência oculta. É sugerido que 
a angulação uretral decorrente do prolapso resultaria em 
ausência de perdas urinárias na vigência de esforço abdo-
minal.3 Realizada a correção do prolapso (com o uso de re-
dutor vaginal, por exemplo) e alinhamento uretral, o mes-
mo esforço resultaria em incontinência urinária. Deve-se 
ainda ter cautela ao avaliar-se possíveis hiperatividades 
secundárias ou induzidas, de modo que a realização de es-
forço pode ser o gatilho para contração detrusora.

Estudo fluxo-pressão
Consiste na avaliação da contratilidade detrusora e re-

sistência de saída da bexiga. O esvaziamento vesical é reali-
zado pela ativação do reflexo da micção, que envolve:

1.	 Relaxamento do esfíncter uretral estriado; 2.	Contra-
ção do músculo detrusor; 3.	Abertura do colo vesical 
e da uretra; 4.	 Início do fluxo urinário. Em resumo, 
anormalidades são causadas por aumento de resistên-
cia e/ou hipoatividade do detrusor (força de contração 
reduzida, duração reduzida ou velocidade de contração 
prejudicada).
O estudo fluxo-pressão avalia sumariamente três pa-

drões: Pdet normal ou baixa + fluxo urinário normal: esva-
ziamento não obstruído; Pdet baixa + fluxo urinário baixo: 
detrusor hipoativo; Pdet elevada + fluxo urinário baixo: 
obstrução infravesical.

Nomogramas e fórmulas baseados nos estudos fluxo-
-pressão foram descritos e servem de ferramentas auxilia-
res no estudo.15 Destaca-se o bladder outlet obstruction index 
(BOOI): PdetQmáx – (2x Qmáx). Os homens são considera-
dos obstruídos se BOOI ≥ 40, sem obstrução se ≤ 20 e inde-
terminado entre 20 e 40. Para estimativa da normalidade 
da contração detrusora há o bladder contractility index (BCI) 
= PdetQmáx + (5x Qmáx). Há três padrões de contratilida-
de: forte – BCI ≥ 150; normal - BCI entre 100 e 150; fraca 
- BCI ≤ 100. O nomograma de Schafer,16 baseado no grau de 
resistência uretral, classifica a força do detrusor (de forte 
a muito fraca) e divide a obstrução em sete zonas - grau 0 
(sem obstrução) a grau 6 (obstrução grave).

Já em mulheres não há consenso no diagnóstico de obs-
trução, por ser pouco prevalente e envolver dinâmica de es-
vaziamento vesical e anatomia diferentes. Blaivas e Groutz17 
apresentaram um nomograma para definir obstrução  
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urinária feminina (Figura 4). Foram utilizados o Qmáx não 
invasivo e a Pdetmáx como parâmetros de pressão. Impor-
tante destacar que esse nomograma hiperestima a obstru-
ção infravesical, realizando um sobrediagnóstico.18
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Adaptada de Blaivas et al., 2000.17 
Figura 4. Nomograma de Blaivas e Groutz.

Como forma de otimizar o diagnóstico de obstrução 
infravesical na mulher, foi desenvolvido o nomograma 
de Solomon e Greenwell19 através de achados do estudo 
urodinâmico com a videourodinâmica (VUD). Podemos 
estimar o risco de obstrução através do resultado deter-
minado pela fórmula a seguir: BOOI female (BOOIf) = 
PdetQmáx – 2,2x Qmáx.

• BOOIf < 0: < 10% de obstrução.

• BOOIf 5-18: ≥ 50% de chance de obstrução.
• BOOIf > 18: 90% de chance de obstrução.

Eletromiografia e videourodinâmico
A eletromiografia (EMG) permite avaliar, através de 

eletrodos, o esfíncter estriado e a atividade do assoalho 
pélvico durante as fases da micção. Tem sua utilidade 
especial para avaliar coordenação vesicoesfincteriana, 
achado relevante em casos de doenças neurológicas.

A VUD utiliza imagem fluoroscópica do TUI simulta-
neamente à realização da urodinâmica. Tem sua maior 
utilidade nos seguintes cenários: obstrução infravesical 
em mulheres; obstrução primária de colo vesical; altera-
ções morfológicas decorrentes de disfunção neurogênica 
do TUI; e dissinergia detrusor-esfíncter.

Urodinâmica ambulatorial
A urodinâmica ambulatorial é um teste utilizado 

quando as alterações esperadas suspeitas pela história clí-
nica, não são comprovadas pelo EUD. Consiste na avalia-
ção pressória durante o enchimento fisiológico vesical.19 

Trata-se de teste pouco utilizado na prática clínica, em 
virtude de sua dificuldade de realização
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Considerando serem dois assuntos distintos, por moti-
vo didático os temas serão divididos em dois subcapítulos. 
Existe uma interface entre os dois assuntos, que é o pa-
ciente portador de detrusor hipoativo (DHA) secundário à 
doença de topografia sacral e as neuropatias periféricas, 
mas o principal universo do tema é o paciente que evolui 
com sintomas do trato urinário inferior (LUTS, do inglês 
lower urinary tract symptom) de esvaziamento, sem óbvia 
diferença com obstrução infravesical (OIV).

As disfunções neurogênicas da bexiga (DNB) podem 
ser causadas por uma grande variedade de doenças e 
eventos que acometem o sistema nervoso, podendo-se 
correlacionar os quadros existentes de acordo com a loca-
lização anatômica, resultando em sintomas de armazena-
mento, esvaziamento ou mistos.1

Os sintomas decorrentes estão relacionados a al-
guns fatores, entre eles: a região do sistema nervoso 
acometida, a função fisiológica de tal área e, por fim, 
a natureza do processo patológico (inflamatório, dege-
nerativo ou irritativo).1 É importante ressaltar também 
que o tempo de evolução das doenças muda o padrão 
de comprometimento, diferindo os quadros agudos 
dos crônicos. Para compreensão dos quadros descritos 
a seguir, é de suma importância o estudo da fisiologia 
da micção, abordado oportunamente em outro capítulo 
desta edição.

Segundo Abrams et al., conforme padronização publi-
cada da International Continence Society (ICS) - 2003,2 os 
quadros devem se pautar no status de sensibilidade vesi-
cal, atividade do detrusor, complacência vesical, sinergia 
do esfíncter uretral externo e interno.

Em virtude da enorme variabilidade das patologias, 
dados epidemiológicos descritos em literatura são tam-
bém, por vezes, bastante abrangentes e serão abordados 
mais adiante.

Avaliação
1.	 História	clínica: irá ajudar na investigação diagnóstica 
e tratamento. O esclarecimento se o quadro é agudo ou 
crônico, questionamento sobre sintomas miccionais 
e não miccionais (constipação,3 qualidade de vida se-
xual, ereção4) e sintomas na infância, fatores heredi-
tários ou familiares, história obstétrica, investigação 

de comorbidades como diabetes, esclerose múltipla, 
parkinsonismo, medicações em uso. 

2.	 Diário	miccional: fornece dados relevantes como nú-
mero de micções, volume de micção, uso de PADs, 
urgência e incontinência. É uma ferramenta validada 
para mulheres com incontinência urinária (IU), embo-
ra seja ferramenta útil em pacientes neurourológicos.5

3.	 Exame	físico: deve ser pormenorizado, sendo testados 
todos os reflexos e dermátomos urogenitais, conforme 
esmiuçado a seguir. Além disso, avaliação do esfíncter 
anal, volume prostático através do toque retal e função 
do assoalho pélvico são extremamente úteis no manejo 
desses pacientes.

• S4 e S5: sensibilidade perianal + grandes lábios/
escroto; 

• S3: glúteo;
• S2: face posterior da coxa superior;
• L3: face interna da coxa;
• L2: região lombar + face lateral e anterior da 
coxa; 

• L1: lombar alta + cintura pélvica;
• Reflexo bulbocavernoso (integridade S2-S4), 
perianal (integridade S2-S5), reflexo patelar (in-
tegridade L2-L4) e Aquileu (integridade S1-S2), 
reflexo plantar (Babinski) e reflexo cremastérico 
(integridade L1-L2). 

4.	 Realizar: urinálise, avaliação bioquímica, diário mic-
cional, fluxometria livre e resíduo pós-miccional 
(RPM), com avaliação do trato urinário por imagem.6

Estudo urodinâmico em 
pacientes neurológicos

É o exame que avalia objetivamente a função e 
disfunção do trato urinário inferior.	 Sugere-se realizar 
o exame segundo recomendações da ICS. É importante 
reforçar o cuidado ao realizar exame em pacientes com 
risco de disreflexia autonômica, principalmente naque-
les pacientes com lesão medular acima do nível T6, cujo 
gatilho pode ser a própria realização do exame.6 Define-
-se por elevação acima de 20 mmHg acima da linha de 
base e pode ter riscos iminentes à saúde do paciente.7

O exame deve ser padronizado, a partir da fluxome-
tria livre, a qual eventualmente é executada 2-3 vezes, se  
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possível para informação confiável. Os possíveis achados 
na cistometria são hiperatividade detrusora, bexiga de 
baixa complacência (DLPP), sensibilidade alterada, in-
continência/esfíncter uretral incompetente. Evidências 
sugerem que bexiga com < 200 mL de capacidade e pres-
são detrusora > 75 cmH2O são fatores de risco indepen-
dentes para lesão de trato urinário superior.8 Outro dado 
relevante obtido na cistometria é pressão de perda, com 
DLPP > 40 cmH2O, havendo maior risco de deterioração 
de trato urinário superior.9,10 

O estudo fluxo-pressão reflete a coordenação entre 
contração detrusora e relaxamento do assoalho pélvico/
uretra na fase de esvaziamento. Os achados incluem hi-
pocontratilidade detrusora, OIV, incoordenação vesico-
esfincteriana, alta resistência uretral e RPM elevado. Os 
achados obstrutivos geralmente se enquadram em dissi-
nergia detrusor esfincteriana, ausência de relaxamento 
uretral ou do colo vesical.

A eletromiografia reflete a atividade do esfíncter ure-
tral externo, da musculatura estriada periuretral, do es-
fíncter anal e da musculatura estriada do assoalho pél-
vico, porém de difícil interpretação, ocasionalmente por 
artefatos no exame, por exemplo. Reflete grosseiramente 
a habilidade do paciente em controlar o assoalho pélvico.

O estudo videourodinâmico consiste no padrão-ouro 
para investigação de desordens neurológicas, permitin-
do o diagnóstico de dissinergia vesicoesfincteriana e re-
fluxo vesicoureteral associado e alterações anatômicas 
existentes.11

Classificação dos padrões de lesão
O conhecimento da neuroanatomia e neurofisiologia 

envolvidas no controle do ciclo normal da micção pode 
auxiliar a previsão do tipo de alteração do trato uriná-
rio inferior que pode surgir a partir de lesões do sistema 
nervoso.1 Nesse contexto, a localização das estruturas 
afetadas pela doença ou lesão neurológica e a função fi-
siológica das áreas afetadas são críticas. Na classificação 
esquemática que se segue, a disfunção vesicoesfincte-
riana associada a lesões em diferentes níveis do sistema 
nervoso tem como base a lesão neurológica completa 
após uma fase inicial de choque medular ou cerebral, 

após lesões da medula espinhal ou após acidentes cere-
brovasculares. De forma didática, os padrões de lesão 
são classificados sumariamente em lesões suprapon-
tinas, infrapontinas até suprassacrais e infrassacrais, 
conforme esquema em tabela 1.1,7

Tabela 1. Padrões de lesão do trato urinário inferior

Acima do 
tronco cerebral 
(suprapontina)

• Lesão das vias corticais supressoras da 
micção, resultando em hiperatividade 
detrusora com ou sem IU. 

• Sinergia preservada. 
• Sintomas de armazenamento sem RPM 

significante.

Infrapontina- 
-suprassacral
Evoluem com 
choque medular 
que pode durar 
até seis meses, 
com arreflexia 
vesical no 
período

• Contração involuntária insensível do detrusor, 
sinergia do colo vesical e dissinergia 
vesicoesfincteriana do esfíncter estriado se 
lesão entre T6-S2. 

• Contração involuntária insensível do detrusor, 
dissinergia do colo vesical e dissinergia do 
esfíncter estriado se lesão acima de T6. 

• Sintomas de esvaziamento e armazenamento 
com RPM elevado. 

Infrassacral • Arreflexia do detrusor. Se lesão de todo 
segmento S2-S4, evolui com hipotonia do 
esfíncter. 

• Predominam sintomas de esvaziamento com 
RPM elevado (se não houver lesão de todo 
segmento S2-S4).

A seguir, temos uma descrição sucinta das etiologias/
patologias mais prevalentes e seus dados epidemiológi-
cos/sintomas associados.

Lesões suprapontinas e pontinas
1.	 Acidente	vascular	cerebral: prevalência estimada de 
450 casos/100 mil habitantes-anos. Os pacientes se 
apresentam com noctúria e IU de urgência (IUU) ou hi-
peratividade detrusora. Estão presentes em 57%-80% 
dos casos em até um mês, com remissão espontânea 
em até seis meses em 80% dos casos. A manutenção de 
quadro de incontinência está associada a prognóstico 
ruim, uma vez que pode haver prejuízo do controle do 
esfíncter uretral interno.

2.	 Demências (80% alzheimer; 10% vascular; 10% ou-
tras): 6,4% dos adultos são acometidos. O quadro mais 
comum é de IUU, sendo três vezes mais frequente que 
em idosos não acometidos por qualquer demência. 
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3.	 Síndrome	 de	 Parkinson: (80% corresponde a doença 
de Parkinson; atrofia de múltiplos sistemas, paralisia 
supranuclear progressiva, degeneração corticobasal e 
demência por corpúsculos de Levy correspondem aos 
outros 20%): trata-se da segunda doença neurodegene-
rativa mais comum após o Alzheimer. Os sintomas mais 
comuns são a urgência e a noctúria, sendo que se pre-
sentes no início da doença, correspondem a patologia 
de pior prognóstico. Hipoatividade detrusora com RPM 
> 150 mL parece estar associada a atrofia multissistêmi-
ca (AMS). 

4.	 Paralisia	 cerebral: incidência estimada em 3,1 a 
3,6/1.000 crianças até 8 anos de idade. Aproximada-
mente 46% dos pacientes sofrem de IU; o comprome-
timento e deterioração do trato urinário superior são 
raros. 

5.	 Hidrocefalia	de	pressão	normal: acomete 0,5% da po-
pulação > 60 anos de idade, causando alteração de mar-
cha, alteração cognitiva e IU. Esta última acomete cerca 
de 100% dos pacientes.

Lesões entre tronco cerebral 
e medula sacral
1.	 Lesão	de	medula	espinhal: predomina o quadro de hi-
peratividade detrusora e dissinergia vesicoesfincteria-
na (95%), além de hipoatividade detrusora, a depender 
do nível da lesão (cerca de 85%). Vale salientar que le-
sões acima de T6 cursam com dissinergia do esfíncter 
interno e externo.

2.	 Espinha	 bífida: acometimento lombar e lombos-
sacral são os mais comuns. A função vesical está 
comprometida em 96% dos casos. 

Lesões que acometem o 
sistema nervoso periférico
1.	 Doença	degenerativa,	estenose	de	canal	medular,	pro-
lapso	de	disco: cerca de 5% dos adultos > 35 anos de ida-
de terão episódio de sintoma lombociático; 26% podem 
ter acontratilidade detrusora e até 83% terão hipoativi-
dade detrusora. 

2.	 Lesão	iatrogênica	dos	nervos	pélvicos	(cirurgia	retal,	
endometriose,	RT): após ressecção abdominoperineal 
do reto, 50% cursa com retenção urinária aguda (RUA). 
Após excisão total do mesorreto, 10%-30% cursa com 
disfunção de esvaziamento. 

3.	 Polineuropatia	periférica,	diabetes	melito	(DM),	abu-
so	de	álcool,	herpes	genital	em	dermátomo	lombossa-
cral,	Guillain-Barré: cursa com urgência e polaciúria, 
além de hipossensibilidade e hipoatividade detrusora 
(em fase tardia do DM). 

Doença disseminada central
1.	 Esclerose	múltipla: 10% dos pacientes cursam com dis-
função de esvaziamento no início da doença; 75% irão 
desenvolver tais sintomas ao longo de dez anos; 85% 
irão desenvolver hiperatividade detrusora; 35% irão 
desenvolver dissinergia vesicoesfincteriana; 25% evo-
luirão com hipocontratilidade detrusora. 
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Hipoatividade detrusora
A incapacidade de esvaziamento vesical está associada 

à obstrução do trato urinário inferior e/ou ao déficit de con-
tração do detrusor, termo este descrito pela International 
Continence Society (ICS) como hipoatividade detrusora.1

Pela padronização da ICS (2002), através de achados 
urodinâmicos, a hipoatividade detrusora se define por 
força de contração e/ou duração reduzida, resultando em 
esvaziamento vesical com período prolongado e/ou falha 
em atingir esvaziamento completo dentro de um determi-
nado período.2 Entretanto, os parâmetros determinantes 
dos fenômenos descritos não são padronizados até o mo-
mento, e essas definições inconsistentes causam limita-
ções nos estudos.

Quando presentes sintomas oriundos da patologia, 
tais como jato urinário fraco, hesitação miccional, esfor-
ço para micção, sensação de esvaziamento incompleto ou 
gotejamento terminal, ou mesmo sintomas de armazena-
mento, denomina-se o quadro como hipoatividade vesi-
cal.3 Entretanto, pode-se notar que mesmo a definição da 
síndrome é controversa, uma vez que não existem sinto-
mas patognomônicos da doença, sobrepondo-se aos acha-
dos presentes na síndrome da bexiga hiperativa e na obs-
trução infravesical (OIV). Apesar dos recentes estudos, a 
hipoatividade detrusora ainda é um tópico das disfunções 
miccionais pouco compreendido quanto a sua etiologia e 
fisiopatologia.

Epidemiologia
Os sintomas do trato urinário inferior (LUTS, do inglês 

lower urinary tract symptoms) são bastante prevalentes na 
população geral, mas o porcentual atribuído à hipoativi-
dade detrusora ainda não é conhecido. Segundo o estudo 
EPILUTS, sintomas de armazenamento estão presentes 
em 45,7% dos homens e em 66,8% das mulheres > 40 anos 
de idade, enquanto sintomas de esvaziamento ocorrem 
em 57,1% dos homens e em 48% das mulheres da mesma 
faixa etária.4

Apesar dos LUTS serem classicamente atribuídos à hi-
perplasia prostática benigna, disfunções vesicais podem 
estar presentes em até 40% dos casos, principalmente na 
faixa etária após os 50 anos de idade.5 Entre 9%-28% em 
homens de até 50 anos de idade e 48% em homens acima 
de 70 anos de idade e de 12%-45% em mulheres idosas, 
geralmente associada a hiperatividade detrusora, termo 

esse conhecido como (detrusor hiperactivity with impaired 
contractility [DHIC] – Co-existing Overactive-Underactive 
Bladder Syndrome [COUB]). 

História natural e etiopatogenia
Sabe-se pouco da história natural da hipoatividade de-

trusora. Em estudo de Thomas et al., 69 homens foram 
seguidos durante dez anos, com diagnóstico de hipoativi-
dade, tendo como parâmetros Qmáx < 15 mL/se pressão 
detrusora no Qmáx < 40 cmH2O, 16% foram submetidos a 
intervenção endoscópica.6

Não é conhecida nenhuma causa específica para hi-
poatividade detrusora, levando a crer que se trata de 
doença multifatorial, por vezes associada a fatores rela-
cionados à idade do paciente e suas morbidades. A etio-
patogenia pode ser classificada didaticamente em causas 
miogênicas (com afecção dos miócitos ou da matriz ex-
tracelular vesical) e/ou neurogênicas (seja por afecção das 
vias aferentes – e término precoce da contração detrusora 
antes do esvaziamento vesical completo –, seja por afec-
ção das vias eferentes ou centrais envolvendo o reflexo da 
micção). Quando se investigam os fatores etiológicos es-
pecíficos causadores da hipoatividade vesical, surge a hi-
pótese de que a OIV crônica ao longo dos anos leva a per-
da da capacidade de contração detrusora compensatória, 
evoluindo com substituição do tecido muscular por tecido 
conectivo,7 em virtude de ciclos de isquemia-reperfusão 
vesical repetitivos,8 entretanto, os estudos realizados são 
experimentais e podem não refletir o cenário clínico en-
contrado nos pacientes com OIV.

Outra doença estudada no contexto da hipoatividade 
detrusora é o diabetes melito (DM), através de um meca-
nismo misto de acometimento da função vesical, tanto 
miogênico quanto neurogênico, dando origem à disfun-
ção vesical induzida pelo diabetes, conhecida como cisto-
patia diabética.9 

Sabe-se ainda que doenças neurológicas, como  
Parkinson, podem cursar em cerca de 20% dos casos com 
hipoatividade.10 Acidente vascular cerebral, no período 
precoce conhecido como “choque cerebral”, pode tam-
bém evoluir com hipoatividade, embora o achado urodi-
nâmico de hiperatividade detrusora seja mais comum.11

Segue a tabela 1 com as diversas etiologias que podem 
culminar com hipoatividade.
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Tabela 1. Fatores etiológicos específicos

Idiopática Miogênica

Idade OIV
DM

Neurogênica Iatrogênica/medicamentosa

Vascular
Fase precoce do AVC

Doenças degenerativas
Doença de Parkinson
Atrofia de múltiplos sistemas

Doenças desmielinizantes
Esclerose múltipla

Neuropatias periféricas
Guillain-Barré
Neurossífilis
Herpes-zóster
DM
Aids

Síndrome da cauda equina
Prolapso discal intervertebral
Lesões de cauda equina
Tumor de canal medular
Estenose de canal medular
Fratura sacral
Fratura pélvica

Cirurgia pélvica radical
Prostatectomia radical
Histerectomia radical
Amputação abdominoperineal

Radioterapia
Detrusorectomia
Drogas com efeito anticolinérgico

Antimuscarínicos
Anti-histamínicos
Antipsicóticos
Antiparkinsonianos
Antiespasmódicos
Tricíclicos
Opioides

Aids, síndrome da imunodeficiência adquirida; AVC, acidente vascular 
cerebral.

Quadro clínico
É difícil a diferenciação clínica com outras disfunções 

do trato urinário inferior, particularmente com sintomas 
de esvaziamento como jato fraco, hesitação miccional e 
intermitência vistos na OIV. O fluxo urinário ou o resíduo 
pós-miccional (RPM) são alternativas possíveis de triagem, 
porém não distinguem essas duas entidades e eventual-
mente elas podem coexistir. Mesmo sintomas de armaze-
namento observados na síndrome da bexiga hiperativa po-
dem ser vistos em pacientes com hipoatividade detrusora.

Diagnóstico
O diagnóstico é pautado em achados do estudo fluxo-

-pressão, entretanto não há parâmetros padronizados para 
tal, havendo grande variação entre os valores de pressão e 
fluxo urinário utilizados. Índices e fórmulas, por exemplo, 
focam apenas na força de contração detrusora, independen-
te do tempo de duração e velocidade de contração. A premis-
sa de considerar a força de contração é que isso resultará em 
elevação da pressão, revertendo-se em fluxo urinário.12 

Métodos que tentam estimar a pressão detrusora isovo-
lumétrica durante a micção foram desenvolvidos, e assim, 
vale a citação desses, apesar de alguns serem confusos e 

de pouca utilidade na prática clínica. A maioria se baseia 
na relação de esvaziamento vesical, uma relação inversa 
entre fluxo e pressão, seguindo o raciocínio: se o fluxo 
urinário é interrompido, a pressão detrusora se eleva ao 
seu maior valor (pressão isovolumétrica). Quando o fluxo 
é liberado, a pressão gradativamente declina, atingindo o 
maior fluxo urinário. Assim, entende-se que aferir a pres-
são detrusora no fluxo máximo não corresponde ao pico 
de contração detrusora, originando então equações mate-
máticas que tentam aferir pressão isovolumétrica baseada 
na análise dos dados urodinâmicos.13

•	 Watts	 factor	 (WF): estima a força do detrusor por 
unidade de área de superfície vesical (W/m²), levando 
em consideração a velocidade de encurtamento das 
fibras do detrusor. Como a pressão e a velocidade va-
riam durante o ciclo de esvaziamento, o WF também 
varia. Dois pontos foram propostos como representa-
tivos da contratilidade detrusora – o WFmáx e o WF 
no fluxo máximo. As principais vantagens desse ín-
dice é que ele não varia com o volume vesical e nem 
é afetado pela OIV. Entretanto, seu cálculo é difícil e 
não avalia a sustentabilidade da contração. Embora 
não haja valores de referência estabelecidos, sugere-
-se que > 7 W/m² possa ser considerado normal.

•	 Schaffer: o autor propôs dentro do clássico nomogra-
ma, a confecção de linhas que representam a relação 
de resistência uretral, projetando-se assim a pressão 
isovolumétrica no eixo Y, conforme a figura 1.
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PdetQmax, pressão detrusora no fluxo máximo; Qmáx, fluxo máximo.
Figura 1. Determinação da pressão isovolumétrica projetada.

•	 Índice	de	contratilidade	vesical	(BCI): desenvolvido 
e de fácil aplicabilidade clínica, baseado na fórmula 
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da pressão isovolumétrica (PIP = PDQmáx + 5Qmáx), 
estratifica os pacientes em três grupos (detrusor for-
te = PIP > 150; detrusor normal = PIP 100-150; detru-
sor fraco = PIP < 100). Apesar de boa reprodutibilida-
de, não leva em consideração a coexistência de OIV.

•	 Interrupção	voluntária/mecânica	do	fluxo	urinário: 
as interrupções voluntárias se correlacionam com a 
pressão isovolumétrica vesical, entretanto se perde 
em torno de 20% da força contrátil por reflexo inibi-
tório associado, além de ser de difícil factibilidade em 
pacientes neurológicos ou com algum déficit cogniti-
vo. Já as interrupções involuntárias são dolorosas e de 
pouco reprodutibilidade na prática clínica.

Por último, é necessário citar a importância da sensibi-
lidade vesical, que reflete a patência das vias aferentes do 
trato urinário inferior, desempenhando papel importante 
no desencadeamento da micção e na manutenção da con-
tração até o completo esvaziamento vesical. A sensibilida-
de é avaliada pela primeira sensação de repleção, primeiro 
desejo, desejo normal, desejo imperioso e capacidade cisto-
métrica máxima, entretanto, não há consenso em relação a 
esses valores em virtude de variabilidade relevante.14

Tratamento
Os objetivos do tratamento são melhorar a qualidade 

de vida do paciente, melhorando sintomas e prevenindo 
complicações secundárias ao esvaziamento inadequado da 
bexiga, entre elas infecções do trato urinário (ITUs), reflu-
xo, cálculos vesicais, perda de função renal e incontinên-
cia por transbordamento.

A adequada avaliação com diário miccional, exame di-
gital do reto, avaliação neurológica, bem como tratamen-
to de constipação associada é essencial no manejo desses 
doentes. 

Tratamento conservador
Em pacientes com déficit sensitivo da bexiga, pode-

-se lançar mão da micção programada ou mesmo dupla 
micção, a fim de otimizar o esvaziamento vesical. Mano-
bras de elevação de pressão abdominal, como Credé ou 
prensa abdominal, são reservadas apenas para condições 
neurológicas específicas e não são recomendadas de 
rotina, em virtude do risco de elevação de pressão vesical 
e repercussão no trato urinário superior ou refluxo para 
próstata e vesículas seminais.

A fisioterapia do assoalho pélvico com biofeedback é 
uma ferramenta útil para crianças e adultos com disfun-
ção do assoalho pélvico, uma vez que a contração exacer-
bada da musculatura pélvica leva a reflexo inibitório da 
contração detrusora.15

O cateterismo intermitente limpo (CIL) é o principal 
método para pacientes com RPM elevado, embora os ris-
cos de lesão uretral e falso trajeto devam ser considerados. 
Apesar disso, é seguro e eficaz. Na impossibilidade de CIL, 
o urologista deve considerar a drenagem por via suprapú-
bica em detrimento da sondagem vesical de demora.

Tratamento medicamentoso
A acetilcolina é o principal neurotransmissor mediador 

da contração vesical, pela ação nos receptores muscarínicos 
M2 e principalmente nos M3. Fármacos parassimpaticomi-
méticos ou anticolinesterásicos como carbacol e betanecol 
atuariam, dessa forma, aumentando a contração detrusora. 
Entretanto, o cerne da patologia não parece ser a falta de 
estímulo bioquímico, mas sim o detrimento da qualidade da 
musculatura vesical, bem como das vias sensoriais do tra-
to urinário inferior, colocando em cheque a eficácia dessas 
medicações para o tratamento da hipoatividade detrusora. 
Além disso, os efeitos colaterais oriundos dessa classe de 
medicações são dose-dependentes, e em raros casos, letais.

Outra classe de medicações a ser citada são os bloque-
adores alfa-adrenérgicos, com a finalidade de reduzir a re-
sistência ao esvaziamento vesical. Estudo de Chang et al.16 
avaliou o uso de tansulosina 0,2 mg em 52 mulheres com 
hipoatividade detrusora, mostrando que cerca de 40% des-
sas pacientes apresentaram uma melhora de 50% dos LUTS.

Diversos outros medicamentos, como prostaglandinas, 
moduladores pós-sinápticos dos receptores muscarínicos 
e inotrópicos cardíacos permanecem em estudo e carecem 
de mais dados a respeito de sua aplicabilidade clínica.

Eletroestimulação
Diversas formas de eletroestimulação são empregadas 

no tratamento das disfunções miccionais. Um dos métodos 
estudados foi o uso do dispositivo de Brindley:17 consiste em 
um controle externo digital que gera sinais para o receptor 
interno locado sob as costelas, transmitindo os impulsos até 
os eletrodos nas raízes sacrais anteriores, resultando em 
contração muscular. Utiliza o princípio de micção pós-estí-
mulo (relaxamento do esfíncter estriado é mais rápido que o 
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relaxamento do músculo liso do detrusor, dessa forma, após 
o impulso elétrico, a pressão intravesical sustentada do de-
trusor gerará o fluxo urinário). As principais indicações são 
pacientes com micção ineficiente ou bexiga arreflexa após 
lesão medular. Os pré-requisitos para uso do dispositivo são 
vias eferentes neurais intactas e capacidade miogênica de 
contração detrusora preservada. A rizotomia sacral poste-
rior geralmente é realizada, para eliminar incontinência 
reflexa e melhorar a baixa complacência.

Em 1982, Tanagho e Schmidt et al. introduziram o neu-
romodulador sacral, sendo que estudos posteriores evi-
denciaram bons resultados em pacientes com retenção 
urinária não obstrutiva e hipoatividade detrusora, possi-
velmente por restabelecer a normalidade dos impulsos 
aferentes para os centros pontinos de micção.18

Cirurgia desobstrutiva para o tratamento 
da hipoatividade detrusora

O papel da cirurgia em homens com hipoatividade 
detrusora não neurogênica é controverso e ainda faltam 

dados que reiterem ou refutem sua indicação. É impor-
tante diferenciar os pacientes com RPM elevado depen-
dente de cateter ou RPM discreto: nos pacientes subme-
tidos a cirurgia por sintomas exuberantes, a cirurgia não 
aparenta trazer grandes melhoras subjetivas (escores) ou 
objetivas (urodinâmicas/fluxométricas).19 Já nos pacien-
tes com RPM elevado submetidos a cirurgia, o grau de 
descompensação detrusora dificilmente é reversível e 
podem remeter a preditores de mau prognóstico, pressão 
detrusora de esvaziamento < 45 cmH2O, RPM > 1.500 mL, 
entre outros.20

Na ausência de outros tratamentos eficazes, pode-se 
realizar a cirurgia desobstrutiva, desde que a decisão seja 
compartilhada com o paciente, expondo riscos e desfe-
chos, tanto positivos quanto negativos.

A hipoatividade detrusora é uma patologia urológica 
desafiadora, desde seu diagnóstico até seu tratamento, 
sendo que inúmeros esclarecimentos têm sido obtidos nos 
últimos anos, porém com um grande caminho ainda a ser 
percorrido.
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Introdução, terminologia e definições
A síndrome da bexiga hiperativa (SBH) foi 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, geralmente acompanhada de aumento 
da frequência e noctúria, na ausência de infecção do tra-
to urinário comprovada ou outra patologia óbvia (Abrams  
et al., 2002).1

As definições dos sintomas urinários de armazena-
mento incluídos na SBH também foram caracterizados 
pela ICS, sendo a urgência definida como desejo súbito e 
compulsivo de micção o qual é difícil adiar, sendo esse o 
sintoma que leva ao maior impacto na qualidade de vida 
dos pacientes.2 Incontinência urinária de urgência é defi-
nida como a perda involuntária de urina imediatamente 
precedida de urgência miccional.

Conforme descrito acima, o diagnóstico de bexiga hi-
perativa é feito baseado em sintomas. Em contrapartida, 
o termo hiperatividade do detrusor é utilizado para des-
crever uma contração involuntária do músculo detrusor 
durante a cistometria, portanto um diagnóstico urodinâ-
mico. Importante salientar que são condições distintas, 
uma vez que pacientes com bexiga hiperativa podem não 
apresentar hiperatividade detrusora ao exame urodinâmi-
co. Bem como, em alguns casos, pacientes com hiperativi-
dade do detrusor podem não apresentar sensibilidade ao 
aumento da pressão.

A SBH pode ser neurogênica, quando houver uma 
condição neurológica associada ou de origem idiopática, 
quando não houver uma causa definida. Cerca de 1/3 dos 
casos apresenta urgeincontinência associada (SBH úmida) 
e aproximadamente 2/3 não apresentam perda urinária in-
voluntária (SBH seca).

Epidemiologia
Um estudo epidemiológico realizado nos Estados  

Unidos, National Overactive Bladder Evaluation (Noble), 
evidenciou uma prevalência de 16,5% de bexiga hiperati-
va em uma amostra de 5.204 pessoas maiores de 17 anos 
de idade, com uma distribuição semelhante entre homens 
(16%) e mulheres (16,9%). Um dado relevante é que os ho-
mens mostraram uma prevalência maior de bexiga hipera-
tiva seca comparados às mulheres (13,4% vs. 7,6%, respec-
tivamente) e as mulheres tiveram uma prevalência maior 
de bexiga hiperativa úmida (9,3% vs. 2,6% nos homens).3

O estudo European Prospective Investigation into  
Cancer and Nutrition (EPIC) avaliou 19.165 pessoas em 

cinco países, sendo quatro europeus e o Canadá, e de-
monstrou uma prevalência de 11,8% de SBH nessa popula-
ção, 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 Brasil sintomas do 
trato urinário inferior (LUTS, do inglês lower urinary tract 
symptoms), o qual avaliou um total de 5.184 indivíduos em 
cinco capitais brasileiras, demonstrando uma prevalência 
similar de bexiga hiperativa em homens e mulheres (25% 
e 24%, respectivamente).5

Em relação à incontinência urinária de urgência,  
Milson et al. publicaram um estudo que avaliou a preva-
lência dessa, em três continentes, sendo demonstradas 
taxas de urgeincontinência estimadas em 1,7%-36,4% na 
população dos Estados Unidos, 1,8%-30,5% na população 
europeia e 1,5%-15,2% na população asiática, com acome-
timento maior do sexo feminino e uma prevalência que 
aumenta com o avançar da idade.6

Etiologia e fisiopatologia
Conforme descrito no capítulo sobre a fisiologia da 

micção, o funcionamento do trato urinário depende de 
uma complexa sinergia entre o sistema nervoso simpáti-
co, 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 armazenamento 
urinário, levando a LUTS.

Afecções neurológicas, como trauma raquimedular ou 
acidente vascular encefálico, por exemplo, estão associa-
das a elevadas taxas de disfunção do trato urinário inferior, 
uma vez que conforme citado acima, a integridade entre 
as estruturas é fundamental para o funcionamento normal 
do sistema urinário. Considerando que a maior atividade 
do sistema nervoso central se faz no armazenamento da 
urina, ou seja, estimulando receptores beta-3 adrenérgi-
cos7 ou inibindo os gânglios parassimpáticos, para inibir 
a contração detrusora,8 uma afecção neurológica pode 
comprometer essa capacidade de inibição da contração 
do detrusor, prejudicando o armazenamento urinário e le-
vando, em alguns casos, ao surgimento de hiperatividade 
detrusora.

Idade é também considerada um fator de risco para o 
desenvolvimento de STUI, inclusive de SBH. Acredita-se 
que tais sintomas estejam, em parte, relacionados a alte-
rações no funcionamento celular local e do sistema ner-
voso central e periférico decorrentes do envelhecimento. 
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Além disso, a sobreposição com outras síndromes fun-
cionais não é incomum, sendo necessário reconhecer a 
possiblidade de que outros fatores possam contribuir no 
desenvolvimento da SBH, por exemplo: síndrome meta-
bólica,9 síndrome do cólon irritável,10 desordens hormo-
nais, entre outras.11

Em modelos animais, a obstrução infravesical (OIV) 
demonstrou estar associada a contração não inibida do 
detrusor, entretanto, a mesma relação ainda não está bem 
estabelecida em humanos. Inclusive nota-se que os estu-
dos epidemiológicos mostram uma prevalência semelhan-
te entre os gêneros e o achado de OIV em mulheres é raro. 
Apesar disso, acredita-se que a OIV exerça um papel no de-
senvolvimento da SBH, provavelmente na aceleração das 
mudanças celulares causadas pelo envelhecimento.

A fisiopatologia da bexiga hiperativa idiopática ainda 
não está completamente compreendida, embora existam 
atualmente algumas teorias que buscam elucidá-la:

Teoria neurogênica: leva em consideração que exis-
te um aumento da atividade sensorial das terminações 
nervosas aferentes junto a bexiga. Acredita-se que fibras 
nervosas delta (sensíveis a distensão vesical) e as fibras C 
desmielinizadas (sensíveis a estímulo térmico ou irritação 
química da mucosa) exerçam um papel importante na fi-
siopatologia, uma vez que podem aumentar os estímulos 
sensoriais aferentes, principalmente mediados pelas fi-
bras C anormalmente sensibilizadas.12

Teoria miogênica: a desnervação parcial da bexiga é 
uma condição comum em pacientes com hiperatividade 
detrusora. Observou-se que uma célula muscular lisa des-
nervada pode ter seu potencial de ação alterado, levando 
a contração espontânea dela, podendo estimular outras 
células musculares, gerando sensação de enchimento da 
bexiga sem alteração da pressão detrusora, como na SBH. 
Caso os estímulos passem a ser excessivos, multifocais e 
coordenados, o indivíduo pode apresentar contração não 
inibida do detrusor.13

Teoria urotelial: células uroteliais e suburoteliais con-
tribuem para o aumento da estimulação aferente através 
da liberação de neurotransmissores como citocinas e fa-
tores de crescimento, em resposta a estímulos sensitivos, 
levando a sintomas da SBH.14

Diagnóstico
A avaliação inicial deve ser baseada na anamnese e 

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 medicamentos, distopias va-
ginais, patologias neurológicas, ou alguma condição que 
possa levar a STUI.

O exame físico permite a identificação de possíveis pa-
tologias neurológicas através, inicialmente, da observação 
da marcha, coordenação e alteração de fala. Realiza-se 
também avaliação de massas pélvicas (tumores ou globo 
vesical), prolapsos, volume prostático, testes de reflexos 
como bulbo cavernoso e tonicidade do esfíncter anal, que 
auxiliam no diagnóstico diferencial de outras patologias.

O diário miccional de três dias constitui uma ferra-
menta importantíssima para o diagnóstico desses pacien-
tes, pois entrega dados objetivos em relação ao número 
de micções, volume urinado/ingerido e perdas, permi-
tindo também análise e acompanhamento da resposta ao 
tratamento. Os questionários validados de sintomas para 
SBH também auxiliam na avaliação e condução desses  
casos, como International Consultation on Incontinence  
Questionnaire Overactive Bladder (ICIQ-OAB) e 8-item  
overactive bladder questionnaire (OAB-V8).15

Quanto aos exames complementares, vale sempre 
destacar o papel da análise de urina e ultrassonografia, 
que fazem a avaliação inicial desses pacientes. O exame 
padrão-ouro para diagnóstico da SBH é o urodinâmico, 
entretanto, por ser um exame invasivo, sua indicação é 
preconizada apenas quando há refratariedade às medidas 
iniciais do tratamento.16

Tratamento
Primeira linha

Consiste em medidas comportamentais, baseadas na 
orientação quanto a micções em intervalos programados, 
adequação da ingesta hídrica, redução de bebidas cafeina-
das, bem como fisioterapia do assoalho pélvico e eletroes-
timulação.17

Segunda linha
Consiste na terapia oral, sendo os antimuscarínicos a 

primeira opção no tratamento farmacológico e agem pro-
movendo a inibição da ação da acetilcolina nos recepto-
res muscarínicos. Existem diversas opções disponíveis no 
mercado brasileiro, entre elas, oxibutinina, solifenacina, 
darifenacina, tolterodina e o recentemente introduzido, 
tróspio. Tais fármacos diferem entre si quanto ao grau de 
seletividade aos receptores M2 e M3 e em relação a farma-
cocinética, entretanto, segundo os estudos, a eficácia das 
drogas é muito semelhante, diferindo apenas em relação 
aos efeitos adversos.18
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Os receptores muscarínicos também estão presentes 
no trato gastrointestinal, coração, sistema nervoso cen-
tral e nas glândulas salivares e lacrimais. O que justifica 
os efeitos colaterais relacionados a esses fármacos, sen-
do a xerostomia o mais comum. Atenção especial deve 
ser dada a idosos, pelo aumento da permeabilidade da 
barreira hematoencefálica e o risco de efeitos cognitivos, 
bem como pelo uso de polifarmácia e a probabilidade de 
interação medicamentosa, potencializando os efeitos an-
ticolinérgicos.

A utilização dos antimuscarínicos é contraindicada em 
portadores de glaucoma de ângulo fechado e hipersensibi-
lidade aos agentes.

Outra classe de medicações inclui os beta-3 agonistas 
(mirabegron – disponível no Brasil. E o vibegron – libera-
do pelo Food and Drug Administration [FDA] em dezem-
bro de 2020, ainda não disponível em nosso país). Atuam 
promovendo o relaxamento detrusor e melhorando o ar-
mazenamento urinário, sendo indicados na presença de 
intolerância aos antimuscarínicos e como primeira opção 
em pacientes acima de 65 anos de idade, bem como porta-
dores de glaucoma de ângulo fechado.19

Terceira linha
Indicada para pacientes refratários às terapias de pri-

meira e segunda linha. Dentre as opções: 

Estimulação percutânea do nervo tibial posterior
Realizada em sessões semanais por cerca de 12 sema-

nas, sendo que os protocolos divergem entre os estudos. 
Os resultados são animadores, com melhora variando de 
37%-82% dos pacientes em relação à diminuição do nú-
mero de perdas, retardo no surgimento de contrações in-
voluntárias, bem como melhora na qualidade de vida, en-
tretanto com considerável perda de seguimento no longo 
prazo.20

Toxina botulínica do tipo A
Neurotoxina que inibe a liberação da acetilcolina na 

fenda sináptica através da fragmentação das proteínas do 

complexo SNARE, levando a diminuição da atividade neu-
ronal no local. A aplicação é feita por cistoscopia em 30 
pontos do detrusor, com doses variando de 100-150 unida-
des para SBH idiopática e 300 unidades para SBH neurogê-
nica. O efeito dura de 3-12 meses, com uma média de seis 
meses, sendo necessárias reaplicações após a recidiva. Os 
principais efeitos adversos são infecção do trato urinário e 
retenção urinária.21

Neuromodulação sacral
Essa técnica visa introduzir um eletrodo no forame sa-

cral S3, que é conectado a um gerador de pulso posiciona-
do no subcutâneo do paciente, visando estimular e modu-
lar os reflexos neurais que influenciam a bexiga, esfíncter 
e o assoalho pélvico. O procedimento é realizado em dois 
tempos, sendo primeiro uma fase de testes, que dura cerca 
de 7-14 dias com um gerador temporário, os pacientes que 
apresentam melhora dos sintomas ≥ 50% são candidatos à 
colocação do gerador definitivo.

Um estudo publicado recentemente mostrou uma taxa 
de sucesso (melhora > 50% dos sintomas de urgência e 
urgeincontinência) de 69,3% nos pacientes com gerador 
definitivo, em um seguimento de até 23 anos. Houve uma 
taxa de revisão cirúrgica de 69% no período, sendo a troca 
do gerador o motivo mais comum.22 Os pacientes devem 
ser orientados quanto à duração da bateria do gerador, que 
tem uma duração variável, a depender dos parâmetros uti-
lizados para estimulação.

Ampliação vesical
Indicada para casos selecionados, refratários às outras 

terapias, especialmente em neurogênicos com bexiga de 
capacidade reduzida por perda de complacência e alto ris-
co para lesão do trato urinário superior.

A técnica visa criar um reservatório de baixa pressão 
utilizando-se de um segmento detubulizado de delgado, 
cólon ou estômago. Geralmente faz-se necessária a intro-
dução de cateterismo intermitente e está associada a um 
risco relativamente alto de complicações. Atenção espe-
cial a pacientes portadores de doença renal crônica, Crohn 
e com baixa destreza manual.
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Definição
A incontinência urinária de esforço (IUE) é definida 

como perda involuntária de urina decorrente do esforço, 
que pode ser causada por atividades como tossir, espirrar, 
exercitar-se, levantar-se ou mudar de posição.1

Epidemiologia
A incidência é de 1% a 10% e a prevalência é muito 

variavel, devido ao método diagnóstico utilizado (anam-
nese, anamnese e exame físico ou estudo urodinâmico 
[EUD]) e a população estudada (raça, idade, paridade e 
condições de assistência ao parto).

A prevalência da incontinência urinária, mesmo 
variando conforme a faixa etária estudada, 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% deste total 
costuma ser devido a IUE, sendo considerada como o sub-
tipo 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 urgeincon-
tinência.

•	 Gestação	 e	 pós-parto:	 a prevalência aumenta du-
rante a gravidez e com a idade gestacional, sendo 
que diminui consideravelmente nos primeiros três 
meses após o parto. O parto cesariano tem risco di-
minuído em relação ao parto normal (mesmo em 
partos bem assistidos).

•	 Raça	e	etnia:	maior prevalência em mulheres cau-
casianas.

•	 Obesidade:	 aumenta a prevalência de IUE, sendo 
uma causa reversível.

Fisiopatologia
Para que haja o mecanismo de continência, faz-se ne-

cessário 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 mecanis-
mo de continência feminina atribuem inicialmente a 
transmissão ou não da pressão intra-abdominal à região 
uretral ou, ainda, a um mecanismo que proporciona 
um adequado fechamento uretral, por sua compressão 
contra estruturas ligamentares, fasciais e musculares  

situadas nas regiões suburetrais e laterais a ela. Pode-
-se citar a importância da fáscia endopélvica juntamen-
te com a parede vaginal anterior, fixadas lateralmente 
aos arcos tendíneos da fáscia pélvica no mecanismo de 
continência. Estas estruturas, sobre as quais a uretra re-
pousa, agem como uma verdadeira rede de suporte, pos-
sibilitando uma compressão eficaz dela ao aumento da 
pressão intra-abdominal.5

Outro importante fator para a manutenção da conti-
nência 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 rabdo-
mioesfíncter (músculo estriado circular na uretra mé-
dia 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 estruturas de um assoa-
lho pélvico saudável, formadas por componentes ósseos 
(ramo púbico, espinhas isquiáticas e sacro), musculares 
(músculo elevador do ânus), ligamentares (ligamentos 
pubouretral e uretropélvico) e neurovasculares. A ação 
sinérgica e coordenada dessas estruturas participa ativa-
mente do mecanismo de continência urinária.6

O comprometimento dos elementos de sustenta-
ção, associados ou não a diminuição ou incapacidade 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 dessa forma é 
recomendada pela literatura.7

Dados como idade, paridade, realização de cirurgias 
pélvicas prévias, presença de obesidade, diabetes e uso 
de farmacoterápicos devem ser coletados.8

A história clínica visa ainda diferenciar a IUE de ou-
tros tipos de incontinência. Pacientes com sintomas de 
dor pélvica crônica, hematúria, infecção do trato uriná-
rio (ITU) recorrente e sintomas que levem à suspeita de 
disfunção miccional, além de doenças neurológicas, me-
recem investigação adicional.9

O exame físico deve ser realizado com a paciente em 
posição ortostática e de litotomia e tem como objetivo 
constatar a perda de urina com o esforço, além de avaliar 
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as condições tróficas da mucosa vaginal e presença de dis-
topias pélvicas com prolapso uterino, retocele, cistocele e 
enterocele.

A mobilidade uretral durante manobras como a tosse 
e esforço abdominal também pode ser avaliada, não ten-
do, porém correspondência com a severidade da perda 
urinária. Um exame neurológico sucinto é importante, 
principalmente em pacientes com suspeita de alterações 
neurológicas.10 

Exames complementares
Pacientes com IUE, na ausência de outros sintomas 

miccionais, sem tratamento cirúrgico prévio e sem doenças 
neurológicas, neoplásicas ou prolapsos de alto grau (casos 
índex), necessitam de uma investigação mínima, exame de 
urina e avaliação do resíduo pós-miccional. Instrumentos 
adicionais (diário miccional, 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 utili-
zação de rotina em pacientes com IUE. Não tem sido re-
comendado nos casos índex, desde que a perda urinária 
possa ser confiavelmente constatada ao exame físico. Isso 
se deve ao fato do EUD pré-operatório não proporcionar 
melhores resultados obtidos com a cirurgia nesse grupo 
de pacientes. Havendo prolapso genital, a sua redução é 
aconselhável. Além disso, deve-se realizar as manobras de 
esforço sem a sonda uretral quando não houver perda uri-
nária inicialmente.12

Exames de imagem e a uretrocistoscopia não têm seu 
uso recomendado de forma rotineira, pois não trazem ele-
mentos relevantes para a decisão clínica, nem interferem 
nos resultados pós-operatórios nos casos não complica-
dos de IUE.13

Tratamento
Tratamento conservador

O tratamento da IUE baseia-se em duas principais 
modalidades terapêuticas: tratamento conservador (mu-
danças do estilo de vida, fisioterapia e tratamento medi-
camentoso) e tratamento cirúrgico. O tratamento deve 
ser adaptado às necessidades, objetivos e expectativa do 
paciente e requer aconselhamento adequado por parte do 
médico em relação à eficácia e segurança de cada modali-
dade 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 
mudanças 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 eficácia no 
tratamento da incontinência urinária, no entanto, reco-
menda-se o seu tratamento adequado, além da cessação 
do tabagismo e ajuste de medicamentos, pois fazem parte 
das boas práticas médicas. A única medida comportamen-
tal que demonstra melhora na incontinência urinária é a 
perda de peso (nível de evidência 1A; grau de recomenda-
ção: forte).13

A reabilitação do assoalho pélvico é a base do trata-
mento conservador e consiste no fortalecimento da mus-
culatura do assoalho pélvico por meio de fisioterapia  
e/ou cinesioterapia, a fim de promover maior estabilidade 
uretral, através da hipertrofia dos músculos estriados, au-
mentando a pressão externa na uretra e dando maior refor-
ço ao colo vesical durante aumentos da pressão abdominal.16

A fisioterapia do assoalho pélvico tem sua eficácia au-
mentada quando é tratada através de biofeedback, aumento 
na intensidade e na frequência das sessões, quando com-
parada à fisioterapia isolada (nível de evidência 1B; grau de 
recomendação: forte).

O tempo de duração para a avaliação da resposta 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 inibidor da 
recaptação de serotonina e norepinefrina que age na fen-
da pré-sináptica, aumentando os níveis desses neurotrans-
missores 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 desconti-
nuidade do tratamento, 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 desejam 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 ab-
dominal, criando um novo mecanismo de continência.  
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A partir desse princípio, várias técnicas cirúrgicas foram 
descritas ao longo do tempo: colpossuspensão retropúbica 
(Burch), sling de uretra média (autólogo ou sintético), inje-
ções periuretrais (“bulking agents”).

A seleção da técnica cirúrgica ao paciente deve levar 
em conta as expectativas do paciente em relação ao tra-
tamento, sua eficácia e segurança, experiência do cirur-
gião, idade e comorbidades, além da presença de outras 
disfunções miccionais associadas e os tratamentos 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 la-
teral pélvica com o uso de duas a quatro suturas 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 transobturatória e o ma-
terial a ser utilizado pode ser autólogo ou sintético. Apesar 
da indicação cirúrgica depender de uma série de fatores re-
lacionados ao paciente e a experiência do cirurgião, atual-
mente é considerada pelos principais guidelines como o tra-
tamento cirúrgico padrão-ouro, com altas taxas de cura a 
curto e longo prazo e baixos índices de complicações (nível 
de evidência 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 submucosa ou 
tecidos ao redor da uretra, gerando um aumento na resis-
tência 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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Introdução
Prolapso, do latim “deslizando adiante”, refere-se ao 

deslizamento ou deslocamento caudal de parte de um ór-
gão. O prolapso de órgãos pélvicos (POP) é o descenso de 
um ou mais órgãos pélvicos da sua localização habitual 
(útero, vagina, bexiga, intestino ou reto).1,2 Estima-se que 
em 40% a 60% dos casos é identificado em multíparas. 
Com o aumento da expectativa de vida, há um aumento 
da incidência, principalmente na faixa etária entre 60 e 69 
anos.3,4 Entre os possíveis fatores de risco podemos citar 
raça branca, gestações, partos, idade, anormalidades do 
tecido conjuntivo congênitas ou adquiridas, menopausa, 
tabagismo, histerectomia e situações de aumento da pres-
são intra-abdominal (obesidade, doenças pulmonares 
obstrutivas crônicas e obstipação crônica).4,5

Quadro clínico
O sintoma mais frequente é a sensação de “peso”, 

“bola” e/ou “protrusão” vaginal. Prolapsos avançados po-
dem cursar com sangramento, secreção vaginal e infec-
ção devido a ulceração. Outros sintomas são secundários 
ao efeito do prolapso, como disfunção sexual (dispareu-
nia, flacidez vaginal), disfunção vesical (hesitação, jato 
urinário fraco, urgência, esvaziamento incompleto e in-
fecção do trato urinário de repetição) e/ou causam disfun-
ção anorretal (constipação, esforço ao evacuar e urgência 
fecal). A partir disso, muitas mulheres com prolapso em 
estádio avançado têm a necessidade de realizar a redução 
manual do prolapso ao introito vaginal para poder auxi-
liar o esvaziamento vesical e retal.1,6,7 

Muitas mulheres com POP se queixam concomitante-
mente de incontinência urinária aos esforços (IUE). Cerca 
de 55% das pacientes que se enquadram no estádio II do 
POP apresentam IUE. A IUE pode ser demonstrada com 
a redução do prolapso, principalmente em estádios mais 
avançados.8,9 Esse tipo de incontinência denominamos in-
continência urinária oculta (IUO), sendo evidenciada so-
mente quando há a redução do prolapso ao introito vaginal. 
O termo incontinência urinária de novo descreve a incon-
tinência desenvolvida posteriormente à correção cirúrgica 
do prolapso em uma paciente previamente continente.

Diagnóstico
O exame físico geral e ginecológico completo deve ser 

realizado a fim de avaliar possíveis alterações, principal-
mente vaginal e uterina. A mucosa vaginal hipotrófica 
deve ser identificada e feito seu tratamento, principal-
mente nos estádios iniciais. Concomitantemente, a coleta 

da colpocitologia oncótica e ultrassonografia transvaginal 
(nas menopausadas para avaliação do eco endometrial) 
devem 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 o Pelvic Organ Quantification  
System (POP-Q). É representado com nove medidas di-
ferentes, 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 po-
sitivos em centímetros. Essa avaliação deve ser realizada 
durante a manobra de Valsalva.2 

Os pontos da parede vaginal anterior são:
Ponto Aa: localizado na linha média da parede vaginal an-
terior, a 3 cm do meato uretral externo;
Ponto Ba: representa o ponto de maior prolapso da pare-
de vaginal anterior. 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 vaginal poste-
rior nas mulheres com colo uterino. Esse ponto é ausente 
nas mulheres 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; 
Ponto Bp: representa o ponto de maior prolapso da pare-
de vaginal posterior. 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): distância entre a 
carúncula himenal à cúpula vaginal ou fórnice vaginal 
posterior, em repouso, com a redução 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 in-
vestigação da IUO através da redução do prolapso, junta-
mente com as manobras de esforço, evitando a compres-
são da uretra para não prejudicar o exame físico na busca 
da incontinência oculta.6 O estudo urodinâmico (EUD) 
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pode ser um aliado na avaliação dos casos de prolapso. Sa-
be-se que o POP avançado pode ter um impacto negativo 
no esvaziamento vesical ao obstruir o fluxo uretral. Nesses 
casos, o resíduo pós-miccional pode ser aumentado e as 
curvas da urofluxometria e estudo miccional podem suge-
rir obstrução infravesical, com altas pressões detrusoras e 
baixo fluxo urinário durante o esvaziamento.1 

Classificação
Para melhor entendimento do POP é necessário o co-

nhecimento da teoria de DeLancey.1,10 que divide as estru-
turas que sustentam a vagina em três níveis, correspon-
dentes a três grupos de suporte: 
Nível I: corresponde à sustentação do útero e terço superior 
da vagina pelas fibras do complexo uterossacro-cardinal e 
pelas fibras superiores dos paracolpos. Lesões nessas estru-
turas proporcionam o aparecimento do prolapso uterino ou 
de cúpula vaginal, 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 aparecimento 
do prolapso de parede vaginal anterior (PPVA), também 
conhecida como cistocele, e/ou posterior (PPVP), também 
conhecida como enterocele e/ou retocele. 
Nível III: corresponde à área de fusão da vagina com estru-
turas adjacentes, músculo levantador do ânus lateralmente, 
uretra anteriormente e ânus posteriormente. Lesões 
nessas áreas podem ocasionar incontinência urinária, 
fecal ou flatos.

Após as medidas obtidas pelo POP-Q, o prolapso é clas-
sificado em um estadiamento ordinal,1,2,11 descrito a seguir:

• Estádio 0: não há prolapso durante o esforço;

• Estádio I: o ponto de maior prolapso localiza-se aci-
ma de -1;

• Estádio II: o ponto de maior prolapso está localizado 
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.

Tratamento
Medidas conservadoras

1) Controle do peso, cessar tabagismo e tratamento 
de patologias de base que aumentam a pressão 
intra-abdominal, a fim de evitar a exacerbação do 
prolapso.

2) Fisioterapia pélvica. 
3) Estrogênio vaginal. 
4) Pessários. 

Tratamento cirúrgico
Via vaginal
Correção sítio-específica com tecido nativo: para corre-
ção de PPVA (cistoceles) e parede posterior (retoceles).
Histeropexia sacroespinhal: técnica utilizada para lesões 
no nível I de DeLancey, realiza-se a correção do prolapso 
com fixação do útero ao ligamento sacroespinhal.
Cirurgia de Manchester ou amputação do colo: essa téc-
nica combina a amputação do colo uterino e suspensão do 
ligamento uterossacro.
Histerectomia vaginal: a histerectomia é uma opção 
para correção de nível I e patologia uterina concomi-
tante, como casos de pólipo endometrial e/ou alterações 

Parede anterior
Aa

Parede anterior
Ap

Cérvix
C

Hiato genital
Hg

Corpo perineal
Cp

Comprimento  
vaginal total

CVT

Parede posterior
Ba

Parede posterior
Bp

Fórnix posterior
D

Adaptada de Haylen et al., 2016.1 

Figura 1. Diagrama padronizado do tipo “jogo da velha” para o registro das medidas do POP-Q. 
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iniciais em colpocitologia oncótica. Após a retirada do 
útero avalia-se a melhor opção para a correção do de-
feito apical, podendo ser realizados a fixação sacroespi-
nhal em que a cúpula vaginal é fixada junto ao ligamento 
sacroespinhal, uni ou bilateralmente ou a culdoplastia 
de McCall, em que se realiza a sutura dos ligamentos 
uterossacros ao ápice das paredes vaginais.

Colpocleise de Le Fort: técnica em que se realiza a pli-
catura entre as fáscias da parede vaginal anterior e poste-
rior, de forma a ocluir a luz da vagina, portanto, é indicada 
para pacientes idosas e sem vida sexual ativa. 

Tratamento cirúrgico abdominal
A sacrocolpofixação laparotômica, laparoscópica ou 

robô-assistida consiste na fixação da cúpula vaginal ou 
colo uterino, com auxílio de tela, ao nível do promontório 
sacral. Ao realizar essa técnica, habitualmente realiza-se 
histerectomia subtotal concomitantemente, o útero é pre-
servado apenas para pacientes que desejam mantê-lo. É 
possível a realização da técnica também com a preserva-
ção uterina. Atualmente é considerada o padrão-ouro para 
tratamento dos prolapsos de nível I, com maiores taxas de 
sucesso objetivo e subjetivo. 
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Introdução
Estima-se que a prevalência de massas vaginais seja 

de aproximadamente 1 em 200 mulheres. Essas massas 
compreendem um amplo espectro de condições que de-
vem 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 vaginal, cistos do canal de 
Nuck), cistos com origem uretral (carúncula uretral, diver-
tículo uretral), ureterocele ectópica e endometriose).1

A seguir descreveremos algumas características das le-
sões 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 ure-
tra distal. São responsáveis por produzir uma substância 
esbranquiçada, composta por fosfatase ácida, antígeno 
prostático específico (PSA), frutose e glicose (composição 
semelhante à do sêmen), que ajuda a lubrificar o meato 
uretral.2 A obstrução dos ductos leva à formação de um 
cisto parauretral lateral ou inferolateral à uretra, em sua 
porção distal.

São dois picos de incidência dessa patologia: em neo-
natos e em mulheres na terceira ou quarta décadas de 
vida. A etiologia neonatal é desconhecida, porém em adul-
tas corrobora-se a ideia de infecção e/ou inflamação como 
principal causa.

A sintomatologia é variável, podendo ser de casos as-
sintomáticos e descobertos durante o exame físico de 
rotina. Quando sintomáticos, podem incluir uma massa 
palpável e/ou visível, dor, dispareunia, fluxo urinário dis-
torcido 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 ul-
trassonografia 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 excisão 
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, incluin-
do 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 infec-
ção do cisto, orienta-se a drenagem e o tratamento 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 produto-
ras 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 podem aumentar e se 
tornarem sintomáticas, causando dispareunia, sintomas 
do trato urinário inferior (LUTS, do inglês, lower urinary 
tract symptoms) ou sensação de massa vaginal.3

Uma avaliação completa é indicada antes de prosseguir 
com a intervenção cirúrgica, pois há com fre quên cia uma 
associação a más-formações congênitas do trato urinário, 
como ureter ectópico, agenesia renal unilateral e hipopla-
sia renal.4

O tratamento consiste na excisão cirúrgica. Para pre-
venir 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 facilitar a exci-
são 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 
carnosa no lábio posterior da mucosa uretral distal. É 
mais comumente vista em mulheres na pós-menopausa,  
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embora haja casos relatados em mulheres na pré-meno-
pausa. Histologicamente, é composta por um epitélio be-
nigno hiperplásico com infiltrado inflamatório e tufos de 
capilares em um estroma.5

As lesões costumam ser assintomáticas, porém entre 
as queixas mais comuns destacamos: sangramento ure-
tral, disúria, dispareunia e/ou dor.

A causa da formação da carúncula não é bem com-
preendida, porém algumas hipóteses, como congestão da 
uretra, irritação, trauma uretral e deficiência de estrogê-
nio foram propostas como possíveis fatores etiológicos.

O tratamento de primeira linha é o conservador, com 
banhos de assento quentes, estrogênio e anti-inflamató-
rios 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 diagnóstico é 
incerto ou com aparência atípica.

Várias técnicas cirúrgicas foram descritas na literatura, 
como pinçamento, ligadura, corte, cautério por calor, uso 
de produtos químicos e fulguração. A cistouretroscopia é 
recomendada antes da intervenção cirúrgica para descar-
tar carcinomas, divertículo ou abscesso. As complicações 
potenciais da excisão cirúrgica 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 primeira 
vez em 1732 por Solinger, é uma condição incomum, que 
afeta principalmente meninas pré-púberes negras e mu-
lheres na pós-menopausa.

A principal hipótese etiológica é a deficiência de es-
trogênio. Outros fatores contribuintes incluem alta pres-
são intra-abdominal, trauma perineal ou uretral (incluin-
do cauterização), injeção de agentes de volume (bulcking  
injections), abuso sexual e infecção local. Costuma ser  
assintomática, especialmente em crianças; quando há 
manifestações, sangue na roupa íntima é a queixa mais 
comum. Contudo, podem ocorrer complicações, como 
sangramento ou trombose; nesses casos, a sintomatologia 
é mais frequente, em especial devido a dor, disúria e reten-
ção 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-púberes 
do que em mulheres menopausadas. A taxa de recorrên-
cia 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 cirúrgicas: terapia exci-
sional em quatro quadrantes, redução manual do prolapso 
e pinçamento.

Divertículo de uretra
Os divertículos de uretra são lesões raras que afetam 

entre 1% e 6% das mulheres adultas, sendo mais comuns 
entre a terceira e sétima décadas de vida. São defeitos pe-
riuretrais 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 obstru-
ções, infecções e subsequente ruptura das glândulas pe-
riuretrais no lúmen uretral, resultando em uma cavidade 
epitelizada que se comunica com a uretra. Mais de 90% 
dos óstios estão localizados posterolateralmente na uretra 
mediodistal. Danos iatrogênicos à uretra também podem 
desempenhar um papel, já que até 20% dessas mulheres 
apresentam história de cirurgia uretral anterior, dilatação 
ou parto traumático.8

A apresentação clínica é variável, indo desde achados 
incidentais ao exame físico ou exame de imagem, a infec-
ções do trato urinário (ITUs) frequentes, dispareunia ou 
incontinência urinária. A apresentação clássica foi descri-
ta como disúria, dispareunia e gotejamento pós-miccional. 
As ITUs recorrentes são observadas em 1/3 das pacientes, 
provavelmente devido à estase urinária. Outra caracterís-
tica 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 ante-
rior deve ser palpada em busca de massas e sensibilida-
de associada. A maioria dos divertículos está localizada 
ventralmente na parede vaginal anterior, 1-3 cm dentro 
do introito. Quando endurecida, pode indicar 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 sinto-
mas de micção irritativos ou obstrutivos. O óstio geralmen-
te está localizado posterolateralmente no terço proximal 
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ou médio da uretra; todavia, a ressonância magnética é o 
estudo complementar ideal para o diagnóstico e o plane-
jamento operatório. A ressonância magnética permite o 
delineamento preciso da anatomia uretral e de suas estru-
turas de suporte e se tornou o padrão-ouro para o diagnós-
tico dos divertículos uretrais.

Quando tratar um divertículo de uretra? É importante 
destacar que até 10% dos divertículos de uretra mostram 
achados patológicos atípicos, com malignidades em 1%-6%.

As neoplasias mais comuns relatadas são adenocarci-
noma, carcinoma urotelial e carcinoma de células esca-
mosas. Pacientes que não são candidatas à cirurgia ou que 
não desejam excisão devem ser orientadas quanto ao risco 
de transformação maligna e devem ser submetidas a mo-
nitoramento 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 durante um 
acompanhamento médio de 12-50 meses.

As complicações pós-operatórias comuns iniciais in-
cluem: 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 devastadora 
que se apresenta em 0,9%-8,3% dos casos. Atenção à técni-
ca cirúrgica, incluindo: preservação da fáscia periuretral, 
um retalho de parede vaginal anterior bem vascularizado, 
linhas de sutura multicamadas não sobrepostas, hemosta-
sia adequada e prevenção de infecção 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 Gartner   Parede anterolateral da vagina RNM de abdome e pelve Exérese cirúrgica. (fluoresceína  
auxilia na cirurgia)

Associação com má-formações 
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 1.ª linha – estrogênio tópico + AINEs
2.ª linha – exérese cirúrgica

Diferenciar de neoplasia  
de uretra

Prolapso de uretra Circunferencial da mucosa 
uretral distal

Não 1.ª linha – estrogênio tópico + AINEs
2.ª linha – exérese cirúrgica

-

AINEs, anti-inflamatórios não esteroidais; RNM, ressonância nuclear magnética.
Arquivo pessoal dos autores.
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Introdução
A próstata, uma glândula sexual acessória, proporcio-

na um meio líquido favorável ao transporte de espermato-
zoides, enquanto uma de suas principais funções.1 Surge 
na 12.a semana da embriogênese1 e tem, após estímulos 
hormonais púberes, progressivo crescimento. No adulto, 
atinge peso entre 20 e 30 g.1 O aumento volumétrico pode 
estar associado a significativos sintomas do trato urinário 
inferior (STUI), principalmente a partir dos 40 anos de ida-
de. O objetivo da avaliação do paciente com STUI é estabe-
lecer se os referidos sintomas estão associados à hiperpla-
sia prostática benigna (HPB).1

A HPB é uma denominação histológica caracterizada 
pelo aumento do número de células do estroma e do epité-
lio, que possuem íntima relação com a uretra.2 A etiologia 
do acúmulo celular nessa região uretral é incerta. Intera-
ções entre estroma e epitélio, a ação de andrógenos e es-
trógenos, bem como de fatores de crescimento e neuro-
transmissores, parecem estar envolvidas individualmente 
ou em conjunto com o processo de hiperplasia.2 Além 
disso, diferenças fisiopatogenéticas interpessoais e intra-
pessoais proporcionam diferentes características morfo-
-histológicas da próstata, com consequentes implicações 
clínicas e respostas terapêuticas variáveis.3

Devido à localização do esfíncter periuretral na por-
ção distal, a zona de transição é a região prostática en-
volvida diretamente na sintomatologia que advém do 
aumento do volume glandular.1 A HPB, um diagnóstico 
etiológico, pode culminar com o aumento prostático  
benigno (APB). Eventualmente, esse crescimento pro-
gressivo da glândula constringe a uretra, promove 
obstru ção infravesical (OIV) e, à medida que interfere no 
fluxo urinário, proporciona o surgimento de STUI, com 
consequente prejuízo na qualidade de vida, o que leva à 
procura do paciente por tratamento.1,4 Alterações funcio-
nais do trato urinário inferior também podem ser decor-
rentes da hipertonia do componente prostático estromal 
e do colo vesical.2

Anatomia
A composição estrutural prostática é musculoglandu-

lar, com cerca de 4 cm de largura, 3 cm de altura e 2 cm de 
profundidade.1,5 Ocupa posição caudal, em relação à bexi-
ga, anteriormente ao reto (é separada deste pela aponeuro-
se prostatoperitoneal) e posteriormente à sínfise púbica.1,5 
Circunda, aproximadamente, 2,5 cm da porção prostática 
da uretra e é perfurada, posteriormente, pelos ductos eja-
culatórios, os quais se abrem no verumontano.1,5

Em indivíduos com HPB, os seis lobos prostáticos, an-
terior, posterior, lateral direito, lateral esquerdo, mediano 
comissural e mediano cervical, podem se apresentar como 
porções distintas.1 No adulto, o tecido glandular da prósta-
ta é constituído, principalmente, por duas glândulas fun-
didas, denominadas zona periférica, que correspondem a 
70% do volume glandular, e zona central, que se encaixa 
em cunha na periférica, representando aproximadamente 
20% a 25% do volume.1 Existe, ainda, uma outra pequena 
região denominada zona de transição, que representa 5% 
a 10% do volume normal da glândula e tem composição 
predominante de tecido acinar.1

Epidemiologia
A incidência da HPB está relacionada com a idade. 

É o tumor benigno mais comuns nos homens.6 Em uma 
análise pioneira, que reuniu dados de cinco estudos de ne-
cropsia, demonstrou-se que não há qualquer evidência de 
HPB em homens com idade < 30 anos; porém, há aumento 
progressivo da prevalência com o avançar da idade, princi-
palmente após os 40 anos de idade, acometendo quase 90% 
dos homens na oitava década de vida.7

Devido a essa correlação entre idade e crescimento 
prostático, os STUIs tendem a se tornar mais proeminen-
tes com o envelhecimento.8 Na quinta década de vida, 
cerca de 1/4 dos homens apresenta sintomas moderados 
a severos e, por volta dos 70 anos de idade, os STUIs aco-
metem, aproximadamente, 40% dos indivíduos do sexo 
masculino.9 Em estudo realizado no Brasil, a prevalência 
de STUI em homens com idade ≥ 40 anos variou de 40% a 
69% e também foi maior conforme maior o estrato etário.10 

Diagnóstico
Para o adequado diagnóstico de HPB, além da história 

clínica, pode-se incluir um questionário de escore de STUI, 
autoaplicável, além de exames complementares, tais como 
dosagem sérica do antígeno prostático específico (PSA) e 
urinálise. A Sociedade Brasileira de Urologia (SBU) sugere, 
também, a inclusão de ultrassonografia (USG) do aparelho 
urinário e da próstata, uretrocistoscopia, fluxometria livre 
e, em casos específicos, o estudo urodinâmico (EUD) pode 
ser considerado.4 O intuito é a avaliação de diagnósticos di-
ferenciais, risco de progressão da doença, monitoramen-
to, 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, tais como comorbidades, medicações de uso 
contínuo, hábitos de vida e fatores emocionais.12,13 Pode-se 
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realizar, além da aplicação do questionário de sintomas, em 
casos selecionados, o diário miccional.14,15 No exame físico, 
excluir presença de corrimento uretral, estenose meatal, fi-
mose e câncer de pênis.11 A maneira mais simples de avaliar 
o volume prostático é através do exame digital retal.16,17

O PSA tem forte associação com volume da próstata, po-
rém a intensidade dos sintomas independe de seu valor.18 
Em homens para os quais a investigação seja pertinente, a 
sua dosagem sérica auxilia na suspeita de processo neoplá-
sico maligno e em possível mudança de conduta.19

A avaliação da próstata através da utilização da USG 
transabdominal ou transretal possibilita a mensuração de 
seu tamanho. Em caso de necessidade de tratamento cirúr-
gico, essa informação é importante, à medida que auxilia 
na definição das possíveis técnicas a serem utilizadas.20 

Através da USG, também é possível medir resíduo 
pós-miccional (RPM). Não há um limiar de RPM estabe-
lecido 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 usam alfa-bloqueadores adrenérgicos ou 
fazem tratamento conservador, o RPM tem baixo valor na 
definição de risco de terapia invasiva para OIV.23

A fluxometria livre no diagnóstico da HPB tem limi-
tações, pois um fluxo máximo (Qmáx) maior que 15 mL/s 
não exclui OIV, visto que existem processos compensató-
rios que influenciam no resultado do exame.20 Em contra-
partida, além da OIV, o Qmáx pode encontrar-se reduzido 
na hipoatividade detrusora ou em uma bexiga com volume 
inadequado no momento do exame.20

O EUD pode auxiliar no diagnóstico e na mensuração 
da gravidade da OIV e sua associação com a hiperatividade 
e/ou hipoatividade detrusora.7,24,25

Tratamento
O tratamento da HPB é sedimentado em três pilares: 

comportamental, medicamentoso e cirúrgico. Antes de 
indicar qualquer forma terapêutica, é importante estrati-
ficar os homens com STUI, em relação a intensidade de 
sintomas e/ou desfechos secundários ao aumento benigno 
da próstata.

Terapia comportamental
Pode-se propor terapia comportamental aos pacien-

tes com sintomas leves (estratificados pelo International 
Prostate Sympton Score (IPSS), sem fatores de progressão 
da HPB (próstata ≥ 31 mL, PSA ≥ 1,6 ng/mL, idade ≥ 62 
anos, Qmáx < 10,6 mL/s, RPM ≥ 39 mL), de acordo com o 

estudo MTOPS,11 com estabilização clínica em um ano, em 
85% dos casos. A terapia comportamental inclui: mudan-
ça do estilo de vida; tratamento de comorbidades, como 
diabetes e síndrome metabólica (os quais parecem trazer 
repercussões relevantes à HPB);2 dar preferência a fárma-
cos com menos efeitos urinários; reduzir o consumo de 
derivados de cafeína e álcool; tratamento de constipação 
e treinamento vesical. 

Tratamento medicamentoso
Os alfa-bloqueadores (doxazosina, tansulosina), atuam 

inibindo a contração da musculatura lisa prostática por 
meio da ação sobre os receptores alfa1-adrenérgicos, redu-
zindo assim o tônus prostático e a resistência do trato uri-
nário inferior.4 Todavia, não estabelecem efeito urodinâ-
mico importante, tampouco atuam na redução do volume 
prostático.5,6 O uso dessa classe de fármacos é recomenda-
do para pacientes com sintomas moderados a graves de es-
vaziamento e/ou de armazenamento, principalmente para 
aqueles com próstatas < 40 mL, em cujos estudos de longo 
prazo se verificaram melhores resultados.7 Os principais 
eventos adversos são hipotensão, mais pronunciada com 
o uso de doxazosina, disfunção ejaculatória e a síndrome 
da íris flácida - essas duas últimas mais intensas com o uso 
da tansulosina (recomenda-se interrupção da medicação 
a pacientes que serão submetidos a cirurgia de catarata).8

Outra classe de medicação a ser citada é a dos inibi-
dores da 5α-redutase (5AR). Dois exemplos dessa classe 
são a finasterida e a dutasterida,7 não sendo observada 
diferença de eficácia entre as medicações. Os inibidores 
da 5AR levam à apoptose das células epiteliais prostáticas, 
culminando com redução do tamanho do órgão em até 
30% e redução dos níveis de PSA em aproximadamente 
50%, após uso da medicação por 6-12 meses. Já o Qmáx 
eleva-se em 1,5-2 mL/s.9,26 

Ensaios clínicos mostram que o uso dessas medicações 
reduz o risco de retenção urinária e a necessidade de cirur-
gia em cerca de 55%-70%.8-10 Sendo assim, seu uso é reco-
mendado principalmente para homens com STUI modera-
dos/graves, com fatores clínicos de progressão da HPB.11 
Os principais eventos adversos dessa classe de medicação 
são disfunções da libido e ejaculatória e, menos frequente-
mente, ginecomastia. 

A terapia combinada com alfa-bloqueadores e inibi-
dores da 5AR é indicada em pacientes com STUI modera-
dos/graves e alto risco de progressão clínica (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, 
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MTOPS e CONDUCT. O ideal é que essa modalidade tera-
pêutica seja iniciada precocemente, de preferência dentro 
de seis meses do diagnóstico, à medida que os resultados 
parecem ser melhores no seguimento desses pacientes.27-29

Em pacientes que apresentam STUI moderados/graves, 
os inibidores da fosfodiesterase tipo 5 (i-5PDE) são uma 
opção de tratamento.4 Vale salientar que, para a introdu-
ção dessa classe de medicação, a presença de disfunção 
erétil não é uma condição indispensável.4 Apesar do uso 
dos i-5PDE melhorarem o IPSS e o escore International  
Index Erectile Function (IIEF-5), não se observou a melho-
ra do Qmáx.4

Os antagonistas dos receptores muscarínicos têm seu 
espaço no tratamento da HPB, principalmente naqueles 
pacientes com predomínio de sintomas de armazenamen-
to.8 Apesar de, eventualmente, aumentarem o RPM, essas 
medicações não elevam a chance de retenção urinária 
aguda (RUA).30 

No estudo Neptune II, concluiu-se boa tolerância e 
eficácia do tratamento de longo prazo com solifenacina e  
tansulosina formulada com sistema de absorção oral con-
trolada, com baixa incidência de RUA, em homens com 
STUI de armazenamento e esvaziamento.30

As principais diretrizes recomendam a introdução cau-
telosa da medicação naqueles pacientes com RPM > 150 mL,7,8  
com hesitação miccional importante, devendo-se monito-
rizar elevações de RPM no seguimento.8 Os principais efei-
tos colaterais são: boca seca (16%), constipação (4%), pio-
ra das queixas de esvaziamento (2%), faringite (3%). São 
drogas proscritas em pacientes com glaucoma de ângulo 
fechado. Como alternativa aos antagonistas dos receptores 
muscarínicos, os agonistas beta-3-adrenérgicos atuam nos 
receptores beta-adrenérgicos, induzindo o relaxamento 
detrusor.4

Tratamento cirúrgico
Apesar do crescente número de alternativas cirúrgi-

cas, a ressecção transuretral (RTU) de próstata permane-
ce como a principal opção e com excelentes resultados a  

longo prazo. As outras opções ainda carecem de mais estu-
dos, bem como maior tempo de seguimento pautados em 
estudos clínicos randomizados. O urologista deve tomar 
cuidado com a comparação desses novos tratamentos com 
a clássica RTU monopolar, uma vez que ocasionalmente os 
resultados fornecidos se baseiam em estudos antigos desse 
método. É importante salientar que o cirurgião deve sem-
pre oferecer o tratamento mais seguro e eficaz para cada 
paciente, não adequando o paciente ao método proposto. 
Entre outros fatores, para se escolher a melhor terapia, é 
mandatório considerar: condições clínicas e anestésicas 
do doente, material disponível, uso de antiagregantes pla-
quetários e anticoagulantes, tamanho da próstata. A médio 
e a longo prazo, a RTU bipolar tem resultados semelhantes 
à monopolar, com melhor perfil de segurança.13

A enucleação do adenoma, por via aberta, endoscópi-
ca, laparoscópica ou robótica, constitui a principal forma 
de tratamento para glândulas de grande volume (próstatas 
> 80 mL). Deve-se salientar, no entanto, que há evidências 
robustas na indicação das técnicas endoscópicas a laser 
como o holmium laser enucleation of the prostate (HpLEP) 
para pacientes em uso de antiagregantes plaquetários e 
anticoagulantes, com excelente controle hemostático du-
rante a cirurgia, bem como menor período de sondagem e 
internação hospitalar.15

Em pacientes não elegíveis para procedimentos ci-
rúrgicos, técnicas minimamente invasivas, como as que 
utilizam os alargadores de uretra prostática com disposi-
tivo implantável (iTIND e Urolift) podem ser uma opção. 
O objetivo principal é causar a abertura da luz uretral do 
colo vesical até o verumontano. Em relação ao Urolift, po-
sicionam-se os implantes anterolateralmente, a fim de se 
evitar o plexo posterolateral e veias prostáticas anteriores. 
Constitui ferramenta válida para homens com próstatas  
< 80 mL e que desejam preservar a função sexual fisioló-
gica.16 O iTIND consiste em dispositivo com alças de niti-
nol posicionadas do colo vesical ao verumontano às 5, 7 e  
12 horas, permanecendo por cinco a sete dias e promoven-
do incisão do colo e uretra por isquemia nesses locais.
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Introdução
Entender a estrutura e o adequado funcionamento do 

trato urinário inferior é a base para toda sorte de trata-
mentos das condições que acometem esta porção do sis-
tema geniturinário. Após a complexa etapa de produção 
da urina, ela é transportada até a bexiga, onde permanece 
armazenada até o momento ideal de sua eliminação.¹

Embora o processo pareça simples, quando compa-
rado às funções do trato urinário superior, sua regulação 
depende de um complexo relacionamento entre órgãos 
urológicos, musculatura esquelética e todos os segmentos 
do sistema nervoso. Somente com perfeita harmonia entre 
esses componentes podemos administrar esse ciclo, ga-
rantindo o desempenho ideal do trato inferior, bem como 
protegendo o trato urinário superior.¹

Anatomia
Classicamente, o trato urinário inferior é composto pela 

bexiga e uretra, em ambos os sexos, e pela próstata no sexo 
masculino. Sua função é armazenar a urina sob baixas pres-
sões, sem que haja perdas, e esvaziá-la quando desejado 
pelo indivíduo, sem resíduo acumulado significativo. A fim 
de entender essas funções, devemos ver a anatomia destes 
órgãos de forma funcional, como um sistema próprio.¹

A bexiga é um órgão oco, composto histologicamente 
por quatro camadas: mucosa, lâmina própria, músculo de-
trusor e adventícia. Funcionalmente, podemos, no entan-
to, dividi-la em duas partes: corpo e base.

O corpo vesical é a porção responsável pelo armazena-
mento e toda a fase de enchimento depende de sua correta 
homeostasia. Sua mucosa é composta por tecido epitelial de 
transição, o urotélio,¹ que possui funções sensoriais, atra-
vés de suas terminações nervosas aferentes; moduladoras 
da contração detrusora e de defesa contra uropatógenos, 
sendo, portanto, muito mais que uma mera barreira.¹

Histologicamente, o urotélio é composto por células 
apicais (guarda-chuva), intermediárias e basais. As células 
apicais secretam proteínas denominadas uroplaquinas, 
que se fundem e formam as unidades de placas assimé-
tricas. Essas têm por função impermeabilizar a bexiga, 
evitando que substâncias nocivas alcancem camadas pro-
fundas. Além disso, há um revestimento de glicosamino-
glicanos que desempenha função antiaderência de uropa-
tógenos, prevenindo infecções. O urotélio ainda conta com 
função homeostática, através de permeabilidade da água, 
ureia, sódio, potássio e cloro.

Abaixo do urotélio, há um rico estroma suburotelial, 
composto por tecido conjuntivo rico em colágeno, tipos 

I e III, e elastina, que é responsável pelas propriedades 
viscoelásticas da bexiga. Nesse estroma, também há ter-
minações nervosas de fibras A-delta (pouco mielinizadas, 
mecanossensíveis) e C (amielinizadas, nociceptivas), que 
dialogam diretamente com o sistema nervoso central. Esse 
plexo, denominado miovesical, responde a estímulos quí-
micos, como adenosina trifosfato (ATP) e óxido nítrico, 
com efeito neuromodulador sobre a contração detrusora. 

Profundamente ao urotélio, temos a musculatura de-
trusora, responsável pela contração da bexiga. Ela é dis-
posta de forma desordenada, em feixes, sem compor uma 
cobertura homogênea ao urotélio. A isso, em condições de 
obstrução infravesical, se deve a formação dos pseudodi-
vertículos vesicais.

A musculatura detrusora é ativada após estímulo co-
linérgico atuando em receptores muscarínicos, M3 e M2, 
e, após liberação do cálcio intracelular, difunde seu poten-
cial de ação. Isso permite um comportamento de sincício, 
gerando uma contração contínua e ordenada ao redor de 
toda a bexiga, independentemente de onde surja o estímu-
lo. Essa musculatura ainda recebe inervação adrenérgica, 
através de receptores beta-3, que garantem o relaxamento 
e inibem contrações durante o enchimento.¹

A base da bexiga, compreendida da barra intertrigonal 
até o colo vesical, apresenta uma histologia semelhante ao 
corpo. Sua função, no entanto, é responder aos estímulos 
adrenérgicos, contraindo e auxiliando na continência uri-
nária. Ao nível do colo vesical, encontramos uma grande 
densidade de receptores alfa-1 adrenérgicos, responsáveis 
por contrair o colo, formando um esfíncter interno, co-
mum aos dois gêneros (Figura 1).

Ao nível do colo vesical, inicia-se a uretra. No homem, 
é dividida em anterior e posterior, ao nível da membrana 
perineal. A uretra posterior é composta por suas porções 
prostática e membranosa, sendo esta a mais delicada. É 
no segmento membranoso, também, que observamos a 
organização em ferradura do esfíncter urinário externo 
(rabdoesfincter). A uretra anterior se inicia ao nível do bul-
bo uretral, indo até a glande, na fossa navicular. É dividida 
entre fossa navicular, uretra peniana e bulbar.¹

Na mulher, ela é acompanhada de fibras musculares 
longitudinais lisas até seu terço distal, que junto com a 
musculatura esquelética do assoalho pélvico, forma um 
complexo esfincteriano análogo ao esfíncter externo mas-
culino. Além disso, o plexo vascular submucoso também 
contribui para a continência, e, sendo hormônio-respon-
dedor, a insuficiência desse selo mucoso é uma causa pro-
posta para a incontinência e infecção urinária na meno-
pausa.¹
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Inervação vesical
A inervação da bexiga é composta por três principais 

nervos: o nervo hipogástrico (T11-L2), o nervo pélvico 
(S2-S4) e o nervo pudendo (porção anterior de S2-S4, no 
núcleo de Onuf). Os três nervos são mistos, ou seja, car-
reiam informações de aferência para o sistema nervoso 
central, bem como de eferência, levando a resposta dos 
estímulos para a bexiga.

A inervação parassimpática (colinérgica) é realizada 
através do nervo pélvico, sendo responsável pela con-
tração detrusora. Por meio de receptores muscarínicos, 
principalmente M2 e M3, há a ativação do detrusor e 
contração vesical após liberação de acetilcolina na placa 
motora.¹

A inervação simpática (adrenérgica) se dá pelo nervo 
hipogástrico. É responsável pelo relaxamento da muscu-
latura vesical, por meio de ativação dos receptores beta-3, 
e da contração do colo vesical (esfíncter interno), via re-
ceptor alfa-1, atuando, portanto, na continência urinária 
e se opondo ao nervo pélvico.

O nervo pudendo, ao contrário dos dois nervos an-
teriores, é um nervo somático. Atua na musculatura 
esquelética do assoalho pélvico e esfíncter externo, 
também por ativação colinérgica, porém de recepto-
res nicotínicos. Sua ação permite tanto a contração  

voluntária da musculatura envolvida na continência uri-
nária, quanto o recrutamento inconsciente e adaptativo 
de unidades motoras durante o enchimento vesical (re-
flexo de guarda).¹

Todos os nervos levam informações referentes ao es-
tado do enchimento vesical para a medula que, por sua 
vez, transmite a informação para os centros superiores. 
A inervação de todo o trato urinário inferior carreia as 
informações fisiológicas sobre distensão vesical atráves 
do trajeto do corno dorsal, ascendendo via fascículo 
grácil. Já os estímulos patológicos alcançam os centros 
suprapontinos por meio do trato espinotalâmico late-
ral. Ao alcançar o mesencéfalo, ao nível do tegumento, 
todas as informações são recebidas e distribuídas pela 
grísea periaquedutal (PAG), passando às áreas corticais 
responsáveis. 

No encéfalo, a aferência vesical é processada tanto 
por níveis corticais (aspecto consciente) quanto por ní-
veis subcorticais (cerebelo, gânglios da base, hipotálamo). 
Uma vez que o processamento se conclui, a informação é 
enviada ao córtex pré-frontal que, quando volitivamen-
te adequado, emite a ordem de urinar (Figura 2).¹ Após 
esse processamento, as ordens descem novamente para a 
PAG, de onde são encaminhadas para os centros pontinos 
de continência e/ou micção (CPC e CPM respectivamen-
te), a depender do momento do ciclo vesical.1,3

Adaptada de de Groat et al., 2015.2

Figura 1. Anatomia esquemática da bexiga, dividida em corpo e base.
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Controle neural da micção
A resposta básica da bexiga ao enchimento é, uma vez 

alcançada capacidade percebida como gatilho, esvaziar. A 
isso, chamamos de micção reflexa, e é como um sistema 
nervoso imaturo maneja a micção. Fisiologicamente, após 
o amadurecimento dos centros encefálicos superiores, 
passamos a ter o controle da micção por meio da percep-
ção da repleção vesical e da capacidade de gerenciar os es-
tímulos do corpo.¹

Durante a maior parte do tempo, o corpo permanece 
na fase de armazenamento vesical. Esta etapa do ciclo ve-
sical é inconsciente e ocorre com inibição do nervo pél-
vico e ativação dos nervos hipogástrico e pudendo. Aqui, 
a ativação adrenérgica mantém a bexiga relaxada, com 
baixa pressão luminal, e o enchimento gradativo leva ao 

deflagramento de inúmeros reflexos.¹ Dentre eles, os dois 
principais são: o reflexo de guarda, que recruta unidades 
motoras do assoalho pélvico, aumentando o tônus mus-
cular de forma adaptativa ao enchimento da bexiga, e o 
reflexo simpático, que mantém o nervo pélvico inibido e 
garante um enchimento sem contrações detrusoras.

Uma vez atingido o limiar mecânico de distensão da be-
xiga, há um circuito tipo liga-desliga, que muda o padrão 
dos disparos, passando a inibir a atividade adrenérgica e 
estimular a atividade noradrenérgica (Figura 3).¹

Alcançando a capacidade vesical, as aferências vesicais 
sinalizam para o encéfalo, gerando a percepção da neces-
sidade miccional. Após o processamento e julgamento, 
a informação é enviada à bexiga e ao assoalho pélvico.  

SNC

Interruptor

Armazenamento

Esfíncter uretral

Bexiga urinária Eliminação

Adaptada de Fowler et al., 2008.4

Figura 2. Representação esquemática da estrutura neural para o trato urinário inferior.
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Figura 3. Representação do “interruptor” alternando os reflexos entre armazenamento e esvaziamento após enchimento adequado.
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O início da micção ocorre com o relaxamento do assoalho 
e abertura do esfíncter urinário. Após essa etapa, inicia-se 
a contração detrusora e, finalmente, o fluxo urinário. Este 
mecanismo mantém-se ativo até o esvaziamento comple-
to, retornando ao estado de inibição parassimpática quan-
do concluída a micção.¹ O momento de esvaziar depende 
da saúde do córtex pré-frontal, que libera as inibições na 
PAG e CPM (núcleo de Barrington). Assim, através da ini-
bição da cadeia simpática (T10 – L2) ocorre o relaxamento  

do esfíncter liso pela inibição do nervo hipogastro (por 
bloqueio dos receptores alfa-1 adrenérgicos). Ao mesmo 
tempo, o esfíncter estriado recebe ordens de relaxamento 
pelas fibras somáticas que vem do núcleo de Onuf (medula 
sacral). Simultaneamente, ocorrem estímulos excitatórios 
em neurônios pré-ganglionares da medula sacral (nervo 
pélvico) e gânglios do plexo pélvico, para os neurônios  
pós-ganglionares e ocorre a contração detrusora e 
micção.1,3,5
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Introdução
A hiperplasia prostática benigna (HPB) é diagnóstico 

histológico que se refere à proliferação do tecido glandu-
lar epitelial, musculatura lisa e tecido conjuntivo da zona 
de transição prostática.1 A HPB, por si só, não requer ne-
nhum tipo de tratamento, no entanto, essa condição pode 
causar obstrução infravesical e sintomas do trato urinário 
inferior (STUIs).1

As indicações clássicas do tratamento cirúrgico do au-
mento da próstata (APB) são retenção urinária recorrente 
ou refratária, incontinência por transbordamento, 
infecções urinárias de repetição, cálculos ou divertículos 
vesicais, hematúria macroscópica refratária ao tratamento 
clínico ou dilatação do trato urinário superior (com ou sem 
insuficiência renal).2 

Essas indicações podem ser decorrentes da evolução 
natural do processo obstrutivo não tratado ou da falha do 
tratamento clínico em melhorar os STUIs, moderados ou 
severos.3 Além da falha, pacientes que não aderem ou não 
desejam tratamento clínico podem ser candidatos ao trata-
mento cirúrgico.4 Pode-se utilizar a idade, severidade dos 
sintomas, volume prostático para orientar os pacientes so-
bre o risco de progressão dos sintomas e necessidade de 
cirurgia, ou risco de retenção urinária aguda.3,4

A escolha do procedimento
O procedimento a ser escolhido depende de muitos 

fatores, como tamanho da próstata, condição geral do 
paciente e suas comorbidades, risco anestésico, efeitos 
adversos, equipamento disponível e treinamento do ci-
rurgião na técnica.2-4 As recentes diretrizes se baseiam 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 cirúrgico.2 

Seria tarefa bastante simples discorrer sobre o tema se 
os procedimentos existentes se limitassem aos que encon-
tramos como primeira escolha nas diretrizes. Enumerar os 
riscos, benefícios e vantagens de uma técnica em relação 
à outra não é tarefa fácil, visto a heterogeneidade das va-
riáveis (mesmo nas melhores metanálises), bem como as 
preferências individuais e questões mercadológicas.

Principais técnicas
A ressecção transuretral (RTU) da próstata e a prosta-

tectomia suprapúbica há muito tempo se estabeleceram 
como o padrão-ouro na prática clínica.2-4 Enquanto a RTU 
é majoritariamente utilizada para próstatas de tamanhos 
pequenos e médios (até 80 g), adenomas maiores são enu-
cleados por cirurgia aberta. Em próstatas > 60 g, dados da 
literatura revelam taxas relativamente altas de transfusão 
e reabordagem (9,5% e 9,8%, respectivamente).5

Para próstatas < 30 g sem lobo mediano, a prostato-
mia é uma alternativa. Melhora os sintomas decorrentes 
da obstrução com menor risco de ejaculação retrógrada e 
síndrome pós-RTU quando comparada à RTU, porém apre-
senta maior frequência de retratamento (18,4% vs. 7,2%).6,7

A RTU bipolar é a técnica mais utilizada e estudada 
como alternativa à RTU monopolar de próstata e apresen-
ta-se como uma excelente alternativa. Guidelines atuali-
zados já a colocam como primeira escolha em próstatas 
entre 30-80 g, junto com a RTU monopolar. Apresenta 
segurança e eficácia de longo prazo comparáveis, com 

*Padrão atual/primeira escolha.
MISTs, minimally invasive surgical therapies; RTU, ressecção transuretral; VDLP, videolaparoscopia. 
Adaptada de European Association of Urology, 2022.2 
Figura 1. Recomendações para tratamento cirúrgico da obstrução devido aumento benigno da próstata, segundo a diretriz da European Association 
of Urology (EAU).
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potenciais benefícios em relação à síndrome da RTU (uma 
vez que utiliza soro fisiológico para irrigação).1-3

Na prostatectomia aberta, para próstatas > 60 g, as ta-
xas de transfusão também costumam ser relativamente al-
tas (7,5%) e o tempo de internação prolongado (11,9 dias).8 
Suas indicações incluem a necessidade de tratamento con-
comitante de divertículos e cálculos vesicais, ou a impossi-
bilidade de posicionamento do paciente em litotomia para 
a realização de outros procedimentos. Como complicações, 
pode apresentar incontinência transitória (8%-10%), con-
tratura do colo vesical e estenose uretral (5%-6%).2,3 A pros-
tatectomia aberta tem sido cada vez menos usada devido à 
disseminação de técnicas como a enucleação endoscópica 
de próstata (EEP), videolaparoscópica e robô-assistida.2,3

A vaporização prostática também é outra alternativa à 
RTU de próstata, com estudos de não inferioridade quan-
to a resultados de longo prazo, mostrando vantagens em 
relação ao tempo de cateterização e tempo de internação, 
bem como sangramento intra e pós-operatórios. Um dos 
grandes destaques da técnica é seu bom perfil de seguran-
ça para uso em pacientes anticoagulados. A maioria dos 
trabalhos com vaporização utlizou a tecnologia Greenlight 
Laser de 80, 120 e 180 W, fato que a tornou referência do 
mercado para vaporização prostática. Outras alternativas 
são a vaporização com diodo laser, plasma e bipolar.2

A enucleação endoscópica apresenta perfil de segu-
rança maior que a prostatectomia aberta e a RTU para 
próstatas volumosas, com melhora funcional e de sin-
tomas comparáveis.9,10 Independente do tipo de energia 
utilizada (enucleação endoscópica prostática com laser 
de hólmio/[HoLEP], enucleação da próstata com laser de  
túlio/[Thu LEP] ou enucleação endoscópica da próstata/
[BipolEP]) é, juntamente com a prostatectomia aberta, o 
tratamento de escolha para próstatas > 80 g.2,3 Sua curva 
de aprendizado encontra-se entre 25 a 50 procedimentos, 
e suas indicações têm aumentado em relação aos métodos 
cirúrgicos tradicionais em diversos países.11,12

A prostatectomia videolaparoscópica e robô-assisti-
da são elencadas como técnicas minimamente invasivas, 
consideradas uma evolução natural da cirurgia aberta e 
com indicações similares, incluindo a possibilidade do 
tratamento concomitante de cálculos vesicais e divertícu-
los.2 A técnica laparoscópica foi descrita inicialmente por  
Mariano et al. (2002) e encontra-se amplamente dissemi-
nada em nosso país.13 

Em 2008, surgiram os primeiros relatos utilizando a 
técnica robô-assistida, os quais reportavam tempo de in-
ternação significativamente menor, menor perda sanguí-
nea e resultados funcionais similares quando comparados 

com a prostatectomia aberta. Ambas são fortes candidatas 
a se tornarem procedimentos de escolha para próstatas 
volumosas (> 80 g), apresentando resultados funcionais e 
complicações semelhantes, no entanto, mais estudos clí-
nicos randomizados são necessários.2,14

A aquablação, comercialmente conhecida como 
AquaBeam, utiliza o princípio da hidrodissecção para fazer 
a ablação do tecido prostático. Em seguimento de curto 
prazo, a técnica mostrou resultados não inferiores à RTU 
em pacientes com próstatas entre 30-80 g. Há inúmeros 
estudos com bons resultados propondo seu uso para prós-
tatas > 80 g, mas seguimento de longo prazo ainda é neces-
sário para entender melhor seus resultados e perfil de se-
gurança, especialmente no que diz respeito à hemostasia 
pós-operatória.2

A embolização prostática é considerada tratamento mi-
nimante invasivo. Realizada através de acesso femoral ou 
radial, sob anestesia local ou sedação e com alta logo após o 
procedimento. É um procedimento com taxas de redução de 
sintomas inferior à RTU de próstata, mas com benefícios es-
pecialmente para homens que desejam manter a ejaculação 
e que não desejam um procedimento transuretral. Também 
pode ser indicada em tratamento de hematúria secundária 
à HPB. Em geral, é realizado por equipe multiprofissional, 
incluindo radiologia intervencionista e urologia.2,3

Técnicas menos invasivas, classificadas como minimally  
invasive surgical therapies (MIST) são excelentes opções 
para pacientes com maior risco cirúrgico ou que fazem 
questão da preservação da função ejaculatória. Incluem 
o Rezum system, que utiliza radiofrequência para criar 
energia térmica na forma de vapor de água para ablação 
prostática.2,3 Dentre as técnicas não ablativas há ainda o 
Urolift e o o dispositivo de nitinol implantável temporário 
de segunda geração (iTIND, do inglês second-generation 
temporary implantable nitinol device). O primeiro promove 
um ancoramento dos lobos laterais e consequente aber-
tura da loja prostática. O lobo mediano, quando presente, 
pode ser uma limitação do método, mas já existem traba-
lhos que utilizam o Urolift também nesse tipo de situação. 
Já o iTIND é um dispositivo de nitinol concebido para exer-
cer força compressiva radial contra o tecido prostático, 
promovendo isquemia e necrose tecidual. Ele é deixado 
na uretra prostática durante cinco dias e depois disso é re-
movido por uretroscopia. Também aguarda mais estudos 
clínicos randomizados.2

A tabela 1 mostra de forma resumida e didática os prin-
cipais procedimentos descritos neste capítulo e o volume 
de próstata para os quais têm sido mais utilizados na prá-
tica diária. 
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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

Enucleação endoscópica 30-80/> 80

Vaporização green light 30-80/> 80

Vaporização laser 120 W 30-80/> 80

Vaporização túlio 30-80/> 80

Aquablação 30-80/> 80

Enucleação VDLP/robótica > 80

Prostatectomia aberta > 80

MIST -

Urolift 30-80

iTIND 30-80

Rezum 30-80

Embolização 30-80/> 80
iTIND, temporarily implanted nitinol device; MIST, minimally invasive surgical therapies; VDL, videolaparoscopia.
Elaborada a partir de European Association of Urology, 2022;2 Ahyai et al., 2010;9 Zhang et al., 2019;10 Mariano et al., 2002.13
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Introdução
Fístula é uma comunicação anormal entre uma cavida-

de ou órgão e a superfície do corpo ou entre dois órgãos. 
As fístulas urinárias mais comuns comunicam a bexiga à 
vagina (fístula vesicovaginal [FVV]), os ureteres à vagina 
(ureterovaginais), a bexiga ao intestino (vesicoentéricas) 
ou a uretra ao reto (uretrorretais). Podem ocorrer como re-
sultado de iatrogenia, trabalho de parto, anomalias congê-
nitas, neoplasias malignas, infecção, radioterapia e outros. 
Alguns tipos de fístulas podem ser tratados com manejo 
conservador, porém a cirurgia geralmente é necessária 
para o tratamento definitivo. A abordagem deve ser indivi-
dualizada e o cirurgião deve estar familiarizado com várias 
técnicas cirúrgicas e de reconstrução.1

Nos países desenvolvidos, as fístulas do trato urinário 
são causadas principalmente por cirurgia ginecológica e 
radioterapia.2 Por outro lado, a má assistência de saúde 
perinatal durante a gestação e trabalho de parto prolon-
gado são as principais causas nos países em desenvolvi-
mento.3 A persistência de fístula após o tratamento deve 
ser investigada, podendo sugerir fatores agravantes ou ca-
suais, como neoplasia, desnutrição, corpos estranhos não 
reconhecidos, isquemia tecidual, obstrução na drenagem 
urinária e outros.4,5

Fístula vesicovaginal
A FVV é a fístula adquirida mais comum do trato uri-

nário.1 As causas são diferentes em várias partes do mun-
do. Nos países em desenvolvimento, a FVV é a fístula 
mais comum (> 75%), sendo principalmente decorrente 
de complicações obstétricas,1 devido ao trabalho de par-
to prolongado com desproporção cefalopélvica, resul-
tando em pressão e necrose da parede vaginal anterior, 
bexiga, colo vesical e uretra proximal.6 De acordo com a  
Organização Mundial da Saúde (OMS), as fístulas obstétri-
cas afetam mais de 2 milhões de mulheres, especialmente 
na África subsaariana e países asiáticos, com prevalência 
de 0,29/1.000 gestações.7

Nos países desenvolvidos, a causa mais comum de FVV 
(> 75%) é o trauma na bexiga durante cirurgia pélvica, gi-
necológica ou urológica.8,9 As principais causas de lesão ao 
trato urinário ocorrem durante histerectomia para condi-
ções benignas (60%-75%), histerectomia para patologias 
malignas (30%) e cesárea (6%).10

Após histerectomia, o risco de fístula de órgãos pélvi-
cos varia de 0,1% a 4%.11 As lesões de bexiga são pelo me-
nos três vezes mais comuns durante histerectomia abdo-
minal em comparação com histerectomia vaginal.12

O sintoma mais comum em pacientes com FVV é a per-
da urinária contínua pela vagina, podendo variar de acor-
do com a posição e tamanho da fístula. O quadro pode ser 
acompanhado de cistites recorrentes, dermatite perineal, 
infecções fúngicas e dor pélvica.1 Após histerectomia ou 
outros procedimentos cirúrgicos, as FVVs podem se ma-
nifestar após a retirada do cateter uretral ou até 1 a 3 se-
manas após. Nos casos após radioterapia, o quadro pode 
surgir meses ou até anos após o tratamento com radiação.

O exame físico deve ser realizado com auxílio de espé-
culo vaginal para avaliar a localização, tamanho, número 
e aspecto inflamatório das fístulas (Figura 1), além disso, 
deve ser avaliada presença de atrofia vaginal, prolapsos e 
outras condições locais. Atrofia vaginal pós-menopausa 
pode ser tratada com estrogênios tópicos pré-operatórios 
para melhorar a vascularização de tecidos potencialmente 
usados como retalhos. O uso de corantes (como o azul de 
metileno) na bexiga pode auxiliar no diagnóstico de FVV, 
observando-se a drenagem vaginal.13

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 1. Exame ginecológico demonstrando FVV (seta branca: orifício 
fistuloso cateterizado) em paciente de 56 anos de idade submetida à 
histerectomia abdominal prévia. 
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A cistoscopia deve ser realizada e permite a identifica-
ção da FVV, tamanho e localização em relação aos meatos 
ureterais. Pacientes com história prévia de malignidade 
pélvica devem ser biopsiados para avaliar recorrência. Na 
suspeita de FVV, geralmente é importante realizar exames 
de imagem (uretrocistografia miccional) e avaliação do 
trato urinário superior (tomografia computadorizada [TC] 
com contraste e/ou ressonância magnética). 

As FVVs podem estar associadas com lesão ureteral ou 
fístula ureterovaginal (FUV) e os exames de imagem com-
binados (urografia excretora e/ou ressonância) permitem 
uma avaliação mais completa.14,15 Em pacientes com sus-
peita de FVV, deve-se fazer também o diferencial de perda 
de líquido peritoneal nas deiscências vaginais pós-histe-
rectomia, em geral por videolaparoscopia.

Os níveis de creatinina e potássio do líquido extravasa-
do geralmente são maiores do que os níveis séricos, porém 
não permitem a localização da fístula. Em caso de infec-
ção, cobertura antibiótica adequada deve ser realizada. 
O estudo urodinâmico não é utilizado rotineiramente na 
avaliação de pacientes com FVV, porém pode ser útil nos 
casos que evoluem com disfunção miccional e necessidade 
de avaliação da complacência vesical.16

O tratamento da FVV tem como objetivo cessar a perda 
urinária e retomada da normalidade das funções urinária 
e genital. O uso de cateter vesical de demora temporaria-
mente (duas a seis semanas) pode ser uma alternativa até o 
tratamento definitivo em casos selecionados.1 Em algumas 
séries, as taxas de fechamento espontâneo relatadas foram 
de 13% a 23% dos casos,1,9,17-19 principalmente para fístulas 
de pequeno tamanho (< 1 cm).5,20 Contudo, o reparo cirúr-
gico pode ser considerado já nas primeiras duas semanas 
após o aparecimento da fístula.

O tratamento minimamente invasivo envolvendo a ful-
guração endoscópica transvesical pode ser uma alternati-
va para FVVs pequenas (2-3 mm de diâmetro), com menor 
tempo de internação e morbidade, mas as taxas de sucesso 
são menores.21

A primeira abordagem cirúrgica oferece a maior chan-
ce de sucesso na correção de FVV, uma vez que a quali-
dade dos tecidos adjacentes é melhor.22 Não há consenso 
sobre o melhor momento do tratamento para pacientes 
com FVV. Quando indicado, o reparo cirúrgico de FVV 
deve ocorrer levando-se em consideração as condições 
clínicas e cirúrgicas locais.1 Sabe-se que nos primeiros 
meses a partir do evento que levou ao aparecimento da 
fístula pode haver inflamação e edema. Nesse cenário, 
aguardar alguns meses (três ou mais) para proporcionar 
tecidos em melhores condições, por diminuir o edema e 

inflamação. Entretanto, achados de séries de casos suge-
rem não haver diferença nas taxas de sucesso para fecha-
mento precoce (dentro de três semanas) ou tardio (após 
três meses).9 

Não há consenso na literatura sobre a definição de 
“precoce” neste contexto, com diferentes estudos não es-
pecificando o tempo ou usando definições diferentes.1 Em 
alguns casos, o tratamento cirúrgico pode ser feito assim 
que feito o diagnóstico,– como nas fístulas urinárias pós-
-cirúrgicas não complicadas,– diminuindo a angústia e a 
ansiedade da paciente.1 Reparo precoce pode ser conside-
rado de duas a três semanas após a ocorrência da fístula. 
Se esse intervalo passou, um período de aguardo de dois a 
três meses é considerado seguro. Mesmo assim, em alguns 
casos, o timing de reparo da FVV deve ser individualizado e 
pode ser ainda mais longo.1

A correção cirúrgica pode ser feita por via abdominal 
ou vaginal, levando-se em consideração alguns fatores, 
tais como: tamanho da FVV, localização, necessidade de 
outros procedimentos e habilidade do cirurgião. Cada 
via de abordagem tem suas particularidades, vantagens 
e desvantagens. A via abdominal pode ser indicada em 
algumas situações, como a necessidade de cirurgia para 
outras patologias (fístulas complexas; lesões ureterais; 
fístulas ureterovaginais; capacidade vesical reduzida); 
contudo, essa via possui maior morbidade (22% vs. 7%), 
tempo maior de internação (3,5 dias + 2,3 vs. 1,6 dias  
+ 2), maior chance de sepse (4,3% vs. 0%), necessidade de 
transfusão sanguínea (7,1% vs. 0,8%) e taxa de readmis-
são (10,1% vs. 0,8%).23

O uso de retalhos e enxertos pode ser necessário, espe-
cialmente no cenário de fístulas grandes, falhas de reparos 
prévios, fístulas obstétricas, tecidos irradiados e tensão 
na sutura.1 A drenagem urinária pós-operatória pode ser 
realizada por cateter transuretral e/ou suprapúbico, com 
duração variável, mas geralmente superior a dez dias.1 As 
complicações a longo prazo de reparo transvaginal de FVV 
incluem encurtamento vaginal e estenose; a complicação 
mais importante é a recorrência da fístula.1 Outras formas 
de abordagens são a laparoscópica e robótica, especial-
mente para as FVVs altas, nas quais a abordagem vaginal 
seria desafiadora.1

De modo geral, as taxas de sucesso relatadas para re-
paro de FVVs não complicadas são > 85% (por via vaginal 
ou abdominal).1 Em revisão sistemática recente, pacien-
tes submetidas a reparos cirúrgicos em países desenvol-
vidos tiveram taxa de fechamento média em torno de 
94,6%, enquanto nos países em desenvolvimento as taxas 
foram de 87%.24
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Fístula ureterovaginal
A FUV é causada principalmente por lesão cirúrgica do 

ureter, na maioria das vezes durante cirurgia ginecológi-
ca, na qual o terço distal ou porção pélvica são acometi-
dos.1 Na pelve profunda, o ureter passa na borda lateral 
ao ligamento uterossacro, ventralmente à artéria uterina e 
lateralmente ao colo do útero e fórnice da vagina.  Alguns 
fatores de risco podem predispor ao desenvolvimento des-
tas fístulas, tais como: endometriose, obesidade, doença 
inflamatória pélvica, cirurgia pélvica prévia, radioterapia 
e malignidade pélvica.1,5

O quadro clínico pode incluir náuseas, febre baixa e dor 
abdominal ou no flanco como resultado de urinoma e/ou 
obstrução ureteral. O sintoma mais comum é o surgimento 
de incontinência urinária persistente após 1 a 4 semanas da 
cirurgia.25 Ao contrário das FVVs, a paciente relata hábitos 
miccionais normais, porque o enchimento vesical é manti-
do pelo ureter contralateral (se estiver intacto).

Aproximadamente metade dos casos de lesões do tra-
to geniturinário ou gastrointestinal que evoluem para fís-
tulas ocorre no intraoperatório.26 O diagnóstico é baseado 
na história clínica, exame físico, exames de imagem (uro-
tomografia, urografia excretora, ureteropielografia retró-
grada) (Figuras 2A, 2B e 2C); níveis de creatinina do líqui-
do extravasado (maiores do que os séricos) confirmam a 
presença de urina, porém não a localização da fístula.25

A presença de algum grau de obstrução ureteral e ca-
liectasia associadas à drenagem contínua de líquido vagi-
nal sugere fortemente FUV. Cistoscopia e cistografia de-
vem ser realizadas para excluir FVV associada.

O tratamento tem como objetivo a preservação 
da função renal e fechamento do orifício fistuloso.  

A drenagem ureteral com implante de cateter ureteral  
(duplo J) ou até mesmo nefrostomia pode promover o 
fechamento da fístula. Nos casos de insucesso do uso 
de cateter ureteral, deve-se indicar cirurgia. O procedi-
mento pode envolver anastomose terminoterminal nas 
lesões ureterais mais altas quando o segmento lesado é 
curto. Nos casos de lesão de ureter distal, é mais fre-
quente a realização do reimplante ureteral na bexiga, 
podendo-se usar técnicas como o psoas hitch ou retalho 
de Boari (Figura 3). 

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 2. A) TC de abdome com contraste endovenoso demonstrando dilatação do sistema coletor do rim esquerdo (seta branca) e retardo 
de esvaziamento em paciente do sexo feminino, 60 anos de idade, submetida à histerectomia abdominal e queixa de incontinência urinária 
persistente e dor em flanco esquerdo após quatro semanas da cirurgia. B) Urotomografia computadorizada de paciente do sexo feminino, 55 
anos de idade, submetida à laparotomia exploradora e queixa de dor abdominal após uma semana. Nota-se a dilatação do ureter distal esquerdo 
(seta branca), sem progressão do contraste além desse ponto. C) Urotomografia com contraste endovenoso de paciente de 35 anos de idade 
submetida a cesárea e queixa de febre persistente três dias após o parto. Nota-se coleção com contraste retrovesical (seta preta) no trajeto do 
ureter esquerdo (seta branca).

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 3. Aspecto intraoperatório em paciente do sexo feminino de 
45 anos de idade com lesão ureteral à esquerda após histerectomia 
abdominal, submetida a reimplante ureteral esquerdo com psoas 
hitch. A seta branca indica local do reimplante e cateter duplo 
J (branco) e a cabeça de seta indica local onde a parede lateral 
esquerda da bexiga foi fixada no psoas (encoberto).

A B C
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Em casos com comprometimento de longo segmento 
ureteral, o uso de segmentos intestinais com ou sem re-
configuração, autotransplante renal ou até mesmo a ne-
frectomia podem ser realizados.  

Assim como para as FVVs, o melhor momento de repa-
ro de FUV não é bem estabelecido. Pode ser indicado pre-
cocemente ou até mesmo após quatro a oito semanas.1,5,27 

A taxa de sucesso no reparo de FUV é geralmente > 90%.1

Fístula vesicouterina
É o tipo menos comum de fístula uroginecológica, 

sendo causada principalmente por cesariana.1,28 Outras 
causas da fístula vesicouterina (FVU) incluem ruptura 
uterina espontânea, placenta percreta, corpos estra-
nhos (dispositivo intrauterino [DIU]), ablação endome-
trial, radioterapia e até mesmo cateterização vesical 
traumática.1 

As FVUs podem se manifestar com incontinência uri-
nária contínua, a depender da competência do colo uteri-
no. Muito raramente, porém, um tipo diferente de fístula 
vesical pode surgir após cesárea e se caracteriza por não 
apresentar incontinência urinária. A paciente queixa-se 
de amenorreia e hematúria cíclica após algum tempo da 
cirurgia. O exame físico revela a presença de FVU, canal 
cervical patente e ausência de incontinência urinária. Por-
tanto, em pacientes com antecedente de cesariana, menú-
ria, hematúria cíclica, amenorreia aparente, infertilidade 
e continência urinária, deve-se pensar em síndrome de 
Youssef.29

O diagnóstico pode ser feito com cistoscopia e exames 
de imagem, incluindo histerossalpingografia, uretrocisto-
grafia e exames para excluir possíveis lesões associadas 
(urografia excretora, TC e ressonância magnética).

Em casos selecionados (fístulas pequenas, imaturas) 
pode ser optado por tratamento conservador, envolven-
do fulguração do trajeto fistuloso seguido de cateteri-
zação vesical prolongada; outra opção é a indução hor-
monal da menopausa na tentativa de reduzir o volume 
uterino.30

O tratamento cirúrgico deve levar em consideração 
o desejo de reprodução da paciente, além do quadro 
clínico e condições locais. Nas pacientes com desejo de 
preservação do útero, pode-se realizar tratamento com 
excisão do trajeto fistuloso e se necessário uso de reta-
lhos e enxertos. A histerectomia e sutura da bexiga são 
geralmente realizadas quando não há mais desejo de fu-
turas gestações. 

Fístula uretrovaginal
Nos países em desenvolvimento são causadas princi-

palmente como resultado de trabalho de parto prolongado 
(associado ou não à FVV), já nos países desenvolvidos, ge-
ralmente são causadas por iatrogenia (cirurgia).1,31 Outras 
causas incluem trauma, corpos estranhos, diverticulecto-
mia (uretra), cateterização inadequada e uso de pessários.

O quadro clínico depende do tamanho e da localização 
da fístula em relação ao lúmen uretral. Fístulas pequenas 
podem levar a mínima perda urinária; fístulas proximais 
podem estar associadas com incontinência urinária de 
esforço (IUE) ou incontinência contínua se localizadas 
próximo à bexiga (como as FVVs). Fístulas distais (além 
do esfíncter) podem ser assintomáticas, estar associadas 
com jato espalhado ou até mesmo levar à micção vaginal 
ou “pseudo-incontinência” (após micção ocorre acúmulo 
de urina na vagina e ao levantar ocorre perda urinária).1

O diagnóstico pode ser feito por exame físico e ure-
trocistoscopia. A uretrocistografia e tomografia ou resso-
nância podem auxiliar.32 FVVs podem estar associadas em 
mais de 20% dos casos.1

O tratamento cirúrgico pode ser feito por via vaginal 
(preferencialmente) e várias técnicas cirúrgicas podem 
ser utilizadas, incluindo fechamento por planos e uso de 
retalhos. A abordagem abdominal é indicada nos casos de 
fístulas mais altas com dificuldade no acesso vaginal.1

Fístula uroentérica
Fístula vesicoentérica

Fístulas não obstétricas envolvendo o trato gastrointes-
tinal são causadas principalmente por doença diverticular, 
doença de Crohn e neoplasias malignas, outras causas me-
nos comuns são radiação, infecção, trauma externo (pe-
netrante) e iatrogenia (trauma cirúrgico).1,33 A incidência 
de formação de fístulas nessas condições vai de 2% a 6% 
(doença de Crohn)34,35 e 20% na doença diverticular.36 As 
fístulas ileovesicais são mais comuns em pacientes com 
doença de Crohn do que com câncer, enquanto as fístu-
las colovesicais são geralmente resultantes de diverticulite 
em mais de 75% dos casos.37 

O quadro clínico compreende sintomas do trato gas-
trointestinal e urinários (trato urinário baixo), sendo a 
pneumatúria o sintoma mais frequente (50%-70% dos ca-
sos).38,39 Infecções do trato urinário, muitas vezes por múl-
tiplos organismos, podem ocorrer. A apresentação clássi-
ca de fístula vesicoentérica é descrita como síndrome de  
Gouverneur e consiste em dor suprapúbica, aumento da 
frequência urinária, disúria e tenesmos.40 A cistoscopia 
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pode auxiliar no diagnóstico e permite a realização de 
biópsia em alguns casos, porém seus achados são inespe-
cíficos em quase 50% das vezes.41 

A TC ou ressonância magnética são os exames de esco-
lha, podendo evidenciar espessamento da parede vesical 
adjacente a uma alça de cólon espessado, presença de ar 
na bexiga (na ausência de manipulação do trato urinário 
prévia) e presença de divertículo colônico.

O tratamento conservador (nutrição parenteral total, 
antibióticos) pode ser uma opção em pacientes seleciona-
dos, especialmente os portadores de doença de Crohn.42 O 
tratamento cirúrgico (um ou dois  tempos) depende das con-
dições gerais do paciente, presença de obstrução intestinal, 
abscesso pélvico e características da fístula (local e causa).43

Fístula pieloentérica
Fístulas do sistema coletor renal (pelve renal, sistema 

coletor) e o trato gastrointestinal. A principal causa é a  
doença inflamatória crônica (pielonefrite granulomato-
sa).44 Entretanto, trauma cirúrgico iatrogênico (como na 
cirurgia renal percutânea), cálculos complexos e corpos 
estranhos também podem levar ao desenvolvimento desse 
tipo de fístula.45 Podem acometer o duodeno (quando pre-
sentes no lado direito) e cólon descendente (quando envol-
vem o lado esquerdo).1

Fístula uretrorretal
Podem ocorrer após cirurgias prostáticas (causas 

benignas, malignas), crioterapia, radioterapia, cirurgia 
anorretal, trauma, infecção (tuberculose [TB]), abscesso e 
outros.1,46 A lesão retal durante prostatectomia radical (re-
tropúbica, laparoscópica, robótica) ocorre em 1% a 2% dos 
pacientes e é a principal causa de fístula retouretral.47,48

O quadro clínico é variável e os sintomas incluem fe-
calúria, hematúria, infecção urinária, náuseas, vômitos e 
febre. A cistoscopia e a sigmoidoscopia podem identificar 
a fístula, permitindo a realização de biópsia.  A uretrocis-
tografia miccional e retrógrada geralmente fazem o diag-
nóstico da fístula e a TC auxilia no diagnóstico de lesão 
ureteral associada.1,49

O tratamento conservador (uso de sonda vesical de de-
mora, jejum e nutrição parenteral) pode ser indicado para 
casos selecionados, porém a maioria dos casos requer 
abordagem cirúrgica (um tempo ou cirurgia estagiada; 
transanal, transabdominal, transesfincteriana e transperi-
neal).50 A cirurgia de York-Mason é uma abordagem trans-
retal, transesfincteriana, podendo ser feita em um tempo 
ou estagiada (derivação fecal antes da reconstrução) com 
bons resultados.51

Fístula urovascular
Fístulas entre o trato urinário e o sistema vascular po-

dem incluir comunicações entre o trato urinário superior 
(incluindo o sistema coletor e ureter) e artérias ou veias. 
São raras, possuem altas taxas de mortalidade, com diag-
nóstico e tratamento desafiadores, devido ao potencial de 
sangramento.1,52 Fatores predisponentes incluem: radiote-
rapia prévia, patologias vasculares e stents ureterais.

As fístulas renovasculares ou pielovasculares são 
causadas geralmente por procedimentos em que o acesso 
renal percutâneo é necessário, como na nefrolitotripsia 
percutânea.1,53 TC, ressonância e/ou arteriografia são geral-
mente usadas para o diagnóstico. O tratamento depende da 
apresentação, causa e estabilidade hemodinâmica do pa-
ciente, podendo incluir recolocação de sonda de nefrosto-
mia, embolização angiográfica e até mesmo nefrectomia.1

As fístulas ureterovasculares possuem diagnóstico desa-
fiador, exigindo alto grau de suspeição em pacientes com 
hematúria. O tratamento envolve equipe multidisciplinar 
(urologia, cirurgia vascular e intervencionista) e se possível, 
o tratamento endovascular é preferível inicialmente.54

Fístulas oncológicas/radiação
No contexto oncológico, as fístulas podem ocorrer 

como resultado de malignidade primária ou recorrente 
ou como consequência de tratamentos com cirurgia, ra-
dioterapia, quimioterapia ou combinação deles.1 Deve-se 
tentar excluir recorrência tumoral com surgimento de fís-
tula após radioterapia.1 As lesões do trato gastrointestinal 
ou geniturinário podem ocorrer após radiação, especial-
mente quando a dose excede 50G,1 podendo resultar em 
formação de fístulas muito tempo após o tratamento.1,5 O 
tratamento geralmente é desafiador, podendo ser necessá-
rio realizar derivações urinárias e/ou intestinais.1,5

Outras fístulas
Fístulas urinárias podem ocorrer entre os rins e a cavi-

dade torácica, podendo ter diversas causas, como infecções, 
trauma e procedimentos cirúrgicos. Fístulas nefropleurais 
e nefrobrônquicas são incomuns. Fístulas urocutâneas po-
dem ocorrer no rim, ureter, bexiga e uretra, sendo impor-
tante avaliar a presença de obstrução urinária distal, nos 
casos refratários ao tratamento, deve-se investigar maligni-
dade, corpos estranhos e avaliação nutricional. Pode ainda 
existir fístulas envolvendo a uretra, bexiga, intestino e os 
ossos da pelve, notadamente a sínfise púbica.1,55

A tabela 1 mostra as principais fístulas urogenitais e 
suas características.
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Tabela 1. Principais fístulas urogenitais (causas, quadro clínico, diagnóstico e tratamento)

Principais causas* Características clínicas Diagnóstico Tratamento

Vesicovaginal • Cirurgias pélvicas 
(ginecológicas/
urológicas/outras)

• Incontinência urinária 
(vaginal; volume depende 
tamanho fístula, posição 
paciente)

• Exame físico/cistoscopia
• TC com contraste/UCM/

urografia excretora

• Conservador (SVD): recentes, 
pequenas

• Cirurgia (vaginal/abdominal/
laparoscopia/robótica)

Ureterovaginal • Trauma ureter 
(cirurgia: avulsão/
transecção/ligadura)

• Incontinência urinária 
constante (vaginal) e 
micção normal (se ureter 
contralateral preservado)

• Quadro clínico (obstrução 
ureteral e drenagem vaginal: 
sugestivo)

• Creatinina fluido > sangue
• TC com contraste/urografia/

pielografia retrógrada

• Imediato: duplo J/
reimplante ureteral/psoas 
hitch/retalho de Boari/
transureteroureteroanastomia/
nefrostomia

Vesicouterina • Cesárea (mais 
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• Menúria
• Hematúria cíclica
• Continência urinária (se colo 

útero competente)

• Exame físico/cistoscopia
• Imagem
• Histerossalpingografia

Desejo reprodução:
• Presente: endoscópico; 

fechamento fístula
• Ausente: histerectomia

Uretrovaginal • Trabalho parto (má 
assistência); cirurgias

• IUE (fístula proximal)
• Micção vaginal (fístula distal)

• Exame físico/cistoscopia
• UCM

• Cirurgia (vaginal/abdominal/
retalhos)

*Excetuando países em desenvolvimento nos quais fístulas obstétricas são as mais comuns.
IUE, incontinência urinária de esforço; SVD, sonda vesical de demora; TC, tomografia computadorizada; UCM, uretrocistografia miccional.
Arquivo pessoal dos autores.
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Introdução/definição
A Society for Urodynamics and Female Urology (SUFU) 

define a síndrome da bexiga dolorosa (SdBD) como “uma 
sensação desagradável (dor, pressão, desconforto) relacio-
nada à bexiga, associada a sintomas do trato urinário infe-
rior, com duração superior a seis semanas, na ausência de 
infecção ou outras causas identificáveis.”1

Epidemiologia
Existem diversos estudos de prevalência, mas eles apre-

sentam grandes divergências nos resultados (Tabela 1).  
Isso se deve à ausência de definição única e de um marca-
dor de doença validado. O estudo mais robusto, realizado 
por Berry et al.,2 evidenciou uma maior prevalência dos 
casos de síndrome da bexiga dolorosa/cistite intersticial 
(SdBD/CI) em comparação aos estudos anteriores. Mos-
trou também que é subdiagnosticada, pois apenas 10% dos 
que tinham critérios diagnósticos positivos tinham o diag-
nóstico estabelecido. Antes de tal estudo, acreditava-se em 
uma prevalência de cinco mulheres para cada homem.3 Os 
dados recentes, todavia, sugerem uma prevalência seme-
lhante entre os sexos.

Tabela 1. Prevalência da SdBD/CI por 100 mil mulheres

Oravisto, 1975 (Finlândia) 18

Jones e Nyberg, 1997 (Estados Unidos) 500

Held et al., 1990 (Estados Unidos) 30

Bade et al., 1995 (Holanda) 12

Curhan et al., 1999 (Estados Unidos) 60

Ito et al., 2000 (Japão) 4,5

Roberts et al., 2003 (Estados Unidos) 1,6

Leppilahti et al., 2005 (Finlândia) 300

Clemens et al., 2007 (Estados Unidos) 197

Temml et al., 2007 (Áustria) 306

Song et al., 2009 (China) 100

Berry et al., 2011 (Estados Unidos) 2.700

Adaptada de Wein et al., 2020.4

Etiopatologia
A etiologia ainda não foi estabelecida. Acredita-se que 

seja multifatorial. Uma das hipóteses refere-se ao aumen-
to da permeabilidade do urotélio, principalmente por de-
feitos na camada de glicosaminoglicanos (GAG), que tem 

papel de barreira contra micro-organismos e compostos 
tóxicos na urina.5 O contato desses componentes com a 
região subepitelial e muscular causa inflamação dos ner-
vos aferentes subjacentes, o que ocasionaria os sintomas 
do trato urinário inferior e a dor. Também foi proposto 
que um fator antiproliferativo (APF), encontrado na urina 
de pacientes com SdBD/CI, leve à inibição da proliferação 
do urotélio.6 Outra teoria é de uma resposta imunológica 
aberrante desencadeada na parede vesical,7 gerando ati-
vação mastocitária e liberação histamínica, que causaria 
lesões locais e dor. 

Acredita-se ainda que pacientes com distúrbios gas-
trointestinais e geniturinários compartilhem um quadro de 
sintomas e dor pélvica crônica semelhantes, devido a uma 
sensibilização cruzada dos órgãos pélvicos, pois esses ór-
gãos têm uma inervação sensitiva sobreposta nos gânglios 
da raiz dorsal, na medula espinhal e no nível cerebral.8

Quadro clínico e patologias associadas
A dor é o sintoma predominante da SdBD/CI. Piora 

com o enchimento e melhora ao esvaziamento vesical. 
Ocorre principalmente na região suprapúbica, mas 
pode manifestar-se em outros locais (uretra, vulva, va-
gina, reto).9 Polaciúria é muito comum (92% dos pacien-
tes), assim como urgência miccional (84%).9 A urgência 
desses pacientes está relacionada com necessidade de 
aliviar a dor, diferente dos pacientes com bexiga hipe-
rativa, em que a urgência está relacionada com o receio 
da incontinência.10

Condições clínicas de dores crônicas, como fibromial-
gia, síndrome de fadiga crônica, síndrome de Sjögren, dores 
de cabeça crônicas e vulvodínia comumente coexistem com 
a SdBD/CI.11 Também é comum a associação de patologias 
psiquiátricas, como a depressão, pânico e ansiedade.12

Impacto na qualidade de vida
A SdBD/CI tem importante impacto negativo na quali-

dade de vida geral, no desempenho profissional e nas rela-
ções pessoais.3 O sucesso do tratamento está diretamente 
relacionado à melhora da qualidade de vida dos pacientes.

Diagnóstico
O diagnóstico é clínico e de exclusão. A história clínica 

deve ser detalhada, a fim de verificar critérios clínicos da 
SdBD/CI e afastar outros distúrbios que têm sintomas sobre-
postos, por exemplo, cistite, cálculos urinários, prostatite, 
tuberculose, endometriose, neoplasias prostática e vesical.
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O exame físico deve incluir um exame abdominal e pél-
vico. O toque retal deve ser realizado.

Urina 1 e urocultura são exames básicos. Outros exa-
mes laboratoriais e a urodinâmica podem ser solicitados 
conforme necessidade clínica. A ultrassonografia do apa-
relho urinário é habitualmente normal e pode trazer va-
liosas informações no diagnóstico diferencial (alterações 
anatômicas, litíase e processos neoplásicos). A cistoscopia 
é indicada na suspeita de outras causas diagnósticas. Se-
gundo a American Urological Association (AUA),13 não é 
recomendada de rotina, pois as glomerulações uroteliais 
não são específicas da SdBD/CI.14 Elas podem ser encontra-
das em outras condições (cistite actínica, por exemplo) e 
até em pacientes assintomáticos.15 A sua ausência não ex-
clui a doença e pode ocasionar diagnóstico falso-negativo. 
A biópsia vesical, quando realizada, tem papel primário de 
afastar outras condições clínicas. Os achados histopatoló-
gicos podem auxiliar no diagnóstico, mas não há histolo-
gia patognomônica.

Tratamento
A escolha do tratamento deve considerar o julgamen-

to clínico, a gravidade do caso e atender às necessidades 
do paciente (decisão compartilhada) e não precisa seguir 
um algoritmo linear e hierarquizado (de primeira para 
sexta linha), conforme descrito em diretrizes anteriores 
(Tabela 2).

Tabela 2. Linhas de tratamento

Primeira linha
• Manejo do estresse e métodos de relaxamento;
• Manejo psicológico;
• Fisioterapia;
• Modificação comportamental;
• Educação do paciente.

Segunda linha
• Terapia oral: analgésicos, AINEs, cimetidina, PPS, amitriptilina, 

pregabalina;
• Terapia intravesical: DMSO, PPS, heparina, lidocaína.

Terceira linha
• Cistoscopia com anestesia para hidrodistensão vesical;
• Tratamento das lesões de Hunner (eletrofulguração/triancinolona).

Quarta linha
• Aplicação toxina botulínica intravesical;
• Neuromodulação.

Quinta linha 
• ciclosporina A.

Sexta linha
• Grandes cirurgias (desvio urinário com ou sem cistectomia/

cistoplastia de substituição).
PPS, pentosan polysulfate.
Elaborada a partir de Hanno et al., 2015.16

O tratamento é multimodal, pois terapias associadas 
podem ser necessárias. É multidisciplinar. A parceria com 
outros profissionais da saúde (fisioterapeuta, psicólogo) e 
outras especialidades médicas (psiquiatria, especialistas 
em dor, ginecologistas e gastroenterologistas) é funda-
mental para o controle da doença.

A educação do paciente faz parte do processo de me-
lhora. Deve-se deixar claro que é uma condição crônica, 
com episódios de exarcebações e remissões e o objetivo 
principal é atenuar os sintomas e melhorar a qualidade de 
vida, sendo que nem sempre é possível a remissão comple-
ta ou a cura da doença.

Tratamento comportamental
Mudanças do comportamental podem ocasionar 

melhora dos sintomas17 e isso inclui, por exemplo, 
evitar certos tipos de alimentos, restrição diária de 
líquidos e manejo do estresse (exercícios físicos e 
meditação).

Tratamento medicamentoso
Não há uma medicação específica ou combina-

ção de medicações melhor do que outra. Acertar 
o melhor esquema medicamentoso é um proces-
so de tentativa e erro. As medicações disponíveis 
são: analgésicos, anti-inflamatórios não esteroides  
(AINEs), pentosan polysulfate (PPS), anti-histamínicos 
(cimetidina e hidroxizina), opioides, ciclosporina e 
drogas usadas para dor crônica, como amitriptilina, 
gabapentina e pregabalina.

O PPS é a única terapia oral específica aprovada 
pelo Food and Drug Administration (FDA). Seu uso 
pode causar lesões oftalmológicas. A ciclosporina 
 tem boa eficácia, principalmente para pacien-
tes que apresentam lesões de Hunner.18 Deve-se,  
porém, considerar o risco-benefício do uso dessa 
droga, devido aos seus potenciais efeitos colaterais. 
É usada após insucesso no tratamento das lesões 
de Hunner com eletrocauterização ou injeção de  
triancinolona.

Instilações intravesicais
O dimetilsulfóxido (DMSO) parece dessensibilizar 

as vias nociceptivas vesicais. Pode ser utilizado como 
parte de um coquetel, mas com cautela, pois pode 
aumentar a taxa de absorção das outras substâncias. 
É sugerido que a heparina e o PPS restabelecem o 
GAG, mas melhores estudos são necessários para 
estabelecer o real benefício dessas substâncias.19  
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Outra alternativa é a instilação de lidocaína, mas que 
tem um tempo de ação limitado (média de até duas 
semanas).

Procedimentos
À cistoscopia, se lesões de Hunner forem iden-

tificadas, elas devem ser tratadas com eletrocaute-
rização ou injeção de triancinolona.20 Tratamentos 
periódicos podem ser necessários. Se as lesões não 
forem identificadas, pode-se realizar hidrodistensão 
vesical. Outro procedimento descrito é a aplicação 
de toxina botulínica. A sua eficácia diminuí ao longo 
do tempo e reaplicações são necessárias. Kuo et al.21 
mostraram melhor eficácia quando sua aplicação é 

associada à hidrodistensão vesical. O paciente deve 
estar ciente da possibilidade de retenção urinária e 
necessidade de cateterismo. Há poucos estudos com 
neuromodulação sacral, por isso é levada em consideração 
quando todas as alternativas falharam.

Cirurgias de grande porte (cistoplastia 
de substituição, derivação urinária 
com ou sem cistectomia)

São irreversíveis e mórbidas. Por isso, devem ser limi-
tadas para pacientes muito bem selecionados, com doença 
centrada na bexiga ou bexiga fibrótica e disfuncionalizada, 
que não obtiveram sucesso com todas as outras modalida-
des terapêuticas.
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Introdução
A incontinência urinária (IU) é definida pela  

International Continence Society (ICS) como toda e 
qualquer perda involuntária de urina durante a fase de  
armazenamento vesical1 e possui, além de vários graus de 
manifestação, uma etiopatogenia multifatorial. Tem mani-
festação e comportamento distinto entre os sexos e confor-
me a idade, e por essa razão se converte em uma questão 
relevante para a clínica urológica e um problema social e 
higiênico. É causa de grande incômodo aos pacientes, com 
impacto negativo na percepção da qualidade de vida2 e 
acaba por estar diretamente vinculada com o desencade-
amento e/ou aumento de manifestação de transtornos de 
ansiedade e depressivo.3

A sua prevalência global varia de 1% a 39%, podendo 
chegar aos 34% entre os idosos, ao passo que entre os jovens 
e adultos, fica em torno de 3% a 5%.2 Pode estar relacionada 
a sintomas de urgência, como no caso da síndrome da be-
xiga hiperativa, ou ser de ordem paradoxal, como no caso 
das disfunções obstrutivas em que a incontinência ocorre 
por transbordamento.3 Pode se manifestar também como 
enurese noturna, que em crianças pode estar relacionada 
a alterações ou atrasos de maturação do sistema nervoso 
central e periférico. E ainda pode ser devido à deficiência 
esfincteriana intrínseca, como acontece nos casos de le-
sões diretas em intraoperatório (durante a prostatectomia 
radical [PR]). Outras causas diversas incluem a IU postural 
(no agachamento, por exemplo), funcional ou situacional, 
como no caso de perdas no último trimestre da gestação.

Por ter causas e manifestações tão diversas, o estudo 
da IU se converteu em uma das áreas mais relevantes de 
interesse da urologia. Com o propósito de dar foco a esse 
estudo, abordaremos neste capítulo a IU masculina, par-
ticularmente a incontinência urinária pós-tratamento 
prostático (IUPTP), especificamente a que se desenvolve 
após o tratamento do câncer de próstata por meio da PR 
(com maior enfoque nesta, dada a relevância e prevalên-
cia) ou radioterapia (RT) e em menor proporção nas situa-
ções após o tratamento da hiperplasia prostática benigna 
(HPB).4

Nosso objetivo é apresentar os principais aspectos clí-
nicos e terapêuticos desta modalidade de IU masculina, 
tendo como base as referências científicas de maior con-
sistência.

Etiopatogenia
Pacientes submetidos à PR e/ou RT para tratamento de 

neoplasias e aqueles submetidos ao tratamento para HPB 

têm risco elevado de desenvolver IUPTP.5 A incontinência 
urinária de esforço (IUE) é o principal tipo de IUPTP, sendo 
a PR o procedimento que mais contribui para esse fato.5,6 
A prevalência da IUPTP varia de 8% a 60%,2 a depender do 
conceito adotado e da forma de se avaliar a continência 
urinária utilizada em cada estudo.

Alguns critérios são considerados fatores de risco e de 
pior prognóstico para a IUPTP, como idade avançada, obe-
sidade, doenças neurológicas, próstata volumosa, menor 
comprimento da uretra membranosa, sintomas do trato 
urinário inferior preexistentes, alterações de complacên-
cia vesical, hipoatividade ou hiperatividade detrusora.6 
Cinco diferentes estudos envolvendo parâmetros da resso-
nância magnética (RM) mostraram que o maior compri-
mento da uretra membranosa (em média > 8 mm) foi fator 
de bom prognóstico para recuperação da continência uri-
nária do primeiro mês de pós-operatório com efeito sus-
tentável até 12 meses de observação.7

A deficiência esfincteriana intrínseca por lesão direta é 
a causa mais comum da IU pós-PR, contudo, a hiperativi-
dade detrusora e o déficit de complacência desempenham 
um papel importante também nesses casos.6,7

Durante o procedimento de PR, o esfíncter uretral, 
os ligamentos suspensores e parte do esfíncter proximal 
são removidos. Fibras nervosas e ramo do nervo puden-
do podem ser danificadas, além de lesões no suprimento 
nervoso.10 O desenvolvimento de fibrose local também tem 
um impacto negativo substancial. Muitos homens subme-
tidos a PR apresentam algum grau de incontinência no 
pós-operatório, porém a maioria recupera a continência 
no período de um ano de forma natural. Após esse período 
a recuperação espontânea é incomum.5 A experiência do 
cirurgião possui grande relevância. É sabido que pacientes 
tratados em centros de alto volume e em mãos treinadas 
apresentam maiores índices de continência precoce.6 

Os dados disponíveis sugerem uma melhor taxa de 
continência após abordagem robótica;11 no entanto, essa 
evidência precisaria ser reforçada com mais ensaios clíni-
cos randomizados. Outros fatores que devem ser conside-
rados são as diferentes expertises de cada cirurgião e os 
diferentes procedimentos e estratégias adotados durante a 
cirurgia, que dificultam a conclusão sobre qual é a técnica 
padrão-ouro para realização de PR.2

O tratamento cirúrgico para HPB, como a ressecção 
transuretral da próstata, mono ou bipolar, ou a enucleação 
prostática com laser de hólmio (HoLEP), bem como outras 
técnicas menos invasivas, demonstram baixas taxas de 
IUE, quando comparadas às que ocorrem após PR, sendo 
em sua maioria transitórias, chegando próximo a 1% ou 
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menos em um intervalo de um ano.5 Nesses casos preva-
lece como principal mecanismo etiológico a lesão térmica 
do rabdomioesfincter.8

Avaliação clínica
Essa etapa é fundamental para o diagnóstico e classifi-

cação da IUPTP. A anamnese deve detalhar a queixa e ava-
liar o impacto social e na qualidade de vida do paciente.4 
Informações sobre tipo (associada a esforço, urgência ou 
mista), frequência e severidade das perdas, assim como 
quantidade de pads usados por dia (PPD, do inglês pads per 
day), condição dos pads no momento das trocas (úmidos, 
molhados), sintomas de armazenamento e de esvaziamen-
to são essenciais.2,4,5

Diário miccional de ao menos três dias (International 
Consultation on Incontinence Questionnaire-Bladder Diary 
[ICIQ-BD]) e questionários validados como ICIQ-UI short 
form e o Michigan Incontinence Symptom Index (M-ISI) 
podem ser utilizados para complementar essa investiga-
ção.5,7,12

Uma ferramenta importante para a classificação da 
IUPP é o pad test, que consiste em pesar o pad antes (seco) e 
após um determinado período (1, 24 ou 48 horas) para quan-
tificar o total de perda, considerando que cada 1 g equivale a 
1 mL de urina.12 Fornece de maneira objetiva e não invasiva 
uma medida real da incontinência e possibilita estratificar o 
paciente em IUPTP leve, moderada ou severa.

É motivo de discussão o melhor intervalo de tempo 
para a sua realização, como também os valores para a clas-
sificação. Em diversos estudos e publicações tem sido utili-
zado o período de 24 horas e considera-se que tem melhor 
acurácia para diagnóstico e quantificação da perda.13-15 Al-
guns autores consideram o conceito adotado pela ICS, que 
classifica como perda leve aquelas < 100 g, moderada entre 
100 e 400 g e severa aquelas > 400 g em 24 horas.12 

Segundo Campbell et al. (12.ª edição), a IU pode ser 
considerada leve com perdas de até 200 g, moderada de 
200 a 400 g e severa com perdas > 400 g em 24 horas, porém 
não há ainda a validação desses valores.2

O exame físico visa avaliar a condição clínica geral do 
paciente, condições do meato uretral, genitália, períneo 
e assoalho pélvico, sinais de doenças neurológicas e os 
indicadores de obesidade (por exemplo, índice de massa 
corpórea [IMC]).2

O standing cough test (SCT), validado por Allen Morey, 
é um teste clínico, realizado durante a consulta e consiste 
em solicitar que o paciente realize manobra de tosse em 
posição ortostática e observar as perdas urinárias.16 É um 

método bastante utilizado na prática clínica, pois possi-
bilita a imediata visualização e classificação da IUPP. A 
estratificação em graus de zero a quatro, utilizando a es-
cala escala de graduação de incontinência de esforço mas-
culina (MSIGS, do inglês male stress incontinence grading  
scale),16 se dá conforme ocorre a perda, desde o grau zero 
em que há relato de perda, porém não é visualizada no exa-
me, até grau quatro, em que há perda em jato de maneira 
mais precoce e persistente. Também visa auxiliar na esco-
lha do método, quando indicado procedimento cirúrgico, 
sendo sugerido o sling nas graduações de zero a dois e es-
fíncter urinário artificial (EUA) nas graduações de três a 
quatro (Tabela 1).16,17

Tabela 1.  MSIGS

Grau Definição Tratamento 
proposto

0 Perda referida na história, mas não 
demonstrada no exame

Sling

1 Apenas gotas tardias Sling

2 Gotas precoces, sem jato Sling

3 Gotas inicialmente, seguidas de jato EUA

4 Jato precoce e persistente EUA

EUA, esfíncter urinário artificial; MSIGS, male stress incontinence 
grading scale.
Adaptada de Morey et al., 2017.17

Exames laboratoriais também podem ser solicitados 
como auxílio diagnóstico, como urina um e urocultura (ava-
liar infecção do trato urinário, hematúria), antígeno prostá-
tico específico (PSA) (seguimento da neoplasia de próstata), 
função renal e glicemia jejum (avaliar diabetes melito.2 

A fluxometria livre e a aferição do resíduo pós-miccio-
nal (RPM) por ultrassonografia (US) podem dar informa-
ções importantes sobre o esvaziamento vesical.12 Outros 
exames de imagem também podem ser solicitados, como 
US de rins e vias urinárias para avaliação do trato urinário 
superior e bexiga (espessamento de parede, massas vesi-
cais etc.)2 e a uretrocistografia miccional.

Previamente ao tratamento invasivo da IUPTP, reco-
menda-se a avaliação das condições da uretra e da bexiga. 
A uretrocistoscopia é considerada padrão-ouro,4 podendo 
ser de maneira flexível ou rígida, ambulatorial ou ime-
diatamente antes do implante do dispositivo. Na suspeita 
prévia de estenose de uretra, a uretrocistografia miccional 
também pode ser indicada. Caso confirmada a estenose 
de uretra ou da anastomose vesicouretral, ela deve ser  
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corrigida antes do tratamento cirúrgico da IUPP e reco-
menda-se o adiamento da cirurgia de incontinência até a 
completa resolução da estenose.

O exame de urodinâmica não é essencial para o diag-
nóstico da IUPTP, porém, pode ser realizado antes do 
procedimento cirúrgico para auxiliar no aconselhamento 
do paciente e na investigação de algumas condições que 
podem influenciar o sucesso da terapia escolhida.4 Infor-
mações como hiperatividade detrusora, complacência e 
capacidade vesical, pressão de perda (Valsalva leak point 
pressure [VLPP], pressão de perda abdominal [ALPP]), re-
serva detrusora e esvaziamento vesical podem contribuir 
para a decisão terapêutica.4

Uma limitação desse exame é o fato de que de 30% a 
50% dos exames podem não demonstrar perdas (mesmo 
em pacientes que clinicamente possuem IU), isso pode 
ocorrer devido à presença do cateter uretral ou pela fi-
brose da uretra e da anastomose vesicouretral ou até por 
problema na sensibilidade e/ou calibração do aparelho. A 
urodinâmica, em especial a videourodinâmica, também 
está indicada em caso de falha de tratamento cirúrgico e 
reavaliação de novo procedimento invasivo.

Tratamento conservador
O tratamento conservador da IUPTP visa à continência 

e melhoria da qualidade de vida e baseia-se principalmen-
te no uso de dispositivos externos, mudanças do estilo de 
vida, medicamentos, estimulação elétrica e treinamento 
do assoalho pélvico, além de outros métodos que ainda 
estão em estudo.18 Quando o paciente apresenta sintomas 
de incontinência associada a urgência, o tratamento deve 
ser baseado nas diretrizes de bexiga hiperativa.2,4

Mudanças do estilo de vida, com dieta balanceada, 
perda ponderal, exercícios contribuem para a melhora da 
IU.2 Dispositivos como uripen, grampo peniano e pads vi-
sam auxiliar no controle das perdas e na higiene pessoal, 
porém não interferem na recuperação da continência.4

O tratamento farmacológico tem como uma das op-
ções a duloxetina, ainda considerada de uso off-label.19 Foi 
demonstrado que seu uso auxiliou na diminuição dos epi-
sódios de perdas20 e recuperação mais rápida da continên-
cia, porém não demonstrou diminuição nas taxas após 12 
meses do tratamento prostático.19 Porém, muitos pacien-
tes cessaram o uso devido a efeitos colaterais.

A fisioterapia com o treinamento do assoalho pélvico 
é considerada primeira linha de tratamento na IUPTP.2 É 
uma terapia segura, com mínimos efeitos colaterais,4 po-
rém ainda existe discordância entre os autores em relação 

aos protocolos de treinamento, quando iniciar a terapia e 
alguns outros aspectos.21 Pode ser realizada logo após o 
período de pós-operatório imediato por pelo menos três 
meses e, inclusive, pode ser iniciada no pré-operatório 
da cirurgia prostática. Estudos têm demonstrado eficácia 
para acelerar a recuperação da IUPTP, contudo não foi 
demonstrada redução da taxa de incontinência após 12 
meses da cirurgia.4,19

Tratamento cirúrgico
Após um ano da cirurgia prostática, as taxas de recu-

peração espontânea da continência são baixas, chegando 
geralmente a um platô de melhora, a despeito do trata-
mento conservador.4,5 Portanto, após o período de um ano 
sem tratamento ou após seis meses em tratamento con-
servador sem progressão da melhora, o tratamento inva-
sivo pode ser indicado.4

Diversos procedimentos cirúrgicos e dispositivos fo-
ram desenvolvidos para o tratamento da IUPP, como in-
jeção endoscópica de bulking agents, dispositivo com ba-
lão ajustável, sling masculino e EUA.2,4 Os bulking agents 
demonstraram baixa eficácia a longo prazo, indepen-
dente do material, sendo a cura um resultado raro.2,4 Dis-
positivo com balões ajustáveis pode ser oferecido para 
IUE leve, porém ainda necessita de mais estudos,2,4 pois 
a calibração da pressão uretral e complicações como re-
tenção urinária e erosão uretral podem se fazer presen-
tes nesses casos.

Os principais dispositivos utilizados são o sling mas-
culino e o EUA. A escolha entre uma das opções pode ser 
uma decisão difícil e deve considerar diversos fatores, 
como classificação e severidade da IU, reserva detrusora, 
destreza manual e capacidade cognitiva do paciente para 
manipulação de dispositivo (como no caso do EUA). Fa-
tores que também devem ser considerados são: histórico 
de radiação pélvica, estenose de uretra ou de anastomose 
vesicouretral, RPM elevado, necessidade de manipulação 
e introdução de aparelhos pela uretra (seguimento de  
neoplasia de bexiga, por exemplo).

Os slings possuem boa eficácia em IUE leve a modera-
da, podem ser fixos ou ajustáveis e podem ser realizados 
por via transobturatória ou retropúbica.2,4 Algumas van-
tagens em relação ao EUA incluem não ter a necessidade 
de manipulação do dispositivo e menores taxas de reabor-
dagens por falha técnica.4 Se houver falha do tratamento 
com o sling, o EUA pode ser implantado.4

O EUA é considerado o padrão-ouro para o tratamento 
de IUPTP,13 com altas taxas de sucesso, por volta de 80%,2 
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e é indicado principalmente em casos de incontinência 
moderada e severa.4,19 É constituído por um cuff uretral, 
bomba escrotal e reservatório, promovendo a coaptação 
da uretra pelo cuff quando ativado. Apesar dos bons re-
sultados, deve-se considerar a perda de efetividade com 
o tempo (recalibragens podem ser necessárias) e as pos-
síveis reabordagens, que não são raras4 (intercorrências 
técnicas, erosões de uretra e extrusão). 

Na manutenção da IUE após o EUA deve ser realizada 
a revisão do dispositivo e se houver falha do tratamento, 
tanto com o sling quanto com o EUA, deve ser realizada 
nova investigação da causa. Na IUPTP por IUE após RT, o 
esfíncter artificial é preferível ao sling ou balão ajustável, 
porém apresenta altas taxas de complicações.4

Em alguns casos selecionados, em que há falha ou 
contraindicação do tratamento com os dispositivos 

convencionais e a IUPTP causa importante piora na 
qualidade de vida, as derivações urinárias (Bricker,  
Mitrofanoff) podem ser consideradas.4

Considerações finais
A IUPTP é uma condição que pode trazer grande im-

pacto no dia a dia do paciente, causando desconforto, 
ansiedade e, inclusive, prejuízo financeiro. A avaliação 
minuciosa e o manejo adequado são essenciais para o me-
lhor resultado. Existem diversas modalidades terapêuticas 
que podem ser oferecidas, tanto de maneira conservadora 
quanto cirúrgica. O objetivo do tratamento é a continên-
cia urinária e melhorar a qualidade de vida do paciente e 
a escolha do método e dispositivo deve ser compartilhada, 
com o esclarecimento dos riscos, benefícios e alinhamen-
to das expectativas do médico e do paciente.2,4
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Epidemiologia do câncer de próstata
Incidência

O câncer de próstata (CP) é o tumor sólido mais fre-
quente em homens no Brasil. Em todo o mundo, cerca de 
1,4 milhão de homens são diagnosticados anualmente com 
essa neoplasia.1 No Brasil, dados do Instituto Nacional de 
Câncer (INCA) apontam que cerca de 71 mil homens rece-
beram esse diagnóstico no ano de 2022.2 Ao longo da vida, 
estima-se que um em oito homens será diagnosticado com 
essa neoplasia.

Nos últimos 25 anos, vimos uma grande variabilida-
de da incidência do CP. Após a aprovação pelo Food and 
Drug Administration (FDA) do uso do antígeno prostático 
específico (PSA) como ferramenta de detecção precoce, ob-
servamos um pico de diagnósticos entre os anos de 1989 e 
1992. Em seguida, houve um platô da incidência entre os 
anos de 1995 e 2010, seguido de uma queda da incidência 
entre 2011 e 2012, decorrente de mudanças nos protocolos 
de rastreamento. Desde então, a incidência parece tender 
a estabilidade (Figura 1).3

Existe também uma grande variabilidade geográfica 
na incidência do CP. As maiores incidências são encontra-
das na Europa Ocidental, Caribe, Austrália, Nova Zelândia 
e América do Norte, ao passo que as menores incidências 
ocorrem na Ásia Central e Oriental. Podemos atribuir essas 
diferenças tanto a fatores biológicos, genéticos, expectati-
va de vida, estilo de vida, mas também à influência das re-
comendações de rastreamento e diagnóstico de cada país.

Atualmente, cerca de 75% dos pacientes diagnosticados 
têm a doença em estádios localizados e menos de 10% têm 
metástase a distância. Desde a introdução do PSA, houve 
também um decréscimo nos pacientes com extensão ex-
traprostática e invasão de vesículas seminais.

Mortalidade
No Brasil, o CP é a segunda causa de morte por câncer 

em homens, atrás somente do câncer de pulmão. Estima-
-se que mais de 15 mil homens faleceram no ano de 2022 
em decorrência do CP.2

A maioria dos óbitos por CP ocorre na faixa etária en-
tre 75-84 anos de idade. Nos Estados Unidos, a mediana de 
idade dos pacientes que morrem por CP é de 79 anos de 
idade.3 Felizmente, nos últimos anos as taxas de mortali-
dade por CP estão caindo cerca de 1,2% ao ano (Figura 1).3 
No Brasil, também observamos esse decréscimo, marcada-
mente a partir de 2006.4

Podemos atribuir essa queda a alguns fatores: detecção 
precoce do CP, aumento do emprego de tratamentos cura-
tivos, melhor manejo de pacientes com recidiva, melhoria 
dos tratamentos disponíveis para pacientes com doença 
avançada, aumento do risco de morte por outras causas em 
pacientes em tratamento de CP.

Fatores de risco
Idade

A ocorrência do CP varia de acordo com a idade, sen-
do extremamente raro em homens abaixo dos 45 anos de 
idade, correspondendo a 0,3% de todos os casos. A maior 
incidência se dá entre 65 e 74 anos de idade, sendo a me-
diana de idade do diagnóstico aos 67 anos de idade.3 Dessa 
maneira, o envelhecimento parece ser um dos principais 
fatores de risco para a ocorrência do CP.

Histórico familiar
Existe uma clara associação familiar do CP. O risco re-

lativo aumenta de acordo com o número e a proximidade 
dos familiares acometidos. A título de exemplo, quando o 

Adaptada de SEER.3

Figura 1. Tendência da incidência e mortalidade de CP nos Estados Unidos entre 1975 e 2020.
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pai teve CP, o risco relativo é de 2,35. Já quando um dos 
irmãos teve o diagnóstico, o risco relativo é de 3,14. Já para 
dois ou mais familiares acometidos, o risco relativo salta 
para 4,39.5

Raça/etnia
Os pacientes afro-americanos têm uma maior inci-

dência de CP, assim como doença de maior agressividade. 
Essa ocorrência parece ser multifatorial – genética, estilo 
de vida, aspectos ambientais, menor acesso a serviços de 
saúde etc.5,6

Genético
Acredita-se que 15% dos pacientes com CP tenham al-

guma mutação germinativa. Mais de 100 loci parecem estar 
associados a algum aumento do risco do CP, sendo a maio-
ria com pequeno impacto. Entretanto, três genes merecem 
maior atenção, não por sua frequência, mas pelo grande 
impacto na ocorrência do CP: BRCA1, BRCA2 e HOXB13.5,6

As mutações de BRCA1 e 2, frequentemente associadas 
ao câncer de mama, apesar de raras, aumentam também o 
risco do CP. Acredita-se que a mutação de BRCA1 aumen-
te o risco em 1,8-3,5 vezes e de BRCA2 em 4,6-8,6 vezes a 
ocorrência de CP. Além disso, a mutação no BRCA1/2 é 
frequentemente associada a menor idade ao diagnóstico, 
International Society of Urological Pathology (ISUP) > 4, 
estádio T3/T4, acometimento linfonodal, metástase ao 
diagnóstico. Já a mutação do gene HOXB13, também rara, 
aumenta o risco de CP em 5-8 vezes.5

Fatores ambientais5,6

•	 Dieta: não existe nenhuma medida dietética 
específica que se mostrou eficaz na prevenção do 
CP. Entretanto, algumas associações foram iden-
tificadas: sabemos que existe associação entre o 
aumento do consumo de alimentos fritos e maior 
incidência do CP; metanálises mostram um efeito fa-
vorável do consumo de tomates cozidos e licopenos na  

incidência do CP (apesar de estudos controlados não 
demonstrarem redução na incidência quando com-
parados com placebo);

•	 Selênio	e	vitamina	E: parece haver uma associação 
entre baixos níveis de selênio e vitamina E com a 
ocorrência de CP de alto risco. Entretanto, a suple-
mentação desses compostos não influenciou na inci-
dência do CP (SELECT trial).

•	 Obesidade: existe associação de obesidade com 
doença de alto risco.

•	 Consumo	de	álcool: existe associação do consumo 
de álcool com a incidência do CP, sendo sua relação 
dose-dependente.

•	 Tabagismo: está associado a tumores agressivos, de 
pior prognóstico, assim como com o aumento de 
mortalidade por CP.

•	 Calvície:	há uma associação entre calvície e aumento 
da mortalidade por CP; talvez a calvície seja um mar-
cador de alterações dos receptores de andrógenos. 

•	 Andrógenos:	 o desenvolvimento da próstata é de-
pendente da influência da testosterona. Sabemos 
também que a deprivação androgênica é eficaz no 
tratamento do CP. Entretanto, não existe correlação 
dos níveis séricos basais de andrógenos com maior 
risco de CP. Também é sabido que a reposição de tes-
tosterona em pacientes hipogonádicos não aumenta 
a incidência de CP.

•	 Inibidores	 de	 5-alfarredutase: a utilização de  
finasterida e dutasterida na prevenção do CP foi es-
tudada em dois grandes trials (PCPT e REDUCE). Am-
bos demonstraram que a utilização dessas medica-
ções pode reduzir a incidência do CP de baixo risco. 
Entretanto, foi observada uma ocorrência de uma 
maior proporção de pacientes com CP de alto risco. 
Atualmente, o posicionamento do FDA é de que a uti-
lização dessas medicações como quimioprevenção 
não tem um bom perfil de risco/benefício.
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Introdução
O câncer de próstata (CP) é a segunda neoplasia mais 

prevalente no homem, com incidência estimada de 1.400 mil 
casos em 2020, e corresponde à quinta maior letalidade – cer-
ca de 375 mil no período.1 No Brasil, no mesmo ano, aproxi-
madamente 65 mil casos novos de CP foram diagnosticados.2

Na década de 1980 foi implementado o uso de biomar-
cadores no cotidiano médico, e é provável que o uso do an-
tígeno próstatico específico (PSA) no rastreamento do CP 
represente o caso de maior mudança na história natural de 
uma doença.3 Desde então, novos exames, desde biomar-
cadores até exames de imagem, vêm sendo desenvolvidos 
com o objetivo de aperfeiçoar tal diagnóstico.

Ao analisarmos o screening do CP a partir do uso do PSA, 
publicações mostram recomendações conflitantes quanto 
a sua recomendação,4,5 já que apesar da comprovada di-
minuição 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 estraté-
gia de rastreamento dessa neoplasia, as recomendações  
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 testes genéticos relaciona-
dos ao diagnóstico do CP.

Screening
Racional

O racional de qualquer programa de rastreamento po-
pulacional é fazer o diagnóstico precoce de indivíduos as-
sintomáticos e, se indicado, instituir o tratamento inicial o 
quanto antes, visando diminuir a morbimortalidade rela-
cionada à doença em questão.

Os reais benefícios do screening com PSA e seu impacto 
na história natural do CP são tema controverso. Na era pré-
-PSA, apenas 27% dos casos diagnosticados eram tumores lo-
calizados. Após, embora resultados conflitantes na literatu-
ra, 76% a 98% se encaixam nessa classificação,4,5,8 e a taxa de 
metástase ao diagnóstico caiu de 15 para 6,6 casos/100 mil.9 

Por mais que permita o diagnóstico precoce de casos 
agressivos dessa neoplasia e aparentemente resultar na 
queda da mortalidade, o rastreio aumenta o diagnóstico 
de tumores indolentes, que potencialmente não necessita-
riam de tratamento imediato, e consequentemente causa 
impacto na qualidade de vida (físico e emocional) e nos 
custos inerentes ao sistema de saúde.10

Desse modo, é unânime ser fundamental uma decisão 
compartilhada com cada homem – não “paciente”, até então 

se ele deve ou não fazer o screening do CP. Nesse contexto, 
existem conteúdos próprios específicos para os pacientes, 
com linguagem não médica para adequada compreensão. 
A Urology Care Foundation, por exemplo, tem material im-
presso e on-line intitulado “Devo fazer o rastreio do CP?” 
Nele, explica que essa escolha é pessoal e “deve ser levada 
a sério”, e coloca os benefícios e riscos do screening. Afirma 
que um resultado normal de PSA pode “tranquilizar a men-
te”, que o diagnóstico no início pode retardar a propagação 
da doença, e que pode ajudar muitos homens a viver mais 
tempo. Por outro lado, cita como riscos “um exame de PSA 
falso-positivo, levando a preocupações e a uma biópsia des-
necessária; que o exame pode estar falso-negativo, e que o 
teste pode detectar o câncer, mas seu crescimento é lento e 
não vai causar problemas”.11

Nossa opinião, contudo, é que se urologistas, onco-
logistas e epidemiologistas não concordam totalmente 
se devemos realizar ou não o rastreamento, não se pode 
esperar que o paciente entenda o cenário todo e tenha a 
decisão final. E, portanto, apoiamos que a discussão em 
torno do screening para CP 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 rastreamento sis-
temático do CP com PSA em menores de 40 anos de idade. 
Tampouco indica tal screening em homens considerados de 
risco médio (sem antecedente familiar de neoplasia pros-
tática ou raça negra) com idade entre 40 e 54 anos. Sugere, 
contudo, que o rastreio deve ser individualizado naqueles 
com idade < 55 anos com risco elevado: descendência afri-
cana e com história familiar de adenocarcinomas metastá-
ticos ou agressivos (próstata, mama, ovário, pâncreas) em 
parentes de primeiro grau, várias gerações acometidas ou 
diagnosticados em idade precoce.12

O mesmo guideline descreve que os homens entre 55-
69 anos de idade parecem ser os mais beneficiados pelo  
screening com PSA, e recomenda fortemente a decisão com-
partilhada com homens dessa faixa etária. Descreve que 
após um resultado suspeito, e antes de indicar a biópsia da 
próstata, ferramentas como marcadores séricos e uriná-
rios, 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, visan-
do preservar os benefícios da testagem anual e reduzir 
falso-positivos e superdiagnósticos, definida por um caso 
de CP que não teria sido diagnosticado durante a vida se o 
homem não tivesse sido submetido ao screening.
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Segundo tal guideline, homens > 70 anos de idade 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 randomizados e 
controlados com PSA no contexto de rastreio do CP já fo-
ram bem avaliados na literatura, suficientes para o desen-
volvimento de tais recomendações, 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 CP. Sim, a associação americana fala que por mais que o 
toque retal seja tradicionalmente considerado vital no ras-
treamento, não se evidencia claramente benefício do exa-
me 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 pre-
coce e a redução da mortalidade do CP se sobreponham ao 
fardo do superdiagnóstico e a morbidade do supertratamen-
to.12 Sugere novas pesquisas, e acredita que o seguimento 
mais longo de algumas já em andamento, como as maiores 
investigações sobre rastreio até o momento, o European  
Randomized Study of Screening for Prostate Cancer (ERSPC)4 
e o Prostate, Lung, Colorectal and Ovarian (PLCO), podem elu-
cidar algumas questões.5 Interessante ressaltar que a publi-
cação mais recente do grupo ERSPC, com follow-up ma is 
longo (de 13 anos, contra nove anos de seguimento da pri-
meira), já confirmou que houve “uma redução substancial da 
mortalidade do CP atribuída ao screening com PSA”.13

O guideline da AUA termina concluindo que a orientação 
mais recente sobre realizar ou não o rastreio 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 objetivas 

sobre quando realizar o screening, em comparação à AUA. 
Coloca claramente, como a AUA, a necessidade de orien-
tar individualmente cada homem antes do rastreio com 
o PSA, oferecendo essa estratégia para aqueles com bom  
performance status e expectativa de vida > 10-15 anos. Sugere 
que a testagem com PSA deve ser oferecida para homens  
> 45 anos de idade com história familiar de CP ou raça ne-
gra, e para todos os homens a partir de 50 anos de idade.

O guideline mais recente da EAU enfatiza mudanças no 
screening da CP: propõe que homens com mutações no gene 
BRCA2 coletem PSA a partir dos 40 anos de idade; e que em 

casos de PSA inicial entre 2 e 10 ng/mL, marcadores séricos 
ou urinários adicionais devem ser realizados. Pondera, após 
aconselhamento específico, testes genéticos para aqueles 
com alto risco para CP, homens com familiar diagnosticado 
< 60 anos de idade ou que morreu em decorrência do CP.14

A EAU também descreve que homens com PSA > 1,0 ng/
mL aos 40 anos de idade e > 2,0 ng/mL aos 60 anos de idade 
apresentam risco elevado de morte por CP, e desse modo, 
uma estratégia individual baseada no PSA inicial pode ser 
considerada, sugere coleta do exame de dois em dois anos. 
Para os com PSA fora dos valores considerados de risco e 
história familiar negativa, a periodicidade do exame pode 
ser de até oito em oito anos. Segundo a mesma entidade, 
homens com expectativa de vida < 15 anos não se benefi-
ciam do screening do CP.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 in-
dividual, 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 po-

pulacional do CP no sistema público de saúde, a Sociedade 
Brasileira de Urologia (SBU) recomenda o screening entre 50 
a 80 anos de idade, ou a partir de 45 anos de idade se pre-
sença de fatores de risco para o CP (raça negra ou antece-
dente familiar positivo).16

Publicação recente sobre o rastreamento no Brasil10 mos-
tra que a mortalidade decorrente dessa neoplasia vem au-
mentando em países em desenvolvimento, e questiona um 
acesso limitado ao sistema de saúde ou doença mais agres-
siva nessas populações 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 resulta-
dos de trabalhos de outras regiões;17,18 e taxa menor de tumo-
res indolentes (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 sua cor da pele nos questionários e que a dis-
tribuição racial do estudo foi similar ao que mostra o cen-
so do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE), 
cerca de 50% da população brasileira se define como par-
da ou negra.22 Concluiu que devido à grande miscigenação 
do povo brasileiro, e ao elevado percentual de tumores de  
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alto risco, é imperativo considerar tais peculiaridades para 
se recomendar o screening em nosso território.

Ademais, já se sabe que nos países subdesenvolvidos 
o acesso mais restrito dos homens à atenção médica pode 
justificar um diagnóstico mais tardio, e assim a presença de 
um tumor mais letal. Especialmente no Brasil, onde a dis-
paridade social tem relação com a questão racial, homens 
negros, de modo geral têm menor acesso à saúde,22 tal fato 
pode explicar parte da agressividade na população negra. 
Contudo, em tese do nosso grupo, na qual estudamos po-
pulação clinicamente homogênea de homens brasileiros 
com acesso semelhante ao sistema de saúde, concluímos 
que a questão da maior letalidade do CP nos afrodescen-
dentes ainda é considerada multifatorial. E contabilizamos 
outras hipóteses em tal equação, além do perfil socioeco-
nômico supracitado. Ponderamos variações genéticas, dis-
crepâncias dietéticas, disparidades nos níveis de andróge-
nos circulantes, maior taxa de comorbidades 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 com-
parados aos dos brancos), o que pode impactar em subesta-
diamento, e eventualmente em pior prognóstico no CP nos 
pacientes da raça negra.23

Para finalizar, temos que discutir a publicação brasi-
leira intitulada “Screening do CP no Brasil: fazer ou não?”24 
Nela, os autores colocam dados que mostram grande va-
riação dos índices de CP nas diferentes regiões do país, e 
indagam dentre as possíveis causas, além das diferenças 
dos sistemas de saúde, uma notificação inadequada ou 
até diferenças genéticas inter-regionais, afirmam que pela 
alta miscigenação populacional no nosso país, é difícil dis-
tinguir os homens de acordo com a raça. Para defender a 

realização do screening, se baseiam em artigos que mostra-
ram que o PSA mais elevado é um melhor indicador para o 
desenvolvimento de CP que outros fatores de risco, como 
toque retal suspeito, raça e até história familiar,4,25 e que 
o rastreamento diminuiu o índice de recidiva bioquímica 
pós-prostatectomia radical, associado consequentemente 
a menor necessidade de tratamento adjuvante de resgate.

Considera, sim, as desvantagens de tal processo. Para 
o diagnóstico, pondera a maior realização de biópsias de 
próstata, e os riscos inerentes ao procedimento: hemos-
permia, hematúria, hematoquezia, dor e infecções decor-
rentes (infecção do trato urinário [ITU], prostatite, sepse). 
Pesa, então, as consequências de um diagnóstico de um CP 
indolente (superdiagnóstico), e assim do supertratamento, 
como o custo ao sistema de saúde, a piora na qualidade de 
vida do paciente, principalmente secundário às principais 
complicações (incontinência urinária e a disfunção erétil), 
e o impacto socioeconômico na vida do homem.

Na conclusão, sabiamente, os autores se colocam a fa-
vor do screening racional para CP no Brasil, e sugerem algu-
mas ponderações para a elaboração de um guideline: PSA 
entre 45-50 anos de idade pode identificar grupos de risco 
e deve indicar o intervalo dos exames; que o rastreamento 
inteligente entre 50-69 anos de idade parece ser benéfico; 
reduzir a periodicidade do screening em homens > 60 anos 
de idade com PSA < 2,0 ng/mL; considerar se há ganho em 
se fazer o rastreio em > 70 anos de idade com PSA < 3,0 ng/
mL com duas ou mais comorbidades; ter atenção para o 
histórico familiar de CP e nos homens negros; e por fim, 
que individualizar a necessidade e estratégia do screening 
em cada homem é o ideal.24

A tabela 1 resume as principais indicações de rastreio 
segundo as sociedades europeia, americana e brasileira de 
urologia.

Tabela 1. Resumo de recomendações de screening

Referência Recomendações

EAU
• Não iniciar rastreio sem antes informar sobre seus potenciais riscos e benefícios;
• Homens a partir dos 50 anos de idade;
• Homens a partir dos 45 anos de idade, com histórico familiar de CP ou afrodescendentes;
• Homens a partir dos 40 anos de idade com mutação BRCA2.

AUA

• Não realizar rastreio antes dos 40 anos de idade;
• Não realizar rastreio em homens de médio risco com menos de 55 anos de idade;
• Rastreio pode ser realizado em homens < 55 anos de idade, se alto risco para CP (afrodescendentes; história de adenocarci-

noma metastático ou letal - próstata, câncer de mama, pâncreas; múltiplos parentes de 1.º grau);
• Homens entre 55-69 anos de idade parecem ser os mais beneficiados pelo screening.

SBU • Rastreio entre 50 e 80 anos de idade;
• A partir de 45 anos de idade, se presença de fatores de risco para CP (raça negra ou antecedente familiar positivo).

AUA, American Urological Association; EAU, European Association of Urology; SBU, Sociedade Brasileira de Urologia. 
Elaborada a partir de Carter et al., 2013;12 Motte et al., 2021;14 Tourinho-Barbosa et al., 2016.16
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Biomarcadores
PSA

O PSA é uma glicoproteína da família das calicreínas 
(genes localizados no cromossomo 19, que produzem uma 
série de proteases), encontrada quase exclusivamente 
nas células epiteliais prostáticas, e cuja possível função 
é facilitar a passagem dos espermatozoides pelo muco 
cervical. Tem sido amplamente utilizada como marcador 
de neoplasia da próstata desde a década de 1990; trata-se 
de um marcador órgão-específico, mas não câncer-espe-
cífico,26 apresentando elevação também em outras situa-
ções. A perda da barreira fornecida pela camada basal e 
membrana basal da glândula normal é provavelmente o 
mecanismo envolvido na elevação do PSA sérico; e pode 
ocorrer como consequência de doenças prostáticas (hi-
perplasia prostática benigna [HPB], prostatite, CP) ou de 
manipulação da glândula (biópsia, massagem prostática, 
ressecção transuretral [RTU] de próstata).27

Os níveis de PSA, bem como sua velocidade de eleva-
ção, estão ligados à extensão e ao potencial de agressivi-
dade do CP. A proporção de homens com maior volume 
de câncer, doença extraprostática, doença de grau mais 
elevado e risco de recorrência bioquímica aumenta à me-
dida que o nível de PSA sobe. A proporção de pacientes 
com tumor confinado à próstata é de cerca de 80% quan-
do 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 cer-
ca de 5% quando o PSA inicial é < 10,0 ng/mL, 18% quan-
do entre 10,0 e 20,0, e 36% com PSA > 20 ng/mL.12

Inibidores da 5-alfaredutase como a finasterida e a 
dutasterida são usados com o objetivo de diminuir o vo-
lume da próstata nos casos de HPB, e é esperada uma re-
dução no valor do PSA de aproximadamente 40% a 50% 
após 6-12 meses de tratamento. Já a relação entre PSA to-
tal e livre tende a se manter inalterada; e ambos os dados 
são úteis como parâmetro nos pacientes em investigação 
para CP.28,29

Alguns dados em torno desse biomarcador são utiliza-
dos no cenário no qual existe a hipótese de CP, principal-
mente com valores de PSA entre 4 e 10 ng/mL. Tais ferra-
mentas têm o objetivo de evitar a realização de biópsias 
desnecessárias e serão discutidos a seguir.

A relação do PSA é calculada dividindo-se o valor do 
PSA livre pelo PSA total.30 O livre tende a se manter mais 
estável; por isso, baixas relações estão mais relacionadas 
a neoplasia; enquanto uma relação > 25% foi proposta 
como altamente sugestiva de doença benigna. Na prática  

clínica, a relação do PSA é utilizada em conjunto com 
os demais refinamentos: uma relação < 15% é suspeita e 
favorece a indicação de biópsia, enquanto uma relação  
> 18%-20% sugere HPB, e auxilia a evitar biópsia desne-
cessária.31,32

A densidade do PSA é calculada como o valor de PSA 
total dividido pelo peso prostático e valores elevados es-
tão associados a neoplasia, uma vez que tumores geral-
mente produzem e liberam mais moléculas de PSA do 
que o restante da glândula prostática.33 É esperado que 
cada grama de próstata produza em torno de 0,12 ng/mL 
do marcador, e valores > 0,15 ng/mL/g são considerados 
suspeitos.

A velocidade de crescimento do PSA é observada ao 
longo do tempo e tem relação com o diagnóstico de CP, 
doença de risco mais elevado e até sobrevida. Especial-
mente para homens com PSA > 4,0 ng/mL, é utilizado va-
lor de 0,75 ng/mL ao ano como suspeito para CP. Dentre 
essas ferramentas na análise desse biomarcador, a velo-
cidade de crescimento do mesmo aparenta ter maior im-
portância.34,35

Apesar desses refinamentos, ainda existe uma taxa 
considerável de biópsias negativas que poderiam ser evi-
tadas, principalmente ao se considerar tratar-se de exame 
invasivo e com alta morbidade, com complicações como 
hemospermia, hematúria e infecção pós-procedimento. 
Assim, cada vez mais, novos biomarcadores entram no 
arsenal de testes para auxiliar na indicação da biópsia,36,37 
além da utilização de exames de imagem associados.

Novos biomarcadores
O Prostate Health Score Index (PHI score) foi aprova-

do em 2012 pelo Food and Drug Administration (FDA) e já 
está disponível no Brasil. É um índice que utiliza o pró-PSA, 
medido pelo teste chamado p2PSA, juntamente com PSA 
total e livre usando a fórmula: (p2PSA/fPSA) * √ PSA total.38  
É recomendado pela National Comprehensive Cancer  
Network (NCCN) para pacientes que nunca foram subme-
tidos a biópsia, ou após uma biópsia negativa; o resultado 
varia de zero a um e o valor acima de 0,35 está relaciona-
do a alta probabilidade de CP. Em estudo populacional foi  
observada diminuição de biópsias desnecessárias em até 
40%, além de o teste ter mostrado associação com a agressi-
vidade do tumor.39,40

O painel de quatro calicreínas (4K escore) é um teste 
composto por PSA total e livre, PSA inicial (iPSA) e ca-
licreína humana 2, uma glicoproteína com alta homolo-
gia com o PSA. Esses dados são combinados com idade, 
dados do exame de toque retal e histórico de biópsia  
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anterior para prever risco de neoplasia de alto grau. Es-
tudos mostraram que 30% das biópsias poderiam ser evi-
tadas usando um valor de corte de 6%, atrasando o diag-
nóstico para somente 1,3% dos pacientes com CP de alto 
grau; já um corte de ≥ 15% poderia evitar biópsias desne-
cessárias em até 58% dos casos, com atraso no diagnósti-
co 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 risco de o pa-
ciente apresentar biópsia positiva para CP. O exame é co-
letado na diurese após toque retal associado a massagem 
prostática com três movimentos digitais em cada lobo 
prostático. Detecta a presença de dois genes através de 
RNA mensageiro (RNAm). O gene homebox C6 (HOXC6) 
é um gene de proliferação celular e o gene distal-less  
homebox 1 (DLX1), de progressão; ambos apresentam va-
lor preditivo para neoplasia da próstata de forma inde-
pendente dos níveis de PSA. Assim, o SelectMDx® agrega 
informações adicionais à rotina diagnóstica tradicional 
de investigação de CP. Estudos mostraram valor prediti-
vo negativo de 95% a 98%, e, portanto, sua maior utilida-
de 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 desnecessárias em 53%.43

O prostate cancer antigen 3 (PCA3) é um gene superex-
presso no tecido do CP e pode ser detectado através de 
um RNAm 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 enri-
quecer 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 Estados Unidos  em 2012) e auxilia na indica-
ção de uma rebiópsia de próstata em homens ≥ 50 anos 
de idade 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 anatomopatológico de 
peça cirúrgica) tem o potencial de mostrar informações 
relacionadas ao prognóstico do CP 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 tratamento hormonal.

O ConfirmMDx® (MDxHealth, Irvine, CA – EUA) utili-
za os fragmentos de biópsia de próstata para identificar 
risco de CP Gleason ≥ 7 em uma rebiópsia. Trata-se de 
um teste epigenético, que procura pequenas alterações 
no DNA no tecido adjacente ao tecido tumoral: metila-
ção de DNA, presença do gene GSTP1, metilação do APC 
e RASSF1. Assim, um resultado de baixo risco permite 
ao homem a manutenção do screening padrão. Um resul-
tado de alto risco, contudo, indica a realização de uma 
nova biópsia. Trata-se do melhor teste disponível para 
predizer a presença de escore de Gleason ≥ 7 em rebióp-
sia, 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 expressão de oito marca-
dores proteicos no tecido. Com escore variando de zero 
a 100, o teste discrimina os pacientes de baixo risco e 
com histologia favorável para seguimento. Consideran-
do a possibilidade de focos de neoplasia Gleason 4 em 
áreas adjacentes às biopsiadas, trata-se de ferramenta 
útil na estratificação de risco dos pacientes, auxiliando 
na seleção dos que podem permanecer em seguimento 
vigiado.43

O Decipher® (GenomeDx Biosciences, San Diego, CA 
– EUA) é um banco de dados genômico que pode ser uti-
lizado através do teste Decipher® Prostate Cancer Test e 
visa complementar a estratificação de risco dos pacientes 
já diagnosticados com CP na biópsia ou ressecção cirúr-
gica.47 São analisados 35 genes que trazem informações 
sobre proliferação celular, angiogênese, sinalização 
androgênica, marcadores neuroendócrinos, imunologia 
oncológica e presença de subtipos moleculares 
envolvidos na progressão neoplásica. Tais informações, 
embora ainda não tenham um papel na prática diária, 
trazem informações que poderão predizer resposta aos 
tratamentos hormonais e quimioterápicos. Atualmente 
o teste contribui na decisão de radioterapia adjuvante, 
resgate precoce e bloqueio androgênico, principalmente 
para evitar tratamentos 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 pro-
gressão e propondo tratamento efetivo.48

O Prolaris® (Myriad Genetic, Salt Lake City, Utah 
– EUA) trata-se de exame direcionado na avaliação da 
replicação celular. Pode ser realizado em peça cirúrgi-
ca ou fragmentos de biópsia; quando tem seus dados  
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associados aos valores de PSA e escore de Gleason, con-
segue mensurar a agressividade e predizer a taxa de mor-
talidade em dez anos. Estudos iniciais mostraram auxílio 
na conduta em 65% dos casos, além de aumento no per-
centual de pacientes que se mantiveram em seguimento 
vigiado.49,50

O OncotypeDX® (Genomic Health Inc – Redwood – 
California – EUA) é um conjunto de testes baseados na ex-
pressão 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 zero a 
100 e correlaciona-se com a agressividade, mortalidade 
câncer-específica e presença de metástases em dez anos. 
O escore é composto por um conjunto de 17 genes que 
estão associados a sinalização, organização, resposta e 
proliferação celular, que são comparados com genes de 
referência. Os dados genéticos são combinados com da-
dos clínicos para estimar o risco de recidiva e orientar na 
conduta de seguimento ou tratamentos adjuvantes.51
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Introdução
O tratamento do câncer de próstata localizado segue 

evoluindo. Passamos da era pré-antígeno prostático es-
pecífico (PSA), na qual o diagnóstico da doença era tardio 
para a atual, na qual são realizados diversos diagnósti-
cos precoces (algumas vezes de doenças indolentes). Se 
naquela época o tratamento poderia não ser eficaz, hoje 
pode ser desnecessário e até mesmo prejudicial quando 
pensamos em qualidade de vida.

Para a indicação de tratamento ativo, a expectativa de 
vida de pelo menos dez anos é mandatória para que haja 
benefício ao paciente. Desta forma, é necessário que o uro-
logista esteja familiarizado com instrumentos que estimam 
a expectativa de vida. Essa pode ser determinada para “gru-
pos” e para “indivíduos”. No entanto, pode ser uma tarefa 
difícil extrapolar os dados para um paciente específico. 

Expectativa de vida
Tabelas de estimativa de vida do homem brasileiro estão 

disponíveis on-line no site do IBGE.1 Apesar da expectativa 
de vida do homem brasileiro ao nascer ser de 73,6 anos de 
idade (dados de 2021), o homem que alcança os 60 anos de 
idade tem em média 21,0 anos de sobrevida. E a expectativa 
de vida muda ao atingirem os 65 anos de idade (17,4 anos 
de sobrevida), 70 anos (14,1 anos) e aos 75 anos (11,2 anos) 
de sobrevida média. No entanto, apesar de haver uma esti-
mativa de sobrevida, existem homens com ótimas e aqueles 
com pobres condições de saúde. Caso estimemos que a saú-
de do homem esteja no quartil superior, pode-se adotar o 
acréscimo de 50% da expectativa de vida do indivíduo; caso 
esteja no quartil inferior, pode-se adotar a diminuição deles 
em 50%. Por exemplo, se um homem de 70 anos de idade 
estiver muito bem de saúde, acrescentaríamos sete anos à 
sua expectativa de vida, o que equivaleria a uma expectativa 
de vida de 21,1 anos; enquanto os do quartil inferior, teriam 
sete anos de sobrevida, apenas.2

Um teste simples que serve como um preditor de expec-
tativa de vida é a velocidade usual da marcha de seis metros. 
No entanto, faltam estudos que possam definir o padrão na-
cional e há diferença das velocidades em comparação com 
populações de outros países.3 Outra forma de avaliar o esta-
do de saúde é o “geriatric 8 score”, no qual são analisadas oito 
condições clínicas podendo separar os pacientes que não 
necessitariam de uma avaliação geriátrica ampla (> 14 pon-
tos) daqueles deveriam ser avaliados (≤ 14 pontos).4 E para a 
avaliação de comorbidades, que são importantes causas de 
morte não relacionadas ao câncer, é possível a utilização do 
Índice de Comorbidade de Charlson.5

Tratamento
Mesmo com o surgimento de técnicas minimamente 

invasivas (laparoscopia, robótica, crioterapia, ultrasso-
nografia de alta intensidade focado [HIFU] e novas gera-
ções de radioterapia (RDT) sempre há algum tipo de con-
sequência para o paciente, seja ela funcional, econômica 
ou emocional.

Nesse contexto, a vigilância ativa (VA) foi descrita 
com o intuito de diminuir os “excessos de tratamento” 
de doenças pouco agressivas (adiando ou poupando os 
pacientes, dessa forma, dos efeitos indesejados dos di-
versos tratamentos). Ao mesmo tempo, continuam sen-
do monitorados de perto com consultas periódicas, exa-
mes de PSA, exame digital da próstata (toque retal [TR]), 
exames de imagem (ressonância magnética da próstata 
[RNMmp]) e repetição de biópsias prostáticas. Portanto, 
no caso de apresentarem progressão para uma doença 
clinicamente significante enquanto ainda apresentem 
expectativa de vida elevada, possam ser submetidos ao 
tratamento ativo sem prejuízo nos índices de cura.

Já a “espera vigilante” (WW, do inglês “watchful  
waiting”) refere-se ao tratamento conservador de indi-
víduos não candidatos ao tratamento ativo se estiverem 
assintomáticos. Desta forma, caso apresentem sintomas 
locais ou sistêmicos da doença, deverão ser submetidos 
ao tratamento paliativo, cujo objetivo é manutenção da 
qualidade de vida do indivíduo.

A tabela 1 mostra as diferenças entre as duas modali-
dades.

Espera vigilante
Em uma era pré-PSA, já foi demonstrado através de en-

saios clínicos randomizados, como o SPCG-4 com seguimen-
to de quase três décadas, que a sobrevida câncer-específica 
(SCC), a sobrevida livre de progressão (SLP), assim como a 
sobrevida global foram maiores no grupo submetido a pros-
tatectomia radical (PTR) em comparação com a WW. No 
entanto, este benefício só foi aparente após um intervalo 
superior a dez anos.6 Esses dados são conflitantes com os re-
sultados do estudo PIVOT, no qual, apenas na análise de sub-
grupos, os pacientes submetidos a PTR de risco intermediá-
rio se beneficiariam do tratamento em vez da observação.7

Revisão sistemática da Cochrane8 observou que aque-
les submetidos a PTR apresentaram menor mortalidade  
(hazard ratio [HR]: 0,79, intervalo de confiança [IC] 95%: 
0,70-0,90) e menor mortalidade câncer-específica (HR: 
0,57, IC 95%: 0,35-0,54) em comparação com WW após 29 
anos de seguimento. Apresentavam também menor risco 
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de progressão (HR: 0,43, IC 95%: 0,35-0,54) e menor ris-
co de metástase (HR: 0,56, IC 95%: 0,46-0,70). No entanto, 
estavam associados a maiores taxas de incontinência uri-
nária (risk ratio [RR]: 3,97, IC 95%: 2,34-6,74) e disfunção 
erétil (RR: 2,67, IC 95%: 1,63-4,38).

Desta forma, tanto a American Urological Association 
(AUA)9 quanto a European Association of Urology (EAU)6 
recomendam WW para pacientes com câncer de próstata 
localizado assintomático caso apresentem expectativa de 
vida ≤ 5 anos e ≤ 10 anos, respectivamente.

Vigilância ativa
Vários estudos de coorte com muitos pacientes já de-

monstraram que a adoção da VA pode evitar tratamentos 
por longos períodos de tempo sem que este “atraso” cause 
prejuízo na taxa de cura. Metanálise com 26 coortes in-
cluiu 7.627 pacientes e identificou apenas oito mortes por 
câncer de próstata e cinco casos de metástase.11 Além dis-
so, outro estudo (Protect T)12 avaliou tratamento ativo em 
comparação com acompanhamento. Esse estudo rando-
mizou 1.643 pacientes em três braços: PTR, RDT e monito-
ração ativa (MA). Diferentemente da VA, os pacientes não 
eram submetidos a rebiópsias sistemáticas; 56% possuíam 
tumores de baixo risco, enquanto os demais eram prati-
camente de risco intermediário. Após dez anos, a SCC foi 
idêntica nos grupos tratados ativamente e daqueles em MA 
(99% vs. 98,8%, respectivamente), assim como a sobrevida 
global. Apenas o desenvolvimento de metástases foi dife-
rente: 2,6% vs. 6%. É importante ressaltar que o braço ob-
servação não foi submetido a esquemas rígidos de rebióp-
sias e exames de imagem. Além disso, 40% dos pacientes 
randomizados eram de risco intermediário.

Com o passar dos anos, tem sido observada uma ado-
ção crescente da VA nos Estados Unidos para pacientes 
com câncer de próstata de baixo risco: aumentando de 
14,5% em 2010 para 42,1% em 2015.13

Critérios de inclusão (≥ 10 anos 
de expectativa de vida)

Faltam estudos randomizados prospectivos que su-
portem os critérios de inclusão para VA. No entanto, con-
senso da EAU14 sugere incluir para VA aqueles pacientes:  
Sociedade Internacional de Patologia Urológica (ISUP) 
1, estádio clínico cT1c ou cT2a, PSA < 10 ng/mL e  
PSA-densidade < 0,15 ng/mL/cc. Não houve consenso 
sobre o número de fragmentos positivos; no entanto, 
quando há imagem (RNMmp) que suporte tratar-se de 
doença mais extensa, o paciente deveria seguir para tra-
tamento ativo.

As diretrizes do National Comprehensive Cancer  
Network (NCCN)15 recomendam a VA para os pacientes 
de muito baixo risco. Para aqueles de baixo risco, por ser 
um grupo heterogêneo, pode haver reclassificação tanto 
pela densidade do PSA, número de fragmentos positivos 
na biópsia (≥ 3 fragmentos) assim como um alto risco ge-
nômico (através de análise molecular do tumor). Desta 
forma, poderiam indicar nesses casos tanto a VA quanto 
tratamento ativo (PTR ou RDT).

Critérios de exclusão
Pacientes que seriam candidatos a VA devem ser avalia-

dos e possivelmente retirados desta forma de seguimento: 
carcinoma predominantemente ductal, histologia cribri-
forme, carcinoma sarcomatoide, carcinoma de pequenas 
células, extensão extraprostática, infiltração linfovascular 
ou invasão perineural (na biópsia).

Monitoramento dos pacientes em VA
Também não há consenso sobre como deve ser realiza-

do. Mas algumas sociedades recomendam:
PSA: a cada seis meses (reclassificação apenas se a al-

teração for seguida de alteração histológica); TR: a cada 12 
meses.

Tabela 1. Diretrizes da European Association of Urology

VA WW

Intenção do tratamento Curativo Paliativo

Seguimento Consultas predeterminadas Baseado no quadro do paciente

Avaliação/marcadores TR, PSA, RNMmp, rebiópsia Não predeterminado, mas dependente de sintomas de progressão

Expectativa de vida > 10 anos de idade < 10 anos de idade

Objetivo Minimizar toxicidade relacionada ao tra-
tamento sem comprometer a sobrevida

Minimizar a toxicidade relacionada ao tratamento

Elegibilidade dos pacientes Pacientes de baixo risco Qualquer estágio 

Adaptada de European Association of Urology, 2022.9
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Para os pacientes que foram submetidos a biópsia de 
próstata randômica, sem RNMmp, uma biópsia confirmató-
ria (rebiópsia) deve ser realizada dentro de 6-12 meses. Para 
aqueles que foram submetidos a biópsia com fusão de ima-
gem com a RNMmp não há necessidade de repetir a biópsia.14

Em 2017, após estudo com o objetivo de padronizar a 
progressão tumoral observada à RNMmp (PRECISE) ob-
servou-se que a alteração na imagem é forte preditor de 
progressão histológica (ISUP ≥ 2).16

Mudança de tratamento
Os homens podem persistir em VA enquanto consenti-

rem com o seguimento, tiverem expectativa de vida acima 
de dez anos e que a doença continue indolente.

Recente estudo de coorte observacional identificou que 
houve descontinuação da VA em 49,8%, 61,3% e 66,3% dos pa-
cientes aos 5, 10 e 15 anos do seguimento, respectivamente.17

A elevação do PSA isoladamente não deve ser um cri-
tério para mudança de terapia. No entanto, pode ser indi-
cativo de prosseguir na investigação diagnóstica. A maior 
parte dos pacientes que deixam a VA se deve à mudança 
histológica do tumor.

Não é consenso que as alterações encontradas em uma 
biópsia com fusão de imagem com a RNMmp (por exem-
plo: de ISUP 1  ISUP 2) seja um critério para mudança de 
estratégia.

Mas se há essa mesma alteração (ISUP 1  ISUP 2) em 
nova biópsia randômica associada ao aumento do número 
de fragmentos positivos (> 3 fragmentos) e maior compro-
metimento dos fragmentos (> 50% por fragmento) em uma 
biópsia randômica, há indicação de reclassificação. 

Ponderações
É fundamental cada urologista conhecer a realidade na 

qual está inserida. Além de saber quais recursos tem dis-
ponível (acesso e qualidade), deve avaliar a compreensão 
do paciente e familiares sobre a doença e necessidade/pos-
sibilidade de realizar novos exames (por vezes invasivos), 
além de retornos ambulatoriais frequentes.

A necessidade de suspensão da VA pode cau-
sar frustração ou incredulidade, já que muitas vezes 
permanecem assintomáticos e com suas atividades 
preservadas.
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Após o diagnóstico da doença através da biópsia e do 
estadiamento não evidenciar metástases, definimos o cân-
cer de próstata (CP) como localizado. Para pacientes com 
doença de risco intermediário e alto, as principais opções 
terapêuticas se mostraram semelhantes no controle onco-
lógico de longo prazo,1 sendo assim, individualizar os pa-
cientes em relação ao risco oncológico e a suas comorbida-
des e expectativa de vida, além de alinhar as expectativas 
do paciente em relação ao possível comprometimento das 
funções urinárias, sexuais e intestinais que esses trata-
mentos possam trazer, é de fundamental importância para 
a decisão terapêutica. 

Doença localizada de risco intermediário
O primeiro tratamento a ser abordado será a prostatec-

tomia radical (PR). Historicamente, a PR evoluiu da via pe-
rineal para a via retropúbica aberta, passando atualmente 
para as vias laparoscópicas e assistidas por robô. Por or-
dem de importância, o tratamento cirúrgico visa primeira-
mente à erradicação do câncer, seguido da preservação da 
continência urinária e, por fim, da função sexual.2 Atual-
mente, sempre que disponíveis, as vias minimamente in-
vasivas são preferidas, por permitirem menor sangramen-
to, menor tempo de internação e um retorno mais precoce 
às atividades diárias.3

Apesar da impressão geral de que a cirurgia robótica 
apresente não só melhores resultados cirúrgicos, como 
também melhores resultados funcionais (principalmen-
te em relação à continência precoce), os estudos que a 
compararam com a cirurgia aberta não conseguiram 
demonstrar melhores resultados nas funções urinária e 
sexual.3,4 Buscando melhores resultados funcionais, foi 
desenvolvida a abordagem posterior por cirurgia robó-
tica (retzius-sparing robot-assisted radical prostatectomy 
[RS-RARP]),5 com o racional de tentar minimizar lesões 
nas estruturas de suporte ao redor da próstata. Mesmo 
que alguns estudos sugiram melhores resultados de 
continência, ainda não temos dados de alta qualidade 
para embasar a hipótese. Além disso, há uma possibi-
lidade do aumento de margens positivas com técnica 
RS-RARP,6 principalmente se considerarmos casos de 
próstatas volumosas, lobo mediano proeminente ou 
tumores anteriores.7 Além da técnica a ser escolhida, 
outros fatores que podem contribuir para a melhora 
da continência no pós-operatório são a preservação do 
colo vesical8 e do comprimento uretral.9 Contudo, deve-
-se sempre se atentar para preservações de colo vesical 
com lesões na base da próstata, devido ao risco maior de 
margem positiva.10

Seguindo a ordem de prioridade, a preservação da fun-
ção sexual também é uma meta no tratamento cirúrgico 
da próstata.11,12 Deve-se sempre ser considerada a função 
erétil basal e sua priorização declarada pelo paciente.13 A 
preservação dos feixes vasculonervosos pode ser uni ou 
bilateral, total ou parcial, podendo ocorrer através de dis-
secção extra, inter ou intrafascial, não comprometendo os 
resultados oncológicos em pacientes selecionados, a de-
pender do tamanho, grau e localização do tumor.14-16

Além da PR em si, deve-se utilizar nomogramas para 
selecionar pacientes candidatos a linfadenectomia pélvi-
ca estendida (ePLND), visando adequado estadiamento da 
doença.13 Contudo, a discussão mais ampla sobre a linfa-
denectomia no CP será tratada em capítulo específico.

Outra opção de tratamento para o CP localizado de 
risco intermediário é a radioterapia (RT), com diferentes 
técnicas possíveis de ser realizadas, conforme escolha e 
disponibilidade da tecnologia. As mais empregadas para 
tratamento do CP neste cenário são a RT de feixe externo 
conformada, de intensidade modulada (IMRT) e de arco 
volumétrico (VMAT). Na RT conformada, o planejamento 
do tratamento é realizado a partir da aquisição de exames 
de imagem e, consequentemente, possibilidade de visuali-
zação do órgão-alvo e dos tecidos normais. Apesar disso, a 
próstata, por estar coberta por órgãos adjacentes, faz com 
que essa técnica possa apresentar maior toxicidade.17 A 
IMRT foi desenvolvida para superar essas limitações, uti-
lizando uma espécie de filtro no feixe, o que permite uma 
distribuição de dose focalizada no órgão-alvo.18 Já a VMAT 
possui uma característica semelhante a IMRT, com a van-
tagem de um tempo de tratamento mais curto, geralmente 
de dois a três minutos.19 Em relação à dose de radiação, o 
escalonamento da dose entre 74 e 80G mostrou apresentar 
melhores resultados oncológicos, sem aumento da toxici-
dade do tratamento.20 O hipofracionamento da dose, ele-
vando a dose por sessão e diminuindo a dose total ao final 
do tratamento, também vem mostrando bons resultados, 
mas ainda aguarda estudos e seguimentos mais longos 
para avaliação dos desfechos oncológicos.21 É importante 
discutir com o paciente sobre o risco de toxicidade genitu-
rinária e gastrointestinal do tratamento, além do risco de 
disfunção erétil.

Além da RT, a associação do tratamento com a tera-
pia de deprivação androgênica (ADT) possui superiori-
dade comprovada em comparação com RT isolada para 
todas as doenças de risco intermediário (favorável e des-
favorável). Portanto, neste cenário, para pacientes aptos 
para receber ADT, recomenda-se IMRT ou VMAT combi-
nado com ADT de curto prazo (quatro a seis meses).22,23  
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Contudo, o paciente deve ser informado sobre os efeitos 
colaterais (fogachos, fadiga, alterações cognitivas, dis-
função sexual, descontrole da síndrome metabólica e 
osteoporose). Além disso, é importante frisarmos que o 
conceito de risco intermediário favorável e desfavorável 
não foi utilizado nesses estudos e, portanto, a necessida-
de de ADT para todos os pacientes de risco intermediário 
ainda está sob investigação.13 Pacientes inadequados para 
receber ADT devido a comorbidades ou que não aceitam 
os possíveis efeitos colaterais, podem receber IMRT/VMAT 
isolado (com possibilidade de escalonamento da dose) ou 
uma combinação de IMRT/VMAT com braquiterapia.19

A braquiterapia de baixa dose, apesar de não tão co-
mum, utiliza sementes radioativas implantadas perma-
nentemente na próstata, podendo ser recomendada como 
monoterapia na doença localizada de risco intermediário 
favorável em pacientes que possuam boa função uriná-
ria.24 Na doença localizada de risco intermediário desfavo-
rável no paciente com boa função urinária, pode-se indi-
car IMRT associada à braquiterapia e à ADT de curto prazo, 
porém existe risco aumentado de complicações urinárias, 
como estenose de uretra e incontinência urinária.25-27

Doença localizada de alto risco
O paciente com doença de alto risco apresenta maior 

risco de recidiva bioquímica, progressão para metástases e 
mortalidade por CP. Sendo assim, esse paciente precisa es-
tar ciente sobre a possibilidade de necessitarmos de mais 
de uma modalidade terapêutica durante seu tratamento.19

Uma vez indicada a PR, a ePLND sempre deve ser reali-
zada em doença localizada de alto risco.28,29 A PR é factível 
de ser realizada desde que o tumor não esteja fixo na pare-
de pélvica ou invadindo o esfíncter uretral. Os estudos que 
avaliaram neoadjuvância antes da PR não conseguiram 
demonstrar benefício.30 A mortalidade câncer específica 
em pacientes de alto risco submetidos a PR pode chegar a 
28,8% em dez anos e 35,5% em 15 anos.31

Quando proposta a RT como opção terapêutica inicial, 
uma abordagem combinada com IMRT/VMAT com ADT de 
longo prazo (dois a três anos) deve ser realizada.32,33 Nos 
pacientes com boa função urinária, pode-se considerar as-
sociar braquiterapia de baixa ou alta dose dentro de um 
contexto de trimodalidade.19 Há discussão sobre a neces-
sidade ou não da irradiação de toda a pelve, pensando em 
evitar a toxicidade do tratamento. Entretanto, um estudo 
recente mostrou redução significativa na sobrevida livre 
de recorrência, sobrevida livre de metástases e sobrevida 
livre de doença, associado a um aumento da toxicidade 
geniturinária grau II.34 Sendo assim, apesar de estudos  

anteriores não apresentarem esses resultados, o tratamen-
to mais moderno e a estratificação de risco mais precisa 
deste estudo são pontos favoráveis para a irradiação de 
toda pelve em pacientes de alto risco.13 A discussão sobre 
os tratamentos instituídos na recidiva da doença serão 
abordados em capítulo específico.

Por fim, a monoterapia com ADT pode ser utilizada em 
pacientes sem condição de realizar tratamento cirúrgico 
ou RT, conferindo benefício apenas nos pacientes sinto-
máticos ou com antígeno prostático específico (PSA) > 50 
e tempo de duplicação do PSA < 12 meses.35

Terapia focal
A terapia focal foi desenvolvida visando diminuir as 

lesões nos órgãos e estruturas adjacentes à próstata e, con-
sequentemente, tentar preservar a função urinária e se-
xual. Diversos estudos demonstram que a maioria dos CP 
são multifocais e sustentam a teoria de que a lesão index 
determina o curso da doença. Portanto, se a lesão index 
puder ser identificada e ablacionada com precisão, o com-
ponente mais agressivo e de maior volume seria tratado, 
podendo, desta forma, diminuir de forma significativa o 
número de metástases e mortes. Porém, outros estudos 
demonstraram que, apesar de proporcionalmente muito 
menor, há a possibilidade do componente de maior agres-
sividade tumoral não estar presente na lesão index em tu-
mores multifocais, nos remetendo a ideia de que variações 
biológicas podem contribuir para as falhas de tratamento 
na terapia focal.2

A ablação pode envolver apenas a lesão, o quadrante 
que envolve a lesão, a hemiglândula ou a glândula toda, po-
dendo ser direcionada por imagem ou pelo sítio de biópsia 
positiva. O acesso se dá por via transretal, transperineal ou 
transuretral, sendo esta última a menos comum. A escolha 
da via de acesso depende do método de ablação disponí-
vel, localização do tumor e anatomia do paciente. Dentre 
os métodos de ablação disponíveis, podemos citar a crio-
terapia, o high-intensity focused ultrasonography (HIFU), a 
ablação a laser, a eletroporação irreversível e a terapia fo-
todinâmica vascular direcionada (VTP).2

A crioterapia é uma modalidade ablativa térmica que 
atinge a morte celular por meio da extração de calor, po-
dendo ser realizada por via transperineal.36,37 O HIFU é 
uma modalidade ablativa que atinge a morte celular por 
necrose de coagulação através da concentração de feixes 
de ultrassom em uma área predefinida, sendo realizada 
pela via transretal.38 A ablação a laser também provoca 
morte celular por necrose de coagulação e pode ser reali-
zada pela via transretal ou transperineal.39 A eletroporação 
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irreversível é uma técnica ablativa não térmica que utiliza 
pulsos curtos de corrente elétrica contínua, levando a pro-
dução de poros irreversíveis na membrana plasmática e 
morte celular, sendo realizada por via transperineal.40 Por 
fim, a VTP é uma modalidade de ablação através de laser 
infravermelho que provoca morte celular de tecidos-alvo 
que foram previamente fotossensibilizados por um agente 
intravascular captado pelo tumor, sendo realizado por via 
transperineal.41

Na terapia focal, marcadores tradicionais de sucesso te-
rapêutico como o PSA são menos relevantes, tendo em vis-
ta a permanência de epitélio residual prostático. O toque 
retal também é afetado, tendo em vista as cicatrizes e con-
tração capsular que podem ocorrer na área tratada. Devido 
a isso, através de consensos internacionais, foi definido o 

sucesso terapêutico na terapia focal como a erradicação do 
foco tumoral em curto prazo e a ausência de CP clinica-
mente significativo em médio e longo prazo na área trata-
da. O seguimento sugerido é com biópsia de fusão na área 
tratada em três a seis meses após o tratamento e biópsias 
sistemáticas em um a dois anos e cinco anos para avaliação 
das zonas não tratadas.2

 No que diz respeito à terapia focal, há uma escassez de 
dados de alta qualidade relacionadas ao cenário de doença 
localizada de risco intermediário quando comparada à ci-
rurgia, RT e vigilância ativa, não podendo ser considerada 
como terapia padrão. Se for oferecida como modalidade te-
rapêutica, deve ser apenas no cenário de ensaios clínicos. 
A terapia focal não é recomendada para doença localizada 
de alto risco.13,19
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Definição
Com a realização sistemática do rastreio para o câncer 

de próstata (CP) nas últimas décadas, a maioria dos pa-
cientes é diagnosticada em um estádio precoce da doen-
ça. Em 10% dos casos, no entanto, a neoplasia é classifi-
cada como localmente avançada. Segundo a definição da 
European Association of Urology (EAU), esses últimos 
compreenderiam aqueles com estádio local entre cT3-T4 
ou suspeita de acometimento linfonodal (cN+), indepen-
dentemente 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 classificados como doença de muito alto risco e aque-
les casos com suspeita de acometimento linfonodal são 
separadamente classificados como doença regional.1

Assim, na elaboração das evidências disponíveis so-
bre o CP localmente avançado, percebe-se nos diversos 
estudos a inclusão de populações heterogêneas. A avalia-
ção inicial do risco de qualquer caso de CP parte de uma 
combinação de variáveis englobando: PSA, estadiamento 
local, o grau de Gleason e a extensão do CP na biópsia 
de próstata. Seguindo a classificação do National Cancer 
Institute (NCI), em relação à presença de doença micro-
metastática, ela se caracterizaria por um pequeno núme-
ro de células que se disseminaram a partir do tumor pri-
mário (disseminação locorregional ou a distância) 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 multiparamétrica 
(mpMRI) tem sua indicação a partir de casos classificados 
como de risco intermediário e alto e sua aplicação permi-
tiu um aprimoramento no estadiamento local (T), avalian-
do, por exemplo, a extensão extraprostática e a invasão das 
vesículas seminais com maior precisão que o exame con-
vencional (toque retal). A mpMRI apresenta boa sensibili-
dade para a detecção e localização de tumores Sociedade 
Internacional de Patologia Urológica (ISUP) > 2, principal-
mente quando o seu diâmetro é > 10 mm. Apesar de classi-
ficados todos como doença localmente avançada, sabe-se 
que os pacientes apresentando um discreto componente 
de invasão extraprostática (T3) provavelmente irão evoluir 
melhor que aqueles com maior volume tumoral e doença 
macroscópica. Mesmo com o refinamento da ressonância 

magnética, esse método ainda exibe limitada sensibilida-
de para lesões pequenas (< 1 mm), tendo um desempenho 
melhor para lesões > 3 mm. Destacamos que os métodos 
disponíveis para o estadiamento local não são considera-
dos suficientemente sensíveis para uma avaliação precisa 
de microextensão extraprostática.2

Quando considerado o estadiamento do componente 
linfonodal, a tomografia e a ressonância magnética são 
os métodos tradicionalmente utilizados e baseiam-se no 
diâmetro e morfologia dos linfonodos. Normalmente, lin-
fonodos > 8 mm na pelve e > 10 mm fora da pelve são con-
siderados malignos.3 Porém, alguns estudos sugerem que 
até 80% dos linfonodos acometidos apresentam diâmetros 
< 8 mm, comprometendo assim a sensibilidade desses mé-
todos (de apenas 40%). Logo, a decisão de proceder ou não 
a uma linfadenectomia estendida tem sido baseada em no-
mogramas que estimam o risco de acometimento linfono-
dal a partir de variáveis como o escore de Gleason, PSA e 
aspectos da biópsia de próstata.

Os nomogramas (MSKCC, Partin e Briganti) demons-
tram-se ferramentas importantes para a classificação 
acertada da doença, sendo que a incorporação dos dados 
da mpMRI aos nomogramas de Briganti e MSKCC culmi-
nou com um aumento da sensibilidade na determinação 
de envolvimento linfonodal.4,5 Por outro lado, em estudo 
recente, a adição das informações obtidas com a mpMRI 
à versão original do nomograma de Partin pouco influen-
ciou a acurácia diagnóstica na predição do CP localmente 
avançado.6 

O papel do PET-PSMA no estadiamento
Existe crescente evidência das vantagens do uso de to-

mografia por emissão de pósitrons – antígeno de membra-
na específico para próstata (PET-PSMA) no estadiamento 
primário dos casos de alto risco e localmente avançados. 
No estudo proPSMA, Hofman et al. demonstram a supe-
rioridade do PSMA (27% a mais de acurácia diagnóstica) 
em relação aos métodos convencionais na detecção de 
metástases linfonodais e a distância.7 Em outro estudo, o 
PET-PSMA apresentou maior sensibilidade e especificida-
de similar para o estadiamento linfonodal em CP de risco 
intermediário e alto risco.8

No entanto, o manejo ideal dos pacientes com metás-
tases exclusivamente ao PET-PSMA (micrometástases) 
ainda é incerto. Esse melhor estadiamento ainda não se 
converteu em melhores desfechos oncológicos aos pacien-
tes considerados. Sabe-se, no entanto, que a sua realização 
determinará uma mudança no manejo do paciente em até 
28% dos casos.9 
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Em relação à questão de que se o PET-PSMA poderia 
substituir a linfadenectomia estendida, um estudo recente 
de Stabile et al.10 mostra que, em homens com baixo risco 
de envolvimento linfonodal, o PET-PSMA pode ser útil em 
evitar linfadenectomias pélvicas desnecessárias. Porém, 
esse estudo revela que, em pacientes de alto risco, um re-
sultado negativo do PET-PSMA não pode substituir a linfa-
denectomia estendida.

Em uma revisão sistemática de 20209 englobando 18 
estudos (publicados entre 2016-2019), a sensibilidade do 
PSMA variou de 14%-100% e sua especificidade de 67%-
100%. Em 15 dos 18 estudos expostos, a sensibilidade para 
a detecção linfonodal foi > 50%. Já em um estudo de 2022, 
a sensibilidade do PET-PSMA apresentou sensibilidade e 
especificidade de 90% para detecção de extensão extra-
prostática, enquanto para invasão de vesículas seminais, 
a sensibilidade foi de 75% e especificidade de 100%. Nesse 
estudo, o PET-PSMA mostrou detectar 20% mais metásta-
ses linfonodais e 10% mais metástases ósseas.11

Tratamento na doença localmente avançada
Não há um tratamento padrão-ouro neste contexto, 

sendo que há uma predominância dos estudos que ava-
liaram a radioterapia (RT) em relação às demais opções. 
A evidência mais relevante a este respeito é uma revisão 
sistemática de 2020. Nesse estudo, tanto a prostatectomia 
radical (RP) (como parte de um tratamento multimodal) 
quanto a RT (associada a terapia hormonal) podem ser re-
comendadas no tratamento da doença localmente avança-
da, não havendo um tratamento ótimo em relação a essas 
duas modalidades.12 Em pacientes com acometimento lin-
fonodal (N1 M0), o nível de evidência disponível ainda é 
baixo. Uma revisão sistemática que incluiu apenas cinco 
estudos mostra a superioridade do tratamento local (RT ou 
RP) associada a terapia hormonal de longo prazo.13

Prostatectomia radical
Segundo o guideline da EAU, só deveríamos oferecer 

a RP em pacientes altamente selecionados (estádio cT3b-
-T4N0 ou TxN1) como parte de um tratamento multimodal, 
destacando também como sendo padrão a linfadenecto-
mia estendida nesses casos.

A comparação entre RP e RT + ADT na doença local-
mente avançada, em termos de efetividade oncológica, 
ainda é incerta. O estudo SPCG-15 (iniciado em 2014) irá 
avaliar justamente essa comparação, porém ainda está em 
fase de recrutamento.

No estudo de Ward et al. (2004), avaliando o desfecho 
da RP especificamente nos casos de cT3: aos 5, 10 e 15 

após a RP: 85%, 73% e 67% dos pacientes estavam livre de 
recorrência local ou sistêmica. A sobrevida câncer-espe-
cífica (CSS) (95%, 90% e 79%) para pacientes com cT3 foi 
moderadamente menor do que aqueles classificados como 
T2 considerando um follow-up de 15 anos.14 

Em um estudo retrospectivo da Mayo Clinic (2012), 843 
pacientes classificados como cT3 pelo toque retal foram 
seguidos ao longo de 20 anos: 43% dos pacientes recebe-
ram a RP isolada sem qualquer tratamento adjuvante, 27% 
pN1+ e 56% pT3. Após 20 anos de seguimento, os pacien-
tes atingiram uma CSS de 81%. Em outro estudo, Moschini  
et al., 2016, compararam os resultados de 50 pacientes com 
cN+ com os de 252 pacientes com pN1, mas cN0 no estadia-
mento pré-operatório; a presença de cN+ não foi um pre-
ditor significativo de CSS em pacientes submetidos a RP.15

No cenário N+, entre as opções incluindo cirurgia no 
tratamento local, foi demonstrado que a associação de RP 
e ADT adjuvante precoce demonstrou atingir uma taxa de 
CSS de dez anos de 80% e melhorou significativamente a 
CSS e a sobrevida global (SG), com a ressalva de seleção de 
casos com doença nodal de alto volume e múltiplas carac-
terísticas tumorais adversas no estudo dado.16

Dentre os princípios da RP robótica no CP localmen-
te avançado estão a ressecção ampla do espaço peripros-
tático, a abertura de fáscia endopélvica, uma dissecção 
posterior no plano extrafascial com ligadura baixa dos pe-
dículos vásculonervosos e finalmente a linfadenectomia 
pélvica estendida.17 

Radioterapia
A associação do binômio RT e terapia de longo prazo 

de deprivação hormonal (ADT durante dois a três anos) foi 
bem estabelecida por diversos trials como uma opção pa-
drão de tratamento do câncer localmente avançado.12,18,19 
Mais especificamente, resultados superiores em relação à 
sobrevida livre de doença e mortalidade CSS foram obtidos 
com a adição da ADT em uma proposta de neoadjuvância 
pelo efeito sinérgico citotóxico com a RT.

Em revisão sistemática publicada em 2020, com a in-
clusão de 90 estudos, nove estudos avaliaram o tratamen-
to com RT isolada versus RT associada a terapia hormo-
nal. Em todos esses estudos, a associação entre RT e ADT 
foi superior à RT isolada em termos de sobrevida geral, 
mortalidade CSS e sobrevida livre de metástases. Tal revi-
são sistemática também mostrou que a terapia hormonal 
de longo prazo (24-36 meses) foi superior à de curto prazo 
(quatro a seis meses) quando associada à RT, no que se 
refere à mortalidade geral, recidiva bioquímica e morta-
lidade CSS.12
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Os dados do grupo controle do estudo STAMPEDE cor-
roboram essas evidências, demonstrando sobrevida livre 
de falha menor no grupo irradiado em relação ao grupo 
tratado com monoterapia com ADT (hazard ratio [HR] 0,33; 
intervalo de confiança [IC] 95% 0,18- 0,61).19 Os resultados 
superiores da associação RT + ADT em relação à monotera-
pia vêm sendo demonstrados inclusive para pacientes com 
linfonodos positivos.13 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 va-
ria entre 74-78G. Os principais inconvenientes decorrem 
da toxicidade no trato geniturinário e gastrointestinal com 
destaque para cistite actínica e proctite actínica. A toxici-
dade aguda leve do trato geniturinário pode ter uma inci-
dência entre 20%-50%.20 

Hormonioterapia isolada
A monoterapia com ADT na doença localmente avan-

çada é considerada apenas em pacientes não elegíveis para 
cirurgia ou RT. Tendo se optado pela monoterapia com 
ADT nesses casos. O trigger para iniciar o tratamento se 
baseia nos seguintes critérios: PSA > 50; PSA doubling time  
< 12 meses ou presença de sintomas.21

Recorrência bioquímica
A definição da Phoenix Consensus Conference para recor-

rência bioquímica (BCR) pós-RT é a ascensão do PSA para 
valores acima de 2,0 ng/mL acima do nadir estabelecido – 
independentemente do nadir. Tal definição se associa com 
uma acurácia de 80% para progressão da doença. A defi-
nição de BCR pós-RP, por sua vez, é definida como níveis 
de PSA acima de 0,2 a 0,4 ng/mL dependendo da literatura 
avaliada. Já para a BCR após modalidades mais modernas 
de tratamento (high intensity focused ultrassound [HIFU] e 
crioterapia), ainda não há parâmetros bem estabelecidos 
de pontos de corte.

Apesar de estudos advogarem que a BCR condiciona 
risco aumentado de metástases e mortalidade geral, ainda 
assim a variabilidade de efeito da BCR é alta, sugerindo que 
apenas certos subgrupos possam ter desfechos clínicos 
piores. Os casos de BCR de alto risco da EAU seriam aque-
les com as seguintes características: tempo de duplicação 
de PSA < 12 meses ou classificação ISUP (4-5) após RP e o 
tempo para recorrência < 18 meses ou classificação ISUP 
(4-5) após RT.21

O guideline da EAU recomenda realização de mpMRI 
de próstata para localizar áreas suspeitas e guiar biópsias 

em pacientes candidatos a terapia de salvamento, na re-
cidiva após RT, quando o status da biópsia representa um 
importante preditor de resultado, principalmente se reali-
zada 18-24 meses após o tratamento. O uso da cintilografia 
óssea e da TC de abdome/pelve apresenta baixa acurácia 
diagnóstica em pacientes assintomáticos, sendo que ape-
nas 11%-14% dos pacientes com BCR após prostatectomia 
apresentam TC com achados positivos.22

De forma similar, o PET-PSMA também pode ajudar a 
selecionar os melhores pacientes para as terapias de sal-
vamento após terapia local.20 Na BCR pós-RP, o PET-PSMA 
consegue estratificar pacientes em grupos com alta respos-
ta (resultados negativos ou recorrência confinada à prósta-
ta) e má resposta (nódulos positivos ou doença a distância) 
para RT de resgate. A positividade do PET-PSMA varia de 
acordo com a velocidade de ascensão do PSA, sendo que 
para níveis de PSA entre 0,2 e 0,5 ng/mL o exame demons-
tra CP residual em 15%-58% dos casos e para níveis entre 
1-2 ng/mL a identificação de CP residual é de 69%-100% dos 
casos.23

Quando comparamos a mpMRI e o PET-PSMA na iden-
tificação de metástases ósseas, uma série prospectiva de 
68 pacientes revelou que o PET é superior à ressonância.24 
O nível do PSA também pondera sobre a sensibilidade das 
biópsias em leito anastomótico, especialmente quando < 1 
e, portanto, o tratamento de resgate é decidido na maior 
parte das vezes sem prova histológica de recorrência local, 
apenas com a BCR.25 O fato é que, quando indicada RT no 
seguimento de tais pacientes, não foi demonstrado que o 
aumento da dose focal no local da recorrência melhora o 
resultado do tratamento.

Aos casos de BCR pós-RP pode se oferecer desde 
acompanhamento ativo (baixo risco da EAU, inaptos 
com expectativa de vida < 10 anos ou que não desejam se 
submeter a tratamento de resgate) até a radioterapia de 
salvamento (SRT), a depender do grupo de risco do pa-
ciente. Uma vez indicada, a dose da SRT deveria ser de 
no mínimo 64G e iniciar idealmente antes do PSA atingir  
0,5 ng/mL.26 O ADT por um período de até dois anos pode 
ser associado a SRT com benefício mais evidente naque-
les tumores ISUP > 2 com margens positivas e valores de 
PSA > 0,7 ng/mL.

Em relação ao tratamento da BCR após a RT, a reco-
mendação da RP de resgate pode ser feita em casos alta-
mente selecionados com histologia comprovando a recor-
rência local. Os casos ideais seriam aqueles pacientes com 
nenhuma ou baixo índice de comorbidades, expectativa de 
vida > 10 anos, PSA < 10 ng/mL, ISUP 2-3 e sem evidência de 
linfonodos positivos.27 
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As complicações nesse tipo de procedimento não são 
desprezíveis, sendo reportadas lesões de reto por exemplo 
em 2% a 15% e a estenose da anastomose entre 11%-41% 

dos casos. A monoterapia com ADT nesse contexto não 
apresenta claro benefício e deveria ser reservada para ca-
sos de alto risco de progressão. 
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Introdução
Atualmente o câncer de próstata (CP) é a neoplasia 

maligna não cutânea mais comum e a segunda causa de 
morte por câncer em homens nos países ocidentais. Com 
o advento do antígeno prostático específico (PSA) e dos 
programas de rastreamento, atualmente são mais fre-
quentes os casos de doença localizada, porém, 10% a 20% 
dos pacientes apresentam doença localmente avançada 
ou metástase linfonodal ao diagnóstico.1

O CP pode disseminar-se tanto por via hematogênica, 
sendo o sítio preferencial de metástase o esqueleto axial, 
quanto por via linfática, representada principalmente 
pela drenagem dos linfonodos pélvicos.2 Apesar dos re-
centes avanços nas técnicas de imagem, ainda existem 
dificuldades na avaliação do acometimento linfonodal, 
pois a sensibilidade da tomografia computadorizada e da 
ressonância magnética na detecção de metástases linfo-
nodais aproxima-se de insuficientes 35%.3

Linfadenectomia e estadiamento 
do câncer de próstata

Uma das mais novas e promissoras técnicas para o es-
tadiamento do CP, a tomografia por emissão de pósitrons 
(PET) [68Ga] antígeno prostático específico de membrana 
([68Ga]PSMA) apresenta uma sensibilidade muito baixa na 
avaliação primária do acometimento linfonodal, mesmo em 
pacientes de alto risco. Portanto, atualmente, a PET [68Ga]
PSMA ainda não pode substituir a linfadenectomia (LND) 
pélvica para excluir metástase linfonodal, isto é, a LND ain-
da é o padrão-ouro para o estadiamento linfonodal.4-6

 Muitas séries retrospectivas demonstraram que 
o CP não segue um padrão de disseminação predetermi-
nado e constante; cerca de 50% dessas metástases linfo-
nodais localizam-se ao longo da artéria ilíaca interna;7 a 
taxa de linfonodos pélvicos invadidos em pacientes com 
CP é diretamente proporcional à extensão da LND, isto é, 
quanto mais linfonodos dissecados, maior será a quanti-
dade de linfonodos acometidos, denotando a importân-
cia da realização da LND estendida.8-12

Entretanto, estudos indicaram ser necessária a res-
secção de pelo menos 20 linfonodos para que o estadia-
mento do CP seja adequado, algo similar ao demonstrado 
na LND do câncer vesical.13 Curiosamente, um maior nú-
mero de linfonodos foi obtido quando o produto da LND 
foi enviado à patologia em pacotes separados por região 

de dissecção e há uma variabilidade significativa de con-
tagem nodal independentemente do estágio do câncer 
entre os pacientes. 

Em centros de referência de grande volume de cirur-
gias urológicas, as técnicas de LND aberta, laparoscópica 
ou robótica são factíveis e de eficácia oncológica seme-
lhantes entre si.14 Porém, mesmo na presença de dissec-
ções nodais extensas, aproximadamente 25% dos linfo-
nodos potencialmente portadores de metástases de CP 
não serão removidos por estarem em cadeias não abran-
gidas pela LND pélvica.15

A nomenclatura da extensão dessa dissecção foi pa-
dronizada pelo painel de especialistas para o guideline 
europeu de tratamento local com intenção curativa do CP 
de 2017 de acordo com a figura 1.16

Complicações
Existe muita discussão na literatura sobre qual deve 

ser o modelo da extensão da LND. Tais dúvidas devem-
-se ao benefício incerto da LND em termos terapêuticos e 
pelo potencial aumento de complicações, na medida em 
que é aumentado o limite de dissecção.

A LND é um procedimento desafiador, que consome 
tempo e traz consigo maior risco de complicações cirúr-
gicas, com taxas que variam de 2% a 51%.3 Ao comparar 
a LND limitada/padrão versus estendida/superestendida 
em 176 estudos e 77.303 pacientes, a maior revisão da lite-
ratura demonstrou que as complicações intraoperatórias 
e pós-operatórias foram fortemente relacionadas à ex-
tensão da LND (risk ratio [RR]: 0,55; p = 0,01 e RR: 0,46; p 
< 0,00001, respectivamente). As principais complicações 
foram formação de linfocele (RR: 0,52; p = 0,0003) e even-
tos tromboembólicos (RR: 0,59; p = 0,008).17

Semelhantemente, Fossati et al. compararam a LND 
versus não LND e compararam também a dissecção esten-
dida versus limitada. A LND e a dissecção estendida foram 
associadas a desfechos não oncológicos intraoperatórios e 
pós-operatórios significativamente piores, como sangra-
mento, linfocele e aumento do tempo cirúrgico.16

Papel oncológico da LDN no 
tratamento primário do CP

O benefício oncológico da LND estendida é 
controverso devido à existência de resultados díspares 
na literatura. Acredita-se que a vantagem mesmo nos 
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casos negativos se deva à ressecção de micrometástases.  
Pagliarulo et al. reexaminaram 3.914 linfonodos negati-
vos 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 sobrevi-
da piores do que aqueles que eram verdadeiramente lin-
fonodos negativos e tiveram resultados comparáveis aos 
pacientes que tinham sido inicialmente diagnosticados 
como linfonodos positivos.18

Para complicar ainda mais, os pacientes submetidos 
a uma LND pélvica estendida (LNDPE) têm maior proba-
bilidade de serem corretamente estadiados como pN0 ou 
como pN1, o que torna problemáticas comparações ob-
servacionais retrospectivas de resultados oncológicos en-
tre dissecções limitada versus estendida (fenômeno Will 
Rogers).19

A fim de preencher essa lacuna no conhecimento, rea-
lizamos o primeiro estudo randomizado de fase III ao in-
vestigar o papel terapêutico da LNDPE comparada à LND 
pélvica limitada (LNDPL) em pacientes com CP localizado 
de riscos intermediário e alto submetidos a prostatectomia 
radical (PR). No total, 300 pacientes foram randomizados 
e operados no Instituto do Câncer do Estado de São Pau-
lo do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da  
Universidade de São Paulo (ICESP-HCFMUSP) entre maio 
de 2012 e dezembro de 2016 (1:1, 150 LNDPL e 150 LNDPE). 
Ao mostrar cinco vezes mais metástase linfonodal na dis-
secção estendida, confirmamos que a LNDPE proporciona 
um melhor estadiamento patológico. Com uma mediana 
de 54 meses de seguimento, não houve diferença entre os 
grupos em termos de sobrevidas livre de recorrência bio-
química (RBQ) ou livre de metástases. Nossa análise de 
subgrupos sugere um potencial benefício na RBQ para os 
pacientes com biópsia inicial Sociedade Internacional de 
Patologia Urológica (ISUP) graus 3-5 submetidos à dissec-
ção estendida.20

Os resultados oncológicos do nosso estudo foram mui-
to semelhantes àqueles da maior revisão sistemática sobre 
o tema (66 estudos, 275.269 pacientes). Fossati et al. com-
pararam 21 estudos retrospectivos sem LND versus qual-
quer tipo de LND e não encontraram diferenças significa-
tivas em favor da LND para RBQ, metástases a distância ou 
sobrevida câncer-específica (SCE) e sobrevida global (SG). 

Comparando LNDPL versus LNDPE em termos de 
RBQ, apenas dois de 13 estudos mostraram benefício da 

LNDPE em subgrupos específicos: risco intermediário e 
pN1 com menos de 15% de invasão linfonodal (ILN). Am-
bos os estudos anteriores com benefício nesses subgru-
pos foram de coortes maiores do que a nossa (585 e 4 mil 
pacientes, respectivamente) e operados por apenas dois 
cirurgiões em cada estudo.16 A ressalva nesses estudos é 
a de que, se a LNDPE leva a identificação de homens com 
baixa taxa de ILN comparada à LNDPL, então os pacien-
tes poderiam passar um bom tempo livre de doença, mas 
não haveria um impacto final na sobrevida.

Vale ressaltar também que nem todos os pacientes 
com linfonodos positivos têm o mesmo risco de progres-
são e morte. Em uma série multicêntrica de 703 pacien-
tes, aqueles com dois ou menos linfonodos positivos ti-
veram 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).21 Por-
tanto, evidencia-se aqui um benefício direto da LND para 
os pacientes com até dois linfonodos positivos, cuja evo-
lução oncológica é semelhante aos pacientes com pN0.22 
Recentemente, Sood et al. também demonstraram um 
benefício direto independente da LND na SG se o risco 
de ILN for > 20%.23

Um outro benefício da LND, desta vez indireto, é o de 
selecionar melhor o paciente para tratamentos adjuvantes. 
Messing et al. demonstraram que a terapia de privação an-
drogênica (TPA) precoce beneficiou pacientes com me-
tástases nodais submetidas a PR e LND, em comparação 
com aqueles que receberam tratamento posteriormente.24 

Mais recentemente, Touijer et al., numa coorte retros-
pectiva e multicêntrica de 1.338 pacientes com linfono-
dos positivos (27% com mais de dez anos de seguimento), 
demonstraram que aqueles submetidos à radioterapia e 
TPA apresentaram melhores SG e SCE quando compara-
dos aos pacientes com observação ou TPA isolada.25 Ora, 
a LND é a melhor opção disponível para determinar a 
presença de metástase linfonodal e, portanto, a melhor 
opção para selecionar os pacientes para adjuvância.

Guidelines e indicações  
de linfadenectomia

As diretrizes da European Association of Urology (EAU) 
e da American Urological Association (AUA) para a realiza-
ção da LND estão resumidas na figura 2.26,27
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LND de resgate
A LND de resgate é uma opção de tratamento ofere-

cida em centros de alto volume por cirurgiões experien-
tes para pacientes com RBQ pós-PR e critérios restritos: 
PSA < 4 ng/mL, Gleason ≤ 7 (ISUP 1-3), doença exclusiva-
mente linfonodal de baixo volume limitada à pelve com-
provada por PET-PSMA. As séries publicadas de LND de 
resgate mostram 9%-22% (em geral com média de 15%) 
dos pacientes livres de RBQ em cinco anos.28,29 Esse be-
nefício pode ser devido à remoção dos linfonodos guia-
da por exames de imagem, em pacientes com N+ melhor 
selecionados no pré-operatório.

Entretanto, recentemente Bravi et al. demonstraram 
que, em geral, a LND de resgate apenas ajuda em alguns 
casos a adiar a introdução da hormonioterapia. Portan-
to, ela deve ser usada apenas como parte integrante de 
um tratamento multidisciplinar.30

Considerações finais
A LND limitada não tem benefício de ser realizada. 

A LND estendida é reservada para os pacientes com 
risco intermediário com chance de ILN > 5%, de alto 
risco e localmente avançado. A LND é atualmente o 
padrão-ouro no estadiamento linfonodal, mas também 
aumenta complicações; seu papel oncológico pode ser 
diretamente (até dois linfonodos positivos), indireta-
mente (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 iso-
lada para o manejo de recorrência linfonodal.

I, obturadora; II, ilíaca externa; III, ilíaca interna; IV, ilíaca comum; V, 
pré-sacral.
Adaptada de Fossati et al., 2017.16

Figura 1. Regiões anatômicas da LND pélvica.

Classificação da LND de acordo com suas respectivas 
cadeias: 

• LND limitada: linfonodos obturadores;
• LND padrão: linfonodos obturadores e ilíacos ex-
ternos;

• LND estendida: linfonodos obturadores, ilíacos ex-
ternos e ilíacos internos;

• LND superestendida: linfonodos obturadores,  
ilíacos externos, ilíacos internos, ilíacos comuns 
e pré-sacral.16

Guidelines 2022 LND no câncer de próstata

• Indicada para os pacientes de alto risco/doença localmente 
avançada

• Quando indicada, deve ser realizada LND estendida
• Pacientes de baixo risco: não deve ser realizada pelo baixo risco 

de ILN
• Pacientes de risco intermediário: calcular o risco de ILN em 

nomogramas
• Realizar LND se risco > 5%
• Caso nomogramas utilizem ressonância magnética 

multiparamétrica e biópsia guiada, realizar se risco > 7%26

• Fornece informações de estadiamento que podem orientar o 
manejo futuro
• Sem melhora nas sobrevidas livre de metástases,  

câncer-específica ou global
• Usar nomogramas para selecionar pacientes 

• O benefício potencial de identificar a doença linfonodal positiva 
deve ser balanceado com o risco de complicações

• Dissecção estendida
• Melhora a precisão do estadiamento em comparação com uma 

dissecção limitada
• Deve-se concluir uma prostatectomia radical se linfonodos regionais 

suspeitos forem encontrados no intraoperatório27

European Association of Urology American Urological Association

Elaborada a partir de Eastham et al., 2022;26 Mottet et al., 2021.27

Figura 2. Resumo das diretrizes da EAU e da AUA para a realização da LND pélvica.  
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Introdução e diagnóstico
Consideram-se pacientes com câncer de próstata me-

tastático (CPm) aqueles que apresentam metástases por 
métodos convencionais (tomografia computadorizada 
e cintilografia óssea).1 Os novos métodos diagnósticos 
como tomografia por emissão de pósitrons – antígeno 
de membrana específico para próstata (PET-PSMA) não 
foram incluídos nos estudos e não são considerados nos  
“guidelines”.

O conceito de CPm sensível à castração se refere a pa-
cientes que nunca receberam bloqueio androgênico (BA) 
ou aqueles que estão em bloqueio e ainda são responsivos. 
Estão incluídos nesse conceito os pacientes diagnostica-
dos já com doença metastática (de novo) e os pacientes que 
progridem com metástases após o tratamento local (pros-
tatectomia radical ou radioterapia). 

Histórico
A urologia tem dois prêmios Nobel, um deles dado 

aos Drs. Huggins e Hodges, que demonstraram o efeito da 
castração no CPm, em 1966.2 Através de sua pesquisa hoje 
sabemos que os receptores de andrógenos são altamente 
expressados em células de CP e estimulam diretamente o 
crescimento e sobrevida celular. Através da pesquisa o BA 
tornou-se a terapia primária para o CPm e a castração deve 
ser considerada adequada quando os valores de testoste-
rona estão < 50. 

Estratégias terapêuticas
Existem três principais mecanismos para alcançar o 

BA:
1.	 Supressão do eixo hipotálamo-hipófise-gonadal: a 
liberação pulsátil do hormônio liberador do hor-
mônio luteinizante (LHRH) do hipotálamo resulta 
na liberação do hormônio luteinizante (LH) pela 
hipófise, este estimula os receptores nas células de 
Leydig no testículo a produzir a testosterona. Então, 
a quebra da liberação pulsátil de LHRH, seja por cir-
culação exógena contínua do LHRH (agonistas, por 
exemplo: leuprolida, gosserrelina) ou pelo bloqueio 
dos receptores do LHRH na hipófise (antagonista, 
por exemplo: degarelix) resulta em queda na produ-
ção de testosterona.

2.	 Inibição de enzimas envolvidas na síntese andro-
gênica: a síntese da testosterona começa com o 
colesterol e envolve diversas enzimas, incluindo a 
17-alfa-hidroxilase, C17,20-liase (CYP17). Essas duas 

enzimas são alvos da abiraterona (inibidor do cito-
cromo p450).

3.	 Inibição competitiva com o receptor de androgênio: 
a atividade da testosterona é mediada através da 
ativação dos receptores de androgênio (RAs). Esses 
receptores ficam no citoplasma e poder ser ativados 
por diversos ligantes, sendo a principal di-hidrotes-
tosterona (DHT). Uma vez ativado, o RA transloca-se 
para o núcleo, onde se liga ao elemento de resposta 
androgênica no DNA para promover a transcrição 
dos genes envolvidos no crescimento celular e so-
brevida das células de câncer de próstata. Os agen-
tes de primeira geração competem com o androgê-
nio no sítio de ligação do receptor de androgênio 
(por exemplo: bicalutamida). Os agentes de segunda 
geração, como a enzalutamida e apalutamida tam-
bém inibem a translocação nuclear do RA e inibem 
a ligação com o DNA do RA e sua coativação. 

Fatores prognósticos
O volume de doença metastática é importante e sabida-

mente relacionado com o prognóstico da doença. O estudo 
CHAARTED3 introduziu o conceito de volume de doença e 
o estudo LATITUDE4 o conceito de risco da doença, sendo 
importantes parâmetros para definir melhor resposta a 
determinado tratamento.

Tabela 1. Definição de alto volume/risco

CHAARTED
• ≥ 4 metástases ósseas incluindo ≥ 1 fora da 

coluna vertebral ou pelve;
OU
• Presença de metástase visceral.

LATITUDE
Presença de ≥ 2 fatores, sendo eles:
•  ≥ 3 metástases ósseas;
• Metástase visceral;
• ISUP ≥ 4.

Outro fator prognóstico importante é a resposta inicial 
ao BA. O estudo SWOG 9346 demonstrou que a queda do 
antígeno prostático específico (PSA) para valores ≤ 4 ng/
mL após sete meses do BA é associada a maior sobrevida 
global.5 Sendo a mediana de sobrevida global de 75 meses 
quando a queda do PSA para < 0,2 ng/mL, contra 13 meses 
quando a queda não foi < 4 ng/mL.

Por fim, outro fator prognóstico é a presença de sinto-
mas ósseos. O estudo SWOG 8894 demonstrou que pacien-
tes com sintomas ósseas apresentaram pior prognóstico 
na sobrevida em dez anos.6
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Tratamento
O BA pode ser realizado tanto com o uso de antagonis-

ta como agonista do LHRH e também através da castração 
cirúrgica (orquiectomia bilateral). O nível de testosterona 
é reduzido mais rapidamente com orquiectomia e antago-
nista de LHRH, portanto, pacientes com compressão da 
medula espinhal ou outras possíveis complicações iminen-
tes do CP devem ser tratados com orquiectomia bilateral 
ou antagonistas de LHRH como opções preferenciais.

Estudos demonstraram o ganho de sobrevida global 
com a associação do BA contínuo com bloqueio direto da via 
androgênica (abiraterona com prednisona, apalutamida,  
enzalutamida) ou com quimioterapia (docetaxel), sendo 
seu uso hoje considerado primeira linha de tratamento.

Seguimento após início do tratamento
O guideline da American Urological Association (AUA) 

também recomenda: obter PSA basal e seriar o PSA a cada 
3-6 meses depois do início do BA e considerar realização 
periódica de exames de imagem.1

Avaliação genética
Para pacientes com CPm sensível à castração, indepen-

dente da idade ou história familiar deve-se oferecer acon-
selhamento genético e teste germinativo.1

Principais estudos
docetaxel

O estudo CHAARTED3 randomizou pacientes entre BA + 
docetaxel (seis ciclos) ou apenas BA. No seguimento media-
no de 53,7 meses, a sobrevida global foi de 57,6 meses para 
o grupo de quimio-hormonioterapia contra 47,2 meses no 
grupo apenas com BA (hazard ratio [HR] 0,72; intervalo de 
confiança [IC] 95% 0,59-0,89; p = 0,0018). Ganho de 12 meses 
na sobrevida global. Na análise de subgrupo, os pacientes 
com alto volume de doença foram os que apresentaram 
maior ganho de sobrevida, sendo este de 17 meses (49,2 me-
ses vs. 32,2 meses – HR 0,60 (0,45-0,81); p < 0,001).7

Outro estudo que avaliou o uso do docetaxel foi o estu-
do STAMPEDE.7 Esse é um estudo com múltiplos braços e 
múltiplos estágios de doença. Nesse braço avaliou o uso do 
docetaxel + BA versus docetaxel + ácido zoledrônico + BA 
versus apenas BA. O estudo incluiu pacientes tanto de alto 
risco, localmente avançado e metastático. O grupo que re-
cebeu docetaxel + BA demonstrou ganho de sobrevida glo-
bal de 81 meses vs. 71 meses para apenas BA (HR 0,78; IC 
95% 0,66-0,93; p = 0,006) e também ganho de sobrevida em 
cinco anos de 63% contra 57%. O estudo incluiu pacientes 

de alto risco e localmente avançado, sendo realizada uma 
análise de subgrupo, pré-planejada apenas dos pacientes 
metastáticos. A sobrevida mediana foi de 60 meses para BA 
+ docetaxel versus 45 meses para BA. Sobrevida de cinco 
anos 50% vs. 39%.

Uma análise recente de sobrevida no seguimento a lon-
go prazo do STAMPEDE demonstrou redução significativa 
do risco de morte no braço BA + docetaxel (HR 0,81; IC 95% 
0,69-0,95; p = 0,009), sem diferença no efeito entre alto e 
baixo volume de doença metastática.8

abiraterona
O estudo LATITUDE4 incluiu 1.199 pacientes com CPm 

de novo e dois de três fatores de alto risco. Randomizado 
para abiraterona + prednisona + BA versus placebo + BA. 
Mediana de sobrevida global não foi alcançada no grupo 
abiraterona + prednisona + BA e foi de 34,7 meses no gru-
po placebo + BA (HR 0,62; p < 0,001). Ou seja, redução de 
38% no risco de morte quando comparado com placebo. A 
sobrevida livre de progressão radiográfica foi de 33 meses 
no grupo abiraterona vs. 14,8 meses no placebo.

O braço da abiraterona do STAMPEDE9 randomizou 
1.917 pacientes para receber abiraterona + prednisolona + 
BA versus BA. A sobrevida global em três anos foi de 83% 
para os pacientes que receberam abiraterona versus 76% 
para apenas BA.

apalutamida
O estudo TITAN10 avaliou o uso da apalutamida com BA. 

Estudo de fase 3, randomizado, duplo-cego, incluiu 1.052 
pacientes com câncer de próstata metastático sensível à 
castração (mCPSC), entre receber apalutamida + BA ou 
placebo + BA. Esse estudo demonstrou ganho de sobrevida 
livre de progressão radiológica, com mediana não alcan-
çada no grupo apalutamida e 22,1 meses no grupo place-
bo. Demonstrou ganho de sobrevida global em 24 meses 
de 82,4% no grupo apalutamida e 73,4% no grupo placebo. 
A taxa de efeitos adversos foi semelhante entre os grupos.

enzalutamida
O estudo ARCHES11 em 2019, estudo multicêntrico, ran-

domizado, duplo-cego, incluiu 1.150 pacientes com CPmsc 
entre receber enzalutamida + BA versus placebo + BA. Com 
seguimento mediano de 14,4 meses e desfecho primário de 
sobrevida livre de progressão radiológica, demonstrou re-
dução no risco de progressão ou morte de 61% (19,0 meses 
versus não alcançado; HR 0,39; IC 95% 0,30-0,50; p < 0,001).

Por fim, o outro estudo que avaliou a enzalutamida 
foi o ENZAMET,12 estudo fase 3, que randomizou 1.125  
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pacientes nesse mesmo cenário sensível à castração entre 
receber enzalutamida + BA ou placebo + BA. A sobrevida 
global em três anos foi de 80% no grupo enzalutamida  
vs. 72% no grupo controle. Com seguimento mediano de 
34 meses, o HR para morte foi de 0,67; p = 0,002, a favor do 
grupo enzalutamida.

darolutamida
O estudo ARASENS,13 estudo fase 3, randomizou 1.306 

pacientes com CPmsc para receber darolutamida ou pla-
cebo + BA e docetaxel. Na data da análise primária, o risco 
de morte foi significantemente menor em 32,5% no grupo 
que recebeu darolutamida em comparação ao grupo place-
bo (HR 0,68; IC 0,57-0,80; p < 0,001). Efeitos adversos foram 
semelhantes entre os grupos. 

Comparação de tratamentos
Ainda não há estudos de comparação direta entre os 

tratamentos. O único estudo nesse perfil foi o STAMPEDE, 
com mediana de seguimento de quatro anos, em análise 

indireta comparando o braço docetaxel com abiraterona, 
que não demonstrou diferença entre a sobrevida global, 
sobrevida livre de metástase, sobrevida câncer-específica 
ou eventos esqueléticos sintomáticos.14 Os antiandrogêni-
cos têm melhor perfil de segurança quando comparados 
com o docetaxel.

Tratamento local no CPmsc
O papel da radioterapia foi avaliado por diversos estu-

dos, entre eles o STAMPEDE,15 HORRAD16 e PEACE-1.17 E 
uma metanálise demonstrou que não existe benefício em 
termos de sobrevida global e sobrevida livre de progres-
são, porém tem ganho na progressão bioquímica, com HR 
0,74; IC 95% 0,67-0,82; p = 0,94×10-8. Também demonstrou 
ganho de sobrevida livre de falha com HR 0,76; IC 95% 
0,69-0,84; p = 0,64×10-7, o que equivale a benefício de cer-
ca de 10% em três anos. O ganho foi mais proeminente em 
pacientes com baixo volume de doença metastática. Em 
pacientes com menos de cinco metástases ósseas, o ganho 
de sobrevida em três anos foi de 7%. Autores concluíram 
que a radioterapia pode ser considerada nesse cenário.18

Referências
1. Lowrance WT, Breau RH, Chou R, Chapin BF, Crispino T, Dreicer R, et al. Advanced 

Prostate Cancer: AUA/ASTRO/SUO Guideline PART I. J Urol. 2021;205(1):14-21. 
2. 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. 1941. J Urol. 2002;168(1):9-12. 

3. Sweeney CJ, Chen YH, 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. Hussain M, Tangen CM, Higano C, Schelhammer PF, Faulkner J, Crawford ED, 
et al. Absolute prostate-specific antigen value after androgen deprivation is a 
strong independent predictor of survival in new metastatic prostate cancer: data 
from Southwest Oncology Group Trial 9346 (INT-0162). J Clin Oncol Off J Am 
Soc Clin Oncol. 2006;24(24):3984-90. 

6. Tangen CM, Faulkner JR, Crawford ED, Thompson IM, Hirano D, Eisenberger M, 
et al. Ten-year survival in patients with metastatic prostate cancer. Clin Prostate 
Cancer. 2003;2(1):41-5. 

7. James ND, Sydes MR, Clarke NW, Mason MD, Dearnaley DP, Spears MR, et al. 
Addition of docetaxel, zoledronic acid, or both to first-line long-term hormone 
therapy in prostate cancer (STAMPEDE): survival results from an adaptive, 
multiarm, multistage, platform randomised controlled trial. Lancet Lond Engl. 
2016;387(10024):1163-77. 

8. Clarke NW, Ali A, Ingleby FC, Hoyle A, Amos CL, Attard G, et al. Addition of 
docetaxel to hormonal therapy in low- and high-burden metastatic hormone 
sensitive prostate cancer: long-term survival results from the STAMPEDE trial. 
Ann Oncol Off J Eur Soc Med Oncol. 2019;30(12):1992–2003. 

9. 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. 

10. 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. 

11. 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 Off J Am Soc Clin Oncol. 2019;37(32):2974-86. 

12. 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. 

13. Smith MR, Hussain M, Saad F, Fizazi K, Sternberg CN, Crawford ED, et al. 
Darolutamide and survival in metastatic, hormone-sensitive prostate cancer.  
N Engl J Med. 2022;386(12):1132-42. 

14. Sydes MR, Spears MR, Mason MD, Clarke NW, Dearnaley DP, de Bono JS,  
et al. Adding abiraterone or docetaxel to long-term hormone therapy for prostate 
cancer: directly randomised data from the STAMPEDE multi-arm, multi-stage 
platform protocol. Ann Oncol Off J Eur Soc Med Oncol. 2018;29(5):1235-48. 

15. Parker CC, James ND, Brawley CD, Clarke NW, Hoyle AP, Ali A, et al. 
Radiotherapy to the primary tumour for newly diagnosed, metastatic prostate 
cancer (STAMPEDE): a randomised controlled phase 3 trial. Lancet Lond Engl. 
2018;392(10162):2353-66. 

16. Boevé LMS, Hulshof MCCM, Vis AN, Zwinderman AH, Twisk JWR, Witjes WPJ, 
et al. Effect on survival of androgen deprivation therapy alone compared to 
androgen deprivation therapy combined with concurrent radiation therapy 
to the prostate in patients with primary bone metastatic prostate cancer in a 
prospective randomised clinical trial: data from the HORRAD trial. Eur Urol. 
2019;75(3):410-8. 

17. Fizazi K, Foulon S, Carles J, Roubaud G, McDermott R, Fléchon A, et al. 
Abiraterone plus prednisone added to androgen deprivation therapy and 
docetaxel in de novo metastatic castration-sensitive prostate cancer (PEACE-1): 
a multicentre, open-label, randomised, phase 3 study with a 2 × 2 factorial 
design. Lancet Lond Engl. 2022;399(10336):1695-707. 

18. Burdett S, Boevé LM, Ingleby FC, Fisher DJ, Rydzewska LH, Vale CL, et al. 
Prostate radiotherapy for metastatic hormone-sensitive prostate cancer: a 
STOPCAP Systematic Review and Meta-analysis. Eur Urol. 2019;76(1):115-24. 



Câncer de próstata: tratamento da 
doença resistente à castração
Dr. Thiago Camelo Mourão
Dr. Conrado Garrigos Pascini
Dr. Rodrigo Sousa Madeira Campos

 SEÇÃO VII  |  UROLOGIA ONCOLÓGICA: PRÓSTATA

CAPÍTULO

6767

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



396

Introdução
O câncer de próstata resistente à castração (CPRC) re-

presenta um estágio mais tardio da história da doença, que 
pode ter evoluído a partir da recorrência de uma doença 
inicialmente localizada ou a partir de uma doença metas-
tática de novo.

Diante dessa heterogeneidade, é possível ainda dife-
renciarmos o CPRC sem evidência de lesões metastáticas 
pelos métodos de estadiamento empregados CPRC não 
metastático (CPRCnm) ou CPRC metastático (CPRCm).

Nesta fase da doença, os objetivos principais do trata-
mento são: retardar ou tratar sintomas, como dor óssea; 
retardar a progressão radiográfica da doença; além de bus-
car otimizar a qualidade de vida do paciente.

Definição
A definição do CPRC abrange os pacientes que atingi-

ram níveis séricos de castração da testosterona (< 50 ng/
dL ou 1,7 nmol/L), mas que apesar disso apresentam, pelo 
menos, um dos dois critérios a seguir:1

a) Progressão bioquímica: três elevações consecuti-
vas do antígeno prostático específico (PSA) com um 
intervalo de ao menos uma semana entre elas, re-
sultando em dois aumentos de 50% acima do nadir, 
além de um PSA > 2 ng/mL.

b) Progressão radiológica: aparecimento de novas le-
sões, sendo duas ou mais lesões ósseas na cintilo-
grafia óssea ou uma nova lesão de partes moles pe-
los critérios do Response Evaluation Criteria in Solid 
Tumours (RECIST).

Considerações históricas 
e biologia do CPRC

Há décadas, sabe-se a partir dos estudos de Huggins e 
Hodges (1941) os efeitos terapêuticos da supressão de tes-
tosterona em homens com câncer de próstata avançado, 
sendo esse o princípio central da terapia de deprivação 
androgênica (ADT, do inglês androgen deprivation therapy).2 
Apesar de um tratamento efetivo inicial, quase todos os pa-
cientes em uso de ADT irão, eventualmente, desenvolver 
alguma evidência de resistência ao tratamento.

Em uma situação fisiológica, o receptor de androgê-
nio é ativado pela ligação com o hormônio e, em seguida, 
realiza uma translocação nuclear, onde causa suas ações 
nas células prostáticas. Já em uma situação de resistência 
à castração, três possíveis mecanismos adaptativos coexis-
tem para isso: amplificação do receptor, tornando-o mais 

ávido pela testosterona restante; mutações, tornando-o 
ativo independentemente da presença do androgênio; e 
produção de androgênio intratumoral. Além disso, pode 
ocorrer a ativação de outras vias associadas a fatores de 
crescimento e citocinas.

A castração hormonal afeta inicialmente a taxa de mor-
te celular das células cancerígenas. Progressivamente, ocor-
re um aumento do limiar que leva à apoptose celular, resul-
tando no acúmulo de células resistentes que dominam o 
comportamento biológico do tumor em fases mais tardias.3

No passado, as respostas iniciais dos pacientes que fa-
lhavam à ADT e que necessitavam de manipulações hor-
monais de segunda geração eram modestas, variando entre 
dois e quatro meses, apenas. Nesse cenário, podemos citar 
o dietilestilbestrol, a aminoglutetimida, o cetoconazol, além 
de corticosteroides.4 Além disso, exemplos históricos de 
agentes quimioterápicos, com descrição de sobrevida entre  
6 e 12 meses, são a ciclofosfamida, o 5-fluorouracil, a  
estramustina, vinorelbina, etoposídeo, cisplatina,  
carboplatina, doxorrubicina, mitoxantrona, paclitaxel,  
finalizando com docetaxel e cabazitaxel, em uso atual e  
com melhores taxas de sobrevida.

Dentre os fatores prognósticos descritos, a dinâmica do 
PSA, particularmente o seu tempo de duplicação (PSADT, do 
inglês PSA doubling time), está associada à progressão radio-
gráfica e sobrevida.5 Outros parâmetros clínicos e laborato-
riais são o performance status, a presença de dor, anemia, a 
fosfatase alcalina basal, o nível de lactato desidrogenase, a 
extensão do envolvimento ósseo (número e distribuição das 
lesões) e a presença de metástase visceral.6,7

Por fim, destaca-se a recomendação de oferecer testes 
genômicos somáticos para pesquisa de defeitos de repa-
ro homólogos e nos genes de mismatch repair (MMR) em 
todos os pacientes metastáticos, preferencialmente com 
amostragem do sítio de metástase.

Tratamento do câncer de  
próstata resistente à castração 
não metastático

Um estudo prospectivo, envolvendo pacientes com 
CPRCnm, demonstrou que o tempo mediano para o apare-
cimento de metástases ósseas foi de 30 meses, sendo que, 
em dois anos, apenas 33% dos casos de CPRCnm desenvol-
veram metástases. O PSA basal > 10 ng/mL e a velocidade 
do PSA foram os principais fatores preditores.8

As recomendações do grupo Radiographic Assessments  
for Detection of Advanced Recurrence (RADAR) sugerem 
cintilografia óssea e tomografia quando o PSA alcança  
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2 ng/mL e, se negativo, repetir ao atingir 5 ng/mL. Essa 
análise é novamente feita a cada duplicação do PSA em ho-
mens assintomáticos avaliados trimestralmente.9

Em fevereiro de 2018, o Food and Drug Administration 
(FDA) aprovou a primeira droga especificamente para 
uso em pacientes no cenário CPRCnm, a apalutamida  
(Spartan).10,11

Essa aprovação regulatória baseou-se, inicialmente, 
no endpoint primário de melhorar a sobrevida livre de me-
tástase (SLM). De modo sequencial, houve posteriormen-
te também a aprovação da enzalutamida (Prosper) e da  
darolutamida (Aramis).12

Essas três drogas são potentes antagonistas do recep-
tor de androgênio e são recomendadas particularmente no 
CPRCnm com PSADT ≤ 10 meses, resultando em um au-
mento da SLM > 70% e uma redução do risco de morte ao 
redor de 30%.

Tratamento do câncer de próstata 
resistente à castração metastático

Uma mensagem inicial é que todos os pacientes em di-
ferentes terapias subsequentes devem manter a castração 
química (com agonista ou antagonista de hormônio libera-
dor de hormônio luteinizante [LHRH]) ou realizar a castra-
ção cirúrgica, mesmo em uso de quimioterapia.

É importante frisar que existe uma grande heteroge-
neidade nesse grupo de pacientes, e um acompanhamento 
cuidadoso deve ser enfatizado. O envolvimento mais co-
mum é o ósseo, ao passo que 30%-40% demonstram aco-
metimento linfonodal e a ocorrência de metástase visceral 
é menos comum (< 20%), sendo ainda mais rara quando 
ocorre na ausência de lesões ósseas.

Até 2004 (era pré-docetaxel), a terapia padrão era a  
mitoxantrona com prednisona, com efeito apenas sinto-
mático. A partir daí, o estudo TAX 327 demonstrou ganho 
de sobrevida global (SG) mediana, que chegou a mais de 
19 meses com docetaxel 75 mg/m2 intravenoso (IV) a cada 
três semanas + prednisona 5 mg duas vezes ao dia.13

No entanto, as terapias hormonais de nova geração 
também demonstraram ganho de SG, culminando na apro-
vação de diversas drogas em um curto período de tempo.

• abiraterona: inibidor da CYP17. Suprime a produção 
androgênica da adrenal e de outras fontes extrago-
nadais (até 10% da produção total de androgênios). 
Usada em associação com prednisona com o intui-
to de reduzir síndrome de hiperaldosteronismo 
secundário. Dose de 1.000 mg/dia via oral (VO) +  
10 mg de prednisona. Aprovada no cenário  

pós-docetaxel (COU-AA-301; SG = 14,8 meses) e pré-
-docetaxel  (COU-AA-302; hazard ratio (HR) = 0,81 
para SG).14,15

• Antagonistas do receptor de androgênio de nova 
geração: o primeiro deles é a enzalutamida, que 
além de bloquear o receptor, inibe a translocação 
nuclear e inibe a associação com o DNA. O estudo 
pivotal AFFIRM (SG = 18,4 meses) e o PREVAIL trou-
xeram respostas nos cenários pós e pré-docetaxel, 
respectivamente.16,17 Os efeitos colaterais são fadiga, 
diarreia e fogachos. Convulsões foram descritas em 
1% dos pacientes. Outra medicação dessa classe é a 
apalutamida, com vantagem potencial de não ultra-
passar a barreira hematoencefálica.

• cabazitaxel: aprovado em 2010 (2.ª linha) em pacien-
tes com CPRC refratários ao docetaxel (TROPIC trial). 
Doses de 20-25 mg/m2 IV 3/3 semanas + prednisona 
10 mg/dia, atingindo uma SG mediana de 15,1 me-
ses.18 O benefício foi ainda mais pronunciado em 
pacientes com Eastern Cooperative Oncology Group 
(ECOG) 0-1 e naqueles com progressão da doença 
com menos de três meses do início do docetaxel.  
Efeitos adversos são neutropenia, diarreia e neu-
ropatia, em menor frequência. O uso sequencial 
de terapias hormonais de nova geração, como  
abiraterona e enzalutamida, não é recomendado, 
particularmente se o tempo de resposta foi curto (até 
12 meses). Nesses casos, o cabazitaxel parece ser a 
melhor opção (CARD trial).19

• Inibidores de poli[adenosina difosfato-ribose]po-
limerase (PARP): o olaparibe é uma droga aprovada 
para CPRCm em 2.ª ou 3.ª linha em pacientes com 
mutação germinativa ou somática de genes de reparo 
do DNA (BRCA 1/2, ATM). Taxa de resposta de 88% no 
estudo PROFOUND.20

• ipatasertibe: mais de 40% dos cânceres de próstata 
têm perda do gene PTEN, cuja proteína regula a via 
PI3K/Akt/mTOR, associada por sua vez com resistên-
cia tumoral. A combinação ipatasertibe, abiraterona 
e prednisona demonstrou ganho de sobrevida livre 
de progressão radiográfica no estudo IPAtential em 
CPRCm 1.ª linha, assintomático ou oligossintomático, 
que evidenciavam esse tipo de alteração.21

• Imunoterapia: o sipuleucel-T é uma vacina de células 
dendríticas carregada com fosfatase ácida prostática 
do indivíduo. O estudo IMPACT foi responsável pela 
aprovação em CPRCm assintomático ou oligos-
sintomático.22 O pembrolizumabe, um anticorpo  
anti-PD1, foi aprovado para CPRCm que progrediu em 
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tratamentos prévios e que apresentam alto nível de  
instabilidade de microssatélites (MSI-H) ou deficiên-
cia em um dos genes de MMR. Essas alterações podem 
ser encontradas em apenas cerca de 3% dos CPRC, as-
sociando-se também com síndrome de Lynch.23

• Radium-223: emissor de partículas alfa, com uma 
penetração muito baixa na medula óssea (< 100 μm), 
reduzindo a toxicidade hematológica. A partir do 
estudo ALSYMPCA, o radium-223 (50 kBq/kg, IV, 4/4 
semanas em seis doses) pode ser oferecido para pa-
cientes com CPRCm com sintomas decorrentes de 
metástases ósseas, na ausência de metástase visceral 
ou linfonodomegalia > 3 cm, resultando em melhora 
de SG e retardando eventos ósseos.24

• Terapia baseada em PSMA (177Lu-PSMA-617): no 
contexto de 3.ª linha pós-docetaxel e um agente hor-
monal, pacientes com CPRCm e exames de PSMA 
PET-TC e FDG-PET/TC concordantes, essa terapia-al-
vo teve significativa redução do PSA (TheraP), além 
de ter demonstrado ganho de SG quando adicionada 
à terapia padrão.25,26

• Quimioterapia com platina: variantes agressivas, 
como o carcinoma neuroendócrino de pequenas 
células, além de pacientes portadores de mutações 
nos genes de reparo do DNA, podem beneficiar-se de 
quimioterápicos com platina.27,28

• Terapia androgênica bipolar: historicamente, de-
monstra-se que a administração de testosterona 
exógena ou seus derivativos pode induzir um flare 
tumoral e piora clínica, podendo resultar em dor 
óssea, além de complicações neurológicas, uroló-
gicas e de coagulação em uma parcela dos pacien-
tes. Contudo, um novo conceito analisado em estu-
do fase 2 consiste em uma transição rápida de um 
estado de castração para níveis suprafisiológicos 
de testosterona, retornando novamente aos níveis 
de castração. Houve resposta do PSA e controle da 
doença em um número significativo de pacien-
tes, incluindo uma possível ressensibilização à  
enzalutamida.29
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Introdução
As glândulas adrenais têm origem embriológica de 

dois folhetos distintos: a neuroectoderme e a mesoderme. 
Desde as primeiras semanas de gestação, desenvolvem-se 
topograficamente na mesma região que ocuparão na vida 
adulta. A zona medular da adrenal provém da neuroec-
toderme e é responsável pela síntese das catecolaminas 
(adrenalina, noradrenalina e dopamina), regulada por es-
tímulos nervosos simpáticos. A cortical origina-se da me-
soderme e se subdivide em três folhetos:

1)	Glomerulosa: responsável pela produção de mine-
ralocorticoides;

2)	Fasciculada:	 responsável pela produção de glico-
corticoides;

3)	Reticulada:	 responsável pela produção dos andró-
genos adrenais.

Hiperaldosteronismo primário
O hiperaldosteronismo é uma causa negligenciada de 

hipertensão arterial sistêmica (HAS), responsável por até 
10% de todos os casos.1 Pode gerar quadros graves de hi-
pertensão e, devido ao risco associado para doenças car-
diovasculares, 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, inibe a produção da renina.

Na avaliação inicial devem ser colhidos exames séricos 
de aldosterona, renina (ou atividade plasmática da renina) 
e potássio. Quando a aldosterona está > 15 ng/dL e a rela-
ção aldosterona/atividade plasmática da renina é > 20, a 
investigação deve prosseguir com testes confirmatórios. 
O diagnóstico de hiperaldosteronismo é definitivo, sem a 
necessidade dos testes confirmatórios, quando o paciente 
apresenta hipocalemia, aldosterona > 20 ng/dL ou renina 
indetectável. Os testes confirmatórios preconizados que 
atestam a produção autônoma da aldosterona 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 interferir 
nos resultados da investigação para hiperaldosteronismo 
e, por isso, a aplicação e a interpretação dos testes con-
firmatórios geralmente são realizadas por um endocrino-
logista. Pacientes diagnosticados com < 20 anos de idade, 
com história de hipertensão ou de infarto miocárdico em 
familiares com < 40 anos de idade, devem realizar pesquisa 
genética para hiperaldosteronismo familiar.1

Tanto a ressonância magnética (RM) como a tomo-
grafia computadorizada (TC) podem ser utilizadas para o 
diagnóstico dos nódulos adrenais. Contudo, o hiperaldos-
teronismo também pode ser causado pela hiperplasia mi-
cronodular, que se apresenta como um espessamento di-
fuso da glândula ou mesmo sem alterações evidentes nos 
exames de imagem. Portanto, recomenda-se que seja rea-
lizado o cateterismo seletivo das veias adrenais em todos 
os casos, para determinar o lado com produção anômala 
de aldosterona. A única exceção são pacientes < 40 anos de 
idade, com um nódulo adrenal > 1 cm e adrenal contrala-
teral normal.

Hipercortisolismo
A principal causa de hipercortisolismo é a adminis-

tração exógena descontrolada de corticoides. As cau-
sas endógenas são divididas em dois grupos: hormônio 
adrenocorticotrópico (ACTH) dependentes e indepen-
dentes. As principais patologias ACTH dependentes 
compreendem os adenomas de hipófise (doença de 
Cushing) e os tumores neuroendócrinos ectópicos pro-
dutores de ACTH. Já entre as patologias ACTH indepen-
dentes (ou autônomas) encontram-se os adenomas de 
adrenal, as diferentes formas de hiperplasia de adrenal 
(hiperplasia nodular pigmentada primária e hiperplasia 
macronodular primária) e os carcinomas adrenocorti-
cais. Nesta seção, focaremos nas lesões benignas com 
produção autônoma de corticoide.

Os sinais clínicos maiores da síndrome de Cushing in-
cluem estrias violáceas > 1 cm, equimoses, fraqueza mus-
cular proximal e pletora facial. Os sinais clínicos menores 
são obesidade centrípeta, giba, face em lua cheia, lipodis-
trofia, fragilidade cutânea, irregularidade menstrual, dis-
túrbios emocionais e depressão, cefaleia, suscetibilidade a 
infecções, acne, alopecia e hiper-hirsutismo. Além disso, o 
excesso de cortisol predispõe o desenvolvimento de hiper-
tensão arterial, diabetes melito, dislipidemia, síndrome 
metabólica e osteoporose. Denominam-se Cushing subclí-
nico os casos que manifestam o hipercortisolismo e a sín-
drome metabólica, contudo sem os sinais clínicos típicos 
da síndrome de Cushing.2

O hipercortisolismo pode ser avaliado através do cor-
tisol sérico, cortisol salivar, cortisol na urina de 24 horas e 
no teste de supressão com dexametasona, cujo resultado 
é o mais sensível (administra-se 1 mg de dexametasona  
às 23 horas e colhe-se o cortisol sérico às 7 horas do dia 
seguinte). Para determinar se trata-se de hipercortisolis-
mo ACTH dependente ou independente, deve-se mensu-
rar o nível plasmático de ACTH, que deve estar supresso 
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em casos de produção autônoma. Novamente, tanto a RM 
como a TC podem ser utilizadas para avaliar os nódulos 
de adrenal.

Feocromocitoma
Cerca de 85% dos feocromocitomas ocorrem na cama-

da medular da adrenal. O restante se origina dos gânglios 
parassimpáticos paravertebrais, que se estendem da base 
do crânio até o espaço retrovesical, recebendo o nome 
de paraganglioma.3 Entre 10% e 25% dos pacientes com 
feocromocitoma apresentam alguma síndrome genética 
familiar, que confere um risco maior de lesões bilaterais 
e de recidiva após o tratamento cirúrgico.4,5 As síndromes 
mais frequentes incluem o von Hippel-Lindau, a neopla-
sia neuroendócrina múltipla tipo 2, a neurofibromatose 
tipo 1 e a síndrome do paraganglioma. Os sintomas típi-
cos desses tumores são semelhantes: palpitações, sudo-
rese, tremores, síncope, cefaleia, náusea, perda de peso, 
convulsões e crises hipertensivas. O feocromocitoma 
também deve ser investigado em casos de hipertensão de 
difícil controle.

O diagnóstico é realizado com a mensuração das  
catecolaminas séricas ou urinárias de 24 horas  
(adrenalina, 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 típica caracte-
rística de apresentar hipersinal em T2. A cintilografia com  
metaiodobenzilguanidina (123I-MIBG) também pode ser 
usada para detectar paragangliomas ou metástases, com 
sensibilidade de cerca de 85%.6

Os feocromocitomas e paragangliomas têm capacida-
de de diferenciação maligna, que chega a 5% e a 30%, res-
pectivamente.7 O estadiamento completo é realizado com 
exames de imagem do tórax, pelve e abdome. O escore de 
pheochromocytoma and paraganglioma scaled score (PASS), 
dado após a análise anatomopatológica, foi criado para 
diferenciar as lesões malignas das benignas, porém sua 
acurácia é insatisfatória. Portanto, o diagnóstico definitivo 
de malignidade é realizado somente na presença de metás-
tases identificadas nos exames de imagem. 

Carcinoma adrenocortical
O carcinoma adrenocortical (CA) é extremamente 

raro, acometendo um em cada milhão de indivíduos, com 
distribuição etária bimodal (crianças e adultos jovens).8,9 
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 disseminação metastática.10 Em crianças 
o prognóstico também é ruim, com 65% de mortalidade 
em três anos.11

A apresentação clínica dos dois grupos etários é dis-
tinta. Enquanto em crianças a taxa de tumores produto-
res de hormônio é de 80%, em adultos é de 50%, sendo o 
hipercortisolismo o mais comum (30%-40%).12 Os sinais 
e sintomas correspondem ao hormônio predominante e 
por isso compreendem quadros virilizantes, de síndrome 
de Cushing ou de outros hormônios específicos. Casos 
não produtores manifestam-se com sintomas de efeito de 
massa.

A investigação laboratorial de CA abrange diversos 
exames: cortisol, estrógeno, aldosterona, dehidroepian-
drosterona, androstenediona, testosterona e composto S. 
Tipicamente, os tumores produtores de hormônio têm um 
pior prognóstico. O diagnóstico é confirmado após o exa-
me anatomopatológico, segundo os critérios de Weiss (ma-
ligno quando ≥ 4). Tanto a TC como a RM podem ser utili-
zadas para a avaliação. As características sugestivas do CA 
nos exames de imagem incluem o diâmetro ≥ 4 cm, bordas 
irregulares, áreas de necrose, densidade ≥ 20 UH, realce na 
fase arterial e wash-out lento do contraste (absoluto < 60%, 
relativo < 40%). O estadiamento completo deve incluir um 
exame de imagem do tórax, abdome e pelve. Também se 
recomenda a realização de uma tomografia computadori-
zada por emissão de pósitrons (PET-TC) 18F-FDG, apesar do 
real papel desse exame ainda não ter sido elucidado.

Massas adrenais incidentais 
(incidentalomas)

A frequência dos incidentalomas de adrenal aumentou 
com a crescente utilização dos exames de imagem na prá-
tica clínica (incidência de 5%), sendo que a maioria deles 
(85%) corresponde a adenomas não funcionantes.13,14 Seu 
tratamento é indicado quando: (1) há a produção de algum 
hormônio ou (2) quando existe a suspeita de lesão malig-
na. Portanto, a investigação é focada em excluir essas duas 
situações.

Os exames laboratoriais compreendem a dosagem de 
aldosterona e renina, teste de supressão com dexametasona  
e dosagem de metanefrinas urinárias. A sensibilidade des-
ses testes para o diagnóstico de suas respectivas patologias 
é > 95%.15 A dosagem das metanefrinas plasmáticas tam-
bém possui alta sensibilidade, porém o processamento 
laboratorial é mais complexo e, portanto, está sujeita a er-
ros. Os andrógenos adrenais devem ser mensurados quan-
do houver sinais clínicos.
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Os adenomas adrenais apresentam a densidade varia-
da, apesar da maioria ser < 10 UH. Portanto, nem todos os 
nódulos densos são CA, mas é improvável que um inciden-
taloma de baixa densidade seja maligno. O tamanho dos 
nódulos também está associado 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.16

Outra característica típica é a lenta lavagem do contras-
te da TC ou wash-out. O wash-out absoluto < 60% ou relativo  
< 40% têm sensibilidade de cerca de 95% para o diagnóstico  

de CA. A RM tem sensibilidade menor do que a TC para 
distinguir o CA, que assim como o feocromocitoma tam-
bém pode apresentar hipersinal em T2. A característica 
típica do CA na RM é a queda de sinal no outphase.

Diante de um nódulo não produtor e sem sinal de ma-
lignidade, alguns consensos dispensam a necessidade de 
seguimento. Em caso de dúvida ou exames limítrofes, os 
pacientes devem repetir os exames de 6 a 12 meses após a 
investigação inicial. Na suspeita de CA, os exames de ima-
gem devem ser realizados em um intervalo mais curto. 
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Introdução
A adrenalectomia tem papel importante no tratamento 

das lesões adrenais produtoras de hormônios (funcionan-
tes) e naquelas suspeitas ou com diagnóstico de maligni-
dade confirmado. Neste capítulo, abordaremos o papel da 
cirurgia no tratamento das principais lesões suprarrenais 
e cuidados no preparo perioperatório de algumas condi-
ções específicas.

Incidentaloma adrenal
Cerca de 20% dos incidentalomas adrenais são poten-

cialmente cirúrgicos e a indicação está relacionada à pos-
sibilidade de se tratar de lesão metabolicamente ativa ou 
suspeita para malignidade.1 Toda lesão adrenal incidental 
deve ser avaliada quanto a possível hipersecreção de gli-
cocorticoide ou catecolaminas. Dosagem de aldosterona/
renina e precursores esteroidais apenas se suspeita clíni-
ca. O risco de malignidade aumenta com o tamanho da 
lesão adrenal e é > 25% quando > 6 cm, sendo o tamanho 
da lesão uma das possíveis indicações cirúrgicas.2,3 O qua-
dro 1 sumariza as principais indicações do tratamento ci-
rúrgico das lesões adrenais.1

Feocromocitoma
Feocromocitomas são tumores da medula adrenal 

produtores de catecolaminas e a adrenalectomia laparos-
cópica é o tratamento padrão na maior parte dos casos. 
Preparo perioperatório adequado é necessário, pois a libe-
ração de catecolaminas em grandes quantidades durante a 
cirurgia pode resultar em complicações cardiovasculares 

graves e maior morbimortalidade do procedimento. Os 
principais objetivos do preparo são: controles da pressão 
arterial e frequência cardíaca, restauração do volume in-
travascular e prevenção da “tempestade” de catecolaminas 
no intraoperatório.4,5

A fenoxibenzamina, um alfabloqueador não seletivo e 
irreversível, é a droga mais utilizada. Bloqueadores alfa-1, 
como terazosina, prazosina e doxazosina podem ser uti-
lizados, sem prejuízos na redução da morbimortalidade 
cirúrgica.6 Este último está presente no rol de medicamen-
tos do Sistema Único de Saúde (SUS), podendo ser utilizado 
em dose titulada de 2-16 mg/dia.7 Taquiarritmias são tra-
tadas com uso de betabloqueador. 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 op-
ções em casos específicos. Restauração do volume plasmá-
tico com aumento da ingesta hídrica, dieta rica em sal e 
reposição líquida endovenosa na noite anterior à cirurgia 
são recomendadas para reduzir o risco de hipotensão se-
vera pela vasodilatação súbita após a retirada do tumor.4,5

Avaliação cardiológica pré-operatória é fundamental, 
pois os pacientes podem apresentar cardiomiopatias e/ou 
doença arterial coronariana e a realização de eletrocardio-
grama e de ecocardiograma é recomendada.4,5

No intraoperatório, episódios hipertensivos são contro-
lados com drogas intravenosas de início rápido e meia-vida 
curta, como nitroprussiato. Deve-se buscar a mínima mani-
pulação tumoral, a fim de evitar descargas adrenérgicas e,  

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 < 60% ou relativo < 40% em TC contrastada;
• RM com achado não consistente com adenoma rico em gordura;
• PET/TC 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; UH, unidades Hounsfield; PET/CT 18F-FDG, tomografia por emissão de pósitrons de  
flúor-18-fluorodeoxiglicose; RM, ressonância magnética; TC, tomografia computadorizada.
Elaborado a partir de Menegaux et al. 2014.3
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após a ligadura da veia adrenal, reposição agressiva de flui-
dos ou mesmo vasopressores por vezes é necessária, de-
vido à hipotensão pela perda repentina de vasoconstrição 
tônica (síndrome vasoplégica).4,5

Hiperaldosteronismo primário
O hiperaldosteronismo primário está geralmente asso-

ciado a adenoma adrenal funcionante ou hiperplasia adre-
nal e a adrenalectomia tem papel importante no tratamen-
to desta condição. Pode levar a hipocalemia e alcalose, 
depleção ou retenção de fluidos, hipertensão refratária e 
disfunção cardíaca e arritmias. A hipertensão e a hipoca-
lemia devem ser corrigidas no pré-operatório com o uso 
de antagonista da aldosterona como a espironolactona. Se 
houver hipercortisolismo concomitante, o uso de hidro-
cortisona deve ser considerado 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 respon-

sáveis por cerca de 10% dos casos de síndrome de Cushing 
e a adrenalectomia é o tratamento indicado para norma-
lização dos níveis séricos de cortisol. O hipercortisolismo 
está associado a inúmeras comorbidades, como obesidade, 
hipertensão, diabetes, eventos tromboembólicos, entre 
outros, aumentando o risco de complicações cirúrgicas.1,9

Otimização pré-operatória da volemia, pressão arte-
rial, controle glicêmico e hidroeletrolítico se faz necessá-
ria, assim como profilaxia antitrombótica. Analgesia pe-
ridural é recomendada para minimizar o uso de opiáceos 
sistêmicos, que podem levar a depressão respiratória. Em 
todos os pacientes, reposição de glicocorticoides deve ser 
iniciada no momento da ressecção do tumor e continuada 
até recuperação da glândula adrenal contralateral. Em ca-
sos onde o paciente não possui condições cirúrgicas, o uso 
de inibidores da produção de esteroides como cetoconazol 
ou metirapona pode ser considerado.1,9

Carcinoma adrenocortical
O carcinoma adrenocortical (CAC) é uma doença 

agressiva, com sobrevida em cinco anos variando de 16% 
a 38%.10 A ressecção cirúrgica completa (R0) permanece 
como a única opção com potencial de cura para doença 
localizada.11 Cirurgia aberta é a abordagem padrão 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 teci-
dos 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 
invadidos pelo tumor. Trombos venosos tumorais ou inva-
são de grandes vasos, como a veia cava inferior, tornam o 
procedimento mais desafiador, porém não inviabilizam a 
cirurgia, desde que passíveis de ressecção.12

Linfadenectomia melhora o estadiamento e possibilita 
redução no risco de recorrência e de morte pelo tumor e 
deve incluir pelo menos os linfonodos periadrenais e do 
hilo renal e qualquer linfonodo clinicamente aumentado 
identificado durante o ato cirúrgico.12,14 

Pacientes com hipercortisolismo devem realizar repo-
sição de glicocorticoide no perioperatório, com o intuito 
de evitar insuficiência adrenal aguda.12 Terapias adjuvan-
tes, como o uso do mitotano e radioterapia externa, têm 
papel em casos selecionados com alto risco de recidiva, 
reduzindo a recorrência local e/ou a sistêmica, porém com 
resultados discutíveis sobre a sobrevida global.10,12

O tratamento sistêmico na doença metastática é basea-
do no uso do mitotano de maneira isolada ou em combina-
ção com agentes citotóxicos. A combinação do mitotano 
com etoposídeo, doxorrubicina e cisplatina oferece ganho 
em sobrevida livre de progressão. Cirurgia pode ser con-
siderada em casos selecionados de metástases intra-ab-
dominais passíveis de ressecção completa ou em casos de 
metástases extra-abdominais limitadas e com resposta ao 
tratamento sistêmico inicial.12 

Metástases adrenais
As adrenais são sítios prevalentes de metástases de 

diversos tumores malignos e o achado de lesão sólida adre-
nal em paciente com história prévia de câncer pode repre-
sentar metástase em até 50% dos casos.15,16

Em geral, a metástase adrenal ocorre em um contexto 
de doença disseminada, porém em pequena proporção de 
casos pode ocorrer como lesão única.15 Benefícios da adre-
nalectomia neste cenário e a seleção de pacientes para o 
tratamento cirúrgico permanecem um grande desafio, 
sendo importante a participação de equipe multidiscipli-
nar na decisão terapêutica. Evidências disponíveis, apesar 
de baseadas em sua maioria em estudos retrospectivos e 
séries de casos, permitem identificar um grupo de pacien-
tes altamente selecionados, que podem se beneficiar de 
aumento da sobrevida com cirurgia.16-18 

Esses fatores relacionados a ganho de sobrevida após 
adrenalectomia para tratamento de doença metastática 
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para adrenal incluem: tipo do tumor primário (melhor 
em câncer colorretal e carcinoma de células renais), au-
sência de cirurgias prévias de ressecção de metástases, 
longo intervalo livre de doença após tratamento do tumor 
primário e possibilidade de ressecção completa da lesão 
metastática.18,19

Considerações sobre adrenalectomia
Durante muitos anos, a adrenalectomia aberta perma-

neceu como única opção para o tratamento cirúrgico das 
patologias adrenais e diversas formas de acessos transpe-
ritoneal e retroperitoneal foram descritas para a aborda-
gem da glândula.20

Foi a partir de 1992 que a laparoscopia se estabeleceu 
como padrão-ouro para abordagem adrenal, proporcio-
nando menor dor pós-operatória, recuperação e retorno 
mais precoce dos pacientes às atividades, além de resulta-
dos de longo prazo comparáveis à técnica aberta.21,22

A abordagem minimamente invasiva da glândula adre-
nal pode ser feita por via laparoscópica transperitoneal 
ou por via retroperitoneoscópica. A via transperitoneal é 
a mais utilizada e facilitada principalmente pelo efeito da 
gravidade sob os órgãos intraperitoneais, permitindo um 
campo cirúrgico mais amplo e com boa visibilidade da loja 
adrenal, além de uma anatomia mais favorável e conhe-
cida ao cirurgião. Já a via retroperitoneoscópica, tanto la-
teral 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 operatório, tor-
nando mais difícil a ressecção de lesões > 5 cm.23,24

Apesar de sua indiscutível indicação na ressecção de 
lesões de pequeno tamanho suspeitas de benignidade, as 
grandes massas adrenais (> 6 cm) e as lesões suspeitas para 
CAC permanecem como contraindicação 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 re-
centes 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 preservação da 
cápsula tumoral intacta.27 Lesões com suspeita de invasão 
de estruturas adjacentes permanecem como contraindica-
ção absoluta para o uso da laparoscopia.25

Com o uso crescente das plataformas robóticas, a adre-
nalectomia robótica vem ganhando espaço como alter-
nativa à cirurgia laparoscópica convencional, 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 lapa-
roscopia na ressecção da glândula adrenal.28,29
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Introdução
No retroperitônio pode originar-se 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, os ureteres e va-
sos gonadais lateralmente, o diafragma superiormente 
e o assoalho pélvico inferiormente. No seu interior en-
contramos estruturas anatômicas vitais, como o meso-
cólon, pâncreas, grandes vasos, parte do duodeno e do 
estômago.

Tumores retroperitoneais são extremamente raros e 
em sua maioria se originam de tecidos mesenquimais, 
como gordura, músculos, nervos e vasos 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 
sarcomas e têm incidência de 0,5 por 100 mil pessoas. 
Atingem homens e mulheres na proporção de 1:1 e são 
mais comuns na 5.ª e na 6.ª décadas de vida.1-3 Crian-
ças têm maior incidência de neuroblastomas e outras 
doenças, como linfomas e tumores primários de células 
germinativas.4

Metástases de outros tumores primários, linfoma e 
patologias do tecido conjuntivo devem ser consideradas 
como possíveis diagnósticos diferenciais.

Epidemiologia, etiologia e patogênese
Embora existam mais de 70 tipos histológicos de sar-

comas conhecidos, o lipossarcoma (70%), o leiomiossar-
coma (15%) e o sarcoma pleomórfico indiferenciado são 
os mais prevalentes (4%).5

De acordo com a American Cancer Society (ACS), as 
estimativas para os sarcomas de partes moles nos Estados 
Unidos para 2023 são: aproximadamente 13.400 casos no-
vos (7.400 em homens e 6 mil em mulheres) e 5.140 mor-
tes (2.720 homens e 2.420 mulheres). Essas estatísticas 
incluem tanto adultos quanto crianças.

Embora não existam fatores causais específicos iden-
tificados até o momento, acredita-se que exposição a 
carcinógenos (por exemplo: dioxina e cloreto de vinila)  
e radiação, infecções virais, imunodeficiência, danos 
ao sistema linfático e algumas síndromes familiares 
(neurofibromatose; síndrome de Gardner; síndrome de 
Li-Fraumeni; retinoblastoma; síndrome de Werner; sín-
drome de Gorlin e esclerose tuberosa) possam estar asso-
ciados ao desenvolvimento de sarcomas.6,7

Classificação e patologia
Lesões benignas

No retroperitônio, as lesões benignas são quatro ve-
zes menos frequentes que as malignas. Entre as lesões  
benignas, os tumores neurogênicos (por exemplo:  
schwannomas) são os mais comuns, ocorrendo em apro-
ximadamente 30% dos casos, seguido pelos teratomas, 
que representam 15% dos casos. A grande maioria dos 
tumores benignos ocorre em pacientes pediátricos. Esses 
tumores normalmente são pequenos e bem circunscritos 
no exame de imagem, porém não podem ser diferencia-
dos com segurança dos tumores malignos sem a análise 
histopatológica.7

Lesões malignas
Entre 70%-80% dos tumores de retroperitônio são 

malignos e sua incidência aumenta com a idade. Os sarco-
mas são as lesões mais comuns entre os tumores retrope-
ritoneais. Porém, deve-se considerar linfomas e tumores 
de células germinativas (primários ou metástases) como 
diferenciais. 

Entre os sarcomas retroperitoneais, o lipossarcoma 
é o mais comum, com uma prevalência de aproximada-
mente 55%. Ocorre normalmente em adultos entre a 5.ª 
e 6.ª décadas de vida. Outros tipos de lesões malignas são 
leiomiossarcoma (27%), sarcoma indiferenciado/não es-
pecífico (11%) e outros menos comuns, como fibrossarco-
ma e angiossarcoma.7

Os parâmetros que sugerem malignidade nas lesões 
retroperitoneais são: tamanho, pleomorfismo, celularida-
de, necrose, atipia e índice mitótico. O grau tumoral é um 
importante fator prognóstico e, quanto maior o grau, pior 
o prognóstico.8,9

Apresentação clínica
As massas retroperitoneais costumam ser volumosas 

na apresentação. Nos estágios iniciais são em sua maioria 
assintomáticas. Comumente, o diagnóstico é incidental, 
feito através de exames de imagem de rotina indicados 
para investigação de sintomas variados e inespecíficos.

Quando sintomáticos, o quadro clínico é de massa 
abdominal palpável, edema assimétrico de membros 
inferiores, saciedade precoce e desconforto abdominal 
inespecífico. Embora o trato intestinal e urinário sejam 
comumente afetados pelo efeito de massa, raramente há 
invasão dessas estruturas e sintomas associados.
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Diagnóstico
Exames como tomografia computadorizada (TC), 

ressonância nuclear magnética (RNM) e o tomografia 
computadorizada por emissão de pósitrons (PET-TC) 
são usualmente realizados para o diagnóstico de lesões 
retroperitoneais. Embora alguns parâmetros como 
tamanho do tumor e a proporção dos componentes sólidos 
e císticos possam ser identificados na TC e RNM, não se 
pode diferenciar com segurança tumores malignos e be-
nignos apenas com exames de imagem. 

Por exemplo, lipossarcoma bem diferenciado, lipossar-
coma indiferenciado pobre em gordura e lipomas podem 
ser similares nos exames de imagem. A RNM apresenta sen-
sibilidade maior em relação à TC para demonstrar tumores 
que contêm gordura. O achado mais comum na RNM é hi-
pointensidade em T1 e hiperintensidade em T2.7,10 

O PET-TC, apesar de investigado nos últimos anos, ain-
da não é utilizado no diagnóstico primário dos tumores 
retroperitoneais. Parece ter melhor papel no seguimento 
pós-operatório para detectar metástases, porém mais estu-
dos são necessários para padronizar seu uso.11

Estadiamento
O estadiamento de acordo com a American Joint 

Committe on Cancer (AJCC)/TNM 8.ª edição se divide em 
tamanho do tumor primário (T), linfonodos regionais (N), 
metástases (M) e o grau tumoral (G). Os principais fatores 
que se relacionam a um pior prognóstico são alto grau tu-
moral e ressecção incompleta (R2). O tamanho tumoral 
parece ter menor impacto na sobrevida global.9

A figura 1 demonstra as principais alterações na clas-
sificação da 8.ª edição, em relação à AJCC/TNM 7.ª edição. 

Classificação AJCC 8.ª edição (2018) 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 de ≤ 5 cm N1 Metástase linfonodal 
regional

M1 Presença de 
metástases a distância

G2 Grau 2

T2 Tumor > 5 cm e  
≤ 10 cm

G3 Grau 3

T3 Tumor > 10 cm e  
≤ 15 cm

T4 Tumor > 15 cm

Estadiamento anatômico/grupos prognósticos

Estágio T N M 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

Adaptada de AJCC Cancer Staging Manual 8.a edição.12

Figura 1. Principais alterações na classificação da 8.a edição, em relação à AJCC/TNM 7.a edição.
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Tratamento
Cirurgia

O tratamento padrão-ouro é a ressecção cirúrgica do 
tumor primário, com margens livres. Se necessário, ór-
gãos adjacentes também devem ser removidos. A biópsia 
pré-operatória deve ser usada em casos de dúvida diag-
nóstica, visando excluir linfomas e metástases de outros 
tumores, ou a fim de guiar um tratamento neoadjuvante/
paliativo em massas consideradas irressecáveis.7

O status após a ressecção cirúrgica é importante para 
avaliar o prognóstico e a necessidade de tratamentos com-
plementares.13 Utiliza-se a definição a seguir:

•	 R0:	margem cirúrgica negativa, sem tumor residual 
visível no leito cirúrgico;

•	 R1:	margem microscópica comprometida;
•	 R2:	margem macroscópica comprometida.
A morbidade e mortalidade se correlacionam direta-

mente com a quantidade de órgãos removidos para atin-
gir margens negativas. Ressecções múltiplas, envolvendo 
pâncreas e fígado, têm os maiores índices de complica-
ções. Centros de referência e com atenção multiprofissio-
nal mostram resultados mais favoráveis.14

Radioterapia
Apesar da radioterapia perioperatória ter ganhado evi-

dência nos últimos anos, ainda existem dúvidas sobre qual é 
o melhor método e a dose adequada. Atualmente, a terapia 
primária é pouco utilizada, sendo mais empregada como 
parte de um tratamento multimodal junto com a quimiote-
rapia e a cirurgia.15,16 Uma análise pareada retrospectiva su-
gere que a radioterapia neoadjuvante (n = 563, hazard ratio  
[HR] 0,7, intervalo de confiança [IC] 95% 0,59-0,82; p < 0,001) 
ou adjuvante (n = 2215, HR 0,78, IC 95% 0,71-0,85; p < 0,001) 
têm melhores resultados de sobrevida global, quando com-
paradas à cirurgia como monoterapia (n = 6.290).17

Diversos estudos clínicos randomizados seguem em 
andamento para responder a eficácia e o melhor momento 
para o uso da radioterapia em sarcomas retroperitoneais.

Quimioterapia
Os regimes quimioterápicos de preferência englobam 

drogas como a doxorrubicina e ifosfamida, como monote-
rapia ou terapia combinada. A trabectedina e a eribulina 
foram investigadas em estudos de coorte e a sua aplicação 
aumentou a sobrevida global de pacientes com lipossarco-
ma e leiomiossarcoma.17,18 Estudos prospectivos sobre es-
sas drogas são aguardados para validação dos resultados.  
Estudos menores mostraram que o pembrolizumabe,  

nivolumabe, pazopanibe e sunitinibe também têm impacto 
positivo em certos tipos histológicos de sarcomas.19-22

O papel da quimioterapia neoadjuvante é ainda incer-
to. Alguns estudos sugerem que regimes de tratamento 
com doxorrubicina e isofosfamida poderiam aumentar a  
sobrevida livre de progressão para lesões de alto grau.  
Outros estudos apontam o contrário (EORTC 62931).23 
Aguarda-se o resultado do estudo multicêntrico e  
randomizado NCT04031677, que investiga os possí-
veis benefícios da associação de neoadjuvância com  
doxorrubicina + isofosfamida ou doxorrubicina +  
dacarbazina em pacientes com leiomiossarcoma ou  
lipossarcoma.

Biomarcadores
A expressão de ki-67 foi investigada em diversos estudos 

retrospectivos e parece ser útil para avaliação de prognósti-
co. Tumores com maior índice mitótico e maior expressão 
de ki-67 apresentam comportamento mais agressivo.

A avaliação de painéis genômicos para identificar tu-
mores com alto potencial metastático também vem sendo 
investigada. Os resultados do painel CINSARC são aguarda-
dos (estudo NCT03805022).24 Porém, a heterogeneidade dos 
cerca de 70 subtipos histológicos de sarcomas dificulta a 
identificação de um perfil genético padrão, limitando a sua 
aplicabilidade. Algumas séries sugerem que altos índices 
de instabilidade de microssatélites no sarcoma de Ewing, 
altos índices de mutação do TP53 e RB1 são alterações 
frequentes. Esses achados abrem uma porta para a possí-
vel associação de inibidores de immune checkpoint, como o 
pembrolizumabe.25

Seguimento
Análises retrospectivas de séries de casos indicam que 

a sobrevida câncer-específica para os sarcomas de retro-
peritônio em cinco anos aumentou nas últimas décadas, 
de 47% (1998 a 2005) para 58% (de 2002 a 2012). O diagnós-
tico em estágios mais precoces, melhorias nas técnicas de 
tratamento e manejo perioperatório podem ter influencia-
do.26,27 A recidiva após cinco anos dos sarcomas retroperi-
toneais é relativamente incomum. Entretanto, a ocorrên-
cia desse evento foi relacionada à doença de alto grau e 
massas > 10 cm no diagnóstico, sugerindo que o acompa-
nhamento de longo prazo deve ser recomendado em casos 
selecionados.28,29 Deve-se enfatizar que os lipossarcomas 
tendem a recorrer localmente, enquanto os leiomiossar-
comas recorrem a distância. Dessa forma, a estratégia de 
acompanhamento deve ser individualizada.
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Introdução
Uma importante concepção sobre o diagnóstico e o 

manejo da neoplasia maligna de bexiga é entender que 
existem dois espectros dentro da mesma doença. De um 
lado está o tumor câncer de bexiga não músculo invasivo 
(NMIBC), onde o tratamento compreende ressecção da 
lesão com ou sem terapia intravesical adjuvante. No ou-
tro extremo, temos a doença câncer de bexiga músculo 
invasivo (MIBC), que se deixada sem tratamento, resul-
tará em 85% de chance de mortalidade em dois anos.1 O 
tratamento e o prognóstico diferem bastante entre essas 
duas modalidades. Enquanto o NMIBC resulta em pouco 
impacto na qualidade de vida do paciente, o tratamen-
to padrão do 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 
doença músculo invasiva ao diagnóstico, e uma porcenta-
gem (20%-25%) dos pacientes com NMIBC irá progredir 
para doença músculo invasiva no seguimento.1 

Tratamento do câncer de 
bexiga músculo invasivo

Após o correto estadiamento e avaliação do paciente 
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 excelente con-
trole local, com taxa de recorrência pélvica de apenas 4% 
em pacientes com linfonodos negativos.3

Um período de 12 semanas entre o diagnóstico de 
doen ça músculo invasiva e o tratamento definitivo é o  
ideal.4

Indicações para cistectomia radical5

• MIBC (T2-T4a N0-Nx M0);

• NMIBC (recorrente de alto risco, refratário à bacilo Calmette-Guérin 
(BCG), não responsivo à BCG, T1 de alto grau);

• Doença papilar extensa que não pode ser controlada com ressecção 
endoscópica e terapia intravesical apenas;

• Cistectomia de salvamento (não respondedores à terapia conservado-
ra, recorrência após tratamento de preservação vesical, paliativismo).

Historicamente, a cistectomia radical aberta é aceita 
como abordagem de escolha, pois seus resultados onco-
lógicos a longo prazo estão bem estabelecidos. Trata-se 
de um procedimento complexo e com alta morbidade 
pós-operatória, incluindo complicações maiores e meno-
res, que variam de 13% a 67%.6-8 Visando diminuir a mor-
bidade perioperatória, foram desenvolvidas técnicas de 
cistectomia radical minimamente invasiva (CRMI), como 
a cistectomia radical laparoscópica (CRL) e a assistida por 
robótica (RARC).9

Estudos comparando a cirurgia aberta com a video-
laparoscópica mostraram que a modalidade minima-
mente invasiva pode estar associada a um maior tempo 
operatório, menor incidência de complicações, taxas de 
transfusões 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, feito em 15 
centros dos Estados Unidos, demonstrou que a RARC não 
é inferior a cistectomia aberta em termos de sobrevida 
livre 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 sanguí-
nea estimada, a taxa de transfusão e o tempo de inter-
nação foram consideravelmente menores nos pacientes 
submetidos a RARC.

Independentemente da via de acesso escolhida, nos 
homens a cistectomia padrão inclui a remoção da bexiga, 
próstata, vesículas seminais, ureteres distais e linfonodos 
regionais. Já nas mulheres, o procedimento envolve a re-
tirada da bexiga, uretra, parede anterior da vagina, útero 
e anexos, ureteres distais e linfonodos regionais.12,13 

Diferentes abordagens têm sido descritas para melho-
rar a função sexual e miccional nos pacientes submeti-
dos à cistectomia radical. No momento não há consenso 
sobre qual técnica tem melhor impacto em preservar a 
função, entretanto, existem preocupações relacionadas 
ao impacto das cirurgias com preservação nos resultados 
oncológicos. Para os homens, é recomendado que não se 
deve oferecer técnicas preservadoras quando se busca o 
tratamento padrão, entretanto, para aqueles que estão 
motivados a preservar sua função sexual, as técnicas po-
dem ser oferecidas, desde que a doença seja órgão-confi-
nada e não haja evidência de tumor ao nível da próstata, 
uretra prostática ou colo vesical.14-16 Para as mulheres, os 
dados relacionados à preservação de órgãos ainda são 
imaturos e a técnica padrão ainda é o recomendado.17 
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Linfadenectomia
A linfadenectomia pélvica consiste em um 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 sub-
metidos terão linfonodos positivos no momento da ci-
rurgia,18 e o status linfonodal é o fator prognóstico mais 
importante em relação às sobrevidas livre de doen ça e 
global a longo prazo.19 Daqueles pacientes com linfono-
dos patologicamente 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 câncer 
de bexiga envolve a remoção do tecido linfonodal cra-
nialmente até a bifurcação ilíaca comum, com o ureter 
sendo a borda medial, e incluindo o ilíaco interno, pré-
-sacral, fossa obturatória e linfonodos ilíacos externos.21 
A linfadenectomia estendida inclui todos os linfonodos 
na região da bifurcação aórtica e os vasos ilíacos pré-
-sacrais e comuns mediais aos ureteres. As bordas late-
rais são os nervos genitofemorais, inferiormente a veia  
ilíaca circunflexa, o ligamento lacunar e o linfonodo de 
Cloquet, bem como a área descrita para linfadenecto-
mia padrão.22,23 Uma linfadenectomia superestendida 
estende-se cranialmente ao nível da artéria mesentérica 
inferior.24

A extensão ideal da dissecção dos linfonodos no mo-
mento da cistectomia ainda não foi estabelecida, hoje a da 
European Association of Urology (EAU) afirma que existe 
benefício da linfadenectomia estendida em relação à pa-
drão, mas que os estudos não demonstraram diferenças 
entre a estendida e a superestendida.25,26

O número total de gânglios ressecados para se consi-
derar uma linfadenectomia adequada em termos de bene-
fício de sobrevida ainda não é consenso, mas a remoção 
de pelo menos dez linfonodos tem se mostrado suficiente 
para avaliação do status linfonodal.27,28 

Quimioterapia
Aproximadamente 50% dos pacientes com MIBC tra-

tados apenas com cistectomia irão progredir para doen-
ça metastática.29,30 Portanto, a cirurgia sozinha não é o 
suficiente 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, 
principalmente nos respondedores e naqueles que apre-
sentam resposta completa.31

Além disso, como racional, a QT neoadjuvante apre-
senta melhor tolerabilidade antes da cirurgia, quando se 
espera que a carga de doença micrometastática seja baixa 
e não afeta a morbidade cirúrgica. Já uma desvantagem 
consiste no fato do atraso da terapia local naqueles pa-
cientes que não respondem à QT e, portanto, experimen-
tam progressão da doença.

No cenário de adjuvância, está recomendado realizar 
QT baseada em cisplatina para pacientes pT3/4 e/ou pN+ 
se nenhuma terapia de neoadjuvância foi realizada.32 O ra-
cional para se empregar tal medida baseia-se na tentativa 
de tratar micrometástases e, consequentemente, aumen-
tar a sobrevida, entretanto, insuficiência renal e compli-
cações pós-operatórias podem impedir a QT adjuvante.33,34

Os resultados do tratamento adjuvante com inibi-
dores de checkpoint imunológico em MIBC de alto risco 
são conflitantes: recentemente, o estudo CheckMate 274 
testou o anti-PD-L1 nivolumabe em comparação ao pla-
cebo, mostrando um benefício clinicamente significativo 
da imunoterapia sistêmica adjuvante, tanto na população 
com intenção de tratar quanto em pacientes com nível de 
expressão de PD-L1 ≥ 1%.35 Essa droga hoje está aprovada 
pela Food and Drug Administration (FDA).

Por outro lado, o estudo IMvigor010, que comparou 
atezolizumabe com observação, não atingiu o endpoint pri-
mário de sobrevida livre de doença.36 Nesse cenário, a EAU 
recomenda (grau de recomendação [GR]: fraco) que a imu-
noterapia com nivolumabe seja discutida com pacientes se-
lecionados com doença pT3/4 e/ou pN+ não elegíveis para, 
ou que recusaram, QT adjuvante baseada em cisplatina.

Preservação vesical
Embora a cistectomia consista no tratamento padrão-

-ouro para o MIBC, o procedimento possui alta morbi-
mortalidade.37 A terapia trimodal, que envolve ressecção 
transuretral (RTU) máxima, QT e radioterapia, pode ser 
oferecida para pacientes que não aceitam ser submetidos 
a cistectomia radical ou idosos com alto risco cirúrgico.

Entretanto, os pacientes com hidronefrose, tumores 
cT3-4, presença de carcinoma in situ (CIS), com múltiplas 
lesões e ressecções grosseiramente incompletas não são 
bons candidatos para a terapia de preservação vesical.38 
Para esses pacientes, as taxas de cistectomia de resgate 
são em torno de 10%-30%.39,40

No cenário de cistectomia parcial em tumores uro-
teliais, a taxa de sobrevida em cinco anos é muito baixa 
(24%). Essa modalidade deve ser reservada para casos se-
lecionados, como adenocarcinoma de úraco, lesão única, 
< 2 cm e pacientes idosos.41
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Os carcinomas uroteliais de trato urinário alto ou su-
perior (CUTS) são neoplasias relativamente raras, que 
correspondem a apenas 5%-10% dos tumores uroteliais e 
a 10% dos tumores renais, entretanto, sua incidência tem 
aumentado nas últimas décadas devido a uma melhora 
nos métodos de detecção e ao aumento da sobrevida dos 
pacientes com tumores vesicais.1

Algumas características do CUTS:
• A localização nas cavidades pielocaliciais é duas ve-
zes mais frequente que a localização ureteral;

• A presença de lesões multifocais pode ser encontra-
da em 10%-20% dos casos;2

• O carcinoma in situ, uma lesão urotelial plana de 
alto grau restrita à mucosa, pode ser encontrado as-
sociado ao CUTS em até 36% dos casos;

• O achado de uma lesão vesical sincrônica em pa-
cientes com diagnóstico inicial de CUTS pode ocor-
rer em 17% dos casos;

• Em 41% dos pacientes pode ser encontrado um histó-
rico prévio de carcinoma urotelial de bexiga (CUB).3

O CUTS é considerado um tumor relativamente agres-
sivo, com alto potencial de recidiva e progressão. Aproxi-
madamente 60% dos CUTS são invasivos ao diagnóstico, di-
ferentemente do CUB, no qual apenas 15% a 25% possuem 
doença invasiva ao diagnóstico.4 Entretanto, a evolução e o 
prognóstico da doença são extremamente heterogêneos e 
dependem basicamente do estádio tumor-node-metastasis 
(TNM) e do grau da lesão. 

Pacientes com tumores não invasivos e de baixo grau 
possuem uma sobrevida livre de doença acima de 90% em 
dez anos. Já pacientes com tumores de alto grau e invasi-
vos possuem um alto risco de recorrência, progressão e 
morte pela doença.4 Uma particularidade do CUTS é a alta 
probabilidade de recorrência 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%-5%.6

O pico de incidência do CUTS ocorre por volta da sé-
tima década de vida, e o diagnóstico é duas 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. En-
tretanto, 10%-20% podem ser hereditários e estar relacio-
nados à síndrome do carcinoma 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 todos 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 hereditário devem 
ser submetidos ao sequenciamento de DNA para identifi-
cação destas mutações.

Vários fatores de risco ambientais estão associados ao 
desenvolvimento do CUTS, sendo o tabagismo o mais im-
portante deles.9 Na maioria dos estudos, o tabagismo este-
ve associado não só ao risco de desenvolver a doença, mas 
também ao risco de recorrência vesical, recorrência me-
tastática, sobrevida câncer-específica e sobrevida global 
em pacientes que continuaram fumando após o diagnós-
tico. Da mesma forma, foi identificado um efeito benéfico 
da interrupção do tabagismo no prognóstico de pacientes 
com carcinoma urotelial.9

Outro fator ambiental associado ao desenvolvimento 
de CUTS é a exposição ocupacional às aminas aromáticas 
encontradas frequentemente em indústrias químicas, pe-
troquímicas, couro, tintas, borracha, plástico e indústria 
têxtil.10 Um fator de risco bastante estudado associado ao 
diagnóstico de CUTS é a exposição ao carcinógeno chama-
do ácido aristolóquico, encontrado na planta Aristolochia 
fangchi. Esse carcinógeno 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.10,11 

Outros fatores de risco que já foram associados ao de-
senvolvimento de CUTS, porém com evidência científica 
não tão robusta, incluem o uso excessivo do analgésico 
fenacetina,10 a exposição ao arsênico encontrado na água 
contaminada, principalmente em Taiwan,12 e o consumo 
excessivo de álcool (> 15 gramas/dia).13

A histologia urotelial é a mais comum encontrada nos 
pacientes diagnosticados com CUTS, correspondendo a 
mais de 90% dos casos. Carcinoma de células escamosas 
representa menos de 10% dos casos e geralmente está 
associado a inflamação crônica e processos infecciosos 
secundários à presença de cálculos urinários.14 Apesar 
da histologia não urotelial pura ser relativamente rara, a 
presença de variantes histológicas pode ser encontrada 
em até 25% dos casos, sendo o carcinoma urotelial com 
diferenciação de células escamosas a mais frequente. O 
grau tumoral é classificado segundo o sistema de gradua-
ção da World Health Organization 2004 (WHO 2004), pelo 
qual distinguem-se carcinomas de baixo grau e alto grau.15

O estadiamento é realizado segundo a classificação 
TNM de 2017. Os linfonodos regionais considerados para 
os tumores de pelve renal e ureter proximal/médio são 
os linfonodos hilares e retroperitoneais (para-aórtico,  
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paracaval e interaortocaval). Para tumores de ureter distal 
são considerados os linfonodos pélvicos (ilíaco comum, 
externo, interno e obturatório).16 Para avaliação dos linfo-
nodos regionais e metástases a distância (como pulmão, 
fígado e linfonodos não regionais), o exame mais indicado 
é a tomografia de tórax, abdome e pelve. O aumento dos 
linfonodos na tomografia é altamente sugestivo de me-
tástase em CUTS. A cintilografia óssea está indicada ape-
nas em pacientes com queixas ósseas ou que apresentam 
fosfatase alcalina alterada.16

O diagnóstico de CUTS pode ser incidental ou associa-
do a algum sintoma. O sintoma mais comum é a hematúria 
micro ou macroscópica, que ocorre em cerca de 80% dos 
casos, seguida por dor lombar em 20% a 30% e massa pal-
pável em 10% a 20% dos casos.17 Sintomas sistêmicos, como 
perda ponderal, fadiga ou febre, são menos frequentes, 
mas devem levantar a hipótese de doença metastática.

A cistoscopia deve sempre ser realizada, pelo risco de 
lesão vesical sincrônica em até 17% dos casos.3 A citolo-
gia urinária deve ser feita conjuntamente com a cistosco-
pia, porém sua sensibilidade para diagnóstico de CUTS é 
inferior se comparada à citologia para CUB, mesmo para 
lesões de alto grau. Dessa forma, a coleta de urina deve 
ser realizada in situ, com retirada de material para amos-
tra diretamente das cavidades pielocaliciais e antes da 
administração de contraste iodado.18

Apesar da baixa sensibilidade, a citologia tem uma 
alta especificidade para CUTS. Uma citologia urinária 
positiva com cistoscopia normal pode ainda melhorar 
o estadiamento clínico de pacientes com diagnóstico de 
CUTS, pois geralmente está associada a tumores de alto 
grau e músculo invasivos.19

A ureteroscopia flexível permite a identificação do as-
pecto da lesão tumoral (séssil versus papilífero) e tama-
nho da lesão, assim como a realização de uma biópsia, 
tanto para diagnóstico definitivo quanto para a determi-
nação do grau da lesão (baixo versus alto grau).20 Devido 
à dificuldade de ressecção em profundidade em CUTS, o 
grau tumoral na biópsia pode ser utilizado para correla-
ção com o estadiamento tumoral, ou seja, lesões de bai-
xo 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.21

A ureteroscopia é indicada principalmente quando 
há incerteza no diagnóstico após o exame de imagem, em 
casos de rim único, quando o tratamento conservador é 
considerado ou quando a ureteroscopia com biópsia for-
necerá informações adicionais que podem impactar na 
tomada de decisões terapêuticas.19,20

Há evidências de que a manipulação do trato urinário 
com a ureteroscopia pode aumentar a chance de recorrên-
cia vesical da doença.22

Estratificação de risco
Devido à dificuldade de se realizar o estadiamento clí-

nico tumoral de CUTS com eficiência no pré-operatório, 
as diretrizes da European Association of Urology (EAU) 
propuseram uma estratificação de risco (Figura 1).23,24

Para se classificar como baixo risco, o paciente preci-
sa apresentar todas as características citadas. Já para alto 
risco, qualquer característica presente já o classifica como 
alto risco. 

TC, tomografia computadorizada.
Adaptada de EAU Guidelines, 2020.24

Figura 1. Estratificação de risco em CUTS não metastático.

CUTS

Baixo risco de CUTS

• Doença unifocal
• Tamanho do tumor < 2 cm
• Citologia de baixo grau
• Biópsia de urografia por TC de baixo grau

Alto risco de CUTS

• Hidronefrose
• Tamanho de tumor > 2 cm
• Citologia de alto grau
• Biópsia de ureteroscopia de alto grau
• Doença multifocal
• Cistectomia radical prévia para 

câncer de bexiga de alto grau
• Histologia variante
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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 baixo 
risco, mesmo com rim contralateral normal. Atualmen-
te já está bem estabelecida a equivalência oncológica 
entre o tratamento radical e o tratamento conservador 
em casos específicos de pacientes com tumores únicos, 
papilíferos, pequenos (< 2 cm), não invasivos (< pT2) e 
de baixo grau.25,26 Pode-se considerar a possibilidade do 
tratamento conservador em tumores de alto risco para 
casos imperativos (pacientes com rim único e insufi-
ciência renal crônica [IRC] grave), sempre pesando os 
riscos e os benefícios.27

O tratamento conservador pode ser feito através da 
ureteroscopia flexível e ablação com laser, sendo neces-
sária 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.28 
Uma vigilância rigorosa por longo período é necessária 
devido ao alto risco de recorrência local. O tratamento ad-
juvante através da instilação tópica com bacilo Calmette-
-Guérin (BCG) ou mitomicina C pode ser utilizado.

Outra forma de se realizar o tratamento conservador 
em pacientes com tumores ureterais é através da ressec-
ção segmentar do ureter ou ureterectomia segmentar, se-
guida por anastomose primária ou reimplante ureteral, a 
depender da localização da lesão. 

Tratamento radical – alto risco
O tratamento padrão para o CUTS localizado de alto 

risco é a nefroureterectomia radical (NUR), com a retira-
da do cuff de bexiga, ou seja, a retirada de todo o rim en-
volto pela gordura perirrenal e a fáscia de Gerota, toda a 
extensão do ureter e o trajeto intramural vesical do ureter 
distal, independentemente da localização da lesão.29

 A ressecção do ureter distal e seu orifício é manda-
tória, porque existe um alto risco de recidiva tumoral 
nessa área, se não for tratada. Existem vários trabalhos 
que descrevem as diversas técnicas para abordagem 
do ureter distal (técnica aberta clássica extravesical ou 
transvesical, ressecção endoscópica do ureter distal  
ou técnica de pluck, técnica laparoscópica com ou sem 
utilização de grampeadores e a intussuscepção ou técni-
ca de stripping).30,31 Aparentemente a técnica de intussus-
cepção está associada a uma maior chance de recidiva 
vesical e locorregional, sendo proibitiva para o manejo 
do ureter distal.31

A realização da NUR pode ser feita por via aberta, 
laparoscópica e, mais recentemente, por via robótica. 
Dois estudos prospectivos e randomizados demons-
traram uma diminuição no risco de recidiva vesical 
no primeiro ano após a NUR com uso de mitomicina C 
ou pirarrubicina em dose única intravesical, aplicadas 
dois a dez dias após a cirurgia.32,33 Essa conduta é hoje 
indicada pelas diretrizes da EAU para todo paciente 
submetido à NUR.24

A indicação de linfadenectomia deve ser feita em 
pacientes com tumores de alto risco e que serão sub-
metidos à NUR.34 O template ideal da linfadenectomia 
regional ainda é motivo de controvérsia. A quimio-
terapia (QT) perioperatória faz parte do tratamento 
multimodal do paciente com carcinoma urotelial de 
alto risco. Os seus benefícios, principalmente se admi-
nistrada de forma neoadjuvante, estão bastante claros 
em CUBs músculo invasivos e localmente avançados.35 
Nos casos de CUTS, os estudos em QT neoadjuvante 
possuem nível de evidência científica mais baixa, po-
rém também mostram benefícios de resposta comple-
ta, taxas de recorrência e sobrevida câncer-específica, 
principalmente para pacientes com doença localmente 
avançada (pT3 ou >; N+), conquanto que se use terapia 
baseada em cisplatina.36 Recentemente foi publicado o 
estudo POUT, mostrando benefícios significativos na 
sobrevida livre de progressão em pacientes com doença 
de alto risco tratados com QT no pós-operatório.37 

Carcinoma urotelial de trato 
urinário superior metastático

Apenas 9% dos pacientes apresentam-se inicialmente 
com diagnóstico de CUTS metastático. Entretanto, quase 
50% dos casos podem evoluir para doença metastática 
após o tratamento inicial com intuito curativo.29 A primei-
ra linha de tratamento para pacientes com CUTS metastá-
tico é a QT combinada baseada em cisplatina. Em pacien-
tes inelegíveis para cisplatina, a opção é o uso de terapia 
combinada com carboplatina, porém com resultados on-
cológicos inferiores (taxa de resposta e sobrevida).40

O uso de imunoterapia com pembrolizumabe ou  
atezolizumabe foi avaliado em estudos fase II como pri-
meira linha de tratamento para pacientes com carcinoma 
urotelial inelegíveis para cisplatina, com taxas de respos-
ta variando entre 22%-39% e sobrevida mediana de 15,9 
meses.39,40 A realização de NUR em pacientes metastáticos 
geralmente é reservada apenas em caráter paliativo, ou 
seja, para controle sintomático. 
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A retirada cirúrgica da bexiga, seja por neoplasia de 
bexiga músculo-invasiva, ou até mesmo por doenças be-
nignas, como bexiga neurogênica grave, causas infeccio-
sas ou obstruções urinárias, necessita de derivações para 
a passagem da urina para o meio externo. Tais procedi-
mentos, devido às suas complexidades no ato operatório, 
assim como o preparo ideal do paciente, necessitam estar 
bem estabelecidos pelo urologista, para que complicações 
e efeitos adversos sejam cada vez mais evitados.

Avaliação pré-operatória
Em relação à função renal, devido ao contato da urina 

com a mucosa intestinal, a absorção de eletrólitos pode 
alterar o estado hidroeletrolítico do paciente, sendo ne-
cessário avaliar cuidadosamente o melhor tipo de deri-
vação para cada caso.1 Tal escolha deve ser individuali-
zada, levando em consideração a vontade do paciente, o 
estadiamento neoplásico e suas condições físicas atuais. 
Para isso, índices como o escore de Charlson, do Eastern  
Cooperative Oncology Group (ECOG) e da American  
Society of Anesthesiologists (ASA) são validados para 
sabermos os mais propensos a complicações.2 Em pacien-
tes com função renal alterada, com dosagem de creatinina 
acima de 2 ng/mL ou taxa de filtração glomerular (TFG)  
< 50 mL/min, as derivações continentes devem ser evitadas.3

Em avaliação pré-cirúrgica, deve-se orientar e saber 
qual a motivação do paciente com o tipo de derivação, 
analisando-se o estado neurológico, assim como sua ca-
pacidade cognitiva de continuar o tratamento e seus auto-
cuidados. A possibilidade de enurese noturna ou mesmo o 
cateterismo intermitente, altamente frequentes em neobe-
xigas ortotópicas, podem dificultar o manejo em pacientes 
mal selecionados.3 A avaliação da uretra é de fundamental 
importância, devido à possibilidade de recorrência tumo-
ral em pacientes submetidos a derivações ortotópicas. Nos 
homens, a invasão do estroma prostático e nas mulheres, 
a infiltração do colo vesical, são fatores que contraindicam 
a realização de neobexiga.4

A avaliação multiprofissional deve ser encorajada des-
de o diagnóstico inicial, profissionais estomatoterapeutas 
realizam a demarcação abdominal pré-cirúrgica dos locais 
de dobras, fraquezas, diástases musculares e cicatrizes 
abdominais, para se localizar o melhor local para o esto-
ma. Consultas com nutricionista e psicólogo trazem be-
nefícios já comprovados em relação ao status nutricional, 
assim como um melhor controle emocional em relação a 
uma cirurgia de grande porte e com impactos funcionais e  
estéticos.

Cuidados no pós-operatório
Após a derivação urinária, medidas iniciais pós-opera-

tórias, como deambulação e introdução de dieta precoce, 
assim como a diminuição do uso de opioides, preconiza-
das pelo protocolo Early Recovery After Surgery (ERAS), 
mostraram melhores resultados funcionais quanto a  
reabilitação intestinal, cicatrização e menor número de 
eventos tromboembólicos.5 Os usos de metoclopramida e 
gomas de mascar, assim como do antagonista do receptor 
de opioide, mostraram melhores resultados na diminuição 
do íleo paralítico em cirurgias de grande porte.6

Tipos de derivações urinárias
As derivações intestinais são divididas quanto a conti-

nência, necessidade de cateterismo e sua perenidade.
Incontinentes: conduto ileal cutâneo (Bricker), ureteros-
sigmoidostomia e ureterostomia cutânea;
Continentes: neobexiga ortotópica, reservatório cateteri-
zável;
Temporárias: cateter duplo J ou nefrostomia.

Derivações incontinentes
Conduto ileal (Bricker)

A técnica de Bricker é baseada em um segmento ileal 
de 10 a 15 cm, distando 20 cm da válvula ileocecal.7 Os 
ureteres são dissecados do plano vesical intramural até 
acima da bifurcação das artérias ilíacas, principalmente à 
esquerda, evitando-se retirar tecido adiposo periureteral, 
a fim de manter sua vascularização e evitar isquemia da 
anastomose e deiscências. O ureter esquerdo é transposto 
para o lado direito, através de um túnel confeccionado na 
raiz do mesentério do sigmoide, na altura do promontório.

O trânsito intestinal pode ser reconstruído com a uti-
lização de staplers intestinais, a fim de encurtar o tempo 
cirúrgico. Os ureteres podem ser anastomosados separa-
damente de maneira terminolateral ou em conjunto ao 
conduto, sendo que em caso de ureteres muito dilatados 
é preferível a anastomose terminoterminal (técnica de 
Wallace).8 O uso de stents ureterais é realizado com cateter 
de 6 ou 8 Fr, a depender do calibre ureteral e eles são man-
tidos em torno de dez dias, a fim de manter as anastomoses 
ureteroileais com baixa pressão e menor risco de fístula.

Complicações são infecção urinária (mais comum), fís-
tulas, estenoses ureterais, hérnias paraestômicas, pielone-
frites e obstruções intestinais. O intuito de se preservar os 
20 cm do íleo terminal é evitar má-absorção de vitamina 
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B12, assim como perda de sais biliares, essenciais na diges-
tão e absorção de gorduras.9,10

Ureterossigmoidostomia
Nessa técnica, os ureteres são anastomosados ao sig-

moide, onde ele pode funcionar tanto para evacuação 
quanto para armazenamento de urina. Alguns autores a 
classificam como derivação continente, pois o paciente, ao 
evacuar voluntariamente, também realiza eliminação da 
urina. Devido ao contato da urina com a mucosa colônica, 
são descritos casos de neoplasia de cólon, devendo se im-
por medidas para o seu rastreio (colonoscopia). Entre suas 
complicações, podemos citar acidose metabólica devido à 
absorção de amônia pela mucosa colônica.11

Ureterostomia cutânea
Trata-se da forma mais simples e rápida de derivação uri-

nária, reservada aos pacientes em que o tempo cirúrgico ou 
as comorbidades exigem uma cirurgia mais rápida e efetiva. 
Pode-se realizar bilateralmente ou realizar uma anastomose 
terminolateral. Entre suas principais complicações estão a 
estenose do orifício, infecções urinárias, dermatites devido 
ao contato com a urina e o desabamento dos ureteres.12

Derivações continentes
Neobexiga ortotópica

A realização de uma neobexiga ortotópica, ou seja, que 
utiliza um novo reservatório para armazenamento de uri-
na e sua eliminação pela uretra, é realizada em cerca de 
10%-20% dos pacientes cistectomizados. O íleo terminal é 
o segmento mais utilizado, sendo o ceco, o cólon ascenden-
te e o sigmoide possibilidades em casos específicos.13

Sua indicação deve ser precisa, com avaliação porme-
norizada da uretra durante a cistoscopia. Pacientes com  
lesões adjacentes ao colo vesical, ou até mesmo com in-
filtração local, não são bons candidatos a derivação orto-
tópica, devido ao risco aumentado de recidiva uretral, em 
torno de 12%-16%.14 Em um estudo retrospectivo, quando 
não há tumor próximo ao colo vesical, a taxa de recidiva 
uretral em pacientes submetidos a neobexiga é rara e pró-
xima a 1,5%-7%.15

Para que haja uma boa micção, o reservatório nor-
malmente é feito em forma de esfera, com o segmento  
intestinal sendo detubulizado e anastomosado, de forma 
a obter um reservatório de bom volume, que não transmi - 
ta altas pressões para o trato urinário superior e tenha boa 
complacência. São descritas diversas maneiras de evitar o 
refluxo, como implantação ureteral direta na mucosa, túnel 

isoperistáltico ou prolongamento ileal subseroso.16 A pre-
servação da inervação uretral e o relaxamento esfincteriano 
associado a pressão abdominal e peristalse intestinal, são os 
responsáveis pelo correto esvaziamento da neobexiga.17

As principais complicações relacionadas a neobexiga 
ortotópica são a incontinência noturna (20%-30%) e diurna 
(8%-10%), estenose ureterointestinal (3%-18%), distúrbios 
metabólicos e deficiência de vitamina B12 e má-absorção 
de sais biliares. A acidose metabólica hipoclorêmica, ge-
rada principalmente pela absorção de amônia, deve ser  
regularizada com bicarbonato de sódio e geralmente 
acompanhada com gasometria. A hipercalemia pode ocor-
rer, sendo comuns sintomas como náuseas, vômitos, desi-
dratação e dor abdominal.18

Reservatório cateterizável
São criados reservatórios onde a urina deve ser esva-

ziada com a ajuda do cateterismo intermitente limpo, em 
intervalos de tempo programados. Normalmente do lado 
direito é utilizado o apêndice tunelizado ou menos comu-
mente a válvula ileocecal. Complicações possíveis estão 
relacionadas a estenose do conduto, distúrbios metabó-
licos, deterioração da função renal e bacteriúria assinto-
mática. Devido ao elevado número de complicações e à  
necessidade de ampla experiência do cirurgião e pacientes 
habilitados aos cuidados com tais derivações, são menos 
utilizados.19

Derivações temporárias
O stent ureteral duplo J é utilizado principalmente 

em casos de obstrução por cálculos e após manipulação 
cirúrgica do ureter, porém em cirurgias reconstrutivas, 
pode ser utilizado para favorecer a cicatrização da anasto-
mose ureteral. Em cirurgias com conduto ileal (Bricker), 
seu uso varia de 5 a 14 dias, enquanto em neobexigas orto-
tópicas normalmente é suturado a sonda Foley e retirado 
conjuntamente em 21 dias.

A nefrostomia é reservada para drenagem de obstru-
ções agudas, como forma de transição para algum pro-
cedimento definitivo. Atualmente, é realizada de forma  
percutânea, com anestesia local e auxiliada por ultrassom 
e fluoroscopia.20

Considerações finais
As complicações pós-operatórias ocorrem em apro-

ximadamente 27% dos pacientes.21 Estudo com 753 pa-
cientes avaliou a readmissão hospitalar devido a compli-
cações precoces (até 30 dias) e tardias (de 31 a 90 dias), 



426

sendo 148 pacientes (19,7%) admitidos precocemente e 
81 pacientes (10,8%) admitidos tardiamente. A mortalida-
de em 90 dias foi de 52 pacientes (6,9%).22

O tipo de derivação urinária depende de fatores ana-
tômicos, da motivação do paciente e da experiência do 

cirurgião e do volume de cistectomias da equipe. Estudos 
mostraram que ainda é duvidoso se a qualidade de vida 
com neobexiga seria superior a uma derivação inconti-
nente, sendo necessária sempre uma abordagem multi-
profissional e individualizada de cada caso.23
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Introdução
O carcinoma urotelial é a neoplasia maligna mais 

comum do trato urinário e a segunda principal causa de 
morte entre todos os tumores geniturinários. O câncer 
de bexiga não músculo invasivo (NMIBC) compreende as  
neoplasias papilares não invasivas (Ta) de baixo e alto 
grau carcinoma in situ (CIS) (Tis) e carcinoma urotelial 
com invasão da lâmina própria (T1), que representam 
aproximadamente 70% de todos os carcinomas uroteliais 
da bexiga.1

O grau tumoral está entre os fatores prognósticos 
mais importantes em relação à recorrência e progres-
são dos tumores de bexiga que não invadem a camada 
muscular, resultando em uma história natural um tanto 
quanto diferente entre os tumores de baixo e alto grau. As 
lesões Ta de baixo grau recorrem em uma taxa de 50% a 
70% e progridem em menos de 5% dos casos. Em contras-
te, as lesões T1 de alto grau recorrem em mais de 80% dos 
casos e progridem em 50% dos pacientes em três anos. 
Esse comportamento depende principalmente do grau, e 
não do estágio: os tumores de alto grau progridem com 
frequência semelhante, independentemente de serem in-
vasivos (T1) ou não invasivos (Ta).2

Estratificação de risco
A divergência no comportamento biológico entre le-

sões de baixo e alto grau se correlaciona com as conhe-
cidas linhas moleculares duplas de desenvolvimento 
genético para essas duas vias e apoia o conceito de que 
cânceres de alto e baixo grau podem essencialmente ser 
considerados doenças diferentes.3 O prognóstico tam-
bém se correlaciona com o tamanho do tumor, multipli-
cidade, configuração papilar versus séssil, presença ou 

ausência de invasão linfovascular e estado do urotélio 
remanescente.4

Tratando-se de uma doença com evolução e comporta-
mento tão distintos, de acordo com as características en-
contradas, diversos estudos foram feitos com o objetivo de 
desenvolver ferramentas clínicas para estratificar o risco 
de progressão e recorrência e, assim, empregar o trata-
mento baseado no prognóstico dos pacientes com NMIBC 
(Tabela 1).

Um sistema amplamente divulgado para calcular o ris-
co de progressão e recorrência é o utilizado pela European  
Organisation for Research and Treatment of Cancer  
(EORTC), baseada nos dados combinados de sete estudos 
envolvendo pacientes com NMIBC.5 Usando variáveis clí-
nicas e patológicas em um sistema de pontuação, a calcu-
ladora EORTC fornece uma probabilidade de recorrência e 
progressão em um e cinco anos. Fatores importantes para 
recorrência identificados pelo estudo EORTC incluem taxa 
de recorrência anterior, número de tumores e tamanho do 
tumor. Com relação à progressão, fatores importantes in-
cluem estágio T, presença de CIS e grau. Uma segunda fer-
ramenta de estratificação de risco é aquela desenvolvida 
pelo Clube Espanhol de Urologia para Tratamento Onco-
lógico (CUETO).6 Esses modelos são exemplos de sistemas 
de estratificação de risco cuidadosamente construídos, no 
entanto, eles têm limitações. Ambas as ferramentas são li-
mitadas pela falta de aplicabilidade às populações atuais 
de pacientes, porque poucos pacientes da coorte de desen-
volvimento receberam manutenção com bacilo Calmette-
-Guérin (BCG), foram submetidos a ressecção transuretral 
(RTU) de reestadiamento ou receberam dose única de  
mitomicina C pós-operatória. Como consequência, eles 
tendem a superestimar a taxa de recorrência e progressão.

Tabela 1. Grupos de risco

Baixo risco • Tumor primário, único, Ta/T1 LG/G1 < 3 cm de diâmetro sem CIS em um paciente ≤ 70 anos de idade;
• Um tumor primário Ta LG/G1 sem CIS com no máximo um 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 três fatores de risco;
• T1 G2 e CIS com pelo menos dois fatores de risco;
• T1 HG/G3 e CIS com pelo menos um fator de risco;
• T1 HG/G3 sem CIS com todos os três fatores de risco descritos acima.

*Fatores de risco adicionais: idade > 70 anos; múltiplos tumores papilares; diâmetro tumoral ≥ 3 cm. 
G1, grau 1; G2, grau 2; G3, grau 3; HG, alto grau (do inglês high-grade); LG, baixo grau (do inglês low-grade).
Adaptada de Sylvester et al., 2021.7
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Para atualizar o risco de progressão da doença e criar 
novos grupos de risco de fator prognóstico usando os sis-
temas de classificação da Organização Mundial da Saú-
de (OMS) 1973 e OMS 2004/2016, foram usados dados de 
3.401 pacientes tratados entre 1990 e 2018.7 Apenas pa-
cientes tratados com RTU submetidos ou não à quimio-
terapia intravesical foram incluídos, aqueles tratados 
com BCG intravesical adjuvante foram excluídos, porque 
a imunoterapia pode reduzir o risco de progressão da 
doença. A partir da análise multivariada, estágio do tu-
mor, grau OMS 1973 e OMS 2004/2016, CIS concomitante, 
número de tumores, tamanho do tumor e idade foram 
preditores independentes de progressão da doença.7

Este é o único modelo disponível em que o sistema 
de classificação da OMS 2004/2016 é incluído como um 
dos parâmetros para calcular o grupo de risco e a proba-
bilidade de progressão de um paciente individual. Como 
o sistema de classificação da OMS 2004/2016 é o princi-
pal sistema de classificação usado pelos patologistas, o 
painel de diretrizes da European Association of Urology 
(EAU) recomenda o uso do modelo de pontuação 2021 
EAU NMIBC para a definição dos grupos de risco. Como 
esse modelo determina o risco de progressão do tumor, 
mas não a recorrência, qualquer um dos modelos ante-
riores (EORTC 2016 ou CUETO) pode ser usado para cal-
cular o risco individual de recorrência da doença.

Por outro lado, a American Urological Association 
(AUA) concorda que é importante criar categorias fun-
damentais que estimem amplamente a probabilidade 
de recorrência e progressão. Portanto, o painel decidiu 
criar um sistema com categorias resumidas como risco 
‘baixo’, ‘intermediário’ e ‘alto’ para recorrência e/ou pro-
gressão.8

Tratamento
A ressecção transuretral da bexiga (RTUb) é o proce-

dimento inicial para tratamento de lesões visíveis, essa 
cirurgia destina-se a ser diagnóstica e terapêutica, forne-
cendo amostras para permitir a determinação patológica 
do estágio e grau, ao mesmo tempo em que remove e/ou 
fulgura todos os tumores visíveis, permitindo a estratifica-
ção do risco de recorrência e progressão da doença, sele-
cionando para novas ressecções e/ou terapias adjuvantes.

Cirurgia
A RTUb consiste em um procedimento crucial no ma-

nejo da doença e deve ser realizada de forma sistemáti-
ca.9 Com o objetivo de uma ressecção completa da lesão 
e obtenção de uma amostra de qualidade (incluindo a 

muscular própria do órgão), são responsabilidades fun-
damentais do urologista o conhecimento da padronização 
cirúrgica, tipos de energia e tecnologias disponíveis.

A anestesia empregada pode ser locorregional ou geral 
(com droga paralisante para diminuir o reflexo obiturató-
rio). O paciente deve ser colocado em posição de litotomia 
dorsal modificada. Faz-se um exame bimanual avalian-
do-se quanto à presença de massas pélvicas palpáveis e/
ou fixas. Realiza-se antissepsia e cobre-se com campos 
cirúrgicos. A profilaxia antibiótica é recomendada e deve 
seguir o esquema instituído na instituição, em geral, re-
comenda-se cefazolina ou sulfametoxazol/trimetoprima  
por até 24 horas.10

Os passos operatórios para uma RTU ótima incluem 
a identificação de fatores necessários para atribuir risco 
à doença (número de lesões, tamanho, multifocalidade, 
características, preocupação com presença de CIS, taxa 
de recorrência tumoral), a obtenção do estágio clínico 
através do exame bimanual sob anestesia, e visualização 
da camada muscular na base da ressecção e, avaliação da 
presença de complicações (perfuração, sangramento).11

Ressecção fracionada versus em bloco
Uma ressecção completa é essencial para atingir os 

objetivos da RTU, podendo ser realizada de forma fracio-
nada (“piecemeal”) ou em bloco (“en-bloc”). Na primeira  
realiza-se a ressecção de forma separada da parte exofíti-
ca do tumor, parede da bexiga subjacente e bordas da área 
de ressecção, fornecendo boa informação sobre a exten-
são vertical e horizontal do tumor. Já a segunda é viável 
em tumores exofíticos selecionados, essa técnica envolve 
a excisão de todo o tumor com segmento subjacente do 
músculo, com o espécime sendo ressecado e extraído in-
tacto, em vez de fragmentado. O benefício disso deriva de 
menos artefato de cauterização, permitindo assim uma 
avaliação mais precisa da invasão muscular pela patolo-
gia. É importante lembrar que algumas lesões podem se 
encontrar em áreas mais propensas a complicações, por 
exemplo, dentro de divertículo, perimeatal ou em paredes 
laterais adjacentes ao nervo obituratório e exigem uma 
ressecção mais cuidadosa.

Energia monopolar versus bipolar
Tradicionalmente, a energia mais utilizada para a 

reali zação da ressecção é a monopolar, entretanto, ela 
não é isenta de complicações. Assim, novas modalidades 
de energia foram introduzidas (bipolar/laser), com o ob-
jetivo de diminuir complicações e melhorar a qualidade 
do espécime.12 Atualmente, os resultados permanecem 
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controversos, uma vez que uma revisão sistemática in-
cluindo 2.379 pacientes não mostrou nenhum benefício 
de RTU bipolar versus monopolar para eficácia e segu-
rança.13 Já uma outra metanálise, publicada em 2016, 
mostrou que a energia bipolar está associada a menor 
tempo de hospitalização e menores taxas de sangramen-
to e perfuração vesical.14

Biópsias vesicais aleatórias
A realização rotineira das biópsias randômicas da 

bexiga não é o padrão de conduta, entretanto, tal tática 
está recomendada na presença de um urotélio anormal/
suspeito para CIS, citologia urinária positiva com urotélio 
normal, história prévias de tumor de alto grau e tumores 
com aparência não papilar.15 As biópsias devem ser reali-
zadas no trígono, domo e paredes laterais, posterior e an-
terior. Se possível usar fluorescência.16

Biópsias da uretra prostática
O risco de envolvimento da uretra prostática é maior 

quando há a presença de CIS, tumores de alto grau locali-
zados no trígono ou colo vesical, tumores múltiplos e cito-
logia positiva sem evidência de lesão macroscópica à cis-
toscopia. Nos casos citados, está recomendada a biópsia 
da área adjacente ao verumontano (“5 e 7 horas”) usando 
a alça de ressecção.17

Novas tecnologias
Tradicionalmente, a cistoscopia e a ressecção das le-

sões são realizadas com luz branca. Embora amplamente 
disponível e de menor custo, esse método pode levar ao 
não reconhecimento de lesões que estão presentes, po-
rém não são visíveis, motivo pelo qual novas tecnologias 
estão sendo desenvolvidas. A cistoscopia fluorescente é a 
técnica que consiste na aplicação intravesical de um agen-
te fotossensibilizador, que se acumula preferencialmente 
no tecido neoplásico e, sob a luz azul, emite fluorescência 
vermelha.

O diagnóstico fotodinâmico apresenta maior sensi-
bilidade (92% vs. 71%) e menor especificidade (63% vs. 
81%) comparada a cistoscopia com luz branca.18 O re-
sultado falso-positivo pode ser induzido por inflamação, 
RTU recente e durante os primeiros três meses após a 
instilação de BCG. Uma revisão sistemática, incluindo 
2.906 pacientes, demonstrou uma diminuição do risco 
de recorrência de doença no curto e longo prazo. Não 
houve, no entanto, diferenças nas taxas de progressão e 
mortalidade.19

Re-RTUb
A remoção completa do tumor nem sempre é possí-

vel, tanto por causa do volume excessivo da neoplasia, 
inacessibilidade anatômica ou instabilidade clínica com 
necessidade de interrupção prematura ou, até mesmo, 
pelo risco de perfuração. No entanto, mesmo na ausên-
cia dessas circunstâncias, a repetição de uma nova RTUb 
(entre duas a seis semanas após a primeira ressecção) 
está indicada quando não há representação de músculo 
detrusor na amostra (exceto Ta de baixo grau ou CIS pri-
mário) e em tumores pT1.20

Terapias intravesicais
Em pacientes de baixo risco e naqueles com recorrên-

cia de tumor Ta de baixo grau diagnosticado após um ano 
da RTUb, a instilação única com mitomicina C realizada, 
idealmente, até 6 horas após a ressecção, mostrou uma di-
minuição de 14% na taxa de recorrência em cinco anos.21 
As contraindicações à instilação única são: perfuração ve-
sical, ressecção extensa e sangramento com necessidade 
de irrigação.

Para pacientes de risco intermediário e alto, o esque-
ma preconizado é o de indução e manutenção com BCG 
(iniciados duas a quatro semanas após a RTUb). Pacientes 
do risco intermediário devem receber indução por seis 
semanas (seis ciclos) e um ano de manutenção através 
de três aplicações após três, seis e 12 meses. Os pacien-
tes com tumores de alto risco também seguem o esquema 
de indução, porém, devem prolongar a manutenção com 
BCG até completarem três anos (esquema SWOG nos me-
ses 3, 6, 12, 18, 24, 30 e 36).22,23

Cistectomia no câncer de bexiga 
não músculo invasivo

Para alguns casos de tumores de alto risco e para tu-
mores de muito alto risco, a cistectomia radical pode ser 
considerada e é fortemente recomendada em pacientes 
não responsivos a BCG e deve ser ponderada em pacien-
tes com tumores de alto grau e recorrência após a BCG.24 
Algumas razões para justificar a cistectomia nesses casos 
selecionados incluem que alguns pacientes com NMIBC 
vão progredir para doença músculo invasiva, e que esses 
possuem um prognóstico pior do que aqueles inicialmen-
te diagnosticados com doença músculo invasiva.25-27 Em 
pacientes que realizam a cistectomia antes da progressão, 
a taxa de sobrevida livre de doença em cinco anos é supe-
rior a 80%.28
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Introdução
O câncer de bexiga é a sétima neoplasia mais comum 

nos homens e a décima em geral, com uma incidência 
anual de 9,5 e 2,4 a cada 100 mil habitantes para homens 
e mulheres, respectivamente.1 O tipo histológico mais co-
mum é o carcinoma urotelial de bexiga.2 Neste capítulo 
discutiremos as opções terapêuticas para a doença local-
mente avançada e/ou metastática.

Terapia sistêmica
Há mais de duas décadas, o tratamento padrão 

para o câncer de bexiga metastático tem sido quimio-
terapia, idealmente incluindo uma platina (cisplatina,  
carboplatina). Sempre que possível, a primeira opção 
é a cisplatina, embora na prática quase metade dos 
pacientes sejam considerados inelegíveis à cisplatina 
quando preenchem algum destes critérios: performance  
status > 1; taxa de filtração glomerular < 60 mL/min; per-
da auditiva ≥ grau 2; neuropatia periférica ≥ grau 2 ou 
New York Heart Association (NYHA) classe 3.3 Caso os pa-
cientes não sejam elegíveis à cisplatina, podem receber  
carboplatina, desde que preencham os seguintes crité-
rios: Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG) > 2 ou 
fator de crescimento transformador (TFG) 30-60 mL/min.4  
Caso não preencherem nenhum dos critérios, serão clas-
sificamos como inelegíveis a qualquer terapia baseada 
em platina.

Primeira linha de tratamento
Desde o início dos anos 90, o regime de drogas con-

tendo metotrexato, vimblastina, adriamicina e cisplatina  
(MVAC) tornou-se o tratamento padrão na primeira li-
nha em pacientes com câncer de bexiga metastático.  
O MVAC demonstrou uma média de sobrevida global (SG)  
de 14 meses e apresenta uso limitado devido à toxicidade, 
que inclui, entre outras, neutropenia, mucosite e neuro-
patia periférica, apresenta taxa de mortalidade relaciona-
da ao tratamento em torno de 3% a 4%.5

A combinação gencitabina e cisplatina (GC) foi com-
parada ao MVAC devido ao seu melhor perfil de tolerabi-
lidade e demonstrou resultados similares em estudo de 
fase 2.6,7 Posterior estudo fase 3 randomizado demonstrou 
taxa de resposta completa de 49% para MVAC, comparado 
a 46% de GC e similar SG nos dois regimes.7,8

A intensificação de tratamento com a combinação de 
paclitaxel, cisplatina e gencitabina (PCG) não mostrou 
melhora de SG quando comparada a GC, com aumen-
to de toxicidade, principalmente neutropenia e fadiga.9  

Devido a esses importantes dados, os regimes contendo 
MVAC e GC se tornaram o tratamento padrão de quimio-
terapia para pacientes elegíveis à cisplatina.

Para pacientes inelegíveis à cisplatina, combi-
nações com carboplatina são as mais utilizadas. Estudo 
EORTC 30.986 comparou os esquemas de gencitabina e  
carboplatina (GCa) com metotrexato, carboplatina e 
vimblastina (M-CAVI) em pacientes com câncer de 
bexiga metastático e inelegíveis a cisplatina. Foram 
avaliados 238 pacientes durante 4,5 anos, com taxa de 
resposta de 42% para GCa e de 30% para M-CAVI, sem 
diferença de SG entre as duas combinações, com média 
de SG de oito a nove meses. A GCa foi mais bem tolerada 
com menor toxicidade quando comparada a M-CAVI.10 
Esse estudo validou o uso de carboplatina associada a 
gencitabina nesse grupo de pacientes.

Terapias contendo carboplatina não podem ser consi-
deradas equivalentes a terapias contendo cisplatina para 
pacientes elegíveis a receber cisplatina. Uma análise com-
parativa de quatro estudos de fase 2 avaliando regimes 
com carboplatina e cisplatina demonstrou inferior taxa de 
resposta e SG no grupo que recebeu carboplatina.11

Tratamentos contendo vinflunina (vinflunina/ 
gencitabina e vinflunina/gencitabina/carboplatina) ava-
liados em um estudo fase 2 demonstram similar taxa de 
resposta global e SG, com menos efeitos colaterais para o 
regime contendo vinflunina e gencitabina.12

Imunoterapia
Imunoterapia como primeira linha de 
tratamento em pacientes elegíveis a 
platina (cisplatina ou carboplatina)

No início de 2020, foram apresentados os resultados 
de três estudos clínicos fase 3 com o uso de três novos es-
quemas imunoterápicos: atezolizumabe, pembrolizumabe 
e durvalumabe associado a tremelimumabe.

O primeiro deles foi o IMvigor130, comparando três 
braços: atezolizumabe + quimioterapia baseada em  
platina (QTp) versus placebo + QTp versus atezolizumabe 
exclusivo. O desfecho primário foi sobrevida livre de pro-
gressão (SLP). Obteve-se um pequeno ganho em SLP de 
8,2 vs. 6,3 meses ([hazard ratio {HR}: 0,82; intervalo de 
confiança {IC} 95%: 0,70-0,96; p = 0,007]) no grupo imu-
noterapia combinada quando comparada a exclusiva, 
respectivamente. O desfecho de SG não foi atingido após 
11,8 meses.13 Não foi demonstrado benefício em SG e 
atezolizumabe não ficou estabelecido como droga de es-
colha para pacientes elegíveis a cisplatina.
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O estudo KEYNOTE-361 teve uma metodologia seme-
lhante, com uso de pembrolizumabe associado a QTp 
versus QTp + placebo versus pembrolizumabe exclusivo. 
Quando avaliados os desfechos primários de SLP e SG não 
se observaram benefícios da terapia combinada,14 similar 
ao estudo IMvigor130.

No estudo DANUBE, em que se avaliou durvalumabe 
associado a tremelimumabe de forma semelhante aos 
dois estudos anteriores, também não foram observados 
benefícios no uso combinado ou como monoterapia.15

Devido ao resultado desses três estudos, não se 
recomenda o uso de terapia combinada com inibidor de 
checkpoint PD-1/PD-L1 com QTp ou imunoterapia combina-
da como primeira linha de tratamento.

Imunoterapia como primeira linha de tratamento 
em pacientes inelegíveis a cisplatina

Dois estudos fase 2 (IMvigor210 e KEYNOTE-052) ava-
liaram o uso de pembrolizumabe e atezolizumabe e leva-
ram à aprovação deles pelo Food and Drug Administration 
(FDA) e pela European Medicine Agency (EMA) em pacien-
tes inelegíveis à cisplatina com expressão de PD-L1 positi-
vo (combined positive score [CPS] > 10).

O pembrolizumabe foi testado em 370 pacientes com 
câncer de bexiga localmente avançado/metastático e 
apresentou uma taxa de resposta global de 29% e respos-
ta completa em 7% dos pacientes.16 O atezolizumabe foi 
avaliado na mesma população de pacientes, com resposta 
global de 23%. Resposta completa foi conseguida em 9% 
dos casos.17

Os estudos IMvigor130, KEYNOTE-361 e DANUBE apre-
sentaram um grupo experimental de imunoterápico isola-
do quando comparado a QTp, sem apresentar melhora de 
SLP e SG.13-15 Desta forma, conclui-se que a primeira linha 
de tratamento para o paciente inelegível à cisplatina é a 
carboplatina, quando elegível à carboplatina.

Terapia de manutenção com imunoterápico 
após quimioterapia à base de platina

Com o objetivo de estabilizar a evolução da doença e 
melhorar a SG, os imunoterápicos foram testados em pa-
cientes que apresentaram uma primeira resposta a QTp 
ou quando a doença permaneceu estável. Foram avaliados 
pembrolizumabe e avelumabe.

O pembrolizumabe foi utilizado como manutenção 
em estudo fase 2 de pacientes que responderam ou ti-
veram doença estável após QTp. O desfecho primário 
de SLP foi positivo (5,4 meses vs. 3,0 meses, HR: 0,65,  

p = 0,04), porém o desfecho secundário de SG não foi atin-
gido (22 meses vs. 18,7 meses, HR: 0,91; IC: 0,52-1,59).18

O avelumabe foi avaliado no estudo fase 3 JAVELIN  
BLADDER 100 em pacientes que receberam seis ciclos de 
QTp e apresentaram resposta ou doença estável. Os pacien-
tes foram randomizados para avelumabe de manutenção 
versus melhor suporte de vida (não foi permitida outra li-
nha de quimioterapia nessa fase da doença). O desfecho 
primário foi SG com 21 meses para os pacientes que recebe-
ram avelumabe e 14,3 meses para os pacientes em melhor 
suporte de vida (HR: 0,69; IC 95%: 0,56-0,86; p < 0,001).19

Desta forma, o avelumabe tornou-se a terapia padrão 
para os pacientes que apresentaram resposta ou estabili-
zação da doença após receber QTp.

Segunda linha de tratamento
Quimioterapia para segunda linha

Em sua maioria os dados são limitados, principalmen-
te, a estudos fase 1 e fase 2. A combinação paclitaxel e  
gencitabina tem apresentado boa taxa de resposta em pe-
quenos estudos de braço único.20

A vinflunina foi testada em um estudo clínico fase 3 
comparada a melhor suporte de vida e apresentou taxa de 
resposta global modesta (8,6%), com um perfil de seguran-
ça adequado.21

Imunoterapia para pacientes já tratados 
com quimioterapia à base de platina 

Para esse perfil de pacientes, temos cinco drogas apro-
vadas: pembrolizumabe, atezolizumabe, nivolumabe,  
durvalumabe e avelumabe.

O estudo KEYNOTE-045, fase 3, avaliou pacientes que 
apresentaram progressão de doença após receber QTp, 
sendo randomizados em dois grupos: pembrolizumabe vs. 
QTp quimioterapia de escolha do investigador. O desfecho 
primário foi SG de 10,3 meses para o grupo que recebeu 
pembrolizumabe (IC 95%: 8,0-11,8), quando comparado a 
7,4 meses no grupo que recebeu quimioterapia (IC 95%: 
6,1-8,3) independente da expressão de PD-L1.22

O estudo IMvigor211 foi um estudo fase 3 que avaliou 
atezolizumabe versus quimioterapia (vinflunina, docetaxel 
ou paclitaxel) em pacientes que progrediram após QTp. O 
desfecho primário foi SG no subgrupo com maior expres-
são de PD-L1, o qual nesse subgrupo apresentou sobrevi-
da de 11,1 meses para o grupo que recebeu atezolizumabe 
e 10,6 meses para o grupo que recebeu quimioterapia, 
sem significância estatística (HR: 0,87; IC 95%: 0,63-1,21;  
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p = 0,41). Quando avaliado em todo o grupo, o  
atezolizumabe apresentou taxa de resposta maior do que o 
grupo que recebeu quimioterapia.23

O nivolumabe foi apresentado no estudo CheckMate 275 
com taxa de resposta global de 19,6% e SG de 8,74 meses.24

Como conclusão, pembrolizumabe é imunoterápico de 
escolha de segunda linha de tratamento.

Terceira linha de tratamento
Drogas conjugadas a anticorpos

A nectina-4 é uma molécula de adesão molecular alta-
mente expressa nos carcinomas uroteliais e que contribui 
para o crescimento e proliferação das células tumorais. O 
enfortumabe vedotina (EV) é uma droga conjugada a anti-
corpo (ADC) direcionado para a nectina-4 e é composto por 
anticorpo monoclonal específico para nectina-4 e monome-
til auristatina E (inibe a formação de microtúbulos, promo-
vendo a interrupção do ciclo de proliferação celular).

O EV301, estudo fase 3, randomizado, comparou o 
uso de EV à quimioterapia de escolha do investigador em 
pacientes com câncer de bexiga metastático que tinham 
recebido previamente tratamento com QTp e imunote-
rapia com inibidor do PD-L1. Apresentou benefício em 
SG de aproximadamente quatro meses (12,8 meses vs.  
8,92 meses, HR: 0,7; IC 95%: 0,56-0,89). Os principais efei-
tos adversos relatados foram: alopecia, neuropatia perifé-
rica, fadiga, diarreia, náusea e rash cutâneo. Baseado nes-
ses dados, EV foi aprovado para uso após tratamento com 
QTp e imunoterápicos e nos pacientes inelegíveis a platina 
que receberam tratamentos prévios.25

Inibidores de FGFR
O carcinoma urotelial de bexiga avançado e/ou 

metastático apresenta uma grande variação em seu perfil 

genético. Existem subtipos com características parti-
culares, tais como o subtipo luminal 1, que apresenta 
baixa expressão de PD-L1, com baixa resposta aos imu-
noterápicos e mutações no gene que codifica o receptor 
do fator de crescimento de fibroblastos (FGFR). O FGFR 
ativa redes que regulam a proliferação celular, migração 
e diferenciação. As mutações de FRGR tipos 2 e 3 estão 
presentes no carcinoma urotelial, particularmente no 
subtipo luminal 1, contribuindo para a carcinogênese. 
O erdafitinibe é um potente inibidor da tirosina quinase 
presente no FGFR e tornou-se a primeira droga liberada 
pelo FDA para os pacientes com alterações no gene de 
FGFR 2/3 após QTp. 

O estudo BLC2001 avaliou o uso de erdafitinibe em pa-
cientes com mutações no gene FGFR 3 ou fusão do FGFR 
2/3 e ele apresentou uma taxa de resposta global de 40%, 
com taxa de estabilidade da doença de 39%. Naqueles que 
receberam imunoterapia prévia, observou-se uma taxa de 
resposta de 59%. A média de seguimento foi de 24 meses, 
a SLP de 5,5 meses e SG de 11,3 meses. Os efeitos adversos 
mais comuns foram: hiponatremia, estomatite e astenia e 
os efeitos que levaram a descontinuar o tratamento foram: 
retinopatia, síndrome mão-pé e eventos relacionados às 
unhas (onicólise, paroníquias).26

Carcinoma não urotelial de bexiga
Toda a literatura de estudos fase 2 e fase 3 envolve car-

cinoma urotelial puro de bexiga, os quais compreendem 
90% dos casos. Nos casos de carcinoma urotelial com va-
riantes histológicas, é recomendado o tratamento como 
carcinoma urotelial puro. Para outros tipos, como adeno-
carcinoma, carcinoma neuroendócrino, de pequenas cé-
lulas, seu tratamento deve ser individualizado conforme 
outros sítios.27
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Epidemiologia
O câncer de bexiga é a décima neoplasia mais pre-

valente no mundo e sua prevalência vem aumentando 
globalmente ao longo dos anos, sobretudo nos países in-
dustrializados. Estima-se no mundo uma incidência de 
573 mil novos casos por ano, o que corresponde a cerca 
de 3% dos diagnósticos anuais de câncer.1 Os países com 
maior incidência de câncer de bexiga estão localizados 
no Sul e Oeste Europeu e América do Norte. No mundo, 
as regiões com menor prevalência de câncer de bexiga 
estão localizadas na Ásia e na África, que são regiões 
marcadas por índices de desenvolvimento humano abai-
xo da média. As tendências geográficas e temporais da 
incidência de câncer de bexiga em todo o mundo tendem 
a refletir a prevalência do uso de tabaco.

Esses tumores são quase quatro vezes mais frequentes 
no sexo masculino, sendo a 6.ª neoplasia mais frequente 
e a 9.ª mais letal em homens. A incidência do câncer de 
bexiga aumenta com a idade, sendo que 80% dos diag-
nósticos são realizados após a 6.ª década da vida. No ano 
de 2020, foram estimadas 212.536 mortes por câncer de 
bexiga, o que representa 2,1% de todas as mortes rela-
cionadas às neoplasias e coloca o câncer de bexiga como 
a 13.ª neoplasia mais letal. Devido em parte aos avanços 
no tratamento (por exemplo, melhorias nas tecnologias e 
energias para ressecção endoscópica, instilação adjuvan-
te de quimioterapia e imunoterapia), as taxas de mortali-
dade têm mostrado leve queda, sobretudo nos locais mais 
desenvolvidos.1

No Brasil, um estudo documentou 119.058 internações 
hospitalares públicas relacionadas ao câncer de bexiga 
entre 2008 e 2017. Os pacientes eram principalmente ho-
mens brancos com idade entre 60 e 79 anos, com mortali-
dade média de 6,75%, sendo 7,38% para mulheres e 6,49% 
para homens.2

Muito embora as taxas de sobrevivência tenham me-
lhorado como resultado da detecção precoce, métodos 
cirúrgicos robóticos e o advento da imunoterapia, o cân-
cer de bexiga continua sendo um dos principais contri-
buintes para a carga global de câncer, particularmente 
em países desenvolvidos.1 Em média, os custos do tra-
tamento vitalício de um paciente para câncer de bexiga 
são maiores do que para qualquer outra malignidade, 
com o custo total do tratamento variando de $ 129 mil a  
$ 251 mil por paciente. Estima-se que as despesas médi-
cas anuais relacionadas ao câncer de bexiga ultrapassem 
$ 4 bilhões nos Estados Unidos e € 4,9 bilhões na União 
Europeia.3

A análise de custo em um centro no Brasil eviden-
ciou que os custos relacionados ao tratamento do cân-
cer de bexiga em estágio inicial (estágio 1) foi de 4 a 12 
vezes superior ao custo relacionado ao tratamento de 
outras neoplasias em estágios iniciais, com a mediana 
dos custos subindo progressivamente à medida que se 
consideravam os tratamentos da doença em estágios 
mais avançados.4

Etiologia
A parede da bexiga é composta por quatro com-

ponentes: mucosa, submucosa, muscular e serosa. O 
urotélio típico da mucosa é composto por uma camada 
espessa de células estratificadas, não escamosas e homo-
gêneas. Os tumores originários nessas células uroteliais 
correspondem a cerca de 90% dos tumores de bexiga. 
Eles são formalmente conhecidos como carcinoma uro-
telial ou carcinoma de células transicionais. Entre os ou-
tros tipos histológicos de câncer de bexiga destacamos 
o carcinoma de células escamosas (CEC), carcinoma de 
pequenas células, adenocarcinoma e tumores com his-
tologia mista.5 

O carcinoma urotelial está fortemente relacionado à 
exposição ao tabaco e outros agentes químicos, em des-
taque as aminas aromáticas. Já os tumores de células 
escamosas são mais prevalentes na África, e se relacio-
nam com maiores índices de infecção por Schistosoma  
haematobium e situações de irritação/inflamação crônica 
do urotélio (por exemplo, litíase vesical).5

Diagnóstico
Pacientes com câncer de bexiga apresentam classi-

camente hematúria imotivada e indolor (macroscópica 
ou microscópica). Algumas vezes, sintomas miccionais 
ditos irritativos (aumento de frequência, urgência, disú-
ria) podem ser a manifestação inicial. Muitas vezes, o 
diagnóstico é retardado devido à semelhança desses 
sintomas com os de doenças benignas, tais como in-
fecção do trato urinário, cistite, prostatite, passagem 
de cálculos renais. Esses atrasos no diagnóstico podem 
levar à progressão da doença e resultar em pior prog-
nóstico devido ao estágio mais avançado no momen-
to do diagnóstico.6 Há evidências que sugerem que o 
atraso no diagnóstico é responsável pela pior sobrevida 
em mulheres diagnosticadas com câncer de bexiga em 
comparação com os homens.7

Durante a anamnese, devemos identificar pos-
síveis fatores de risco. O tabagismo é o maior deles,  
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aumentando em cerca de cinco vezes o risco do cân-
cer de bexiga. O tempo de exposição ao tabaco e a  
carga tabágica geram um aumento linear nesse risco. 
Ao cessar a exposição, esse risco decresce gradativa-
mente, porém nunca se iguala ao risco da população 
não exposta ao tabaco. Além do tabagismo, outros 
agentes químicos têm papel no aumento do risco do 
desenvolvimento da doença. Entre as substâncias en-
volvidas, destacamos a fenacetina (medicamento anti-
pirético), as nitrosaminas (presentes em cosméticos, 
fármacos, alimentos em conserva, carne defumada, 
pesticidas, e indústria da borracha), a ciclofosfamida 
(agente quimioterápico), as aminas aromáticas (pre-
sentes em tintas, anilina, corantes) e gases provenien-
tes da combustão do diesel. Frente a suspeita diagnós-
tica de neoplasia de bexiga, é fundamental atentar à 
exposição ocupacional/crônica a tais substâncias.8

Diagnóstico por imagem
A ultrassonografia (US) pode ser realizada como 

complemento ao exame físico, pois tem sensibilidade 
moderada para uma ampla gama de anormalidades no 
trato urinário superior e inferior. O exame ultrassono-
gráfico dos rins e vias urinárias permite a caracteriza-
ção de massas renais, detecção de hidronefrose e vi-
sualização de massas intraluminais na bexiga, mas não 
pode descartar todas as causas potenciais de hematúria. 
Assim, apesar de sua baixa complexidade e caráter inó-
cuo, esse exame não pode excluir de forma confiável a 
presença de tumores do trato urinário superior e não 
pode substituir a tomografia computadorizada (TC) com 
urografia.8

A TC com contraste endovenoso e fase excretora pode 
ser utilizada para detectar tumores papilares no trato uri-
nário, e tem alta sensibilidade para detectar as falhas 
de enchimento na fase excretora, que caracterizam os 
tumores papilares neste método. Além disso, a TC pode 
caracterizar obstruções ou hidronefrose. Apesar de sua 
menor sensibilidade, a urografia excretora pode ser al-
ternativa para caracterizar falhas de enchimento caso a 
TC não esteja disponível.

O papel da ressonância magnética multiparamétri-
ca (mpMRI) ainda não foi totalmente estabelecido no 
diagnóstico e estadiamento do câncer de bexiga. Uma 
metodologia padronizada para análise e laudo de res-
sonância magnética (vesical imaging-reporting and data 
system [VI-RADS]) em pacientes com câncer de bexiga 
foi publicada recentemente com resultados promisso-
res, mas ainda requer validação em futuros estudos.  

Uma revisão sistemática mostrou que o sistema de pon-
tuação VI-RADS pode diferenciar com precisão o câncer 
de bexiga não músculo invasivo, com altas taxas de con-
cordância entre observadores.9

Diagnóstico laboratorial
O exame de análise de urina e a urocultura são im-

portantes nos casos de hematúria microscópica e para 
descartar infecções urinárias. Com alta especificidade 
(94%) e baixa sensibilidade (35%), a citologia oncótica 
urinária pode ter algum papel no diagnóstico e tem seu 
principal valor no seguimento dos pacientes com cân-
cer de bexiga.8

Vários estudos encontram-se em andamento para 
desenvolver e melhorar a acurácia do diagnóstico la-
boratorial (urinário ou sanguíneo) do câncer de bexi-
ga. Na maioria desses testes, a detecção ocorre pela 
identificação de células tumorais através de diferentes 
métodos. Entre os testes mais relevantes para o diag-
nóstico do câncer de bexiga destacamos o BTA stat/
BTA trak; UroVysion FISH; Xpert Detection, CxBladder 
e UroSEEK.8

Diagnóstico endoscópico
A cistoscopia é exame endoscópico que consiste no 

padrão-ouro para o diagnóstico do câncer de bexiga. Esse 
procedimento permite a visão direta da lesão e permite 
obtenção de espécime para exame anatomopatológico 
através de biópsia. Apresenta alta sensibilidade para de-
tecção de lesões mucosas planas (carcinoma in situ [CIS]) 
ou < 5 mm, que dificilmente são identificadas em exames 
de imagem. É possível adicionar tecnologias de fluores-
cência ou narrow-band imaging, que aumenta ainda mais 
a sensibilidade do método no diagnóstico do câncer de 
bexiga.8

Estadiamento
A invasão da musculatura detrusora é o fator mais 

relevante no estadiamento do câncer de bexiga. Os tu-
mores não músculo invasivos são aqueles restritos à 
camada mucosa (tumores papilares não invasivos [Ta] 
e CIS) e submucosa (T1) do órgão; já os tumores ditos 
músculo invasivos são aqueles que se estendem à mus-
culatura detrusora (T2) ou mais profundamente (T3-4) e 
são aqueles que apresentam pior prognóstico e neces-
sitam de terapias mais agressivas, sendo a ressecção 
endoscópica isolada insuficiente para seu tratamento 
adequado (Tabela 1).10
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Tabela 1. Estadiamento do câncer de bexiga - TNM (UICC 8. ed.)10

T – Tumor primário
Tx – Tumor primário não pode ser avaliado

T0 – Sem evidência de tumor

Ta – Carcinoma papilífero não invasivo

Tis – CIS

T1 – Tumor invade o tecido conjuntivo subepitelial

T2 – Tumor invade a camada muscular (músculo detrusor)

T2a – Invade a muscular superficialmente (inner half)

T2b - Invade a muscular profundamente (outer half)

T3 – Invade o tecido perivesical

T3a - Invasão microscópica

T3b – Invasão macroscópica (massa extravesical)

T4 – Tumor invade: estroma prostático, vesículas seminais, útero, vagina, assoalho pélvico ou parede abdominal

T4a – Invade próstata, vesículas seminais, útero ou vagina

T4b – Invade: assoalho pélvico ou parede abdominal

N – Linfonodos regionais

Nx – Linfonodos não podem ser avaliados

N0 – Ausência de metástase linfonodal

N1 – Metástase em um único linfonodo pélvico (hipogástrico, obturador, ilíaco externo ou pré-sacral)

N2 – Metástase em múltiplos linfonodos na pelve (hipogástrico, obturador, ilíaco externo ou pré-sacral)

N3 – Metástases em linfonodos ilíacos comuns

M – Metástases a distância

M0 – Ausência de metástases a distância

M1a – Linfonodos não regionais

M1b – Outras metástases a distância

TNM, classificação de tumores malignos; UICC, União Internacional Contra o Câncer.
Adaptada de International Union Against Cancer (UICC), 2017.10
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Epidemiologia e etiologia
O carcinoma de células renais (CCR) representa cerca 

de 2% a 3% de todas as neoplasias do adulto, com predo-
mínio no sexo masculino (1,5:1) e em pacientes entre 60 e 
70 anos de idade.1 Com a estimativa, em dados globais, de 
12 novos casos por 100 mil habitantes por ano é conside-
rada 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 de-
vido à popularização de meios diagnósticos por imagem, 
como o ultrassom (US) e a tomografia computadorizada 
(TC), usados na investigação de queixas abdominais di-
versas.3

No entanto, apesar do aumento do diagnóstico preco-
ce nos últimos anos, não foi observada uma redução da 
taxa de mortalidade no mesmo período.2 Esse fato pode 
ser explicado pela mudança da biologia tumoral que pode 
ter sido moldada por fatores ambientais como tabagismo, 
exposição a carcinógenos e hábitos dietéticos.

A maioria dos casos de CCR parece ter origem esporá-
dica e apenas 2%-3% são comprovadamente familiares.4 
Já na faixa etária pediátrica, representa até 6,6% das neo-
plasias, com idade média de apresentação de 8 e 9 anos, 
com taxas semelhantes de incidência ao tumor de Willms 
durante a segunda década de vida.4 

Até o momento ainda é controversa na literatura 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 retroperitônio, 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, através de métodos de imagens não in-
vasivos usados na investigação de outras patologias.7

Dessa forma, os sintomas associados ao CCR com 
crescimento local, comumente vinculados à tríade clás-
sica (dor lombar, hematúria macroscópica e massa abdo-
minal palpável) estão presentes em apenas 6% a 10% dos 
casos.8

Os CCRs têm como uma das caraterísticas singulares 
o crescimento intraluminal dentro da circulação venosa, 
podendo o trombo tumoral ascender até o átrio direito 
(ou até além). Cerca de 4% a 10% dos casos têm tal apre-
sentação e deve-se suspeitar na presença de edema de 
membros inferiores, varicocele isolada do lado direito, 
dilatação de veias abdominais superficiais, embolia pul-
monar, massa atrial direita, ausência de função no rim 
acometido ou proteinúria.9

Na presença de sintomas constitucionais como per-
da de peso, febre, sudorese noturna; assim como tosse 
persistente, dor óssea, linfadenopatia cervical e suspeita 
de síndromes paraneoplásicas, a correlação com doença 
avançada/sistêmica deve ser ponderada e nesse cenário a 
realização do exame físico e a interpretação dos exames 
laboratoriais (Tabela 1) e de imagem guardam importân-
cia particular para efetuar o diagnóstico e auxiliar no es-
tadiamento.

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

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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As síndromes paraneoplásicas (Tabela 2) estão pre-
sentes em cerca de 30% dos CCRs sintomáticos. A hiper-
calcemia (13%) consiste em uma das condições desse 
conjunto de síndromes e no geral é a única na qual a tera-
pia clínica inicial pode ser ofertada (hidratação vigorosa, 
furosemida e uso seletivo de bifosfonatos, corticoides ou 
calcitonina), restando às outras a excisão cirúrgica ou o 
tratamento 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%

VHS, velocidade de hemossedimentação.
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 contralateral, 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 tumo-
ral na veia cava inferior (VCI), principalmente se dúvidas 
consistentes à TC. Assim como também tem importância 
no diagnóstico de cistos complexos (IIF-III), apresentan-
do sensibilidade de 71% e especificidade de 91%.14 Apesar 
de tais assertivas sobre as modalidades diagnósticas, tan-
to a TC quanto a RNM não conseguem distinguir de for-
ma confiável o CCR de oncocitomas ou angiomiolipomas 
pobres em gordura.15

Apesar de tais assertivas sobre as modalidades diag-
nósticas, tanto a TC quanto a RNM não conseguem distin-
guir de forma confiável o CCR de oncocitomas ou angio-
miolipomas pobres em gordura.16

Quanto à avaliação de metástases, a TC de tórax é pre-
cisa 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 ós-
sea de rotina não é geralmente indicada. Na presença de 
sintomas direcionados, a cintilografia óssea, RNM ou TC 
de crânio podem ser solicitadas.17 Evidências mais recen-
tes apontam que o uso de RNM ponderada por difusão 
de corpo inteiro, apresenta detecção mais significativa 
de metástases ósseas em pacientes com câncer de rim 
metastático em uso de inibidores do receptor de VEGF 
(VEGFR) quando comparado com TC de tórax, abdômen 
e pelve com contraste.18

Historicamente, a biópsia renal foi associada a valores 
de falso-negativos (18%), considerados elevados para justifi-
cá-la como opção de rotina. Após análises desses dados, foi 
constatado que a maioria desses resultados falso-negativos 
correspondia a casos com massas de difícil localização ou 
com material insuficiente para avaliação patológica. Atual-
mente essa taxa declinou para valores de cerca de 1%.15

A recomendação atual da biópsia de massas renais 
acaba ficando para pacientes com massas indetermina-
das ao estudo de imagem, candidatos à espera vigilante, 
antes de métodos ablativos de pequenas massas ou ainda 
no cenário de doença metastática, antevendo uma me-
lhor estratégia de tratamento sistêmico e/ou cirúrgico.19

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 qua-

tro domínios: anatômicos, histológicos, clínicos e mole-
culares. Os anatômicos são aqueles descritos na TNM, 
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 apre-
sentar risco mais elevado do que o envolvimento venoso, 
segundo alguns estudos.21

Os fatores histológicos incluem o grau do tumor, sub-
tipo de CCR, características sarcomatoides, invasão micro-
vascular, necrose tumoral e invasão do sistema coletor.
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O sistema de classificação do grau nuclear de  
Fuhrman consiste em um fator prognóstico independen-
te 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 sub-
dividido: tipo I (síndrome familiar do CCR papilar here-
ditário) com prognóstico favorável e o tipo II relacionado 
com alto grau nuclear e propensão para metástases.23

Os fatores clínicos incluem status de desempenho 
(PS), sintomas locais, caquexia, anemia, contagem de 
plaquetas, proporção de neutrófilos para linfócitos, pro-
teína C reativa (PCR) e albumina.24

Já os moleculares correspondem a uma série de mar-
cadores do ciclo celular ou progressivos, como a anidrase  
carbônica IX (CaIX), fator de crescimento endotelial 

vascular (VEGF), fator induzido por hipóxia (HIF), Ki67, 
p53, p21, PTEN, E-caderina, osteopontina e CD44.

Até o momento, nenhum dos marcadores molecula-
res demonstrou evidências conclusivas para seleção do 
tratamento em tumores de rim metastáticos e portanto, 
o seu uso rotineiro não deve é recomendado na prática 
clínica.25

Modelos prognósticos foram desenvolvidos nos últi-
mos anos e são mais precisos do que o estágio ou grau 
classificação de tumores malignos (TNM, do inglês  
Classification of Malignant Tumours) sozinho para prever 
clinicamente resultados oncológicos, risco de progres-
são na doença localizada e resposta à terapia sistêmica/
imunoterapia 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 fator; 
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 fator;
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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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 
nefrectomia par cial (NP), termoablação (TA) e vigilância 
ativa (VA).1

Nefrectomia radical
A NR foi o tratamento padrão por muitas décadas, con-

sistindo na retirada do rim, incluindo a fáscia de Gerota, 
linfonodos regionais e a adrenal ipsilateral. A sobrevida 
câncer-específica é excelente, no entanto, existem contro-
vérsias com relação ao impacto negativo na função renal e 
overtreatment do estádio I, especialmente cT1a.1

Nefrectomia parcial
Já a NP, inicialmente realizada em grandes centros,2,3 

ganhou projeção mundial com as recomendações dos 
guidelines e o crescimento da cirurgia robótica.4,5 Histo-
ricamente indicada em situações nas quais o paciente fi-
caria anéfrico ou em risco de terapia renal substitutiva, 
como nos casos de rim único anatômico ou funcional, 
tumores bilaterais ou história de carcinoma de células 
renais (CCR) familial.

Atualmente em massas renais cT1a deve-se priori-
zar a NP. Nesse contexto, o risco de doença renal crôni-
ca (DRC) é minimizado com desfechos oncológicos e 
controle local semelhantes à NR (considerando lesões  
< 5 cm).6,7 (Recomendação [RE] moderada/nível de evi-
dência [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 anatômi-
co ou funcional, lesões bilaterais, história de CCR familial, 
DRC preexistente ou proteinúria (RE moderada/NE C).1

Pacientes mais jovens, com lesões multifocais ou por-
tadores de comorbidades que possam impactar a função 
renal futura, como hipertensão, diabetes, urolitíase ou 
obesidade mórbida, também devem ser considerados para 
a NP RE condicional/NE C.1

À medida que preserva a função renal, a NP poten-
cialmente limita a incidência de doenças cardiovascula-
res,35 sendo que aproximadamente 25%-30% de parênqui-
ma renal remanescente de um rim único são suficientes 
para evitar a terapia substitutiva.8,9 Os pacientes com DRC 

preexistente e proteinúria estão sob maior risco de DRC 
progressiva e DRC estágio final10-12 após o procedimento.

O foco da cirurgia deve ser na preservação do volume de 
parênquima renal e néfrons funcionantes durante a ressec-
ção e reconstrução, através de um tempo de isquemia quen-
te reduzido: o dano tecidual irreversível inicia-se a partir de  
25-30 minutos.13-15 Alguns autores defendem não realizar is-
quemia alguma ou realizar clampeamento segmentar como 
um esforço para reduzir a injúria isquêmica.1

Margens negativas devem ser uma prioridade em pa-
cientes submetidos à NP, já que estudos recentes demons-
traram piores resultados oncológicos em pacientes com 
margens positivas.16,17 A enucleação (dissecção romba do 
tumor com margem mínima) deve ser considerada em 
pacientes com CCR familial, doença multifocal ou DRC 
avançada, com o objetivo de preservar o máximo de pa-
rênquima. Algumas síndromes específicas, como o CCR 
relacionado à leiomiomatose hereditária ou à deficiência 
de succinato desidrogenase, devem ser tratadas através de 
NP com margens amplas ou NR.1

Comparativamente com a NP tradicional, a enucleação 
apresenta resultados oncológicos semelhantes, porém os 
estudos são retrospectivos e sem uniformidade na revisão 
patológica.18,19

O cirurgião deve considerar a NR baseado no potencial 
de agressividade sugerido pelo tamanho da lesão, biópsia 
prévia ou características da imagem RE condicional/NE B.1 
Em sua maioria as neoplasias cT1b/T2 podem ser elegíveis 
para a NP, e estudos observacionais sugerem resultados 
aceitáveis nesse contexto.20-27

A NR é preferida quando os seguintes critérios são  
preenchidos:

1)	Alta complexidade do tumor, a qual torna a NP desa-
fiadora mesmo em mãos experientes;

2) Ausência de DRC ou proteinúria;
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 metás-
tase ou acometimento direto da glândula (princípio clíni-
co),1 já que seu acometimento é incomum em pacientes 
com câncer renal localizado.

No que diz respeito à via de acesso, a abordagem mini-
mamente invasiva deve ser considerada quando não com-
prometer os desfechos oncológicos, funcionais ou perio-
peratórios (opinião de especialista).1
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Múltiplos estudos já demonstraram as vantagens da NR 
laparoscópica em comparação com a aberta28-30 e no âm-
bito da NP os desfechos oncológicos e de positividade de  
margens foram semelhantes entre as vias aberta e laparos-
cópica convencional ou robô-assistida.31-33

Dados atuais1,34 sugerem que os benefícios das aborda-
gens minimamente invasivas se dão no período periope-
ratório a curto prazo, e são equivalentes à cirurgia aberta 
no seguimento a médio e longo prazo (Tabela 1). A cus-
to-efetividade segue sem resposta, porém o maior custo 
relacionado à abordagem minimamente invasiva pode ser 
contrabalançado pelo menor tempo de internação e con-
valescença precoce.

Tabela 1. Recomendações no tratamento cirúrgico do câncer 
renal localizado 

Recomendações da EAU Grau

Oferecer cirurgia com intuito curativo no CCR localizado 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 massas 
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, funcionais ou pe
rioperatórios

Forte

EAU, European Association of Urology.
Adaptada de Ljungberg et al., 2020.34 

Alternativas ao tratamento cirúrgico
Termoablação

Deve-se considerar a ablação térmica como abordagem 
alternativa no manejo de massas renais cT1a < 3 cm. A via 
percutânea é preferível sobre a via laparoscópica, quando 
factível, para minimizar morbidade (RE condicional/NE C).1

Uma metanálise, que incluiu somente três estudos, de-
monstrou 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 livre de 
recorrência, com risco de recidiva estimado em 0,37 (inter-
valo de confiança [IC] 95% 0,15-0,85), favorecendo a NP,35 
sendo o diâmetro tumoral seu principal fator preditor.	O 
tamanho 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 papel 
fundamental na seleção dos pacientes. A qualidade dos 
estudos disponíveis ainda não permite estabelecer con-
clusões definitivas sobre morbidade e desfechos oncoló-
gicos da crioablação e radiofrequência.34 A indicação de 
TA para lesões císticas merece maior investigação.1

Duas metanálises, as quais compararam as principais 
modalidades de TA (radiofrequência e crioablação), não 
identificaram diferenças significativas entre as técnicas 
com relação às complicações, progressão metastática ou 
sobrevida câncer-específica;36-38 portanto, ambas podem 
ser consideradas para aqueles pacientes elegíveis ao tra-
tamento ablativo (RE condicional/NE C).1

Dessa forma, o paciente deve ser aconselhado com rela-
ção ao fato de a TA apresentar uma maior chance de persis-
tência tumoral ou recorrência local após o primeiro trata-
mento, comparativamente à remoção cirúrgica (RE fraca),34 
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 ablação, 
com objetivo de diagnóstico patológico e guiar a vigilân-
cia subsequente (opinião de especialista),1 já que após o 
procedimento, devido à necrose, não será possível ob-
ter-se material viável para análise.

Ablação por micro-ondas, laser, high intensity focused 
ultrasound (HIFU) e eletroporação são considerados ex-
perimentais.34

Vigilância ativa
Definida como o monitoramento do tamanho tumoral 

por exames de imagem seriados (ultrassom [US], tomo-
grafia computadorizada [TC] ou ressonância magnética 
[RM]).39 Em geral, é realizada em pacientes idosos e com 
comorbidades, diagnosticados com pequenas massas re-
nais. A intervenção acontecerá em tumores que demons-
trem progressão durante o acompanhamento.40

A descoberta incidental de pequenas massas renais 
em pacientes idosos assintomáticos ou pacientes com 
risco cirúrgico elevado permitiu a observação da veloci-
dade de crescimento desses tumores nos pacientes que 
não puderam ser submetidos ao procedimento 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  
renais < 4 cm divididos em grupos de VA (geralmente 
mais ido sos, com comorbidades e/ou tumores bilate-
rais) e tratamento primário. Houve crescimento médio 
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de 0,09 cm/ano no seguimento de 1,8 ano.43 Nenhum 
paciente apresentou metástases ou morreu de câncer 
renal.44 Após 2 anos, a sobrevida foi de 98% no grupo 
de tratamento primário e de 96% na VA; em 5 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 muitas 
massas renais crescem lentamente (0,09 cm a 0,34 cm/ano) 
e têm baixo índice de metástases (< 2% durante dois a cin-
co anos de seguimento).45

As principais diretrizes sobre câncer urológico citam 
e recomendam a VA. A diretriz da European Association 
of Urology (EAU) aconselha, com grau de RE fraco, a VA 
para pacientes idosos ou com comorbidades.34 O National  
Comprehensive Cancer Network (NCCN) recomenda 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 recomendações da diretriz da American  
Urologic Association (AUA) estão listadas nas tabelas 2 e 3.1

Os pacientes devem ser acompanhados inicialmente 
a cada três a seis meses para se avaliar o crescimento tu-
moral, mudança nas suas características e presença de 
metástases ocultas. O seguimento é feito com TC ou RM 
de abdome, e pode ser substituído eventualmente pelo 
US de abdome.1

Tabela 2. Recomendações e níveis de evidência da vigilância 
ativa de lesões renais

VA de pequenas massas renais e cistos Bosniak III/IV

A VA é uma opção de manejo inicial de pacientes com massas re
nais suspeitas para neoplasia, especialmente menores que 2 cm 
(RE condicional/NE C)

Priorizar VA quando o risco previsto da intervenção ou riscos con
correntes de morte superam os potenciais benefícios oncológicos 
do tratamento  cirúrgico (princípio clínico)

Quando os benefícios oncológicos da intervenção superam os ris
cos de tratamento e riscos concorrentes de morte, devese reco
mendar 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, devese repetir imagem em 36 meses 
para avaliar o crescimento tumoral neste intervalo, e podese consi
derar a biópsia renal para estratificação de risco adicional (opinião 
de especialista)

Adaptada de Campbel et al., 2017.1

Tabela 3. Fatores que favorecem a vigilância ativa

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

Biópsia renal (Tabelas 4 e 5)
A biópsia tem o seu papel na determinação de mas-

sas renais radiologicamente indeterminadas, em pa-
cientes candidatos a VA, antes de tratamentos ablativos 
e em casos de tumores já metastáticos.47 Nos casos dos 
pacientes que já tenham a programação de nefrecto-
mia (seja parcial ou total), a biópsia não precisa ser 
realizada.

Existem duas formas de realizar a biópsia renal per-
cutânea: biópsia por fragmento (core biopsy) e punção 
aspirativa por agulha fina (PAAF).48 A core biopsy apre-
senta 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 prevenção 
da disseminação de células tumorais no trajeto da bióp-
sia, embora existam poucos relatos de que isso ocorra.50  
A sensibilidade e especificidade para determinar se 
a amostra é maligna podem chegar a 99,1% e 99,7%,  
respectivamente, embora 8% das biópsias sejam não 
diagnósticas.34 Em uma metanálise, a concordância da 
biópsia com o produto da nefrectomia total ou parcial 
foi de 90,3%.49
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Tabela 4. Recomendações europeias para biópsia renal 

Recomendações EAU Grau

Realizar biópsia renal antes da terapia ablativa ou da te
rapia sistêmica em pacientes sem diagnóstico 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 caracterização 
histológica de massas renais sólidas

Forte

Adaptada de Ljungberg et al., 2020.34

Tabela 5. Recomendações americanas para biópsia renal

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 
incertezas associadas ao método; ou 2. pacientes mais velhos ou frá
geis que serão tratados de forma conservadora, independentemente 
dos achados da biópsia (opinião de especialista)

Quando considerar a biópsia, os pacientes devem ser orientados 
quanto aos valores preditivos positivos e negativos, riscos potenciais 
e falsosnegativos (princípio clínico)

Prefira a realização de múltiplas core biopsies em vez de PAAF em 
pacientes com massas renais sólidas (RE moderada/NE C)

A biópsia pode ser realizada antes de terapia ablativa para determi
nar o diagnóstico histológico e guiar o seguimento pósprocedimen
to (opinião de especialista)

Adaptada de Campbel et al., 2017.1
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Introdução
O carcinoma de células renais (CCR) representa cerca de 

3% de todos os cânceres, com maior incidência nos países 
ocidentais.1 Em todo o mundo, existem mais de 400 mil novos 
casos de CCR e mais de 170 mil mortes anualmente devido 
ao câncer renal.2 Dados do registro de vigilância, epidemio-
logia e resultados finais (SEER) do National Cancer Institute 
(NCI) mostram a extensão da doença na apresentação de pa-
cientes com CCR, dos quais 17% já se encontram com metás-
tase linfonodal e 16% com metástases a distância.3

Em todos os subtipos de CCR, o prognóstico piora com o 
estágio e o grau histopatológico, tendo a doença localmen-
te avançada uma taxa de sobrevida em cinco anos de 71% e 
na metastática, 14%.4 Existe uma expectativa de incremen-
to nessas taxas, diante dos inúmeros trabalhos envolvendo 
tratamento adjuvante, como é o caso do Keynote-564, estudo 
fase 3 que sugere o uso de pembrolizumabe pós-cirurgia em 
pacientes com alto risco para recorrência da doença.5

Na literatura, encontramos descrição de nefrecto-
mia parcial também para tumores localmente avançados, 
como demonstrado por recente metanálise.6 Contudo, a 
nefrectomia radical (NR), seja ela por via convencional, 
videolaparoscópica ou robótica, permanece como padrão-
-ouro,7 sendo necessária uma maior discussão acerca dos 
procedimentos associados, como a linfadenectomia (LND), 
adrenalectomia e o tratamento do trombo tumoral, como 
veremos neste capítulo.

Doença localmente avançada
Papel da linfadenectomia/adrenalectomia

O papel da LND, seu template ideal e o número de lin-
fonodos (LNs) a serem ressecados durante a nefrectomia 
ainda é controverso.8,9 Estudos retrospectivos sugerem que 
o template adequado envolve os LNs paraórticos ou paraca-
vais, além da região interaortocaval desde o pilar diafrag-
mático até a artéria ilíaca comum com pelo menos 15 LNs 
removidos.10,11

No caso de não haver suspeita dos exames de imagem, 
a sua remoção é justificada apenas se visível ou palpável 
durante a cirurgia. Apesar disso, alguns estudos retrospec-
tivos sugeriram que a LND pode ter algum efeito benéfico 
em tumores com características clínicas e patológicas des-
favoráveis.12-14 Naqueles casos em que há a presença de LNs 
aumentados no estadiamento radiológico, a probabilidade 
de LNs comprometidos pode chegar a 55%, sendo indicada 
sua remoção pelo menos para implicações de estadiamen-
to, prognóstico e seguimento. Mesmo assim, ainda não foi 
demonstrado benefício em termos de controle do câncer.14,15

A adrenalectomia ipsilateral, classicamente realizada 
em tumores do polo superior, já não é recomendada pelos 
guidelines da European Association of Urology (EAU) e da 
American Urological Association (AUA), exceto quando há 
um claro envolvimento macroscópico ou radiológico.9,16 
Um estudo prospectivo não randomizado comparou os 
resultados de NR com ou sem adrenalectomia associada. 
Sua análise multivariada mostrou que a localização do 
tumor próxima à glândula não foi preditiva de seu envol-
vimento, não havendo diferença na sobrevida global (SG) 
em cinco a dez anos.17

Manejo do trombo venoso tumoral
Há uma singular predisposição do CCR para o 

envolvimento tumoral venoso (4%-10%), podendo esten-
der-se da veia renal até a veia cava inferior (VCI) ou mesmo 
ao átrio direito. Pelo fato de uma importante parcela desses 
pacientes não ter doença metastática, cerca de 45% a 70% 
podem ser curados com NR e trombectomia.18

O estadiamento é dado pelo nível do trombo tumoral19 
(Figura 1), sendo o nível I, adjacente ao óstio da veia renal, 
o nível II estende-se até a VCI abaixo das veias hepáticas, o 
nível III envolvendo a porção intra-hepática da VCI abaixo 
do diafragma, e o nível IV, quando se estende para acima 
do diafragma. O envolvimento tumoral venoso tem sido des-
crito como fator prognóstico, aumentando o risco de morte 
global em mais de 60% em uma série latino-americana.20

IV
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I

DIAFRAGMA

VEIAS HEPÁTICAS

Elaborada a partir de Raju 1989;19 Zequi et al., 2019.20

Figura 1. Níveis de trombo tumoral da VCI (Classificação Novick).

A suspeição desse quadro ocorre no aparecimento de 
edema de membros inferiores, varicocele isolada à direita, 
varicosidade de veias abdominais superficiais, proteinúria, 
tromboembolismo pulmonar ou massa atrial direita.
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A abordagem cirúrgica inicia-se de modo padrão com 
a ligadura do suprimento arterial, seguido da mobilização 
cuidadosa do rim, embora pelo risco de embolia do trom-
bo pode ser feito o manejo inicial da VCI. O clampeamento 
caudal e cefálico da VCI e da vasculatura renal contralate-
ral é feito antes da venotomia, além de ligadura de veias 
lombares. Casos com invasão da parede da VCI demandam 
ressecção do segmento e reconstrução vascular. Por fim, 
casos mais extensos necessitam de mobilização do fígado, 
toracotomia com by-pass cardiopulmonar ou mesmo para-
da circulatória total em hipotermia.21

Embora a cirurgia aberta seja a mais realizada nesse 
cenário, casos selecionados com trombos níveis I a III têm 
sido realizados com segurança e desfechos comparáveis 
pela via robô-assistida.22

Adjuvância na doença localmente avançada
Até meados de 2021, vários estudos fracassaram em 

demostrar benefício quando compararam placebo versus 
inibidores de tirosina quinase (ITQs) de modo adjuvan-
te.23,24 O estudo fase III S-TRACT randomizou 615 pacientes 
operados de CCR de células claras (CCRcc), comparando 
sunitinibe adjuvante com placebo. Trata-se do único trial 
que demonstrou algum benefício em sobrevida livre de  
doença (SLD), mas não em SG, apresentando ainda uma 
elevada toxicidade.25 Sendo assim, não existe até o momen-
to, recomendação de adjuvância utilizando ITQ.

A imunoterapia (IO) vem apresentando bons resul-
tados na doença metastática, o que  levou à realização 
de estudos avaliando seu papel como terapia adjuvante.  
O Keynote-564 foi o primeiro estudo a relatar dados positi-
vos, avaliando pembrolizumabe adjuvante versus placebo 
em 994 pacientes com CCRcc de risco intermediário ou 
alto risco (Tabela 1).

Após seguimento médio de 24 meses, a taxa de SLD 
foi de 77% vs. 88% para pembrolizumabe e placebo, res-
pectivamente, com uma toxicidade aceitável. O tempo 
de seguimento ainda é curto para resultados de SG. Com 
base nesses dados, a US Food and Drug Administration 
(FDA) e a European Medicines Agency (EMA) aprovaram o  
pembrolizumabe como tratamento adjuvante em pacientes 

com CCRcc de risco intermediário ou alto risco de recor-
rência após a nefrectomia.5 Após os resultados  desse trial, 
criou-se expectativa em relação ao potencial papel adjuvan-
te de outros IO, entretanto, três novos estudos  foram nega-
tivos nesse cenário. O IMmotion010, avaliando atezolizu-
mabe adjuvante, o Chekmate 914, que avaliou nivolumabe +  
ipilimumabe adjuvante e, por fim, o PROSPER, que utili-
zou nivolumabe neoadjuvante e adjuvante.26-28

Doença metastática
Atualmente, vivenciamos um momento de mudança 

significativa no tratamento da doença M1, com o maior 
entendimento da biologia tumoral e com o crescente sur-
gimento de estudos fase III. Criou-se uma mudança sísmi-
ca nas opções de tratamento disponíveis, aumentando a 
sobrevida  dos pacientes e, até mesmo, conseguindo  res-
posta  duradoura, remodelando a trajetória da doença.29

Tratamento sistêmico
A escolha do tratamento na doença avançada é basea-

da na estratificação dos pacientes em grupos de risco utili-
zando fatores prognósticos historicamente desenvolvidos 
na era dos ITQs, porém, ainda utilizados atualmente. Os 
critérios criados pelo International Metastatic Renal Cell 
Carcinoma Database Consortium (IMDC), que divide os 
pacientes em grupos de risco favorável, intermediário ou 
alto, são bem aceitos na atualidade (Tabela 2).30

Tabela 2. Critérios estratificação de risco doença metastática 
IMDC

Karnofsky performance status < 80%

Tempo do diagnóstico até a terapia sistêmica < 1 ano

Hemoglobina menor que o limite inferior da normalidade

Plaquetas maior que o limite superior da normalidade

Neutrófilos maior que o limite superior da normalidade

Cálcio corrigido maior que limite superior da normalidade
Favorável: nenhum dos critérios; 
Intermediário: 1 a 2; Desfavorável: ≥ 3. 
Adaptada de Heng et al., 2013.30

Tabela 1. Critérios inclusão Keynote-564
Critérios inclusão Keynote-564

Risco intermediário pT2, ISUP 4 ou degeneração sarcomatoide, N0 M0; OU pT3 N0 M0

Alto risco pT4, N0 M0; OU qualquer pT, N+ M0

Metastático ressecado Oligometástases ressecadas sem evidência de doença, dentro de um ano da nefrectomia

ISUP, Sociedade Internacional de Patologia Urológica.
Adaptada de Choueiri et al., 2021.5 
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O progresso no tratamento ocorre principalmente no 
CCRcc, onde a IO isolada ou associada aos ITQs vem mos-
trando resultados superiores quando comparada ao uso 
isolado dos ITQs. A combinação de nivolumabe/cabozanti-
nibe, bem como pembrolizumabe/axitinibe ou pembrolizu-
mabe/lenvatinibe são hoje consideradas tratamento padrão 
para todos os  grupos de risco do IMDC.31-33 Além dessas, a  
associação de nivolumabe/ipilimumabe aparece como 
mais uma opção nos grupos intermediário e alto risco34  
(Tabela 3). Para os pacientes que progrediram após a pri-
meira linha, os ITQs isolados entram como uma opção.35

Tabela 3. Tratamento 1.ª linha CCRcc M1 

1.ª linha

IMDC - Risco favorável pembrolizumabe/axitinibe; 
pembrolizumabe/lenvatinibe; 
nivolumabe/cabozantinibe

IMDC - Risco intermediário e 
alto risco

pembrolizumabe/axitinibe; 
pembrolizumabe/lenvatinibe; 
nivolumabe/cabozantinibe; 
nivolumabe/ipilimumabe

Adaptada de EAU, 2022.36 

Embora muitos avanços tenham sido feitos no trata-
mento do CCRcc, há poucos dados de alta qualidade para 
ajudar a informar o manejo dos tumores não células cla-
ras. O tratamento pode variar desde imunoterápicos, até 
ITQs isolados.37,38 Recomendamos que esses pacientes se-
jam inscritos em estudos clínicos sempre que possível.

Papel da cirurgia na doença M1: 
citorredução e metastasectomia

A nefrectomia citorredutora (NC) é a ressecção do sí-
tio tumoral primário em um cenário de CCR metastático 
(CCRm). O racional para a realização do debulking desses 
tumores volumosos é que pode haver um desajuste do 
sistema imunológico e que a remoção do tumor primário 
pode levar a um incremento desse microambiente imu-
nológico. Na literatura, há a rara descrição da regressão 
espontânea de metástases após a NC.39

Os primeiros estudos clínicos fase 3 foram iniciados 
nos anos 2000. Dentre eles, no SWOG 8949, pacientes 
com CCRm receberam interferon-alfa como terapia ini-
cial ou após NC. Embora não tenham sido observadas ta-
xas de resposta diferentes à medicação, a SG foi superior 
no grupo da NC + interferon (SG mediana = 11,1 meses).6  
Um estudo semelhante do grupo EORTC gerou resultados 
que também favoreceram a cirurgia upfront seguida de in-
terferon, apoiando a sua indicação nos casos de tumores  

ressecáveis, particularmente em pacientes com bom  
performance status.40,41

Posteriormente, as citocinas foram substituídas pelas 
terapias-alvo com os inibidores de tirosina quinase (ITQs) 
antireceptor do fator de crescimento endotelial vascular 
(VEGFR). Em um primeiro momento, a NC continuou sen-
do indicada, apoiando-se principalmente nos estudos da 
era das citocinas. Com a intenção de gerar dados prospec-
tivos mais definitivos, um grupo francês de pesquisadores 
encarregou-se do estudo de não inferioridade Cancer du 
Rein Metastatique Nephrectomie et Antiangiogéniques 
(Carmena) em 2018.42

No Carmena, pacientes com CCRm do tipo células claras 
receberam sunitinibe isolado ou foram encaminhados 
para NC seguida de sunitinibe. Houve um fechamento 
precoce desse estudo pela dificuldade de recrutamento, 
sendo que o seguimento mediano foi de 50,9 meses, com 
uma SG mediana sem diferença significativa de 13,9 meses 
no grupo da NC e de 18,4 meses no grupo do sunitinibe 
isolado (hazard ratio [HR] 0,89; intervalo de confiança [IC] 
95% 0,76-1,10) em pacientes com prognóstico interme-
diário ou alto risco.

Alguns aspectos devem ser discutidos nesse estudo im-
pactante. Cerca de 45% dos pacientes recrutados eram de 
prognóstico ruim, um grupo onde normalmente já não se 
ofereceria conduta cirúrgica. Além disso, 7% daqueles no 
grupo da NC não realizaram cirurgia, 18% não receberam 
o sunitinibe após a cirurgia e 17% dos que receberiam  
sunitinibe isolado, submeteram-se a NC posteriormente. 
Um outro ponto é que o sunitinibe já não é mais a terapia 
sistêmica de 1.ª linha proposta atualmente.

Deve-se levar em consideração que a NC também pode 
ser realizada com intenção de aliviar sintomas, como dor, 
hematúria persistente, sintomas constitucionais, além de 
algumas síndromes paraneoplásicas, como hipercalcemia, 
eritrocitose ou hipertensão.

Em resumo, de acordo com as evidências atuais, os 
pacientes de risco intermediário e desfavorável IMDC, de-
vem ser tratados inicialmente com terapia sistêmica, não 
havendo benefício comprovado da NC upfront, podendo 
ela ser avaliada posteriormente, a depender da resposta 
clínica.43 Já os pacientes com risco favorável e bom status 
performance parecem ser os melhores candidatos a NC, 
sobretudo se o número de metástases for pequeno e possi-
velmente ressecáveis.44

No que diz respeito a metastasectomia, a maioria 
dos estudos são séries retrospectivas, particularmente 
metástases pulmonares isoladas. Nessas séries, a SG dos 
pacientes submetidos à ressecção completa de todas as 
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lesões é de cerca de 35% a 50% em cinco anos. Particu-
larmente, além do sítio pulmonar, lesões < 4 cm e lesões 
metacrônicas parecem ter melhor desfecho. Em lesões 
de sistema nervoso central ou metástases esqueléticas, a 
radioterapia pode também ser utilizada.44,45

Importante ressaltar que no trial Keynote-564, cerca de 
6% dos pacientes eram do subgrupo M1 sem evidência de 
doença (após metástases ressecadas), e mesmo esse sub-
grupo foi beneficiado com o uso de IO adjuvante.5

Considerações finais
O CCR localmente avançado e metastático continua a 

ser uma doença agressiva, porém, nos últimos anos, vi-
venciamos avanços importantes no tratamento desses pa-
cientes. Os imunoterápicos, que já ganharam um papel de 
protagonistas no cenário metastático, parecem também 
ter um potencial papel como terapia adjuvante, entretan-
to, mais estudos são necessários para corroborar esses 
achados.
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Introdução
Os tumores de testículo são relativamente incomuns 

e 95% dos casos são representados por neoplasias de cé-
lulas germinativas. Correspondem a 1% dos tumores do 
homem e a 5% dos tumores urológicos.1 Nota-se aumen-
to da incidência ao longo dos últimos anos, principal-
mente pela elevação do número de casos de seminoma 
localizado.2 Considerando o curso natural da doença e 
formas de tratamento, pode-se dividir esses tumores 
originados das células germinativas em dois grupos dis-
tintos: seminomas e não seminomas. Sendo o semino-
ma o subtipo mais comum, apresentando também me-
lhor prognóstico mesmo no cenário metastático.

Ao diagnóstico, 1% a 2% dos tumores são bilaterais. O 
pico de incidência ocorre na terceira década de vida para 
tumores não seminomatosos e na quarta década para 
os seminomas puros, sendo considerado nos Estados  
Unidos a neoplasia mais comum na faixa etária entre 20 
e 40 anos de idade.3 Alteração no braço curto do cromos-
somo 12 ocorre em 70%-80% dos tumores de células ger-
minativas. Além disso, alterações nos genes p53 e PTEN 
também contribuem no painel de alterações genéticas 
envolvidas nesses tumores.4

Fatores de risco
Fatores de risco estão relacionados à síndrome de 

disgenesia testicular, como criptorquidia, hipospadia, 
subfertilidade ou infertilidade, história familiar de 
neoplasia de testículo, neoplasia testicular contralateral e 
neoplasia intratubular de células germinativas (carcinoma 
in situ). Homens com criptorquidia apresentam quatro a 
seis vezes mais chances de apresentar neoplasia de célu-
las germinativas; esse número cai para duas a três vezes 
quando submetidos a correção cirúrgica até o início da 
puberdade.5

Diagnóstico e estadiamento
O quadro clássico apresenta-se com massa testicular 

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 pacientes com ginecomastia pode apresen-
tar-se como portador de tumores testiculares.4

Ultrassom de bolsa testicular é o exame de escolha 
para confirmação, sendo capaz de caracterizar o volu-
me e a localização do nódulo, além de investigar o testí-
culo contralateral e descartar outras etiologias escrotais.  
Tomografia de abdome total com contraste endovenoso e  

tomografia de tórax devem ser realizadas para estadia-
mento inicial dos tumores de testículo. Ressonância mag-
nética também pode ser utilizada, quando o uso de con-
traste 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 > 3 cm pós-quimioterapia (QT).4

Alfafetoproteína, subunidade beta da gonadotrofina co-
riônica humana (ß-hCG) e desidrogenase láctica (DHL) são 
biomarcadores utilizados no diagnóstico e seguimento. No 
subgrupo dos tumores não seminomatosos, 90% dos pa-
cientes apresentam alfafetoproteína ou ß-hCG alterados.6 
Entretanto, no subgrupo dos tumores seminomatosos, não 
observamos elevação de alfafetoproteína e 30% dos casos 
podem apresentar ß-hCG alterado. A DHL é o marcador 
menos específico e seu valor está relacionado ao volume 
tumoral em ambos os tipos histológicos.7

O estadiamento dos tumores de testículo é determina-
do pela análise de dados anatomopatológicos da orquiecto-
mia, exames de imagem, principalmente tomografia com-
putadorizada (TC) e dosagem dos marcadores tumorais 30 
dias após o tratamento cirúrgico inicial, e são sintetizados 
pelo tumor, node, metastasis (TNM) 2016 (Quadro 1).8

Tratamento
Lesão primária

Realizado com orquiectomia radical por via inguinal. 
Em pacientes com imagem ultrassonográfica duvidosa, 
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 hi-
pogonadismo, pode-se realizar orquiectomia parcial, des-
de que o volume tumoral não ultrapasse 30% do volume 
testicular. A radioterapia (RT) complementar deve ser dis-
cutida pelo risco de tumor in situ.9 Nas consultas pré-ope-
ratórias, todos os pacientes devem 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.10

Estádio I (Figura 1)
Uma grande parcela dos pacientes com seminoma 

puro estádio I estarão curados com a realização da or-
quiectomia radical. O risco de evoluir com doença retro-
peritoneal é de 15%, mas pode diminuir para 6% na au-
sência de fatores de risco, tamanho < 4 cm e ausência de 
invasão de rete testis.11
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Quadro 1. TNM 2016 

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 > 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 ≤ 2cm na maior dimensão ou < 5 linfonodos < 2 cm na maior dimensão
pN2 – acometimento linfonodal > 2 cm e < 5 cm na maior dimensão, ou > 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
M 1a – metástases em linfonodos não regionais ou pulmão
M 1b – 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 mil
S2: 5 mil – 50 mil 
S3: > 50 mil  

Alfafetoproteína (ng/mL)
S1: < 1.000
S2: 1.000-10 mil
S3: > 10 mil

Elaborado a partir de Brierley et al., 2016.8

Baixo volume tumoral seminoma - Estádio I (pT10T4 cN0 cM0)

Repetir marcadores tumorais após 30 dias da orquiectomia

Normais 

Presente

QT: 1-2 ciclos  
de carboplatina

RT para-aórtica e 
ilíaca ipsilateral

Ausente

Seguimento

Estádio IS

QT: 3 ciclos de BEP

Marcadores  
tumorais normais

Marcadores  
tumorais elevados

Seguimento QT 2.ª linha

Alterados 

• Revisão do resultado anatomopatológico 
• Confirmação de marcadores alterados

Fatores de risco
• Tumor ≥ 4 cm
• Invasão de rete testis

BEP, bleomicina, etoposídeo e cisplatina.
Adaptada de National Comprehensive Cancer Network, 2021.12

Figura 1. Algoritmo estádio I.

ALGORITMO I
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Nesses casos, a observação é indicada para os pacien-
tes com condições de manter acompanhamento periódico, 
evitando a toxicidade dos tratamentos adjuvantes em 85% 
dos casos.

Nos pacientes com maior chance de recidiva, é re-
comendado tratamento adjuvante com QT (um ou dois 
ciclos de carboplatina), ou RT (20G a 25,5G).13 Em um 
seguimento de três anos, a taxa livre de recorrência foi 
similar para as duas modalidades de tratamento adjuvan-
te (95,9% para RT e 94,8% para QT), devendo ser levados 
em consideração os efeitos colaterais de cada tratamento 
para sua indicação.

Estádio IS
A manutenção de marcadores elevados após a orquiec-

tomia é uma situação incomum nos tumores seminoma-
tosos e indica risco de doença fora do retroperitônio. Te-
rapia sistêmica deve ser encorajada, após serem excluídas 
outras causas de elevação de DHL e ß-hCG, como uso de 
cannabis e hipogonadismo.

Estádio IIA/B (Figura 2)
Estádio II é definido pela presença de doença linfonodal 

retroperitoneal, sendo o IIA massas ≤ 2 cm, e o IIB entre 
2 e 5 cm em seu maior eixo.14 Nesses cenários, temos duas 
opções de tratamento. A RT em cadeias para-aórtica e ilíaca 
ipsilateral, com doses de 30G para estádio IIA e 36G (30G 
+ “boost” de 6G sobre o conglomerado linfonodal) nos ca-
sos IIB.15 E a QT com três ciclos de bleomicina, etoposídeo e 
cisplatina (BEP) ou quatro ciclos de etoposídeo e cisplatina 
(EP).16 A não utilização de bleomicina deve ser considerada 
em pacientes > 50 anos de idade, que apresentam função 
renal limítrofe ou comprometimento da função pulmonar.

Uma metanálise recente demonstrou resultados de efi-
cácia equiparáveis, quando comparadas RT e QT para os 
dois estágios (IIA/B), com uma pequena superioridade a 
favor da QT para o estádio IIB, mas que não chegou a ser 
estatisticamente significante. Os efeitos colaterais agudos 
são praticamente exclusivos da QT, enquanto os tardios 
estão mais frequentemente relacionados à RT, principal-
mente nas áreas irradiadas, com efeitos intestinais e apa-
recimento de uma segunda neoplasia. O que vem limitan-
do a indicação da RT a pacientes altamente selecionados, 
com contraindicações ou dificuldade em tolerar à QT.17

Estudos avaliando o papel da linfadenectomia retro-
peritoneal no tratamento do estádio II A/B no seminoma 
vêm sendo publicados recentemente com bons resultados, 
porém trabalhos comparando com os tratamentos padrões 
(RT, QT) ainda são aguardados.18,19

Estádio IIC/III (Figura 3)
Pacientes com estádio IIc (massas retroperitoneais  

> 5 cm) ou III (presença de metástase) devem ser estrati-
ficados pela classificação de risco para doença avançada 
do International Germ Cell Cancer Collaborative Group  
(IGCCCG) em grupos com prognóstico bom, intermediário 
ou ruim. O grupo ruim é restrito aos tumores não semi-
nomatosos. Sendo os seminomatosos, em sua maioria, de 
bom prognóstico (90%), a única exceção são os casos com 
presença de metástase visceral extrapulmonar (prognósti-
co intermediário), o que ocorre em 10% das apresentações.

O tratamento padrão é a QT, sendo realizados para pa-
cientes de bom prognóstico três ciclos de BEP ou quatro 
ciclos de EP, enquanto nos de risco intermediário são re-
comendados quatro ciclos de BEP (preferível) ou quatro ci-
clos de vimblastina, cisplatina, ifosfamida e mesna (VIP), 
caso exista contraindicação ao uso de bleomicina.15,20

Adaptada de National Comprehensive Cancer Network, 2021.12

Figura 2. Algoritmo estádio IIA/B.

ALGORITMO II Baixo volume tumoral seminoma - Estádio IIA/IIB  
(qualquer pT cN 1-2 cM0)

QT: 3 ciclos BEP ou 4 ciclos EP

RT: região para-aórtica +  
ilíaca ipsilateral 30/36G

Estádio IIA
(cN1: linfonodos ≤ 2 cm)

Estádio IIB 
(cN2: linfonodos: > 2 cm e ≤ 5 cm)
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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 sé-
ricos e tomografia de tórax e abdome total. Pacientes com 
marcadores negativos e massa residual < 3 cm devem man-
ter seguimento.21 Nos casos de marcadores negativos, e 

massa residual > 3 cm, a investigação deve prosseguir com 
a realização da tomografia computadorizada com emissão 
de pósitrons (PET-TC). Se o exame for negativo, o paciente 
deve ser acompanhado. Nos casos de positividade, a mas-
sa residual deve ser ressecada, e se a espécime cirúrgica 
evidenciar doença ativa, encaminhar para QT de segunda 
linha com esquemas paclitaxel, ifosfamida, cisplatina e 
mesna (VIP ou TIP).22,23 

ALGORITMO III

ALGORITMO IV

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

Adaptada de National Comprehensive Cancer Network, 2021.12

Figura 3. Algoritmo estádio IIC/III.

Adaptada de National Comprehensive Cancer Network, 2021.12

Figura 4. Manejo do seminoma puro pós-QT.

Alto volume tumoral seminoma - 
seguimento pós-QT primária

Reestadiamento após 6-8 semanas do término da QT:
• Tomografia de abdome total e tórax
• Marcadores tumorais 

Normais

Massa residual > 3 cm

Negativo 

Fibrose e necrose

Seguimento

Positivo

Tumor viável

QT > 2.a linha

Linfadenectomia retroperitoneal

PET-FDG (> 8 semanas após término de QT)

Massa residual ausente ou ≤ 3 cm

Elevados (DHL e/ou β-hCG)
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Seguimento
Deve ser realizado de maneira que a recidiva seja diag-

nosticada precocemente, possibilitando o tratamento me-
nos agressivo possível. Baseado em consultas com exame 
físico, análise dos marcadores séricos, raio-X (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 
estádio da doença). Lembrando que marcadores séricos 
dentro da normalidade não excluem doença, e que a eleva-
ção isolada de DHL não indica tratamento.

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, 2021.12

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, 2021.12

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, 2021.12
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Introdução
O câncer de testículo é considerado uma neoplasia 

rara, que acomete principalmente homens mais jovens e 
representa apenas 5% de todos os tumores urológicos.1,2 
Sua principal histologia é o tumor de células germinativas 
que se origina da neoplasia de células germinativas in situ  
(GCNIS), o qual compõe 95% dos tumores testiculares e é 
dividido em seminomas (com pico de incidência na 4.ª dé-
cada de vida) e não seminomas (com pico de incidência na 
5.ª década de vida), sendo este último o que engloba ele-
mentos somáticos e extraembrionários do carcinoma em-
brionário, saco vitelínico, coriocarcinoma e teratoma.2 

Ao diagnóstico, 1%-2% dos casos são bilaterais (com 
apresentação metacrônica sendo a mais comum nesses ca-
sos) e apenas 13% são metastáticos a distância.2 Tumores de 
outros tipos celulares, por exemplo, tumores de células ger-
minativas não relacionados ao GCNIS (tumores pré-púberes 
e tumor espermatocítico em idosos), tumor de cordão sexual 
e tumores estromais inespecíficos, são muito mais raros.1

Os fatores de risco para o câncer de testículo estão re-
lacionados com a síndrome de disgenesia testicular, que 
engloba a criptorquidia (risco seis vezes maior de desen-
volver), hipospádia, hipoespermatogênese e infertilidade, 
além dos distúrbios do desenvolvimento sexual e o ante-
cedente pessoal (lesão contralateral) e familiar de câncer 
de testículo.1,3,4

Diagnóstico e estadiamento
Habitualmente a doença se apresenta como uma mas-

sa de crescimento relativamente rápido, endurecida e nor-
malmente indolor. Cerca de 20% a 27% podem se queixar 
de dor, devido a hemorragia ou infartos intratumorais pelo 
crescimento acelerado. Alguns tumores produtores de beta-
-gonadotrofina coriônica humana (β-HCG) podem apresen-
tar ginecomastia. Além disso, hidrocele também pode estar 
presente, podendo dificultar o exame físico do testículo.5

A avaliação adequada dos nódulos testiculares é muito 
importante, devido à velocidade de crescimento e dissemi-
nação da doença. Cerca de 10% dos pacientes apresentam 
atraso no diagnóstico, sendo tratados para orquiepididimi-
te ou para edema testicular pós-traumático. Alguns outros 
diagnósticos diferenciais para aumento do volume testicu-
lar são: torção testicular, hematoma, neoplasias paratesti-
culares, hérnia, varicocele e espermatocele.

Após adequada anamnese e exame físico, deve-se rea-
lizar a ultrassonografia de bolsa testicular, que apresenta 
quase 100% de sensibilidade para identificação de nódulos 
testiculares. Em casos duvidosos ou para planejamento de 

cirurgia poupadora de testículo, pode-se solicitar uma res-
sonância magnética, que apresenta melhor sensibilidade e 
especificidade do que a ultrassonografia.6 Além da ultrasso-
nografia, deve-se solicitar os marcadores tumorais séricos 
(pré e pós-orquiectomia), que são a alfafetoproteína (AFP), 
a β-HCG e a desidrogenase láctica (DHL), sendo eles de ex-
trema importância no suporte ao diagnóstico, sugestibili-
dade da histologia, estadiamento, avaliação prognóstica e 
seguimento pós-operatório.7

A AFP possui meia-vida de cinco a sete dias e está au-
mentada em 50%-70% dos tumores não seminomatosos, 
enquanto a β-HCG, que possui meia-vida de dois a três dias, 
está aumentada em 40%-60% desses tumores. Além disso, 
90% dos tumores não seminomatosos apresentam aumen-
to de pelo menos um desses dois marcadores.5,7 Apesar de 
a β-HCG estar elevada em alguns casos de seminoma puro, 
a AFP eleva-se exclusivamente em pacientes com tumores 
não seminomatosos. Sendo assim, caso o anatomopatológi-
co não identifique doença não seminomatosa em pacientes 
com AFP elevada, é imprescindível solicitar revisão das lâ-
minas para diagnóstico histológico adequado. Já a DHL é o 
marcador tumoral menos específico dentre os três, estando 
relacionado principalmente com o volume de doença. Por 
fim, vale ressaltar que os marcadores tumorais possuem 
baixa sensibilidade e, portanto, não excluem a presença de 
doença quando em níveis normais.8

A avaliação quanto a metástases deve ser feita em to-
dos os pacientes com tomografia computadorizada (TC) de 
abdome e pelve com contraste endovenoso, apresentando 
sensibilidade de cerca de 70% e especificidade de cerca de 
90% para avaliar acometimento de linfonodos do retroperi-
tônio. A avaliação do tórax com TC também deve ser reali-
zada em todos os pacientes, buscando metástases linfono-
dais, pulmonares e pleurais, com sensibilidade de 100% e 
especificidade de 93%.9

A TC ou ressonância nuclear magnética (RNM) de crâ-
nio são indicadas em pacientes com sintomas neurológi-
cos ou para tumores não seminomatosos com metástases 
pulmonares, pacientes com prognóstico ruim segundo 
o International Germ Cell Cancer Collaborative Group  
(IGCCCG) ou quando β-HCG for maior que 5 mil UI/L  
(devido à predileção por metástases hematogênicas nos co-
riocarcinomas).10

O estadiamento da doença é feito 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, metásta-
ses em linfonodos retroperitoneais (A até 2 cm, B até 5 cm e  
C > 5 cm); estádio III, tumores metastáticos para outros locais.
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O tratamento inicialmente é realizado com a orquiec-
tomia radical por via inguinal. Em pacientes com doença 
bilateral ou com testículo único sem hipogonadismo, pode-
-se ressecar apenas o tumor quando ele ocupar menos de 
30% do volume testicular, porém com maior risco de reci-
diva. Em casos de lesões duvidosas, a biópsia de congelação 
por via inguinal no intraoperatório pode ser realizada.1

Todos os pacientes devem ser orientados sobre o risco 
de infertilidade, principalmente se submetidos à quimiote-
rapia (QT), sendo importante oferecer criopreservação de 
espermatozoides, preferencialmente, pré-orquiectomia.1

Em 1997, o IGCCCG criou uma classificação prognós-
tica de acordo com fatores independentes clinicamente 
adversos, que foi atualizada em 2021 (Tabela 1).11 Essa 
classificação é importante para guiar o tratamento nos 
pacientes metastáticos, além de ser prognóstica.

Tratamento
Estádio I

Entre 50% e 60% dos pacientes com tumores não se-
minomatosos apresentam-se no estádio I (restrito ao 
testículo). Esse grupo tem maior risco de recidiva que os 
seminomas, aproximando-se de 30%. A presença de inva-
são linfovascular é o principal fator prognóstico de recor-
rência nos pacientes estádio I tratados com orquiectomia. 
Até 50% dos pacientes com invasão linfovascular apresen-
tam recidiva, contra apenas 15% naqueles sem invasão. 
Baseado nesses resultados e levando-se em consideração 
a decisão compartilhada com o paciente e as vantagens 
e desvantagens de cada alternativa terapêutica, pode-se 
indicar tratamento adjuvante (QT adjuvante ou linfade-
nectomia de retroperitônio) ou vigilância. Entretanto, 
independente da opção escolhida, a sobrevida câncer-es-
pecífica em cinco anos aproxima-se de 100%.12

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% vs. 92%) em dois anos.13 A vanta-
gem da realização da linfadenectomia parece ser o se-
guimento mais simples, com menor necessidade de TC 
periódica em relação à vigilância. Porém, com sobrevida 
global semelhante da vigilância com QT de resgate ou QT 
adjuvante, a linfadenectomia adjuvante vem perdendo 
seu espaço. Já a QT adjuvante com um ciclo de BEP reduz 
a recidiva pós-orquiectomia com mínimo efeito sobre a 
fertilidade ou atividade sexual, com risco de recidiva em 
oito anos de 2% e 3% em pacientes com ausência e pre-
sença de invasão linfovascular, respectivamente.12,14

Com a melhora no estadiamento clínico, aumento da 
disponibilidade e eficácia da QT de resgate e linfadenecto-
mia pós-QT, a vigilância tem se tornado uma opção cada 
vez mais interessante. A taxa de recorrência nesses pacien-
tes é de 14% a 48%. Além da vantagem de evitar tratamento 
em muitos pacientes, o tratamento de salvamento, caso ne-
cessário, apresenta sobrevida global de 99%.15 No entanto, 
essa modalidade requer um seguimento mais estrito atra-
vés da realização periódica de TC e marcadores tumorais, 
além de ser sugerida principalmente nos pacientes que não 
apresentam fatores de risco para recidiva.16 

Estádio IIA/B
Pacientes com marcadores positivos devem ser sub-

metidos a QT (três ou quatro ciclos de BEP), dependendo 
do grupo de risco de acordo com o IGCCCG. Em pacientes 
com marcadores negativos, especialmente aqueles com 
teratoma no testículo e massas de até 3 cm, a linfade-
nectomia retroperitoneal com preservação do nervo (em 
centro especializado com cirurgião experiente) pode ser a 
primeira opção. Em casos selecionados, com linfonodos  
< 2 cm, pode ser realizada nova tomografia de abdome em 
seis semanas para reestadiamento.1,17 

Estádio IIC/III
Para pacientes com doença estádio IIC ou III, o trata-

mento padrão é a QT com BEP. O número de ciclos depen-
de da estratificação de risco pelo IGCCCG (três ciclos de 
BEP ou quatro de etoposídeo e cisplatina (EP) no de bom 
prognóstico; quatro ciclos de BEP no prognóstico inter-
mediário e mau).18,19 

Tabela 1. IGCCCG
Bom prognóstico

Não seminoma 
Sobrevida em cinco 
anos de 96%

Todos os critérios
Primário: testículo ou retroperitônio
Nenhuma metástase visceral extrapulmonar
AFP < 1.000, hCG < 5 mil e DHL < 1,5x o LSN

Prognóstico intermediário

Não seminoma 
Sobrevida em cinco 
anos de 89%

Qualquer um dos seguintes critérios:
Primário: testículo ou retroperitônio
Nenhuma metástase visceral extrapulmonar
AFP: 1.000-10 mil ou hCG: 5 mil-50 mil ou 
DHL 1,5-10x o LSN

Prognóstico ruim

Não seminoma 
Sobrevida em cinco 
anos de 67%

Qualquer um dos seguintes critérios:
Primário: mediastino
Metástase visceral extrapulmonar
AFP > 10 mil ou hCG > 50 mil ou DHL > 10x 
o LSN

LSN, limite superior da normalidade. 
Adaptada de EAU Guidelines on Testicular Cancer 2022.1 
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Tumor residual
Em massas residuais pós-QT, 40% delas contêm apenas 

tecido necrótico, 10% ainda apresentam câncer viável e 
aproximadamente 50% têm teratoma, razão pela qual não 
está indicado o uso da tomografia por emissão de pósi-
trons-tomografia computadorizada (PET-TC) nas recidivas 
de tumores não seminomatosos.20

Pacientes com massas residuais < 1 cm apresentam ris-
co de recidiva a longo prazo de 9%, podendo-se optar pela 
vigilância nesses casos. Nos demais pacientes, a linfade-
nectomia retroperitoneal com preservação de nervos deve 
ser realizada,21 de preferência seis a oito semanas após o 
último ciclo de QT. Nos centros com experiência em lapa-
roscopia ou cirurgia robótica, a linfadenectomia por essas 

vias parece apresentar as mesmas taxas de sucesso que a 
via convencional.22 

Após a ressecção, caso seja encontrado apenas terato-
ma ou necrose, nenhum tratamento adicional é necessá-
rio. Naqueles pacientes com tumor viável, o tratamento de 
consolidação com QT é indicado quando a ressecção foi 
incompleta ou tem grande volume.23 

Seguimento
O seguimento deve ser feito a fim de se detectar a recor-

rência em tempo de se realizar o tratamento ainda curativo 
e avaliar suas possíveis complicações (Tabelas 2 e 3). 

Tabela 2. Seguimento mínimo para não seminomas estágio I em vigilância
Procedimento/ano 1 2 3 4-5 5
Consulta + marcadores 4x* 4x 2x 1-2x

De acordo com plano de 
tratamento individualizadoRX de tórax 2x 2x 1x se ILV + 60 m se ILV +

TC de abdome e pelve 2x 24 m** 36 m*** 60 m***
ILV+, invasão linfovascular presente; RX, radiografia. 
* No caso de alto risco (ILV +) recomenda-se seis vezes; ** No caso de alto risco (ILV +) recomenda-se uma TC adicional aos 18 meses;  
*** Recomendado por 50% dos membros do grupo de consenso. 
Adaptada de EAU Guidelines on Testicular Cancer, 2022.1 

 

Tabela 3. Seguimento mínimo para pacientes após tratamento adjuvante ou em remissão completa
Procedimento/ano 1 2 3 4-5 > 5
Consulta + marcadores 4x 4x 2x 2x

De acordo com plano de trata-
mento individualizado**

RX de tórax 1 - 2x 1x 1x 1x
TC de abdome e pelve 1-2x 24 m 36 m 60 m
TC de tórax * * * *

RX, radiografia.
* 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, 2022.1 
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Epidemiologia e fatores de risco
O câncer de pênis é uma neoplasia rara na Europa e 

nos Estados Unidos; sua taxa de incidência é de cerca de  
1:100 mil homens,1 contrariamente ao que ocorre em re-
giões de baixo padrão socioeconômico. No Brasil, é respon-
sável por 2% das neoplasias do homem, acometendo até 
10% da população masculina nas regiões Norte e Nordeste.2

A prevalência do carcinoma espinocelular (CEC) é 
maior na sexta década de vida, sendo pouco encontrado 
em jovens. Estudos epidemiológicos mostram que aco-
mete com mais frequência indivíduos não circuncidados, 
portadores de fimose e com más condições de higiene e 
nutrição, com câncer peniano invasivo. Ademais, a circun-
cisão neonatal tem impacto na redução de câncer de pê-
nis, mas não de neoplasia intraepitelial,3 e se indicada na 
idade adulta, não consiste em fator protetor. Outros fato-
res dados, como tabagismo, líquen escleroso, fototerapia e 
ultravioleta A, múltiplos parceiros sexuais e idade precoce 
da primeira relação sexual também são relatados.

Infecção por certos subtipos de papilomavírus huma-
no (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 neoplasias intraepiteliais.4,5 

Histopatologia
Algumas entidades clínicas consideradas benignas são 

reconhecidas como pré-malignas, como a eritroplasia de 
Queirat, doença de Bowen, condiloma gigante, doença de 
Buschke-Lowenstein, neoplasia intraepitelial III. Não se 
sabe com que frequência tais lesões precedem o CEC.6

O CEC representa cerca de 95% das neoplasias de pê-
nis, os 5% restantes são melanomas, sarcomas, linfomas 
e carcinoma de células basais. Tumores metastáticos para 
o pênis são raros, havendo relatos de casos originados na 
próstata, bexiga e retossigmoide.

O subtipo histológico, invasão perineural e linfovascu-
lar, profundidade da invasão e grau do tumor primário são 
fatores preditores de mau prognóstico e alta mortalidade 
específica por câncer. O grau e a invasão linfovascular ain-
da são preditores de disseminação metastática. O guideline  
da European Association of Urology (EAU) recomenda 
a pesquisa do status do HPV na amostra e a avaliação da 
margem cirúrgica, incluindo sua largura.7

Diagnóstico e estadiamento 
Desenvolve-se sob a forma de lesão exofítica, superfi-

cial ou ulcerada, e pode se tornar invasiva. Ocorre mais 

comumente na glande (50% dos casos) e no prepúcio, mas 
pode acometer a haste peniana e escroto. A invasão da ure-
tra não é comum, sendo encontrada em casos avançados.

Em relação à disseminação, se faz predominantemente 
por via linfática, para linfonodos inguinais mais superfi-
ciais, seguindo para os linfonodos mais profundos, linfo-
nodos pélvicos e em estágio final a disseminação hemato-
gênica. A progressão da doença é lenta e os pacientes não 
tratados morrem em geral por complicações como infec-
ção inguinal, necrose e erosão dos vasos femorais.8

O diagnóstico é confirmado por biópsia da lesão pri-
mária, que deve ser realizada em profundidade na sua 
porção central, previamente ao tratamento definitivo, ou 
imediatamente antes da terapêutica por exame de conge-
lação. O uso de ultrassonografia (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 preserva-
ção de órgão.

Tis Carcinoma in situ

Ta Carcinoma verrucoso não invasivo 

T1a Invade tecido subepitelial sem invasão linfovascular e não é 
mal diferenciado

T1b Invade tecido subepitelial com invasão linfovascular ou é 
pouco indiferenciado

T2 Tumor invade corpo esponjoso com ou sem invasão de 
uretra

T3 Tumor invade corpo cavernoso com ou sem invasão de 
uretra

cN1 Linfonodo inguinal unilateral, móvel e palpável

cN2 Linfonodos inguinais bilaterais ou múltiplos

cN3 Massa nodal fixa ou linfonodos pélvicos

pN1 Metástase em 1 ou 2 linfonodos inguinais

pN2 > 2 inguinais unilaterais ou bilaterais

pN3 Pélvico,  extensão extranodal

M1 Metástases a distância

G1 Bem diferenciado

G2 Moderadamente diferenciado

G3 Mal diferenciado

G4 Indiferenciado

Faz parte do exame físico a palpação manual das re-
giões inguinais na pesquisa de linfonodos suspeitos.  
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Na ausência de linfonodos palpáveis, a probabilidade de 
doença micrometastática é de cerca de 25%; apesar de tal 
dado, exames de imagem não podem descartar microme-
tástases de forma confiável e somente 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).9 
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 rea-
lizada com TC abdominopélvica e raio-X/TC de tórax.10 

Tratamento
Doença superficial não invasiva 
(neoplasia intraepitelial)

As quimioterapias tópicas com imiquimode ou 5-fluo-
ruracila (5-FU) são consideradas terapias de primeira linha 
nesse cenário, com a recomendação de associar a circun-
cisão antes da administração de agentes tópicos e seguir 
posteriormente com biópsia local e vigilância.11 Como 
opções podem ser usados laser ítrio-alumínio-granada 
(laser YAG) ou laser de CO2 (visualização melhorada com 
diagnóstico fotodinâmico); em ambas as modalidades, a 
rebiópsia deve ser obrigatória.12 Assim como o remodela-
mento de glande, parcial ou total, pode ser realizado tanto 
no tratamento primário quanto na recidiva após terapia 
não invasiva.13

Doença confinada à glande (T1/T2)
Lesões tais que sejam invasivas, porém pequenas e 

localizadas devem ter a preferência para tratamento com 
preservação de órgão. A excisão local, glandectomia par-
cial ou total, radioterapia de feixe externo, braquiterapia 
e até circuncisão em tumores de prepúcio estão entre as 
opções validadas pela literatura. Apesar de controversa, há 
a recomendação de congelação intraoperatória nas lesões 
submetidas à cirurgia, porém a análise da largura da mar-
gem, de forma similar, também padece de maiores evidên-
cias e recomenda-se de forma geral uma margem livre da 
lesão de 3-5 mm.14

De forma geral, as taxas de recorrência local são maio-
res nos métodos de preservação de órgão do que em cirur-
gias de amputação peniana, apesar dos ganhos em qualida-
de de vida. No entanto, ao comparar a sobrevida específica 
entre os grupos parece não haver diferença significativa.15

É importante orientar os pacientes submetidos a tra-
tamento com radioterapia ou braquiterapia, dos poten-
ciais efeitos adversos específicos como estenose de uretra  

(20%-35%) e necrose de glande (10%-20%), para os subme-
tidos à radioterapia; e estenose meatal (40%), com a bra-
quiterapia.16,17

Câncer de pênis invasivo (T2 a T4)
Tanto na lesão envolvendo corpo esponjoso quan-

to corpos cavernosos sem evidência de invasão uretral, 
a glandectomia total e/ou corporectomia distal com re-
construção pode ser preferida.18 Em casos com invasão de 
uretra ou impróprios para reconstrução, recomenda-se a 
amputação parcial ou total.19 A radioterapia ainda pode ser 
usada como opção para tumores T2 ou T3, < 4 cm.

Nas lesões localmente avançadas (T4), o tratamento pa-
drão consiste na amputação parcial extensa ou total com 
uretrostomia perineal. Já nos tumores volumosos ou ulce-
rados, a quimioterapia neoadjuvante pode ser um opção 
importante, assim como a radioterapia paliativa e a qui-
mioterapia adjuvante.20

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 in-
guinais ipsilaterais.21 E como conceito, o acomemetimento 
linfonodal em retroperitônio (para-aórtico, paracaval) re-
presenta doença sistêmica (M1).

O manejo dos linfonodos regionais tem importância 
salutar no potencial de cura e sobrevida destes pacientes. 
Existem três cenários dados: linfonodos clinicamente nor-
mais (cN0), linfonodos inguinais palpáveis (cN1/cN2) e lin-
fonodos inguinais grosseiramente aumentados, por vezes 
ulcerados (cN3).

Linfonodos inguinais clinicamente normais (cN0)
A estratificação de risco para doença micrometastática 

depende do grau, estádio e invasão linfovascular do tumor 
primário.14 Sendo que a vigilância pode ser realizada em 
tumores pTis, pTa e para pT1G1 (baixo risco). É necessário 
comunicar ao paciente sobre o risco sobreposto à condi-
ção da vigilância, principalmente no que concerne à dife-
rença de sobrevida quando submetido à linfadenectomia 
precoce (90%) quando comparada a linfadenectomia na 
recorrência (40%).22

O estadiamento nodal invasivo deve ser oferecido 
nos tumores pT1G2-G3, T2-T4, uma vez que nenhuma 
técnica por imagem pode inferir de forma satisfatória 
sobre o risco de doença micrometastática.23 Pode ser rea-
lizado por biópsia dinâmica de linfonodo sentinela com  
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tecnécio-99m e azul patente com sensibilidade de 90%-
94% em centros especializados, apesar da taxa de fal-
so-negativos também elevada (12%-15%).24 Assim como 
também por técnica de linfadenectomia inguinal modifi-
cada, 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.25

Linfonodos inguinais palpáveis (cN1/cN2)
A doença linfonodal metastática é altamente suspeita 

nesses casos e portanto deve ser recomendada a linfade-
nectomia inguinal radical. Segundo o guideline da EAU, o 
uso de antibióticos em primazia é infundado e pode retar-
dar o tratamento curativo, podendo a congelação e a pun-
ção com agulha fina guiada com USG servirem em casos 
clinicamente duvidosos.26

O procedimento apresenta elevado índice de morbida-
de perioperatória (50%) e algumas medidas podem ser rea-
lizadas na tentativa de redução de danos: ligadura de vasos 
linfáticos, preservação da veia safena, uso de meias elás-
ticas, curativos com pressão inguinal ou sucção a vácuo, 
antiobióticos profiláticos.27

As principais complicações do procedimento em séries 
na literatura foram linfedema (5%-13,9%), necrose de pele 
(0,6%-4,7%), linfocele (2,1%-4%), infecção de ferida (1,2%-
1,4%). A recomendação de extensão da linfadenectomia 
para o campo da pelve é reservada para presença de dois 
ou mais linfondos inguinais acometidos ou presença de 
extensão extranodal.28 A quimioterapia adjuvante é indica-
da na doença pN2 e pN3 com impacto em sobrevida livre 
de recidiva.29

Linfonodos inguinais fixos (cN3) e 
recorrência após linfadenectomia

O tratamento multimodal com quimioterapia neoadju-
vante seguida de linfadenectomia radical nos respondedo-
res é o tratamento recomendado no cenário cN3.30 Já na pre-
sença de recorrência regional após linfadenectomia, não 
há evidências consistentes na literatura, sendo orientada a 
neoadjuvância e/ou adjuvância após intervenção cirúrgica.31

Câncer de uretra
O carcinoma de uretra masculino é raro, com dados 

americanos atestando 2.065 casos entre 1988 a 2006, sendo 
mais comum na quinta década de vida.32 Fatores etiológi-
cos mais relacionados estão vinculados a processos infla-
matórios crônicos por doenças sexualmente transmis-
síveis (DSTs), uretrites ou estenose de uretra, mas sem 

associação clara com o HPV 16 no subtipo CEC de uretra.33 
Os sintomas mais comuns são a uretrorragia, sintomas 
miccionais de esvaziamento e massa uretral palpável.

A uretra bulbomembranosa é o sítio mais comum 
de localização tumoral (60%), seguido da uretra peniana 
(30%) e uretra prostática (10%). Quanto aos subtipos histo-
lógicos no homem, no estudo SEER, o carcinoma urotelial 
foi encontrado em 77,6%, o CEC em 11,9% e o adenocarci-
noma em 5%.32

Na história natural do tumor, há expansão para estru-
turas subjacentes/periuretrais ou embolização linfática 
regional, sendo variável pela localização tumoral. Nos 
tumores de uretra anterior, comumente para linfonodos 
inguinais superficiais e profundos e em tumores de uretra 
posterior para linfonodos pélvicos. A disseminação hema-
togênica é rara, exceto na doença avançada.

O diagnóstico é feito com uretrocistoscopia seguida 
de biópsia antecedida de palpação bimanual da genitália 
externa, uretra, períneo e reto. A pesquisa 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.34

O tratamento de forma geral tem como pilar a excisão 
cirúrgica, sendo que os tumores anteriores são mais pas-
síveis de controle cirúrgico, enquanto os posteriores, rela-
cionados à invasão local e metástases a distância.35

Os carcinomas de uretra peniana podem ser tratados 
com ressecção transuretral, excisão local ou uretrotomia 
distal, glandectomia parcial com reconstrução quando le-
são perimeatal ou ainda com penectomia parcial com mar-
gem de 2 cm, tradicionalmente para lesões que invadem 
corpo esponjoso e a metade distal do pênis.36 Diferente do 
câncer de pênis, não há benefício da linfadenectomia in-
guinal profilática, reservando a terapia para os casos com 
linfonodos palpáveis e doença linfonodal limitada.

No carcinoma de uretra bulbomembranosa, lesões pre-
coces podem ser tratadas com ressecção transuretral ou ex-
cisão segmentar, porém casos apropriados para tal são ra-
ros e cistoprostatectomia radical, linfadenectomia pélvica e 
penectomia total são frequentemente necessárias.36

Devido aos resultados desfavoráveis no tratamento des-
tes tumores, a terapia multimodal vem ganhando espaço, 
com séries incluindo a quimioterapia neoajduvante (M-VAC 
para urotelial e cisplatina, bleomicina e metotrexato  
para CEC) para T3b-T4 e tumores de alto risco T2-T3a.37

O câncer de uretra em mulheres tem menor incidência 
relativa comparada com os homens, com razão de predo-
minância de 2♂: 1♀ em dados mais recentes.32 Os fatores 
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associados incluem leucoplasia, inflamação crônica, carún-
cula, pólipos, HPV.38 Quanto à histologia, o subtipo urotelial 
predomina (30%-45%), seguido pelo adenocarcinoma (29%) 
e CEC (19%-28%).39 De forma semelhante aos homens, o tu-
mor em uretra distal tende a ter estádio baixo, alcançando 

taxas de cura de 70%-90% com a excisão local por via va-
ginal.40 A radioterapia pode ser uma opção neste cenário. 
Já em lesões proximais, a exenteração anterior, linfadenec-
tomia pélvica e excisão vaginal ampla são frequentemente 
necessárias para a obtenção de margens cirúrgicas livres.
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