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 INTRODUÇÃORins são órgãos pares situados no espaço retrope-
 ritoneal e repousam na parede posterior do abdome.O rim esquerdo é maior que o direito – comprimento
 médio de 11,21 cm e 10,97 cm, respectivamente. Odireito tem espessura média de 3,21 cm na região dohilo, enquanto o esquerdo tem 3,37 cm. Num mesmorim, em geral o polo superior é mais largo (média de6,48 cm) que o inferior (média de 5,39 cm). Seus eixoslongitudinais são paralelos à direção oblíqua do músculopsoas maior e os polos superiores são mais mediais e maisposteriores que os inferiores. Os hilos renais voltam-seanteriormente sobre o músculo psoas maior, ao passoque as bordas laterais posicionam-se dorsalmente. Issosignifica que os rins têm angulação entre 30°  e 50° posterior ao plano frontal.
 ENVOLTÓRIOS RENAISCada rim é envolvido por uma massa de teci-
 do adiposo (gordura perirrenal), que por sua vez éenvolvida pela fáscia renal (fáscia renal de Gerota).Posteriormente, a fáscia renal é circundada por outracamada de tecido adiposo, muito variável em espessura,chamada gordura pararrenal. Inferiormente, as camadas
 da fáscia renal fusionam-se fracamente ao redor doureter. Superiormente, as duas camadas da fáscia renalfundem-se acima da glândula suprarrenal e unem-se àfáscia diafragmática  (Figura 1).
 RELAÇÃO DOS RINSOs rins repousam sobre os músculos psoas maior
 e quadrado lombar. Geralmente, o rim esquerdo éum pouco mais alto em relação ao direito; a superfície
 posterior do rim direito é cruzada pela 12ª costela e ado rim esquerdo, pelas 11ª e 12ª costelas. A superfícieposterior do diafragma arqueia-se como uma cúpulasobre o polo superior de ambos os rins.
 Fígado e baço podem estar posicionados póstero-lateralmente em nível da região supra-hilar do rim. Aflexura hepática do cólon (ângulo hepático) repousaanteriormente à porção inferior do rim direito, enquantoa flexura esplênica repousa ântero-lateralmente ao rimesquerdo. É importante considerar a posição dos cólons
 ascendente e descendente, tendo-se observado queambos repousam em posição póstero-lateral ou mesmopóstero-renais.
 ANATOMIA INTRARRENAL BÁSICAUma secção mediana renal mostra três regiões
 distintas (de dentro para fora): pelve renal, medula ecórtex renal.
 Pelve renal é uma ampla estrutura coletora de urinaformada pela porção superior expandida do ureter, que
 comunica-se com a medula renal. Na face medial de cadarim há uma passagem ovalada, denominada hilo renal,que dá acesso ao seio renal, uma cavidade no interiordo rim, onde estão a pelve renal com o tecido adiposoperirrenal, os vasos e os nervos. A pelve renal ramifica-seem direção à medula renal em cálices maiores, em nú-mero de dois ou três, que por sua vez ramificam-se emcálices menores – em número variável de oito a dezoito.
  A medula renal é a porção média do rim e tem deoito a dezoito pirâmides renais, estruturas longitudinal-
 mente dispostas em formato de cone. A base de cadapirâmide volta-se para o córtex renal, colocado maisexternamente. De sua base, a pirâmide renal projetaestruturas filiformes (denominadas raios medulares)no interior do córtex renal. O ápice de cada pirâmidetermina numa papila renal, que está na direção do seiorenal, abrindo-se num cálice menor. As pirâmides renaissão formadas, essencialmente, por ductos coletores etúbulos dos néfrons, estruturas relacionadas com reab-sorção do material filtrado. A urina que poreja atravésde pequenas aberturas localizadas na papila renal vai,
 Figura 1 – Visão superior dos envoltórios renais em secçãotransversal (Netter FH, 1996) .
 Hilo renal RimSeio renal
 Gorduraperirrenal
 Fásciarenal
 Gordurapararrenal
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 sequencialmente, para o cálice menor, cálice maior,pelve renal e ureter, de onde é transportada até a bexiga.
 Sua porção mais externa é córtex renal, que divide-seem duas porções: região cortical externa ou subcapsular
 e região cortical justamedular. O córtex tem aparênciagranulosa, ocasionada pelos capilares glomerulares epelas estruturas associadas, estendendo-se da região sub-capsular até a base das pirâmides renais. A cortical renalenvia projeções que se colocam entre as pirâmides renais,as colunas renais e têm, portanto, a mesma constituiçãohistológica que o córtex renal.
 ANATOMIA VASCULAR DO RIMGeralmente, a artéria renal principal divide-se em
 ramos anterior e posterior, após dar origem à artériasuprarrenal inferior. Enquanto o ramo posterior pros-segue como artéria segmentar posterior para suprir osegmento homônimo, sem ramificações significantes, oanterior da artéria renal fornece três ou quatro artériassegmentares. Antes de entrar no parênquima renal, as ar-térias segmentares dividem-se em artérias interlobares ouinfundibulares, que cursam adjacentes aos infundíbuloscalicinais e aos cálices menores, penetrando nas colunasrenais entre as pirâmides. À medida que as artérias inter-lobares progridem, próximo da base das pirâmides dãoorigem às artérias arqueadas, que por vez originam asinterlobulares, que se dirigem à periferia, fornecendo asarteríolas aferentes dos glomérulos. Variações da artériarenal principal são muito frequentes. Multiplicidadedas artérias renais é mais comum que multiplicidadede veias (Figura 2).
  A artéria segmentar superior, em geral oriundada divisão anterior da artéria renal, passa distante doinfundíbulo superior. Em 87% dos indivíduos, o supri-mento arterial do grupo calicinal superior é oriundo de
 duas artérias: da divisão anterior e da divisão posteriorda artéria renal. Em 65% dos casos, a artéria da regiãomédia renal é oriunda da divisão anterior e cursa,horizontalmente, na porção média da pelve renal.O suprimento arterial do polo inferior é oriundo dadivisão anterior da artéria renal e esse vaso passa ven-tralmente na junção ureteropiélica e, após penetrar nopolo inferior, divide-se em ramo ventral (relacionadoà superfície anterior do infundíbulo inferior) e ramodorsal. Em 57% dos indivíduos existe íntima relaçãoanatômica entre a divisão posterior da artéria renal e
 o infundíbulo superior; nos outros 47% a artéria seg-mentar posterior cruza a porção média da pelve renalou próximo da face posterior da junção ureteropiélica.Quando essa artéria cruza próximo da junção uretro-piélica, existe risco de lesão durante endopielotomiasse a incisão for realizada posteriormente  (Figura 2).
  Anatomia das veias renais e sua disposição intrarre-nal não tem recebido muita atenção, pois não apresentaum modelo segmentar, existindo anastomoses livresentre as veias. Há arcos horizontais cruzando sobre oscálices para anastomosar veias anteriores e posteriores.Essas arcadas venosas juntam-se para originar veiascalibrosas que se unem, formando troncos de grandecalibre, sendo a veia renal formada por essa união. Emestudo realizado no Departamento de Morfologia daFaculdade de Ciências Médicas da Santa Casa de SãoPaulo, observamos que a veia renal é formada por dois
 Figura 2 – Vista anterior mostra os ramos da artéria renal com seus territórios de irrigação (Netter FH, 1996) .
 Ramo anterior 
 Artéria renal
 Ramo posterior 
 Ramo segmentar superior 
 Ramos segmentares mesorrenais
 Ramo segmentar inferior 
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 troncos em 25% dos rins estudados, por três troncosem 58% e por quatro troncos em 17%. Em 75% dosmoldes estudados, todos estavam em posição anteriorà pelve; em 25%, um dos troncos encontrava-se em
 posição posterior à pelve renal. 
 ANATOMIA ESPACIAL DOSCÁLICES RENAIS INFERIORES
  Após estudarem 146 moldes tr idimensionai sde resina do sistema coletor, Sampaio e Rodriguesdescobriram que 74% dos moldes apresentavamângulos – entre o infundíbulo inferior e a pelverenal – maiores que 90° e que 60,3% dos diâmetrosdos infundíbulos inferiores eram superior ou igual
 a 4 mm. A essa variação anatômica, creditaram ofato de cálculos localizados nos grupamentos ca-licinais inferiores terem menor taxa de eliminaçãoapós litotripsia extracorpórea por ondas de choque,independentementes do seu tamanho.
 Drenagem linfáticaDrenagem linfática renal é abundante e segue os
 vasos sanguíneos através das colunas renais para sair doparênquima renal e formar grandes troncos linfáticosno seio renal. Vasos linfáticos vindos da cápsula renale dos tecidos perirrenais juntam-se a esses troncos noseio renal, em associação a vasos linfáticos da pelve e daporção superior do ureter. Frequentemente, há dois oumais linfonodos, no hilo renal, associados com a veiarenal e, quando presentes, tornam-se o primeiro localde disseminação de doença maligna renal.
 O tronco linfático do rim esquerdo drena pri-mariamente para linfonodos para-aórticos lateraisesquerdos, incluindo linfonodos anteriores e posterio-
 res da aorta abaixo da artéria mesentérica inferior atéa parte inferior do diafragma. Em geral, não ocorredrenagem para linfonodos periaorticocavais, excetoem estádio avançado de doença metastática.
 O tronco linfático direito drena primariamentepara linfonodos interaortocavais e linfonodos ante-riores e posteriores à veia cava inferior, estendendo-sedos vasos ilíacos comuns direitos até o diafragma.Embora infrequente, linfáticos oriundos do rimdireito podem drenar para linfonodos próximos aohilo renal esquerdo.
 ANATOMIA DO URETER,DA BEXIGA URINÁRIA E DOTRÍGONO VESICAL
  Ao longo de seu trajeto abdominal, ureteres
 correm lateralmente às veias gonadais. Antes depenetrarem na pelve óssea, cruzam anteriormenteos vasos ilíacos. Na porção pélvica, são acompanha-dos pela artéria ilíaca interna durante seu trajetoinicial. Ao penetrarem na pelve menor, dirigem-seao espaço retrovesical. No homem, são cruzadospelos ductos deferentes ântero-superiores antes dealcançarem a bexiga, lateral às vesículas seminais;na mulher, essa porção dos ureteres penetra noligamento cervical lateral e situa-se numa pinça
 vascular constituída, acima, pela artéria uterina eabaixo, pela artéria vaginal.
 Vascularização A porção superior do ureter é irrigada por ramos
 da artéria renal que emergem próximos do seio renal,enquanto a porção inferior é irrigada por ramos daartéria ilíaca interna. Todos os vasos que chegam aoureter vêm através de sua camada adventícia.
 BexigaTem função de armazenar e de eliminar a urina.
 Seu aspecto é tetraédrico – tem teto, duas paredeslaterais e a base ou o assoalho – e é recoberta porperitônio na parte superior, que continua comolâmina parietal anterior na f ace ventral.
  A camada muscular lisa geralmente divide-se emlongitudinal interna, circular média e longitudinalexterna. Na região superior, essas três camadas
 misturam-se e suas fibras podem mudar de direçãoe de plano. Esse arranjo é importante para permitirboa complacência e bom esvaziamento vesical. Naregião do colo vesical, as três camadas são bemdefinidas e formadas por fibras mais finas que orestante da bexiga. A camada média no homemcontinua na direção da uretra prostática até o níveldo colículo seminal (verumontano) para formaro esfíncter pré-prostático, muito rico em fibrasadrenérgicas, em nível do colo vesical. Em suabase, a região de forma triangular formada pelos
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 dois óstios ureterais e orifício interno da uretra échamada de trígono vesical.
 InervaçãoSabe-se que a musculatura lisa vesical e uretral éinervada pelas divisões simpática e parassimpáticado sistema nervoso autônomo, enquanto o músculoesfíncter estriado da uretra é inervado somaticamentepelo ramo perineal do nervo pudendo.
 Músculos do diafragma pélvico são inervados pornervos oriundos dos ramos primários ventrais de S2 aS4, mais exatamente pelo ramo perineal do nervo pu-dendo e pelo ramo perineal de S4. Músculos perineais– transverso profundo do períneo, bulbo-esponjosos,
 isquiocavernosos, transversos superficiais do períneoe esfíncter estriado da uretra – também são inervadosatravés do ramo perineal do nervo pudendo. 
 Neurônios pré-ganglionares parassimpáticos parainervação da bexiga urinária originam-se na colunaintermédio-lateral do segundo, terceiro e quartosegmentos da medula sacral. Seus axônios constituemos nervos esplâncnicos pélvicos, fazendo sinapsesem gânglios localizados próximos ou no interior daparede vesical.
 Neurônios pré-ganglionares simpáticos originam-se na coluna intermédio-lateral da medula espinhal,localizada entre o décimo-segundo segmento torácicoe o segundo segmento lombar. Através dos nervosesplâncnicos lombares, seus axônios chegam ao ple-xo hipogástrico superior após fazerem sinapses nosgânglios mesentéricos superior e inferior, em nívelda terceira vértebra lombar. Nervos hipogástricos,com neurônios pós-ganglionares, chegam à paredevesical, onde inervam especialmente a musculaturalisa dos vasos vesicais.
 TESTÍCULOS E ESCROTOEscroto é uma bolsa de pele, de fáscias e de
 músculos, na região genital, que abriga testículos,epidídimos e elementos do funículo espermático e édividido em dois compartimentos independentes poruma rafe mediana. Abaixo de sua pele encontra-se atúnica dartos, formada por fibras musculares lisas, queé contínua com as fáscias perineal superficial e super-ficial do abdome. Internamente a ela, encontra-se a
 túnica espermática externa, derivada da aponeurosedo músculo oblíquo externo do abdome. Mais inter-namente, localiza-se a túnica cremastérica, derivadado músculo oblíquo interno do abdome. Mais in-
 ternamente ainda, encontra-se a túnica espermáticainterna, derivada da fascia transversalis ; a camada maisprofunda, derivada do peritônio, é a túnica vaginal,dividida em dois folhetos, parietal e visceral.
 Cada testículo apresenta dois polos (superior einferior), duas margens (lateral e medial) e duas faces,uma anterior e uma posterior, coberta pelo epidídimo.
 Vascularização e drenagem linfáticaCada testículo é irrigado por três artérias: testicu-
 lar, ramo direto da aorta, deferencial e cremastérica,ramos da artéria ilíaca interna. O testículo é drenadopelo plexo pampiniforme, que na região do anel ingui-nal interno origina a veia testicular. A veia testicularesquerda desemboca na veia renal esquerda e a direitadesemboca na veia cava inferior. As veias testicularestêm válvulas em toda a sua extensão. Na região daquarta vértebra lombar, dividem-se em dois troncos,lateral e medial.
 Drenagem linfática do escroto é feita para linfo-nodos inguinais superficiais. O testículo direito drenapara linfonodos retroperitoneais situados ao longo dopedículo renal e da veia cava inferior e entre a veia cavainferior e a aorta; o esquerdo drena para linfonodossituados ao longo do hilo renal esquerdo e da aorta.
 EPIDÍDIMOSÓrgãos responsáveis pela maturação, reserva
 e transporte dos espermatozoides, são localizadosna face póstero-lateral do testículo homolateral.
 Cada um deles apresenta uma porção superior di-latada (cabeça), uma porção central (corpo) e umaextremidade inferior afilada (cauda). Existem trêsligamentos principais no testículo que unem, res-pectivamente, o polo superior do testículo à cabeçado epidídimo, o polo inferior e o ducto deferente àcauda do epidídimo. Tais ligamentos são dobras daporção visceral da túnica vaginal, sendo importantespara fixação do testículo e do epidídimo.
  A cabeça e o corpo do epidídimo são supridospela artéria epididimária, originada da artéria tes-
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 ticular. Três artérias contribuem para irrigação dacauda do epidídimo: epididimária, deferencial etesticular. As principais veias testiculares juntam-see formam o plexo pampiniforme. Drenagem linfá-
 tica dos epidídimos é feita por duas vias: linfáticosda cabeça e do corpo, que drenam para linfáticostesticulares, e linfáticos da cauda, que drenam paralinfonodos ilíacos externos.
 DUCTOS DEFERENTESDuctos deferentes são a continuação dos ductos
 epididimários, ascendendo medialmente aos epidí-dimos, onde são circundados pelo plexo pampini-forme, elemento mais posterior e de consistência
 endurecida no funículo espermático. Ao passar peloscanais inguinais, curvam-se em torno das artériasepigástricas inferiores e cruzam anteriormente asartérias ilíacas externas, voltando-se posterior einferiormente, cruzando os vasos ilíacos externose penetrando na pelve. Cruzam a face medial dosureteres, atingindo a face posterior da bexiga, econtinuam em direção inferior sobre a face medialdas vesículas seminais. Nessa região, ficam dilata-dos e tortuosos, sendo denominados ampolas do
 deferente. A irrigação arterial desses ductos é feitapelas artérias deferenciais, que são ramos das artériasilíacas internas e a drenagem venosa é feita por plexolocalizado ao redor deles.
 VESÍCULAS SEMINAISVesículas seminais têm formato alongado, pirifor-
 me, com uma extremidade superior alargada e umaextremidade inferior ou colo que se unem aos ductosdeferentes. Apresentam várias cavidades em seu in-
 terior e grande parte de sua parede (80%) é formadapor musculatura lisa. Anteriormente, relacionam-se àporção da bexiga correspondente ao trígono vesical,e posteriormente são separadas do reto pelo septoretoprostático. Lateralmente, relacionam-se ao plexovenoso periprostático.
 Sua vascularização arterial é feita por ramos daartéria ilíaca interna, principalmente pela artéria doducto deferente e pelas artérias vesical inferior e retalmédia, enquanto a drenagem venosa é feita ao plexovenoso periprostático. A linfa da vesícula seminal
 drena para linfonodos ilíacos internos e a inervaçãoé feita por nervos do plexo hipogástrico inferior.
 DUCTOS EJACULATÓRIOSDuctos ejaculatórios desembocam na uretra prostá-tica, em pequenos óstios situados na parte anterior docolículo seminal (veromontano), um em cada lado doóstio do utrículo prostático.
 PRÓSTATA A próstata tem base, ápice, face anterior e duas faces
 ínfero-laterais. Na parte superior, sua base é contínua com
 o colo vesical; na inferior, o ápice da próstata repousa sobrea fáscia superior do diafragma urogenital; e na anterior, suasuperfície relaciona-se com a sínfise púbica, separada delapela gordura extraperitoneal no espaço retropúbico. Pos-teriormente, relaciona-se intimamente com a superfícieanterior do reto, separada dele pelo septo retoprostático.
 Nos últimos anos, foi descrito que o tecido glandularda próstata representa duas glândulas fusionadas numaúnica estrutura. Essas duas porções foram denominadaszona central e zona periférica.
  A zona central consiste de uma porção de tecido
 glandular circundando os ductos ejaculatórios e repre-senta 20% da massa total de tecido glandular prostático;a periférica é a maior região da próstata e sua massaconstitui cerca de 70% do total da massa glandular. Érepresentada por uma fileira dupla de ductos que origi-nam-se no recesso póstero-lateral da parede da uretra,irradiando-se lateralmente. São laterais e posteriores enão mantêm relação anatômica com o colículo seminal.
  A principal característica anatômica da uretra,situada cranialmente à base do colículo seminal, é a
 presença de esfíncter muscular cilíndrico que circundaa submucosa da uretra até a região do colo vesical. Assim, o desenvolvimento pleno dessas glândulas pe-riuretrais é abortado por seu confinamento e representa,em conjunto, menos de 1% do tecido glandular. Essaregião é conhecida como zona de transição da próstatae representa entre 5 a 10% do tecido glandular normal.
 Finalmente, uma região considerável da próstata,denominada anterior, é inteiramente não glandular,formada principalmente por fibras musculares lisas. Airrigação prostática (artérias prostáticas) origina-se da
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 artéria vesical inferior, através de dois ramos principais:as artérias uretrais penetram póstero-lateralmente na
  junção prostatovesical perpendicular à uretra, virando-se em seguida de maneira a posicionarem-se paralelas à
 uretra, suprindo principalmente as glândulas periuretraise a zona de transição, sendo, portanto, responsáveis pelairrigação do adenoma na hiperplasia prostática benigna.
  As artérias capsulares emitem pequenos ramos para acápsula prostática, penetrando-a em ângulo reto para su-prir o tecido glandular. Elas correm póstero-lateralmenteà próstata, com os nervos cavernosos (Figura 3). A linfadrena para linfonodos ilíacos internos, incluindo osobturatórios.
 Artérias do pênisO pênis é irrigado pelas duas artérias pudendas internas,
 ramos da artéria ilíaca interna. Depois de enviar váriosramos perineais, passa a ser chamada de artéria comum do
 pênis, que envia três ramos: artéria dorsal do pênis, artériabulbo-uretral e a artéria cavernosa – a cavernosa fica nointerior do corpo cavernoso, a bulbo-uretral é responsávelpela irrigação do corpo esponjoso e da uretra e a dorsal dopênis fica entre a fáscia de Buck e a túnica albugínea.
 Veias do pênis A drenagem venosa dos corpos eréteis penianos origina-
 se em pequenas vênulas oriundas dos espaços perissinusoi-dais situados abaixo da túnica albugínea, que desembocam
 nas veias circunflexas e drenam para a veia dorsal profundado pênis, que desemboca no plexo periprostático.
 Drenagem linfáticaPele e prepúcio drenam para linfonodos superficiais
 da região inguinal, situados acima da fáscia lata. Glandee restante do pênis drenam para linfonodos inguinaisprofundos, situados profundamente na fáscia lata, epara linfonodos ilíacos externos.
 Nervos do pênisNervos dorsais do pênis, que são ramos do nervo
 pudendo, inervam a pele e principalmente a glande.Ramos profundos dos nervos perineais entram no bulboe inervam principalmente a uretra. Nervos cavernosos dopênis são ramos do plexo hipogástrico inferior, respon-sáveis pela inervação autonômica do pênis, e inervam oscorpos eréteis penianos.
 ANATOMIA PÉLVICA FEMININA A pelve, formada pelo sacro, em forma de cunha,
 interposto entre os ossos dos quadris, é um forte arcoósseo que suporta o peso do corpo e o transmite da basedo sacro às fossas acetabulares e às cabeças femorais outuberosidades isquiáticas nas posições ereta ou sentada,respectivamente. Em seu ápice articula-se o sacro compequeno osso piramidal, o cóccix. As amplas asas dosílios são paredes da pelve maior ou falsa, que é, aliás, aparte inferior da cavidade abdominal. A cavidade pélvica
 Figura 3 – Irrigação prostática (Netter FH, 1996) .
 Artéria vesicalinferior 
 Ramo prostático
 Ramos uretrais
 Ramos capsulares
 PÊNISO pênis é formado anatomicamente por três cor-
 pos eréteis: esponjoso; mediano, dentro do qual seencontra a uretra; e cavernosos, principais estruturaseréteis penianas.
 Sua raiz é formada por uma extremidade centraldilatada, bulbo (do corpo esponjoso), e duas porçõeslaterais, ramos ou pilares do pênis (dos corpos caverno-sos). O bulbo do pênis, localizado no intervalo entre osdois ramos, fixa-se na face inferior do diafragma uroge-nital, continua anteriormente pelo corpo esponjoso e é
 envolvido pelos músculos bulbo-esponjosos. Os ramosdo pênis são formações alongadas, intimamente aderidasà porção inferior do ísquio e do púbis, e revestidos pelosmúsculos isquiocavernosos.
  Abaixo da pele, observa-se a tela subcutânea, chamadade fáscia superficial do pênis. Inferior a ela encontra-seuma continuação da fáscia perineal profunda, fásciaprofunda do pênis ou fáscia de Buck, que é forte emembranácea e envolve os corpos cavernosos e o corpoesponjoso de pênis. Abaixo da fáscia profunda encontra-seum envoltório fibroso denso, a túnica albugínea do pênis.
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 situa-se toda na pelve menor ou verdadeira, isto é, a parteinferior da pelve óssea, que compreende o resto do ílio, oísquio e o púbis, a cada lado do sacro e do cóccix.
 O ligamento sacrotuberal, espessa faixa alargada nos
 dois extremos, fixa-se no ílio, entre as espinhas ilíacas pos-teriores, no dorso e no lado do sacro inferior e do cóccix,de onde salta ao lado medial da tuberosidade isquiáticae, como processo falciforme, segue pelo ramo do ísquio.
 O ligamento sacrospinhal, triangular, espalha-se daespinha isquiática à margem do sacro e do cóccix, diantedo ligamento sacrotuberal e por trás do músculo coccígeo.
 Esses ligamentos transformam as incisuras isquiá-ticas em forames isquiático maior e menor, separadospela espinha isquiática e pelo ligamento sacrospinhal.O forame isquiático maior é quase preenchido pelo
 músculo piriforme, pelo hiato superior passam nervose vasos glúteos superiores e pelo hiato inferior cursamnervo isquiático, nervo e vasos glúteos inferiores, nervocutâneo posterior da coxa e nervo quadrado femoral.Nervos e vasos pudendos internos e nervo do obturatóriointerno saem pelo forame isquiático maior, cruzam a faceglútea da espinha e entram pelo forame isquiático menor,superior ao tendão do obturatório interno.
  A abertura inferior da cavidade pélvica é fechada pelodiafragma pélvico, constituído principalmente pelo mús-culo levantador do ânus e pelas fáscias que o envolvem.Na cavidade pélvica, os músculos piriformes situam-sepóstero-lateralmente, fechando os forames isquiáticosmaiores, e os músculos obturadores internos localizam-seântero-lateralmente, fechando os forames obturados sem,entretanto, fazer parte do diafragma pélvico.
 Músculos coccígeos (isquiococcígeos) estendem-se emleque da face medial da espinha isquiática e do ligamentosacrospinhal até o sacro e o cóccix, constituindo a parteposterior do diafragma pélvico (10% do total). A maior
 parte desse diafragma constitui-se pelas divisões posteriore anterior do músculo levantador do ânus, denominadasmúsculos ileococcígeo e pubococcígeo, respectivamente.Músculo pubococcígeo, por sua vez, divide-se em porçõespubovaginal, puborretal e o pubococcígeo propriamentedito. Diafragma pélvico é importante elemento consti-tuinte do sistema de sustentação dos genitais internosfemininos. Em especial, o músculo pubococcígeo, comseu envoltório fascial, desempenha papel importante nasustentação das vísceras pélvicas, pois apresenta suas fibrasem formato de U ao redor da uretra, da vagina, do útero
 e do reto, atuando como apoio quando há aumento napressão intra-abdominal. Inferior ao diafragma pélvico,em sua porção anterior, localiza-se o diafragma urogenital,que também sustenta os órgãos intrapélvicos, no localem que o músculo levantador do ânus é relativamentedeficiente. O diafragma urogenital é constituído pelomúsculo transverso profundo do períneo, com suas fásciassuperior e inferior, essa última denominada membranaperineal. Outros músculos perineais, bulbo-esponjosos,isquiocavernosos e transversos superficiais do períneo en-contram-se no espaço perineal superficial, sob o diafragmaurogenital. O diafragma urogenital fecha o espaço entreas margens mediais dos ramos isquiopúbicos, reforçandoa sustentação dos órgãos pélvicos (Figura 4).
 Os órgãos genitais externos são coletivamente cha-mados de vulva, limitada anteriormente pela sínfise
 Figura 4 – Visão inferior dos diafragmas pélvico e urogenital (modificado de Functional female pelvic anatomy. Urol Clin North Am1995;22(3):496) .
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 Figura 5 – Visão dos genitais externos femininos (Netter FH, 1996).
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 Prepúcio do clitóris
 Glande do clitóris
 Meato ureteral externo
 Vestíbulo da vagina
 púbica, posteriormente pelo esfíncter externo do ânus elateralmente pelas tuberosidades isquiáticas e constituídapelos lábios maiores, pelos lábios menores, pelo vestíbuloda vagina, pelo clitóris e pelos bulbos do vestíbulo. Os
 órgãos genitais internos são o útero, a vagina, as tubasuterinas e os ovários.Vagina é um órgão cilíndrico mediano, que conecta
 o útero com a genitália externa. Dependendo da posiçãodo útero, geralmente mede de 5 a 15 cm de comprimen-
 to, podendo facilmente dilatar-se durante o ato sexuale no parto. Posteriormente, a cérvice uterina projeta-separa seu interior, delimitando o espaço conhecido comofórnix. Anteriormente, duas pregas de tecido, os lábios
 menores, cercam a abertura da vagina e protegem o largovestíbulo que contém o clitóris, o meato uretral externoe a abertura vaginal. A porção dos lábios menores, querecobre o clitóris, é conhecida como prepúcio do clitóris(Figura 5).
 Em textos de anatomia, os bulbos do vestíbulo,formados por tecido erétil que se assemelha ao corpoesponjoso do pênis e recobertos pelos músculos bul-boesponjosos, localizam-se posteriormente aos lábiosmenores. Recentes dissecações de cadáver revelam queos bulbos relacionam-se mais intimamente com o clitóris
 e com a uretra, sem relação consistente com o vestíbulo.Esses estudos também mostraram considerável variaçãorelacionada com idade nas dimensões de tecido erétilentre mulheres jovens pré-menopausadas e idosas me-nopausadas, nas quais o tecido erétil é menor.
  A parede da vagina tem três camadas: mucosa, ca-mada muscular e túnica adventícia. A mucosa, camadamais interna, é constituída por epitélio estratificadoplano não queratinizado que sofre alterações relacionadascom o ciclo hormonal feminino. A camada muscular,intermediária, é ricamente vascularizada e revestida ex-
 ternamente pela túnica adventícia. Ela possui uma árvoreextensa de vasos sanguíneos que se dilatam durante aestimulação sexual. O suprimento arterial principal davagina são os ramos vaginais provenientes das artériasuterinas, eventuais ramos das artérias pudendas internas.
  Além delas, existem artérias vaginais, ramos diretos das
 artérias ilíacas internas.Inervação autonômica da vagina decorre de dois ple-
 xos separados. Fibras simpáticas originam-se na colunaintermédio-lateral localizada entre o décimo-primeirosegmento torácico e o segundo lombar, chegando aoplexo hipogástrico inferior (plexo pélvico) após sinapseno gânglio mesentérico inferior ou nos gânglios aces-sórios. Neurônios pré-ganglionares parassimpáticoslocalizam-se na coluna intermédio-lateral dos segundo,terceiro e quarto segmentos da medula sacral. Seusaxônios constituem os nervos esplâncnicos pélvicos,
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 fazendo sinapses em gânglios localizados próximosou no interior da vagina. Fibras simpáticas e pa-rassimpáticas partem do plexo pélvico e caminhampelos ligamentos uterossacrais e cervicais laterais,
 acompanhando os vasos para os dois terços proximaisda vagina e do clitóris.Fibras nervosas somáticas motoras, que se ori-
 ginam na coluna anterior da medula espinhal, emníveis dos segundo, terceiro e quar to segmentos damedula sacral, transitam pelos nervos pudendos einervam os músculos bulboesponjosos e isquioca-vernosos. Fibras sensitivas dos nervos pudendosinervam a região perineal, bem como as paredes dointroito vaginal.
  A descrição do clitóris, feita por Kaplan, como um
 pequeno botão de tecido localizado abaixo da sínfisepúbica, reflete negligência da literatura anatômica.Ele não é exibido como estrutura tridimensional,mas como se fosse achatada contra a sínfise púbi-ca. O clitóris é um órgão erétil, similar ao pênis, eorigina-se embrionariamente da mesma estrutura, otubérculo genital. É composto por três partes: glandeou cabeça (que se situa na porção externa), corpo ouporção média e pilares ou ramos, sua porção interna.Estudos recentes mostram que a glande e o corpo doclitóris possuem de 2 a 4 cm de comprimento e osramos, de 9 a 11 cm. O clitóris consiste de dois corposcavernosos fundidos medialmente, que se originambilateralmente dos pilares. A glande do clitóris é aporção visível e emerge aparentemente dos lábiosmenores, que se bifurcam para formar o prepúcio,na parte superior, e o frênulo, na inferior (Figura 5).
 Cada corpo cavernoso é envolvido por espessaestrutura de tecido conjuntivo (túnica albugínea),que cobre os sinusoides lacunares, envolvidos portrabéculas de músculo liso e de fibras colágenas. A
 túnica albugínea é unilaminar na mulher, diferente-mente da estrutura bilaminar encontrada no pênis.Desse modo, nenhum mecanismo de resistênciavenosa existe e, durante a excitação sexual, ocorreturgescência clitoriana em vez de ereção. Os dois pi-lares do clitóris originam-se da separação das porçõesproximais do seu corpo, no períneo, e fixam-se naporção medial dos ramos isquiopúbicos.
 O principal suprimento arterial do clitóris advémdos ramos clitorianos comuns da artéria pudenda
 interna, último ramo da artéria ilíaca interna que,após passar pelo forame isquiático menor e emitiros ramos perineais e retal inferior, bifurca-se emartéria dorsal do clitóris e duas artérias cavernosas.
 Inervação somatossensorial e autonômica doclitóris tem papel importante na resposta ao es-tímulo sexual. Largos ramos do nervo dorsal doclitóris, ramo terminal do nervo pudendo, corremao longo dos corpos cavernosos, com maior densi-dade na face dorsal e próximo da glande. Nenhumnervo foi encontrado na posição dorsal (12 horas),embora alguns ramos nervosos envolvam comple-tamente a túnica albugínea de modo semelhantea um pênis fetal. Inervação da glande origina-sede ramos perfurantes, em posição dorsal, entre o
 corpo e a glande. Há baixa concentração nervosana face ventral.
 GLÂNDULAS SUPRARRENAISGlândulas suprarrenais situam-se sobre os polos
 superiores dos rins. Anteriormente à glândula direitaestá o segmento do lobo direito do fígado e a veiacava inferior, enquanto anteriormente à esquerdaencontram-se porção do estômago, pâncreas e,ocasionalmente, baço. Partes do diafragma ficamposterior a ambas.
 Essas glândulas são envolvidas pela gordura peri-nefrética e separadas dos respectivos rins pela fásciarenal, que se delamina para envolvê-la. A glânduladireita, com formato piramidal, em geral é um poucomenor que a esquerda que, com frequência, atingeo hilo renal e tem formato mais alongado.
  A suprarrenal direita normalmente entra emcontato com a veia cava inferior, mas a esquerdanão há contiguidade com a parte abdominal da
 aorta (Figura 6).O suprimento arterial é extenso e provém das ar-
 térias suprarrenal superior, média e inferior, que são,respectivamente, ramos da artéria frênica inferior,aorta abdominal e da renal. Em contraste ao múltiplosuprimento arterial, a drenagem venosa compreendeapenas uma veia, sendo que do lado direito é curta equase imediatamente penetra na veia cava inferior,enquanto à esquerda caminha inferiormente paraentrar na veia renal esquerda  (Figuras 6 e 7).
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 Figura 6 – Visão anterior da glândula suprarenal direita, suairrigação e drenagem venosa (Netter FH, 1996) .
 Figura 7 – Visão anterior da glândula suprarrenal esquerda,sua irrigação e drenagem venosa (Netter FH, 1996) .
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 INTRODUÇÃO A bexiga funciona como reservatório para armazena-
 mento e eliminação periódica da urina. Para que essasfunções ocorram adequadamente, é necessário que a
 musculatura lisa vesical (detrusor) relaxe e haja aumentocoordenado do tônus esfincteriano uretral durante a fasede enchimento da bexiga – e o oposto durante a micção.
  A coordenação das atividades da bexiga e do esfíncteruretral envolve complexa interação entre os sistemasnervosos central e periférico e os fatores regulatórioslocais, e é mediada por vários neurotransmissores. Aspropriedades miogênicas e viscoelásticas da bexiga e dauretra também são muito importantes para manutençãoda função adequada de reservatório da bexiga. A seguir,descreveremos aspectos fundamentais da anatomia efisiologia vesicoesfincterianas. O leitor interessado emdetalhes mais aprofundados pode se referir à bibliografiarecomendada no final do capítulo.
 ANATOMIA A bexiga é um órgão muscular oco, revestido inter-
 namente por epitélio transicional denominado urotélio.Externamente ao urotélio encontram-se a lâmina pró-pria e as camadas muscular lisa e adventícia. Lâmina
 própria é uma camada bem desenvolvida, ricamentevascularizada, formada basicamente de tecido conectivocom abundância de fibras elásticas. A camada muscularprópria da bexiga (músculo detrusor) é constituída porfibras musculares lisas que formam feixes sem orien-tação definida, ramificam-se e reúnem-se livremente,mudando de orientação e de profundidade na parede dabexiga e entrelaçando-se com outros feixes. Esse arranjosob a forma de malha complexa, sem formar camadasdistintas, permite que o detrusor possa contrair-se har-
 monicamente, comprimindo a urina em direção à uretraproximal durante a micção. O detrusor pode ser divididoem duas porções com base nas diferenças regionais desua inervação simpática: 1) a porção localizada acimados orifícios ureterais, denominada corpo vesical, quecompreende sua maior parte e 2) a base, que incorporao trígono e o colo vesical.
 Feixes musculares do detrusor são formados porcélulas musculares lisas que se organizam em fascículosseparados uns dos outros, de forma incompleta, porseptos de interstício compostos por fibras elásticas e
 colágenas e raros fibroblastos. Por sua vez, feixes detru-sores são revestidos por fibras elásticas e colágenas, vasossanguíneos e terminações nervosas. Acredita-se que apresença de fibras elásticas e colágenas revestindo os fei-
 xes musculares talvez seja responsável pela manutençãoda arquitetura da parede vesical e por suas propriedadesviscoelásticas, permitindo seu enchimento sem elevaçãoda pressão vesical. Em nível celular, cada célula muscularlisa é separada das outras por fibras colágenas.
 INERVAÇÃO DA BEXIGAO funcionamento da bexiga é coordenado em
 diferentes níveis do sistema nervoso central (SNC),
 localizados na medula, na ponte e nos centros superio-res por meio de influências neurológicas excitatórias einibitórias que se dirigem aos órgãos do trato urinárioinferior (TUI – bexiga, aparelho esfincteriano e uretra)e da aferência sensitiva desses órgãos. Perifericamente, oTUI é inervado por três tipos de fibras: parassimpáticas,simpáticas e somáticas.
 Inervação vesical parassimpática origina-se de neu-rônios localizados na coluna intermediolateral dos seg-mentos S2 a S4 da medula, sendo conduzida através defibras pré-ganglionares pelo nervo pélvico até os gângliosno plexo pélvico. Este localiza-se lateralmente ao retoe dá origem às fibras parassimpáticas pós-ganglionares,que se dirigem à bexiga. Algumas fibras pré-ganglionarespassam pelo plexo pélvico diretamente e fazem sinapsecom gânglios localizados na parede vesical.
 Inervação eferente simpática origina-se de núcleos dacoluna intermediolateral da substância cinzenta da T10a L2 (segmento tóraco-lombar da medula) e direciona-se através da cadeia simpática ao plexo hipogástricosuperior (pré-aórtico). A subdivisão caudal desse plexo
 forma o nervo hipogástrico, que contém os eferentespós-ganglionares simpáticos para a bexiga e a uretra.Inervação da musculatura estriada do esfíncter
 uretral é predominantemente somática. Origina-se nonúcleo de Onuf, localizado no corno anterior de umou mais segmentos da medula espinhal sacral (S2-S4).Fibras somatomotoras originadas desse núcleo inervamo esfíncter uretral através dos nervos pudendos, semconexão com gânglios periféricos. Há evidências de queo esfíncter uretral também receba influência simpáticae parassimpática a partir de ramos dos nervos hipogás-
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 trico e pélvico. Vias aferentes partindo de receptoreslocalizados na bexiga e na uretra são responsáveis pelatransmissão de informações vindas dos referidos órgãosao SNC. Dirigem-se ao plexo pélvico, de onde partem
 para a medula, através dos nervos pélvico, hipogástricoe pudendo. Na medula, fazem sinapse com neurônioslocalizados no corno dorsal.
 Nervos aferentes são identificados na musculaturadetrusora e na lâmina própria. Abaixo do urotélio osaferentes formam um plexo mais denso no trígono emenos na cúpula vesical, cujos terminais chegam àspartes basais do urotélio,
  A atividade dos centros medulares é controlada porcentros superiores através de tratos descendentes cefa-loespinais. A micção é coordenada em nível do tronco
 encefálico, especificamente na substância pontino-mesencefálica, denominado centro pontino da micção(CPM), que é a via final comum para motoneurôniosda bexiga, localizados na medula espinhal (Figura 1).Em circunstâncias normais, a micção depende de umreflexo espino-bulbo-espinal liberado pelo CPM, querecebe influências, na maior parte inibitórias, do córtexcerebral, do cerebelo, dos gânglios da base, do tálamo edo hipotálamo (influências suprapontinas).
 FISIOLOGIA
 Contração vesicalComo a maior parte das funções do trato urinário
 inferior relaciona-se com contração ou relaxamento desua musculatura lisa, é importante rever o mecanismopelo qual isso ocorre. Várias etapas do metabolismocelular relacionam-se com geração de força na mus-culatura lisa do TUI. Potencialmente, cada uma delas
 pode ser alterada em diferentes condições patológicase contribuir para causar anormalidades contráteis dabexiga. Da mesma forma, todas são alvos potenciais detratamento farmacológico. A seguir, uma breve descri-ção sobre os componentes celulares e os mecanismosenvolvidos no processo de excitação-contração dascélulas musculares lisas.
 Células musculares lisas têm formato de fuso com5 a 50 µm de largura e até 0,5 mm de comprimentoe três tipos de filamentos em seu citoplasma: espessos(miosina), finos (actina) e intermediários (vimentina
 e desmina). A função dos filamentos intermediáriosparece estar relacionada à formação do citoesqueleto.
  Actina e miosina, por outro lado, têm sua funçãobem-estudada e constituem a base estrutural quepermite a geração de força pelas células musculareslisas. Um filamento de miosina é composto de múlti-
 plas moléculas de miosina, cada qual contendo duascadeias polipeptídicas de 200 KDa, chamadas cadeiaspesadas. Numa de suas extremidades (cabeça), cadauma das cadeias pesadas tem duas cadeias menores depolipeptídeos (cadeias leves) de 20 KDa e 17 KDa.
  Assim, cada molécula de miosina tem duas cabeças euma cauda, que por sua vez é responsável pela habili-dade da miosina de se arranjar em filamentos espessos,enquanto na cabeça residem os sítios para ligação de
  ATP e actina e atividade enzimática. Filamentos de ac-tina são compostos de múltiplos monômeros de actina
 Figura 1 – Centro pontino da micção, centro medular sacral einervação vesical.
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 arranjados na forma de uma cadeia de dupla hélice. A geração de força na célula muscular lisa se faz pelainteração entre os filamentos de actina e miosina, queformam pontes entre si e, quando ativados, deslizam
 de maneira a causar contração celular. A seguir, descreveremos algumas etapas do metabo-lismo celular durante a contração vesical:
  A contração da musculatura lisa vesical, assim comoa de outros músculos lisos, é iniciada pela elevação daconcentração intracitoplasmática de cálcio (Ca 2+) nocitoplasma da célula muscular. Vários estudos mos-tram que Ca 2+ livre liga-se ao calmodulin e o complexoformado ativa a quinase da cadeia leve de miosina, quecataliza a fosforilação da cadeia leve de miosina, causan-do alterações conformacionais da molécula de miosina
 provocando contração da fibra muscular e gerando força.Ca 2+  citoplasmático origina-se principalmente de
 um reservatório intracelular, o retículo sarcoplasmá-tico (RS). Ele é armazenado no RS através de umabomba de cálcio ATP-dependente, que transporta Ca 2+ contra o gradiente de sua concentração. Mensageirosintracelulares são responsáveis pela liberação do Ca 2+
 para o citoplasma através de canais específicos de Ca 2+. Assim, acetilcolina liberada na terminação nervosaparassimpática atua sobre receptores muscarínicos damusculatura lisa vesical, provocando liberação de ummensageiro intracelular (inositol-trifosfato [IP3]), quesinaliza ao RS para que libere seus estoques de Ca 2+.Por sua vez, aumento na concentração intracelular deCa 2+ determina liberação ainda maior desse elementoa partir do RS. Outros neurotransmissores liberadosnas terminações nervosas da eferência parassimpáticasobre o TUI podem afetar a concentração intracito-plasmática de Ca 2+ por esse ou por outros mecanismose promover ou potencializar a contração vesical. Entreeles, destaca-se o ATP.
 Declínio na concentração intracitoplasmática de Ca 2+
 induz ao relaxamento da fibra muscular, principalmentepelo retorno ativo do Ca 2+ ao RS.
 O sistema nervoso parassimpático atua princi-palmente por meio da liberação de acetilcolina, queestimula os receptores muscarínicos da parede vesical,promovendo sua contração. Em condições normais, talcontração ocorre apenas durante a micção; durantea fase de enchimento, a estimulação parassimpáticapermanece inibida. Na bexiga, há pelo menos cincosubtipos de receptores muscarínicos, M1–M5. Na
 humana, predominam os subtipos M2 e M3 e os re-ceptores M3 parecem ser responsáveis pela contraçãovesical. Portanto, medicamentos que estimulam essesreceptores seriam mais eficazes em promover contra-
 ção vesical. Em contrapartida, os que bloqueiam taisreceptores seriam mais eficientes em reduzir a hipera-tividade detrusora.
 Receptores M2 parecem atuar bloqueando o sistemanervoso simpático, dessa forma, liberando o parassimpá-tico para promover contração vesical. Assim, bloqueiodos receptores M2 também pode diminuir a contratili-dade vesical, e medicamentos que atuam em receptoresM2 ou M3 podem apresentar boa eficiência na inibiçãovesical. Além da acetilcolina, outros neurotransmissoresestão envolvidos na inervação parassimpática sobre o
 TUI. São os neurotransmissores não adrenérgicos e nãocolinérgicos (NANC), dentre os quais se destacam os pu-rinérgicos e, mais especificamente, o ATP. Atuando sobrereceptores P2X e P2Y, ATP pode facilitar a contração ouo relaxamento da bexiga. Contração detrusora normalparece depender quase exclusivamente da estimulaçãocolinérgica, ao contrário de alguns mamíferos em que acontração NANC tem importância significativa em con-dições normais. Entretanto, em condições patológicas,a importância da estimulação NANC parece aumentarsignificativamente.
 O sistema nervoso simpático exerce sua influênciasobre o TUI por meio de estimulação adrenérgica, atuan-do principalmente na liberação de noradrenalina emreceptores do corpo vesical, da base vesical, da próstatae da uretra. No corpo vesical, a influência simpática éinibitória, facilitando o relaxamento vesical durante seuenchimento. Tal ação acontece por meio de receptoresβ2 eβ3. Estes são os mais importantes e sua estimulaçãoaumenta os níveis citoplasmáticos de AMPc, determi-nando sequestro de Ca 2+ ao retículo sarcoplasmático,
 diminuindo a excitabilidade da célula (Figura 2).  Outros neurotransmissores potenciais foram
 identificados em gânglios e em nervos do TUI,mas suas funções fisiológicas ainda não são bemconhecidas. Entre eles, destacam-se neuropeptídeo
  Y, encefalinas, somatostatina, polipeptídeo intestinalvasoativo e galanina.
 Urotélio também exerce função nas fases de arma-zenamento e de micção. Em resposta ao estiramento,ele libera ATP local, que ativa terminações nervosassuburoteliais, agindo em receptores P2X 
 2/3. Estudos
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 experimentais mostraram que receptores P2X 3 estão
 envolvidos na regulação fisiológica das vias aferen-tes que controlam os reflexos de volume na bexiga,sendo considerados receptores de volume. Outrassubstâncias, como óxido nítrico e capsaicina (atravésde receptores vaniloides VR1) e taquicininas (através dereceptores NK1) e prostanoides podem exercer fun-ções inibidoras ou estimuladoras da ativação vesical.Dessa forma, o urotélio também tem função meca-norreceptora na regulação vesical (Figura 3).
 Recentemente, estudos enfatizaram a importânciadas células intersticiais e dos neurônios periféricos(gânglios nervosos vesicais), constituindo o plexomiovesical em analogia ao plexo mioentérico, com
 possível função de iniciar a contração e propagá-la.O funcionamento vesical pode ser modular e cadamódulo se une para formar um órgão esférico, se-melhante aos gomos de uma bola de futebol. Dessaforma, as unidades básicas de funcionamento vesicalseriam esses módulos, que podem se contrair de ma-neira independente ou coordenada de acordo com ascircunstâncias. Na hiperatividade detrusora existiriauma atividade anormal e coordenada dos módulos,enquanto uma atividade excessivamente localizadae sem coordenação provocaria distorções na parede
 vesical, aumentando a sensação vesical que pode serresponsável pela urgência. A micção se daria pelaativação coordenada de todos os módulos.
 De acordo com a interpretação anterior, o plexomiovesical auxilia também na percepção da repleçãovesical de duas maneiras: 1) através de nervos queexpressam transmissores típicos de nervos sensitivos ecorrem próximos às células intersticiais e 2) pela açãoda acetilcolina. Estudos experimentais mostraramque a resposta à acetilcolina em segmentos isoladosde bexiga é afetada pelo volume vesical. Com baixovolume, a atividade vesical é mínima, enquanto vo-lumes elevados acompanham-se de atividade fásicamais pronunciada. Falha no funcionamento do plexo
 miovesical provocaria contração detrusora ineficiente,com resíduo miccional. Tal fato poderia explicar porque a contratilidade vesical fica frequentemente com-prometida em pacientes idosos, nos quais o fenômenode denervação vesical é comum.
 Controle esfincterianoEsfíncteres liso e estriado recebem inervação por
 fibras simpáticas e parassimpáticas. Entre elas, somen-te a simpática parece ser importante funcionalmente
 Figura 2 – Mecanismo de ação dos sistemas simpático e parassimpáticos. NA-noradrenalina; AC-acetilcolina.
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 para a continência. Na base vesical predominam os re-ceptoresα, em especial α1. Sua estimulação promovecontração do colo vesical, aumentando a resistência aesse nível, bem como na uretra prostática. Por outrolado, seu bloqueio tende a relaxar tais componentes,resultando em diminuição de resistência ao fluxourinário. Em situações patológicas, como nos casosde obstrução infravesical, parece haver aumento daexpressão de receptores α  no corpo vesical e suaestimulação poderia ser responsável pelos sintomasde enchimento apresentados por boa parte dos pa-cientes. Esse pode ser um dos mecanismos de açãodos alfabloqueadores para diminuição dos sintomasdesses pacientes. Esfíncter estriado tem eferênciasomática vinda do pudendo, que permite seu con-
 trole voluntário.Relaxamento esfincteriano durante a micção é
 um processo complexo e não totalmente conhecido.Recentemente, estudos mostraram a importância deum mecanismo NANC mediado pelo óxido nítrico,que parece ser importante neurotransmissor envolvidono relaxamento.
  Além dos receptores eferentes, é relevante men-cionar a transmissão aferente vesical. Em condiçõesnormais ela é feita por fibras mielinizadas de con-dução rápida, denominadas A δ, que respondem à
 distensão vesical fisiológica. Fibras não mielinizadas(tipo C) respondem aos estímulos nociceptivos dourotélio e do detrusor (Figura 4). Podem tambémresponder a alterações químicas da composição da
 urina, liberando neuroquininas de terminações ner-vosas centrais e periféricas.Nervos aferentes que apresentam óxido nítrico
 como neurotransmissor também foram descritos.Inibição de sua atividade parece provocar aumentoda atividade vesical. Assim, acredita-se que seu papelseja de regular o nível de sensibilidade da bexigapara sinalização aos centros principais da sensaçãode enchimento vesical.
 Prostanoides também são liberados pelas termi-nações nervosas do TUI após alguns estímulos, como
 distensão vesical e estimulação do nervo pélvico, eprovocam contração de fibras detrusoras isoladas emhumanos, mas relaxamento de fibras lisas uretrais.Como esse efeito é lento, sua função parece relacionar-se com modulação local da neurotransmissão aferentee eferente. Inibidores da síntese de prostanoidestambém podem aliviar sintomas irritativos vesicais emelhorar a continência.
 Resumidamente, pode-se descrever o ciclo mic-cional normal da seguinte forma:
 Figura 3 – Mecanismo de ação da teoria mecanorreceptora do urotélio.
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 1) Enchimento: distensão da bexiga induz ativaçãoprogressiva dos nervos aferentes vesicais. Essa ativaçãoé acompanhada pela inibição reflexa da bexiga atravésdo nervo hipogástrico e simultânea estimulação do es-fíncter externo via nervo pudendo. O CPM é continua-mente monitorado sobre as condições de enchimentovesical, mantendo sua influência inibitória sobre ocentro medular sacral, que inerva a bexiga, e liberandoprogressivamente a ativação do esfíncter externo;
 2) Esvaziamento: após alcançar um nível críticode enchimento vesical e sendo a micção desejadanaquele momento, o CPM interrompe a inibiçãosobre o centro sacral da micção (parassimpático),que ativa a contração vesical através do nervo pélvi-co. Ao mesmo tempo, a influência inibitória sobre abexiga, feita pelo sistema simpático através do nervo
 hipogástrico, é interrompida e ocorre simultâneainibição da ativação somática do esfíncter, relaxandoo aparelho esfincteriano e garantindo a coordenaçãoda micção. Pode-se descrever o ciclo miccional nor-mal como simples processo de liga-desliga, em que,num primeiro momento, ocorre inibição dos reflexosda micção (inibição vesical por meio da estimulaçãosimpática e inibição da estimulação parassimpática)e ativação dos reflexos de enchimento vesical (esti-mulação esfincteriana pudenda). Esse mecanismo éalternado para ativação dos reflexos da micção (esti-
 mulação vesical parassimpática) e inibição dos reflexosde enchimento (inibição da ativação esfincteriana) eas duas fases alternam-se seguidamente.
 LEITURA RECOMENDADA 1. Andersson KE, Arner A. Urinary bladder contraction andrelaxation: physiology and pathophysiology. Physiol Rev.2004;84(3):935-86.
   2. Andersson KE. Treatment-resistant detrusor overactivity--underlying pharmacology and potential mechanisms. IntJ Clin Pract Suppl. 2006;(151):8-16.
   3. Drake MJ. The integrative physiology of the bladder. AnnR Coll Surg Engl. 2007;89(6):580-5.
   4. Francis K. Physiology and management of bladder andbowel continence following spinal cord injury. OstomyWound Manage. 2007;53(12):18-27.
   5. Hanna-Mitchell AT, Birder LA. New insights into the pharma-cology of the bladder. Curr Opin Urol. 2008;18(4):347-52.
   6. Anderson KE, Hedlund P. Pharmalogic perspective on thephysiology of the lower urinary tract. Urology. 2002;60(Su-ppl 5A):13-20.
  7. Blok BFM. Central pathways controlling micturation andurinary continence. Urology. 2002;59(Suppl 5A):13-7.
   8. Yoshimura N, Chancellor MB. Physiology and pharmacologyof the bladder and urethra. In: Wein AJ, Kavoussi LR, NovickAC, Partin AW, Peter CA, editors. Campbell-Walsh Urology.9th ed. Philadelphia: Saunders; 2007.
   9. Lagou M, Gillespie JI, Hedlund P, Harvey IJ, Andersson KE,Drake MJ. Bladder volume alters cholinergic responses ofthe isolates whole rat bladder. J Urol. 2006;175:771-6.
  10. Andersson KE, Wein AJ. Pharmacology of the lower urinarytract: Basis for current and future treatments of urinaryincontinence. Pharmacol Rev. 2004;56:581-631.
 Figura 4 – Aferência vesical: fibras Aδ respondem à distensão vesical; fibras C respondem a estímulos nosciceptivos.
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 INTRODUÇÃO A obtenção da história do paciente é a base da
 avaliação médica e, portanto, urológica, pois permiteestabelecer hipóteses diagnósticas, orientando os exames
 a ser requisitados. Anamnese completa e exame clínicominucioso permitem direcionar a investigação para seestabelecer o diagnóstico preciso e com o mínimo deexames subsidiários, ou seja, menor custo.
 ANAMNESE Afecções urológicas, em sua quase totalidade, são
 um conjunto de queixas na forma de sinais e sintomase podem ser agrupadas em sete grandes “síndromes”.
 Distúrbios miccionaisNecessitam de exata caracterização para uniformi-
 zação de discussões e troca de informações científicas.Disúria: emissão de urina com diferentes graus de
 desconforto. Na prática, traduz-se por micção acom-panhada de dor que, via de regra, é referida no meatouretral. Habitualmente, é causada por inflamação emdecorrência de infecção urinária, processos obstrutivosou inflamatórios da bexiga e/ou da uretra. Quando a doracentua-se ao final da micção, é chamada estrangúria egeralmente sua origem é vesical. A que ocorre no inícioda micção pode indicar acometimento uretral.
 Polaciúria: aumento da frequência das micções, ouseja, micções com intervalos menores que o habitual.Frequentemente, associa-se à eliminação de volumesurinários menores que os de hábito.
 Poliúria: aumento do volume urinário, ou seja, dadiurese. Pode decorrer por mobilização de edemas, di-minuição do hormônio antidiurético, diabetes mellitus  eaté por desobstrução aguda das vias urinárias excretoras.
 Oligúria: diminuição da diurese. Pode ser decorrenteda falta de ingestão de líquidos, da formação de edemaspor processos inflamatórios, de estados hipovolêmicose, em intoxicações exógenas.
  Anúria: ausência total de urina. A verdadeira decorrede sofrimento renal ou pré-renal. Quando aplicadopara caracterizar casos nos quais há impossibilidade dea urina atingir a bexiga, deve-se utilizar o termo anúriaobstrutiva. Nesses casos, é necessário empregar remo-ção da causa ou estabelecimento de derivação do fluxourinário, a montante do obstáculo.
 Urgência: desejo forte, súbito e irrefreável de urinarou imperiosidade. Pode ser confundida com incontinênciaurinária, especialmente em crianças; nelas, diferencia-sepela presença de intervalo seco entre as micções.
 Esforço: condição em que se usam recursos auxiliarespara urinar. Como a micção é ato realizado de formaconfortável e sem esforço, seu aparecimento sempre refletedificuldade no esvaziamento vesical de natureza infla-matória, neurogênica, infecciosa ou, mais comumente,obstrutiva. Clinicamente, acompanha-se de apneia expi-ratória, estase jugular, contratura da parede abdominal eeliminação de flatos.
  Alteração do jato: força e/ou calibre. Geralmente,há esforço miccional; tem significado clínico semelhante.
 Retenção urinária: incapacidade de eliminar a uri-
 na acumulada na bexiga. Na infância, deve-se suspeitarde problemas neurológicos, ureterocele em meninas eválvula de uretra posterior em meninos. Em adultos dosexo masculino, a maior suspeita recai sobre problemasuretroprostáticos. No feminino, doenças neurológicasou inflamatórias/infecciosas. Nunca deixe de questionarsobre uso de medicamentos (descongestionantes nasais,antigripais ou dilatadores de pupila). Quando aguda, cos-tuma ser bastante incômoda; se crônica, pode ser menossintomática, embora possa comprometer o trato urináriosuperior, sendo, portanto, mais grave.
 Incontinência: perda involuntária de urina. Contí-nua ou intermitente, com ou sem micções preservadas,relacionada ou não ao esforço abdominal. Em grandeparte dos casos, reflete incompetência esfincteriana, mastambém pode ser observada, na retenção urinária, portransbordamento (ou incontinência paradoxal). No sexofeminino, pode ser decorrente de fístulas ou ectopiasureterais extravesicais.
 Nictúria: micção noturna. Sinônimo de noctúria, re-flete diminuição da autonomia miccional ou aumento do
 volume urinário noturno. Normalmente, um adulto nãodeve acordar mais do que duas vezes por noite para urinar.Se existir nictúria sem polaciúria diurna, deve-se suspeitarde insuficiência cardíaca congestiva com edema periférico,que será mobilizado quando o paciente se deitar.
 Pneumatúria: emissão de gases pelo trato urinário,não necessariamente, mas principalmente ao urinar. Podeaparecer em quadros infecciosos, mais frequentementeem diabéticos e/ou em comunicações anormais entre ostratos digestivo e urinário (fístulas neoplásicas, inflama-tórias ou actínicas).
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 Paraurese: incapacidade de urinar diante de pessoasou em ambientes estranhos.
 Enurese:  micção involuntária, inconsciente, quenão deve ser confundida com incontinência (que por
 definição é perda, não micção). Fisiológica até os 3 a 4anos de idade, passa a ser considerada anormal a partirdessa faixa etária. Pode ser classificada em diurna ounoturna, dependendo do período no qual se apresentacom mais frequência. Pressupõe ausência de doença dotrato urinário, relacionando-se a fatores neuropsicogê-nicos. Tem caráter hereditário e é atribuída a atraso noprocesso de mielinização das fibras nervosas envolvidasno arco reflexo da micção.
 Alterações das características da urina Ao ser eliminado, o filtrado urinário tem aspecto
 límpido, cor amarelo-citrina e odor característico (sui
  generis ). Diversas condições podem modificar essaspropriedades, conforme abaixo:
 Turbidez: a urina normal, quando exposta ao meioambiente, pode tornar-se turva pela ação de organismosdesdobradores de ureia, que promovem precipitação decristais. Por isso, a urina deve ser analisada imediatamen-te após sua emissão. Quando turva, pode ter cristais defosfato amoníaco-magnesiano ou fosfatúria, bem comoleucócitos em suspensão.
 Coloração:  diversos alimentos (beterraba e ani-linas), medicamentos (ampicilina, rifampicina eantissépticos urinários) e produtos do metabolismonormal (pigmentos biliares) podem alterar sua cor.Quando muito concentrada, pode induzir a erros deinterpretação. Existência de sangue ou hematúria podeser identificada por aspecto turvo e cor, de avermelhadaaté cor de Coca-Cola, dependendo fundamentalmenteda origem e da intensidade do sangramento. Hema-
 túrias de origem renal (p. ex., glomerulonefrite difusaaguda) predominam na infância, enquanto as de causaurológica (cálculos e tumores), no adulto. Podem serclassificas em iniciais, finais ou totais. Iniciais e finaisgeralmente refletem acometimento uretrotrigonal,ao passo que as totais, via de regra, decorrem de pro-cessos supravesicais. Quando há coágulos, sua formapode sugerir a origem do sangramento: filiformes,acompanhados de dor lombar, apontam para origemrenal – foram moldados nos ureteres; grosseiros, semdor lombar, sugerem origem vesical. Hematúria não
 deve ser confundida com uretrorragia, definida comoperda de sangue pelo meato uretral fora das micções,que denota doença uretral infraesfincteriana.
 Espuma: em excesso, levanta suspeita de proteinúria
 decorrente de aumento na ingestão de proteínas ou deperdas por doenças nefrológicas.
 FebrePode ocorrer em processos infecciosos localizados
 em quaisquer parte do sistema geniturinário, sendomais frequente em pielonefrite, epididimite e prostatite.Habitualmente é intensa, de início súbito, podendo estaracompanhada de calafrios e de tremores. Na infância,geralmente reflete acometimento do trato urinário
 superior e deve receber atenção especial pelo riscoimediato de bacteremia e de choque ou pelo tardio, decicatrizes renais. Em qualquer quadro febril de origemindeterminada ou naquele com suspeita de infecçãourinária recomenda-se coleta de urina para exame antesde se iniciar o tratamento. Mesmo quando a gravidadedo quadro clínico exige ação imediata, com terapêuticaempírica, a cultura de urina tem seu valor a posteriori  para adequação da medicação. A técnica de coleta deveser rigorosa para evitar interpretação equivocada dosresultados. Quando associada a obstrução do tratourinário, pode refletir bacteremia, que pode evoluirpara quadro séptico, situação em que se discute o alívioimediato da obstrução.
 DorDor proveniente do trato geniturinário costuma ser
 bastante intensa e normalmente associa-se a inflamaçãoou a obstrução. Deve ser caracterizada quanto ao tipo(contínua ou intermitente), à localização, à irradiação,
 à intensidade e a fatores desencadeantes de melhora oude piora.
 De maneira geral, dor decorrente de inflamaçãoé contínua, ao passo que aquela oriunda de processoobstrutivo tem caráter em cólicas.
 Quanto à localização, aquela proveniente do rimnormalmente localiza-se no ângulo costovertebralipsilateral – lateral ao músculo sacroespinhal e abaixoda 12a  costela. Essa dor é atribuída à distensão súbitada cápsula renal, podendo irradiar-se ao trajeto do ure-ter, à região umbilical e até aos genitais. Por estímulo
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 reflexo ao plexo celíaco, pode haver náuseas, vômitos ediarreia. Dor originada no ureter aparece subitamente,geralmente secundária à obstrução, por distensão aguda eaumento de sua peristalse. Suspeita do nível de obstrução
 pode se dar pela localização da dor: quando de terçosuperior, pode mimetizar dor renal; no terço médio,pode ser referida no quadrante inferior do abdome, àdireita no ponto de McBurney (e sugerir apendicite)e à esquerda lembrando diverticulite. Obstrução doterço distal produz sintomas de irritabilidade vesical;nos homens, pode irradiar pela uretra até a glande e nasmulheres, para os grandes lábios.
 Na dor de origem vesical há desconforto suprapúbi-co, intermitente nos quadros inflamatórios, que varia deacordo com o grau de repleção vesical. A que se origina
 na próstata habitualmente decorre de inflamação, deedema e de distensão de sua cápsula, localizando-senormalmente no períneo, embora possa ser referidana área sacral, inguinal ou genital. Frequentemente,associa-se a sintomas miccionais, predominantementede armazenamento, podendo provocar retenção urinária.
 Na puberdade, dor testicular costuma ter apareci-mento súbito, acompanhada ou não de aumento novolume do escroto, podendo ser causada por processosinfecciosos ou por torção do funículo espermático.Impõe-se diagnóstico diferencial, com frequência difícil:na dúvida, é menos grave operar uma orquiepididimitedo que não intervir numa torção.
 Em geral, dor no pênis flácido é secundária à infla-mação da bexiga e/ou da uretra e que pode ser referidacom maior intensidade no meato uretral.
 Parafimose, anel prepucial que ocorre após exterio-rização da glande, provoca ingurgitamento e edema,dificultando ou impossibilitando a redução da bolsaprepucial. Dor no pênis em ereção geralmente relaciona-se a processos inflamatórios dos corpos cavernosos, como
 na doença de Peyronie ou priapismo.
 TumorIndependentemente de sua localização, se abdominal
 ou genital, tem sempre grande importância clínica. Emadultos, os tumores mais frequentes do trato urogenitalsão cistos, cânceres renais e hidronefroses. Palpação naregião lombar, no hipogástrio e nos genitais é particular-mente importante para avaliação de tumores urológicos.Globo vesical palpável quase sempre reflete retenção
 urinária. Aumento no volume da bolsa testicular podedecorrer de hidrocele, de varicocele, de orquiepididimitee de tumores.
 GenitopatiasMalformações atingem ambos os sexos, sendo mais
 frequentes em meninos. Neles, as mais comuns sãofimose e hipospádias, que, quanto mais graves e acom-panhadas de bifidez escrotal e de vícios de migração tes-ticular bilateral, conferem aos genitais aspecto ambíguo,sugerindo estado intersexual.
 Ectopias dorsais do meato fazem parte de um com-plexo de malformações conhecido como anomalias ex-tróficas, nos quais as epispádias e as extrofias representam
 os graus mínimo e máximo, respectivamente.Em adultos, lesões genitais devem sempre levantar
 suspeita de ser venéreas, ou seja, de transmissão sexual.Correto esclarecimento sobre os hábitos do paciente e desuas parceiras, tempo de aparecimento da lesão após con-tato suspeito e tempo de evolução são fundamentais, em-bora o exame clínico seja imprescindível ao diagnóstico.
 Hipertensão arterialNuma população de hipertensos, apenas um peque-
 no contingente é de interesse do urologista: os portadoresde hipertensão renovascular e de feocromocitoma, queserão abordados em capítulos específicos neste livro.
 EXAME CLÍNICOInformações obtidas na anamnese devem ser con-
 firmadas e complementadas pelo exame clínico, quedeve ser realizado de maneira completa e minuciosa.Com a anamnese, é chave na avaliação do paciente,
 devendo ser exercitado em sua plenitude, ou seja, pormeio de inspeção, palpação, percussão e ausculta. As trêsprimeiras são básicas na prática urológica, enquanto aúltima serve para avaliação de sopros abdominais, dapressão arterial e do ritmo cardíaco. Existe tendênciaatual, tão difundida quanto perversa, de se atribuir aosexames complementares a responsabilidade exclusivano diagnóstico de qualquer doença, mas o exame clí-nico permite ao urologista direcionar o diagnóstico eselecionar os métodos propedêuticos mais apropriadospara determinado caso.
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 Avaliação geralFornece impressão inicial e deve focar as alterações
 cutâneas (icterícia ou palidez) e o estado nutricional,pois caquexia é sinal frequente de doença neoplásica
 maligna. Obesidade pode indicar doença endócrina,como síndrome de Cushing. Em homens, ginecomastiapode ser indício de hepatopatia, alcoolismo, tumoresadrenais ou de uso de hormônios femininos para tratarneoplasia da próstata. Edema de membros inferiorespodem sinalizar obstrução linfática pélvica ou retro-peritonial; edema bipalpebral sugere glomerulopatiae o universal, hipoproteinemia, como em decorrênciade síndrome nefrótica. A seguir, descrevemos o exameclínico urológico habitual e os principais achadosanormais dos diversos órgãos do sistema geniturinário.
 RinsPor estarem protegidos pelo gradeado costal e por
 musculatura, geralmente os rins não são palpáveis noadulto. O esquerdo, por ser mais alto, é praticamenteimpalpável. Em pacientes magros, o polo inferior do rimdireito normal pode ser palpado ao final da expiraçãoprofunda. Em lactentes, o rim pode ser facilmente pal-pado com o polegar colocado abaixo do gradil costal e osdemais dedos posteriormente, no ângulo costovertebral.
 Punho-percussão da loja renal (manobra de Gior-dano) deve ser feita de maneira sutil e costuma ser po-sitiva em pacientes com distensão da cápsula renal porobstrução ou por infecção. Todo paciente com queixade dor lombar deve ser examinado em busca de sinaisde irritação de raízes nervosas ou de dor osteomuscular.
 UreteresNão são palpados, exceção feita quando extrema-
 mente dilatados em pacientes magros ou na disgenesiada musculatura abdominal, como na síndrome dePrune-belly.
 BexigaEm adultos, não pode ser avaliada por palpação ou
 por percussão, a menos que contenha urina em quanti-dade superior a 300 ml. Pode ser visível e palpável emcrianças ou em pacientes magros como uma tumoraçãomediana infraumbilical. Percussão é mais sensível que
 palpação para diagnóstico de bexiga hiperdistendida edeve iniciar-se logo acima da sínfise púbica, progredindocranialmente até que haja alteração na característica dosom. Em mulheres, a bexiga pode ser palpada entre a pa-
 rede abdominal anterior e a vagina; em homens, no reto,sob anestesia. Além de fornecer informações importantessobre a extensão de tumores vesicais, palpação bimanualpermite avaliar a mobilidade do órgão, característica quenão pode ser avaliada diretamente por nenhum outroexame, mesmo os de imagem.
 Genitais masculinosO pênis deve ser examinado em toda sua extensão,
  já que a maioria dos tumores desenvolve-se na glande
 e no prepúcio em pacientes não circuncidados. Calibree posição do meato uretral são avaliados, identificando-se estenose de meato, particularmente frequente empacientes submetidos a postectomia em tenra idade.Localização anômala do meato uretral é ectopia: quan-do na face ventral, denomina-se hipospádia; na dorsal,epispádia. Hipospádias podem ser acompanhadas deoutras alterações ao exame físico, destacando-se, pelafrequência, ausência de prepúcio ventral, excesso deprepúcio dorsal (“capuchão”), presença de corda fibrosaventral (chordee ), escroto bífido e transposição penoes-crotal. Chordee   tem grande importância clínica, poisconfere ventroflexão ao pênis ereto, podendo dificultarou impossibilitar o ato sexual. Se o tubérculo penianonão tiver desenvolvimento adequado, pode haver age-nesia peniana, ou graus variáveis de micropênis. Nãodeve ser confundido com a síndrome “adiposogenital”,na qual o panículo adiposo pré-púbico torna a hastepeniana relativamente mais curta. A pele de toda a re-gião genital deve ser examinada, procurando-se lesõescompatíveis com doenças sexualmente transmissíveis. O
 meato deve ser entreaberto entre os dedos procurando-selesões neoplásicas ou inflamatórias. Por fim, palpa-se ahaste em toda sua extensão em busca de eventuais placasna túnica albugínea, caracterizando doença de Peyronieou fibrose de outra origem. A uretra também deve seravaliada à procura de cálculos ou de tumores facilmenteidentificados quando presentes na uretra peniana.
 Bolsa testicular e conteúdoNormalmente flácida, contém os testículos e os
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 elementos do funículo espermático. A pele contémfolículos pilosos e glândulas sebáceas, sendo, por-tanto, local frequente de infecções e de cistos. Ostestículos devem ser palpados com cuidado entre
 as polpas digitais de ambas as mãos; normalmente,têm consistência firme, algo elástica e superfície lisa.Quando muito pequenos, sugerem hipogonadismoou doença de Klinefelter. Qualquer área endurecidadeve ser considerada tumor maligno até prova emcontrário, ao passo que as massas no epidídimo são,quase sempre, benignas. O cordão espermático deveser examinado inicialmente com o paciente em posi-ção ortostática. Plexo venoso pampiniforme dilatadoe tortuoso caracteriza varicocele, melhor evidenciadacom manobra de Valsalva. Epidídimo normal é palpa-
 do na face posterior de cada testículo e a desconexãoepidídimo-testicular adquire importância clínica emconsulta sobre infertilidade conjugal.
 Durante o exame da genitália, deve-se procurar porhérnias, preferencialmente com o paciente em posiçãoortostática. Ausência dos testículos é denominada anor-quia e exige reposição hormonal exógena. Quando seidentifica apenas um testículo na bolsa, situação cha-mada monorquia, geralmente é impossível localizar aglândula ausente pelos métodos diagnósticos habituais,
 sendo necessário indicar cirurgia por inguinotomiaconvencional ou por laparoscopia. A malformação tes-ticular mais frequente é o vício de migração. Quando aglândula não está na bolsa, mas num ponto qualquer deseu trajeto habitual de descida, a anomalia é chamadade criptorquidia. Quando o testículo está fora do eixonormal, denomina-se testículo ectópico. Condiçãodiversa quando o testículo habita a bolsa de formaintermitente, sendo chamado retrátil ou migratório.
 Exame retal e prostáticoDeve ser realizado em todo paciente com queixas
 urológicas, independentemente de sua idade. O examecomeça com a inspeção anal, quando podem ser detectadasdoenças orificiais, como hemorroidas ou fissuras. Com aintrodução do dedo indicador adequadamente lubrifi-cado, avalia-se o tônus do esfíncter anal e depois as ca-racterísticas da face posterior da próstata. Normalmente,a glândula é do tamanho de uma noz, com consistênciaelástica semelhante àquela da eminência tenar quando
 o polegar encontra com o dedo mínimo. Toda a super-fície prostática deve ser examinada, buscando-se áreasou nódulos endurecidos, assimetria na consistência doslobos, aumento na sensibilidade ou perda de mobilidade,
 bem como apagamento dos limites laterais da glândula,alterações sugestivas de carcinoma. Metade dos nódulosdetectados ao exame clínico é maligna à biópsia.
 Processos inflamatórios da próstata podem ocorrerem qualquer época, sendo mais frequentes durante a vidasexual ativa, normalmente dos 20 aos 40 anos de idade.Na prostatite aguda pode haver febre, queda do estadogeral, desconforto perineal e retal, sintomas miccionaisirritativos ou mesmo retenção urinária. Na existênciadesse quadro, o exame deve ser realizado com cuidado,sem massageá-la. Pode estar com a consistência diminuída,
 quente e eventualmente com áreas de flutuação quepodem corresponder a abscessos, condição que impõetratamento mais agressivo.
 Outra alteração diagnosticada ao exame clínico éa hiperplasia prostática, situação em que a glândulapermanece com consistência elástica, porém comaumento de volume. Trata-se de condição frequentementediagnosticada após os 50 anos de idade, não sendo, por si,motivo para aprofundar investigação urológica.
 Genitais femininosDevem ser sempre examinados como parte funda-
 mental do exame clínico geral. Caso o médico seja dosexo masculino, é prudente que esteja acompanhado deenfermeira ou de outra profissional da área da saúde. Apaciente deve despir-se com privacidade e ser cobertaantes do início do exame, que deve ser realizado emposição ginecológica. Faz-se a inspeção da genitáliaexterna e do introito vaginal, atentando-se para altera-ções tróficas, lesões ulcerosas ou verrucosas e secreções
 uretrais ou vaginais. Solicita-se à paciente que realizemanobra de Valsalva, visando a identificação de cistoceleou retocele. Por meio da tosse provocada, pode-se avaliara continência urinária. Depois disso, palpa-se a uretra,buscando-se divertículos ou áreas de endurecimento quesugiram neoplasia.
 Em meninas, deve-se atentar à posição do meatouretral, pois só assim se identificam distopias que podempredispor a eventuais perdas urinárias. Ectopia ureteralextravesical no sexo feminino pode cursar com perdasurinárias contínuas e com micções preservadas, fato que
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 sugere o diagnóstico, mas que deve ser confirmado pormétodos de imagem ou endoscópicos.
 PROPEDÊUTICACOMPLEMENTAR Diversos métodos podem ser empregados para escla-
 recer as hipóteses diagnósticas formuladas por ocasiãoda anamnese e do exame clínico. Didaticamente, sãodivididos em três grandes grupos: exames laboratoriaisclínicos, de imagem e instrumentais. Os dois últimos serãoabordados em capítulos específicos ao longo deste livro.
 Propedêutica laboratorial clínicaMuitos materiais podem ser analisados na prática uroló-gica, porém os mais frequentes são urina, sangue e esperma.
 UrinaO exame chamado “urina tipo I” é o mais simples e
 o mais barato, devendo ser realizado em todos os pacien-tes com queixa urológica. Avaliação com fita reagente,ainda mais fácil e rápida, é incompleta por não incluiraspectos bioquímicos e microscópicos do sedimento.Coleta do material a ser examinado deve ser feita deforma judiciosa, de acordo com sexo, idade e tipo dequeixa do paciente.
 No adulto masculino não circuncidado, o prepúciodeve ser retraído, a glande limpa com solução antissép-tica e mantida nessa posição durante toda a micção,evitando-se com isso contaminação com a flora cutânea.
  A urina a ser coletada varia de acordo com a queixa: sea suspeita clínica for de uretrite, deve-se coletar o jatoinicial (primeiro jato) para se avaliar alterações uretrais.
 Mais frequentemente, a amostra é obtida após deprezaro jato inicial (urina de jato médio), evitando-se sempre ocontato do pênis com o recipiente. Quando o diagnós-tico presumtivo é de infecção crônica, pode-se realizar acoleta de quatro amostras (ou teste de Stamey). São elas:
 1) VB1 = os primeiros 5 a 10 ml inicialmente urinados;2) VB2 = urina do jato médio;3) EPS = secreções uretrais obtidas após massagem
 prostática por via retal;4) VB3 = os primeiros 2 a 3 ml urinados após a mas-
 sagem prostática.
 Esse teste é válido como tentativa para localizarprocesso infeccioso, uma vez que VB1 representa a florauretral, VB2 a vesical e EPS/VB3 a prostática.
 No adulto feminino, a obtenção de material livre
 de contaminação é mais difícil. A paciente deve limpara vulva, afastar os lábios genitais e, após antissepsiado meato uretral, coletar urina de jato médio, comodescrito para adulto do sexo masculino. Na suspeita defalta de habilidade por parte da paciente ou de dificul-dade para obter material adequado, a amostra pode sercoletada por cateterismo vesical, que também pode serindicado se houver secreções uretrais abundantes. Oideal é que o exame seja realizado em até uma hora apósa coleta, pois a urina exposta às condições ambientaispor períodos maiores sofre alteração de seu pH e pode
 ser contaminada por bactérias. No entanto, diante daimpossibilidade de análise imediata, o material podeser refrigerado a 5 °C. Por meio desse exame, avaliam-se suas propriedades físico-químicas (densidade, pH,pigmentos biliares, glicose e corpos cetônicos), análisedo sedimento (células de descamação, eritrócitos,leucócitos, filamentos, cilindros, cristais e bactérias),bacterioscopia e, posteriormente, bacteriologia.
 Não é escopo deste capítulo descrever todas as pos-síveis alterações dos parâmetros avaliados pela urinálise,mas comentaremos os aspectos mais relevantes de cadaum deles.
 Densidade: varia de 1.001 a 1.035 mOsm/litro ebasicamente reflete o estado de hidratação do paciente.Menor que 1.008 significa urina diluída; maior que1.020 mOsm/litro, concentrada. Esses valores podemestar alterados na insuficiência renal ou pela quanti-dade de soluto na urina. Condições que cursam combaixa densidade incluem uso de diuréticos, menorcapacidade de concentração renal, diabetes insipidus eingesta hídrica abundante. Inversamente, desidratação
 em decorrência de febre, vômitos, diarreia ou de sudo-rese, secreção inadequada de hormônio antidiuréticoe diabetes mellitus  podem aumentá-la.
 pH: normalmente, situa-se entre 5,5 e 6,5 e podevariar entre 4,5 e 8,0. Valores inferiores a 5,5 caracteri-zam urina ácida; superiores a 6,5, alcalina. De maneirageral, acompanha o pH sérico, mas pode alterar-seisoladamente diante de infecções do trato urinário. pHacima de 7,5 sugere infecção por bactérias desdobrado-ras da ureia, como Proteus  e Klebsiella , que promovemprecipitação de cristais de fosfato amoníaco-magnesiano,
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 que pode predispor à formação de cálculos de estruvita,coraliformes ou não. Por outro lado, pH urinário é ácidoem pacientes com litíase por ácido úrico e cistina, casosem que a alcalinização da urina é importante passo
 terapêutico.Glicose e corpos cetônicos: achado desses elemen-tos na urina é útil no rastreamento de diabetes mellitus ,
  já que em situações normais quase toda a glicose filtradaé reabsorvida nos túbulos proximais. Se a capacidadede reabsorção é menor que a quantidade filtrada, existeglicosúria, que só aparece quando a glicemia é superiora 180 mg/dl. Excreção urinária de corpos cetônicosocorre habitualmente na cetoacidose diabética, nagestação, em longos períodos de jejum ou na perdarápida de peso corpóreo.
 Pigmentos biliares: filtrado urinário normal con-tém pequena quantidade de urobilinogênio, porém nãoapresenta bilirrubina, exceto em condições nas quaishaja doença hepática de conjugação ou obstrução deductos biliares. Bilirrubina não conjugada é insolúvelem água, portanto, não é excretada pelos rins mesmoem condições patológicas.
 Células de descamação: habitualmente observadasno sedimento urinário, especialmente em mulheres, sãoprovenientes da porção distal da uretra e do trígono(células escamosas) e do restante do trato urinário(uroteliais). Raramente encontram-se tubulares renais,embora tenham maior significado clínico, pois semprerefletem acometimento parenquimatoso.
 Eritrócitos:  a morfologia dessas células pode serdeterminada distinguindo-se as circulares das dis-mórficas. Esse dado tem grande importância clínica,uma vez que dismorfismo eritrocitário sugere doençaglomerular, enquanto as outras, tubulointersticiais edas vias excretoras, geralmente cursam com glóbuloscirculares, sem dismorfismo.
 Leucócitos: podem estar presentes na urina nor-mal em quantidade inferior a 1 ou 2 por campo emhomens e 5 em mulheres. Quando em maior número,geralmente refletem inflamação ou infecção do tratourinário. Têm grande significado clínico quandodegenerados e agrupados, denunciando pus (piúria).Leucócitos íntegros pode significar tão somente irrita-bilidade da mucosa e não obrigatoriamente infecção.
 Filamentos: o filamento mais encontrado, em geralem indivíduos diabéticos ou por contaminação de mo-nilíase vaginal, é a Candida albicans . Quando presente
 no primeiro jato de adultos masculinos, sugere uretrite.Cilindros: são de várias naturezas e, quando con-
 têm mucoproteínas são ditos hialinos e podem nãoter significado clínico, sendo encontrados na urina
 após esforço físico ou exposição ao calor. Hemáti-cos fazem diagnóstico de sangramento glomerular,enquanto leucocitários são observados em glomeru-lonefrite aguda, em pielonefrite aguda e em nefritetubulointersticial aguda. Alguns cilindros podemconter outros elementos celulares, indicando lesãorenal inespecífica.
 Cristais:  reveste-se de particular interesse em pa-cientes com litíase urinária, auxiliando no diagnósticodo material que forma os cálculos.
 Bacterioscopia e bacteriologia: não se encontram
 bactérias na urina normal. Sua presença em materialcolhido sob técnica asséptica e analisado imediatamenteindica infecção. Urocultura com concentrações maioresque 100.000 unidades formadoras de colônia (UFC)por mililitro confirma o diagnóstico.
 Sangue Além dos exames inespecíficos (hemograma, glicemia
 e uricemia), podem ser feitas avaliações da função renal,marcadores tumorais, hormônios ou de metabólitos decatecolaminas. Função renal pode ser estimada por meioda quantificação de ureia e de creatinina, bem como pordeterminação do clearance  de creatinina e da gasometriasanguínea, com medidas dos níveis de bicarbonato e depH sanguíneos.
 Dosagem do antígeno prostático específico (PSA)tem grande importância clínica e é objeto de capítuloespecífico neste livro.
 Dosagens da fração beta da gonadotrofina coriônicahumana e da alfa-fetoproteína também são imprescindí-
 veis em casos de tumores de testículo. Por fim, dosagemhormonal é importante em casos de disfunção erétile de infertilidade e em alguns tumores produtores decatecolaminas. Todas essas situações serão abordadasem capítulos específicos.
 EspermaSua análise é fundamental na avaliação de inferti-
 lidade conjugal e eventualmente em doenças venéreas.Para sua obtenção, alguns cuidados devem ser observa-
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 dos, como abstinência sexual por 48 a 72 horas antesda coleta por masturbação e análise do espécime dentrode uma hora, principalmente por causa das alteraçõesde motilidade que aparecem após esse prazo. Diversos
 parâmetros podem ser analisados, como concentraçãode espermatozoides, motilidade, morfologia e parâ-metros bioquímicos. Todos serão pormenorizados emcapítulo específico. Na suspeita de doenças sexualmentetransmissíveis, pode-se solicitar cultura de esperma natentativa, muitas vezes frustante, de se identificar oagente etiológico. Coleta de material sob técnica estérilé muito difícil, considerando-se a manipulação neces-
 sária à sua obtenção. Portanto, na presença de germestípicos de flora cutânea em baixas concentrações – ede mais de uma bactéria –, considera-se a hipótese decontaminação, dispensando-se o tratamento antimi-
 crobiano.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Gerber GS, Brendler CB. Evalution of the urologic patient:
 history, physical examination, and urinalysis. In: WeinAJ. Campbell-Walsh Urology. Philadelphia: Saunders-Elsevier; 2007.
   2. Simões FA. Exame de vias urinárias e genitais masculinos.In: Benseñor IM, Atta JA, Martins MA. Semiologia Clínica.1. ed. São Paulo: Sarvier; 2002.
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 UROLOGIA FUNDAMENTAL
 INTRODUÇÃOHematúria ou existência de células sanguíneas na
 urina é sinal comum em mais de uma centena de doen-ças ou de condições sistêmicas, sendo muito frequente
 na população geral (Tabela 1). Em muitos casos, é oprimeiro sinal clínico. As principais etiologias variamcom a idade e as mais comuns são litíases, infecções einflamações da bexiga ou da próstata. Quando ocorreem crianças, de forma isolada, geralmente é transitória esem grandes consequências. Em adultos, principalmenteacima de 50 anos de idade, há mais risco de estar rela-cionada a patologia maligna.
 Hematúria macroscópica já era considerada con-dição grave no Egito dos faraós e na Grécia de Hipó-crates, muitas vezes interpretada como um dos sinaisde “ulceração” em bexiga. Atualmente, ainda causa
 muita preocupação ao paciente e a seus familiares,fazendo com que procurem imediatamente o médico.Hematúria microscópica assintomática geralmentenão indica doença significativa. Intensidade da hema-túria também não tem correlação com a gravidade dapatologia. Em muitos casos, é episódica e desapareceem duas a três semanas. Em situações específicas,deve ser considerada resultante de doença com alta
 Tabela 1 – Causas glomerulares e não glomerulares de hematúria
 Origem glomerular Origem não glomerular
 Glomerulonefrite primária Causas que afetam parênquima renal
 Nefropatia IgA (doença de Berger) Alterações vasculares (malformação arteriovenosa,
 infarto e trombose de veia renal)
 Glomerulonefrite pós-infecciosa Tumores renais (carcinoma de células renais,
 angiomiolipoma e oncocitoma)
 Glomerulonefrite membranoproliferativa Alteração metabólica (hiperuricosúria e hipercalciúria)
 Esclerose focal glomerular Causa familiar (doença policística e rim esponja medular)
 Glomerulonefrite rapidamente progressiva  Infecção (pielonefrite, tuberculose, leptospirose,citomegalovírus e mononucleose)
 Glomerulonefrite secundária Necrose papilar
 Nefrite lúpica Causas extrarrenais
 Síndrome de Henoch-Schonlein Tumor (pélvis, ureter e bexiga e próstata)
 Vasculites (poliarterite nodosa e granulomatose Wegener) Hiperplasia prostática benigna  
 Síndrome hemolítico-urêmica Litíase via urinária  
 Púrpura trombocitopênica Infecções (cistite, prostatite e tuberculose)
 Nefrite por medicamentos (analgésicos) Coagulopatias sistêmicas e anemia falciforme
 Familiar (doença genética de membrana basal) Radiação
 Síndrome de Alport Medicamentos (heparina e ciclofosfamida)
 Doença de membrana basal fina Hipertensão maligna  
 Familiar (doença de Fabri) Endometriose e fístula vésico-uterina  
 Exercício físicoCongênitas (refluxo vésico-ureteral e obstrução
  junção uretero-piélica)
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  Avaliação deHematúrias
 morbidade e efetuar-se investigação para determinarsua causa e o local do sangramento.
 Presença intermitente de hemácias na urina pode serconsiderada normal quando a quantidade for inferior a
 500 mil eritrócitos em 12 horas ou até três eritrócitospor campo. Pode decorrer de exercício vigoroso antesda coleta, intercurso sexual, trauma de leve intensidadeou de contaminação por paciente menstruada. Pordefinição, considera-se hematúria o achado de mais detrês eritrócitos por campo de grande aumento (400x)em sedimento de centrifugado de urina em pelo menosduas amostras distintas coletadas com intervalo de duas aquatro semanas. Prevalência de hematúria microscópicaassintomática é de 0,2 a 16% dependente da idade edo sexo. Em homens jovens, sua incidência é de 2,5%,
 aumentando com a idade, podendo atingir até 22%após os 60 anos.
 CLASSIFICAÇÃOEm função do aspecto e do quadro clínico, pode
 ser classificada como: micro-hematúria, quando ashemáceas são detectadas somente por sedimentoscopiaurinária, ou macro-hematúria, quando a coloraçãoda urina sugere existência de sangue; assintomática
 ou sintomática, quando associada a outros sintomas;episódica (ou isolada), contínua ou intermitente,quando durante o dia apresenta micções com coloraçãonormal; persistente ou transitória, quando permanecepor período superior ou inferior a três meses; e recor-rente, quando há intervalos de meses ou de anos entreas remissões.
 Na hematúria sintomática, sinais e sintomas au-xiliam no diagnóstico da doença de base. Nos casosassintomáticos, aumenta a dificuldade diagnóstica e namaioria não se identifica a causa. Estudos populacionais
 com exames de urina observaram hematúria assinto-mática transitória em 12 a 16% e na maioria absolutanão se identificou a origem. Em 3% da populaçãoobservou-se micro-hematúria persistente (superior a
 três meses). Nesse grupo, a probabilidade de identificaralguma anormalidade foi maior (20%) e em 10% aorigem era urológica.
 Macro-hematúria pode ser inicial, total ou terminal.Essa classificação permite suspeição do local anatômico.Hematúria inicial relaciona-se com alteração na uretra;a terminal, com uretra prostática ou com colo vesical; ea total, com bexiga ou com trato urinário superior. Paraessa classificação, utiliza-se a prova dos três cálices, masela também é classificada, em função de sua origem, emglomerular e não glomerular. As principais causas de
 hematúria glomerular são nefropatia da IgA, nefropatiada membrana basal fina e síndrome de Alport. Dentreas causas de hematúria não glomerular, as mais comunssão infecção do trato urinário, calculose urinária e hi-perplasia prostática. Patologias benignas são muito maisfrequentes que tumores. Entre os tumores, câncer vesicalé a principal causa de micro-hematúria assintomática.
 INVESTIGAÇÃO DIAGNÓSTICA
 Os objetivos da avaliação são: 1) reconhecer e con-firmar o achado de hematúria; 2) procurar identificar nahistória e no exame físico uma possível etiologia glome-rular ou extraglomerular; 3) identificar se a hematúria étransitória ou permanente; e 4) identificar pacientes commaior risco para doenças significativas, principalmentetumores (Tabela 2).
  Após extensa avaliação, em apenas 32% dos casos demicro-hematúria assintomática em adultos foi possíveldiagnosticar a causa. Observa-se doença de importânciaclínica em 4% das micro-hematúrias e em 21% das
 Tabela 2 – Patologias glomerulares, sinais e sintomas associados e testes sorológicos habituais
 Patologia Associação Teste sorológico
 Glomerulonefrite pós-estreptocócica Faringite e impetigo ASLO
 Glomerulonefrite da IgA Infecções respiratórias IgA sérica aumentada  
 Lúpus eritematoso sistêmico Artrite e rash cutâneo FAN, Anti-DNA, C3 e C4 diminuídos
 Endocardite Febre e sopro cardíaco Hemocultura e C3 diminuído
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 macro-hematúrias; apenas 10% relacionam-se a pato-logias do rim e do ureter. Quando correlacionamos oachado de micro-hematúria assintomática com a idadedo paciente, observamos que abaixo dos 50 anos, o
 diagnóstico de tumores urológicos é muito raro, masapós essa idade a incidência chega a 8%.
 ANAMNESE E EXAME FÍSICO Anamnese e exame físico devem ser bem detalha-
 dos, procurando por infecções recentes (bacterianas ouvirais), ingestão de alimentos (p. ex., beterraba, pápricaetc.) e medicamentos que podem alterar a coloração daurina (p. ex., fenitoína e nitrofurantoína) e os que podemcausar hematúria, tabagismo, sangramentos frequentes,
 antecedentes pessoais e familiares de doenças urológicas,renais e sistêmicas, avaliação da pressão arterial, dosparâmetros antropométricos em crianças, do exame dasgenitálias e da uretra, bem como atenção a hematomase a equimoses.
  A cor da urina pode indicar sua origem. Na glo-merular predomina micro-hematúria ou cor castanhoescura, enquanto nas causas urológicas predominamacro-hematúria de cor vermelho-rubi. Falsa hematúriaocorre pela presença de mioglobina ou de porfirina naurina, bem como corantes, medicamentos e alimentos.Esquema de anticoagulação habitual, com dicumarí-nicos ou aspirina, não predispõem hematúria, exceçãoaos casos com tempo de protrombina muito elevado.Nesses pacientes, em até 80% dos casos diagnosticou-seinfecção urinária. Hematúria cíclica pode ser causada porendometriose ou por fístula vésico-uterina (síndromede Youssef).
 Exercícios físicos extenuantes podem causar he-matúria e o grau correlaciona-se com a intensidade ea duração da atividade. Normalmente, o sangramento
 é limitado e desaparece em até 72 horas de repouso,sem necessitar de transfusão. Caso permaneça alémdesse período, deve-se suspeitar de outras associaçõese indicar avaliação diagnóstica mais detalhada.
 TESTES LABORATORIAISUrina tipo I: realizado geralmente com a primeira
 urina da manhã, compreende a análise química obtidapor fita reagente, análise macroscópica e exame mi-croscópico. É um exame simples e rápido que permite
 identificar, entre outros, hemoglobina, proteína, nitritoe glicose na urina.
  A intensidade da cor da fita relaciona-se diretamentecom a quantidade do elemento presente na urina. Testes
 falso-positivos para hemoglobina ocorrem na presençade mioglobinúria e contaminantes oxidativos (hipoclo-rito, povidine e peroxidases de origem bacteriana). Testede fita positivo para hematúria deve ser confirmado pelaavaliação microscópica do sedimento urinário.
 Exame microscópico da urina permite documentaro grau de hematúria, determinar o aspecto morfológicodo eritrócito e avaliar a existência de cristais urináriose cilindros hemáticos (patognomônico para origemglomerular). Coágulos ou agregados eritrocitários mi-croscópicos sugerem lesão do trato urinário. Quando
 há piúria ou bacteriúria, realiza-se urinocultura comantibiograma para descartar patógenos no trato urinário.Se há piúria e cultura negativa, suspeita-se de tuberculosedo trato urinário ou de nefrite intersticial.
 Considera-se proteinúria valores acima de 2+ emduas amostras. Nesses casos, há necessidade de confir-mação com proteinúria de 24 horas. Comprometimentorenal tem relação direta com o grau de proteinúria e suaausência não exclui glomerulopatias. Na presença deproteinúria significativa, avalia-se doença do parênquimarenal, que pode estar associada a diversas patologias sis-têmicas, como lúpus eritematoso, vasculites e infecções(hepatite e endocardite).
 Na avaliação da amostra de urina pode-se analisar amorfologia da hemácia. Esse exame, conhecido comoestudo do dismorfismo eritrocitário (Figura 1), feito commicroscopia de contraste de fase. Caracteriza-se pelo
 Figura 1 – Eritrócitos na urina. Padrão isomórfico e dismórfico.
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  Avaliação deHematúrias
 achado de irregularidades na superfície do eritrócito. Acantócitos, eritrócitos em forma de anel com uma oumais protrusões, forma inicial de dismorfismo, sugeremorigem glomerular quando encontrados em mais de
 5% da amostra. Isomorfismo eritrocitário caracterizalesões das vias urinárias. Ainda não se sabe exatamentea porcentagem de eritrócitos isomórfico/dismórficonecessária para classificar a origem da hematúria. Ge-ralmente, associa-se a concentrações superiores a 80%.Considera-se hematúria glomerular quando mais de80% dos eritrócitos são dismórficos numa amostra deurina, e hematúria não glomerular quando mais de80% da amostra é isomórfica. Com valores inferiores,a origem da hematúria é considerada indeterminada oumista. Na prática médica, observa-se dismorfismo eri-
 trocitário quando associado a outros parâmetros como:Citologia urinária : como teste de screening , apre-
 senta baixa sensibilidade (33 a 54%) e não é indicadana avaliação inicial na população geral com hematúriamicroscópica assintomática, reservando sua recomen-dação para indivíduos com mais risco para tumoresuroteliais e que serão submetidos a cistoscopia. Sua es-pecificidade também é baixa para tumores uroteliais bemdiferenciados (11%) e para tumores de trato urináriosuperior. Quando associada a cistoscopia, aumenta em3% a probabilidade de diagnóstico de tumor. Citologianegativa não exclui a possibilidade de tumor urotelial.
 Marcadores tumorais urinários: (NMP22 e BTA)não são indicados como exames de rotina. Estudos recen-tes mostram que teste positivo para NMP 22 na urina,associado a cistoscopia e a citologia, aumenta a detecçãode tumor vesical em até 90% dos casos. Aparentemente,o NMP22 é mais sensível que a citologia urinária.
 Testes laboratoriais:  normalmente realizados nainvestigação inicial e antecedendo a exames de imagemincluem estudos de coagulação, hemograma completo,
 cultura de urina e avaliação da função renal (ureia ecreatinina). Outros estudos urinários, séricos e soroló-gicos específicos são indicados em função das suspeitasdiagnósticas (Tabela 2).
 AVALIAÇÃO UROLÓGICACOMPLETA
 Indicada para todos os casos de macro-hematúrianão glomerular. Mesmo pacientes com um único epi-sódio de macro-hematúria devem ser avaliados devido
 a característica de intermitência da hematúria nos tu-mores de vias urinárias. Não há necessidade de estudoscomplementares e de imagens em crianças com micro-hematúria assintomática, persistente, sem proteinúria,
 em que o diagnóstico mais provável é nefropatia demembrana basal ou hipercalciúria idopática, ambas comevolução favorável. Adultos jovens com micro-hematúriaassintomática não apresentam risco mais alto de câncerde vias urinárias do que a população normal. Neles,deve-se realizar avaliação apenas com um método deimagem (p. ex., ultrassonografia). Avaliação completadas vias urinárias deve ser indicada se houver risco paradiagnóstico de câncer (Quadro 1).
 Quadro 1 – Fatores indicativos de avaliação urológicacompleta por risco mais alto de patologias de vias urinárias
 Tabagismo
 Idade acima de 40 anos (principalmente sexo masculino)
 História anterior de hematúria macroscópica 
  Antecedentes de patologias urológicas (cálculos e tumores)
 Exposição ocupacional a químicos ou a corante
 Uso abusivo de anti-inflamatório não hormonal
 Sintomas irritativos vesicais
  Antecedentes de irradiação pélvica 
  Antecedentes de infecção do trato urinário
  Antecedentes de uso de ciclofosfamida 
 Para avaliação radiográfica inicial, recomenda-setomografia computadorizada (TC), que apresenta es-pecificidade de 97%, acurácia de 98% e é melhor queurografia excretora (UGE) para diagnosticar e caracte-rizar lesões renais, como tumores e cistos, extrarrenais eureterais, principalmente tumores pequenos na regiãoanterior e posterior do rim, bem como cálculos uriná-rios e lesões infecciosas (Figura 2). Embora apresente
 sensibilidade inferior à uretrocistoscopia na detecçãode tumores vesicais, permite identificação de lesões queinvadem os tecidos perivesicais. Ressonância magnética(RM) tem precisão semelhante à TC na identificação detumores e pode ser indicada para pacientes com alergiaa contraste. Uma possível crítica à RM como primeiroexame seria seu alto custo e sua menor sensibilidade paradetecção de litíase. RM com contraste (gadolínio) empacientes com insuficiência renal (aguda ou crônica) as-socia-se ao risco de desenvolvimento de fibrose sistêmicanefrogênica, em que há aparecimento de espessamento
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 e contratura da pele (extremidades), fraqueza musculare morte (5% dos casos).
 Vários centros utilizam ultrassonografia (US) renalcomo exame inicial por ser um método de menor custo,não invasivo e não radioativo, embora apresente limita-ções na avaliação do sistema coletor e de pequenas lesõesrenais. No diagnóstico de tumores vesicais, sua sensibi-lidade também é inferior à uretrocistoscopia (Figura 3).US pode ser utilizada como método auxiliar na avaliaçãode lesões císticas renais. Uma boa indicação, como pri-meiro exame, seria no caso de hematúria em crianças,
 para pacientes com baixo risco para desenvolvimento detumores e para alérgicos a contraste. Nefropatia por con-traste ocorre geralmente em pacientes com doença renalpreexistente, em desidratados e em pacientes diabéticos.Por ser invasiva, pielografia ascendente tem indicaçãorestrita aos casos de suspeição de lesões de pelve e deureter. Para esses casos, apresenta sensibilidade superior àcitologia urinária e inferior à ureterorrenoscopia flexível.
 Uretrocistoscopia é indicada a todos os indivíduoscom mais risco de desenvolver câncer de bexiga. Éaconselhável que os exames de imagem precedam a
 cistoscopia, permitindo assim a realização concomitan-te de pielografia ascendente ou de ureterorrenoscopiaquando há suspeita de tumores de via urinária superior.Cistoscopia é o melhor exame para diagnóstico detumores vesicais, embora seja invasiva, pois permite arealização de biópsias de lesões e de áreas suspeitas. Namacro-hematúria, com cistoscopia é possível diferenciara unidade superior acometida. Nessa etapa, deve-serealizar análise citológica do lavado, que aumenta asensibilidade desse exame. Na Figura 4, propomos umalgoritmo de conduta, com intuito didático, para casos
 de micro-hematúria assintomática.Rotineiramente, não se utiliza biópsia renal em casos
 de hematúria para esclarecimento diagnóstico. Ela temindicação precisa para glomerulopatias e para pacientescom piora progressiva da função renal. Biópsias depacientes com micro-hematúria isolada identificaramdoença de membrana basal em 36% e nefropatia por IgAem 23%, achados que não contribuíram para mudançana conduta de observação.
  Atualmente, por ser invasiva, não se indica angiogra-fia no diagnóstico de hematúria, ficando restrita a casos
 Figura 2 – Tomografia computadorizada mostra tumor em rim esquerdo.
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 com necessidade de embolização (fístula ou tumores).Nas suspeitas de malformações arteriovenosas pode-serealizar angiografia por TC ou RM (limitação: imagenscom depósito de cálcio).
 ACOMPANHAMENTO Após diagnóstico da origem e da causa da hematúria,
 institui-se o tratamento recomendado. Não há consensoquanto ao acompanhamento de hematúria persistente decausa desconhecida. Recomenda-se avaliação dos níveispressóricos e exames de urina a cada seis meses ou anuaisaté a resolução da hematúria. Citologia urinária pode serrealizada nos casos com alto risco. Não há consenso sobrea realização de novos exames de imagem e cistoscopiaem pacientes assintomáticos. Recomenda-se reavaliaçãocompleta se houver aumentos significativos da hematúria(>50 cels), episódio de macro-hematúria ou surgimentode sintomas irritativos na ausência de infecção.
 Recomenda-se acompanhamento regular dos indiví-duos com hematúria persistente por até três anos se nãoocorrerem intercorrências. Nesses casos, provavelmentehá algum grau de lesão glomerular e, na maioria dasvezes, apresenta evolução favorável, não havendo indi-cação para biópsia renal. O risco de desenvolvimento
 de câncer após avaliação inicial é muito baixo – até 3%em cinco anos e menos de 1% em acompanhamentosde até 14 anos. Em média, esses tumores ocorreram apósseis anos de seguimento.
 Nos casos de micro-hematúria assintomática transi-tória, sem fatores de risco para ocorrência de tumores,
 indica-se reavaliação e novo exame de urina após umano. Quando há hematúria associada à infecção uriná-ria, realiza-se novo exame de urina seis semanas após otratamento da infecção, principalmente se estiverem no
 grupo de risco para tumor. Na permanência de hema-túria, indica-se avaliação completa.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Bergstein J, Leiser J, Andreoli S. The clinical signicance os
 asymptomatic gross and microscopic hematuria in children.Arch Pediatr Adolesc Med. 2005;159:353-5.
   2. Chiong E, Gaston KE, Grossman HB. Urinary markers in scre-ening patients with hematuria. World J Urol. 2008;26:25-30.
   3. Cohen RA, Brown RS. Clinical practice. Microscopic hema-turia. N Engl J Med. 2003;348:2330-8.
  4. Grossfeld GD, Wolf JS, Litwin MS, Hricak H, Shuler CL,Agerter DC, et al. Asymptomatic microscopic hematuriain adults: summary of the AUA best practice policy recom-mendations. Am Fam Physician. 2001;63(6):1145-54.
   5. Jaffe JS, Ginsberg PC, Gill R, Harkaway RC. A new diagnos-tic algorithm for the evaluation of microscopic hematuria.Urology. 2001;57(5):889-94.
   6. Madeb R, Golijanin D, Knopf J, Davis M, Feng C, FenderA, et al. Long term outcome of patients with a negativework-up for asymptomatic microhematuria. Urology.2010;75(1):20-5.
   7. Pollock C, Liu PL, Gyory AZ, Grigg R, Gallery ED, CatersonR, et al. Dysmorphism of urinary red blood cells-value indiagnosis. Kidney Int. 1989;36(6):1045-9.
   8. Rodgers MA, Hempel S, Aho T, Kelly JD, Kleijnen J,
 Westwood M. Diagnostic tests used in the investigationof adult haematuria: a systematic review. BJU Int.2006;98(6):1154-6.
   9. Trivedi D, Messing EM. Commentary: the role of cytologicanalysis of voided urine in the work-up of asymptomaticmicrohematuria. BMC Urology. 2009;9:13.
 10. Tu WH, Shortliffe LD. Evaluation of asymptomatic, atrau-matic hematuria in children and adults. Nat Rev Urol.2010;7(4):189-94.
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 Figura 2 – Abscesso renal. A) TC sem contraste endovenoso,secção axial. Notar área nodular (N) com margens discreta-mente hiperdensas (setas) representativas de componentehemorrágico no polo superior do rim esquerdo. B) Na fasepós-contraste (nefrográfica), observam-se pequenas coleçõesfluídicas, hipodensas, no interior da lesão (setas) e opacificaçãoda gordura perirrenal regional (*). Esses achados sãocaracterísticos de processo inflamatório.
 INTRODUÇÃOMétodos diagnósticos por imagem, assim como todos
 os outros campos da medicina, evoluíram substancialmentenos últimos anos. Avanços tecnológicos em ultrassonografia
 (US), tomografia computadorizada (TC) e ressonânciamagnética (RM) permitiram importante melhoria nodiagnóstico por imagem em várias áreas da urologia. Senão todas as indicações tradicionais de urografia excretora(UE) em adultos, a maioria tem sido substituída por TCou RM, pois esses métodos nos trazem informações adicio-nais, permitindo diagnóstico mais preciso e adequado naavaliação urológica. Vantagens, como facilidade de acesso,relativo baixo custo e não utilização de radiação ionizante,permitem que US seja considerada como ótimo método
 inicial na investigação por imagem em urologia. Apesar de diversas particularidades que devem ser con-sideradas na investigação de cada caso, discutiremos qualo algoritmo de abordagem por imagem ideal nas situaçõesmais frequentes da prática urológica atual.
 INFECÇÃO URINÁRIAInfecções urinárias não complicadas, ou seja, que não
 comprometem o estado geral do paciente, têm diagnósticobaseado em dados clínicos e eventualmente laboratoriais.
 O papel dos métodos de diagnóstico por imagem é maisimportante em infecções urinárias que comprometem oestado geral ou estão associadas a outros fatores clínicos(infecções complicadas), pois nessa situação deve-se afastara possibilidade de obstruções urinárias, de tumores, de al-terações anatômicas ou de outras condições que dificultema regressão do quadro infeccioso.
 Em muitos casos, exames por imagem em quadrosinfecciosos urinários não complicados são normais.
  Alterações morfológicas que podem surgir nessa
 situação são basicamente aumento das dimensões renais,alterações texturais do parênquima renal, formação depseudotumores inflamatórios e espessamento parietal dosistema coletor urinário (pielo-ureterite). Complicações,como obstrução urinária ou abscessos perirrenais, devemser avaliadas detalhadamente para pronta intervençãourológica, quando indicada.
 US dos rins e das vias urinárias é o método de escolhapara crianças e mulheres grávidas. Permite detecção deuronefrose com facilidade e, por vezes, possibilita o diag-nóstico de cálculo urinário obstrutivo (principalmente
 quando ele está na junção ureteropiélica ou ureterovesi-cal). Embora US possa detectar abscessos perirrenais, élimitada para diagnóstico de microabscessos intrarrenais.Sua principal limitação é seu uso em pacientes em mau
 estado geral ou obesos.TC com contraste endovenoso é o método mais sensí-vel para definir alterações inflamatórias/infecciosas renaise perirrenais. Além de permitir facilmente o diagnósticode litíase em qualquer ponto do sistema coletor urinário,avalia a existência e o grau de hidronefrose, pielonefriteaguda, abscessos intrarrenais ou perirrenais e condiçõesinflamatórias de tecidos adjacentes (Figuras 1 e 2 ). Pos-sibilita também minuciosa avaliação extraurinária e,assim como a US, pode servir como método para guiarprocedimentos minimamente invasivos auxiliares no
 tratamento de infecções complicadas. Como exemplo,podemos citar a drenagem percutânea guiada por ima-gem de pionefrose em pacientes toxemiados.
 Figura 1 – Pielonefrite aguda. A e B) TC pós-contrasteendovenoso, secções no plano coronal e na fase nefrográficamostram áreas hipodensas esparsas no parênquima do rimdireito (setas). Notar o aspecto em cunha da lesão inflamatória(base voltada para a cápsula renal).
 B
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 RM deve ser utilizada em casos em que a avaliaçãopelos demais métodos foi insuficiente ou quando existecontraindicação relativa à TC, seja pelo uso de radiaçãoionizante (crianças e mulheres grávidas) ou pelo meio
 de contraste iodado (atopia).
 LITÍASE URINÁRIAUrolitíase é problema comum na população, com
 prevalência variando de 10 a 13%. Além das condi-ções clínicas do paciente, seu tratamento baseia-seprincipalmente em fatores relacionados ao cálculo(dimensões, localização e composição) e à anatomiado trato urinário.
  A sensibilidade do US na detecção de cálculos
 calicinais renais depende de seu tamanho e não de suacomposição, sendo maior naqueles com 5 mm ou mais.Cálculos pequenos são problemas diagnósticos na US,pois é difícil distingui-los do seio renal ecogênico. USnão é precisa para determinar o tamanho dos cálculos.
 Embora radiografia simples do abdome, associadaa US dos rins e das vias urinárias, possa diagnosticargrande parte dos cálculos urinários, TC helicoidal émétodo de escolha na avaliação da urolitíase, princi-palmente na vigência de cólica renal, atingindo sensi-bilidade e especificidade superiores a 95%. Cálculosrenais relacionados ao tratamento com indinavir depacientes com síndrome da imunodeficiência adquiridasão radiotransparentes e consequentemente difíceisde ser visualizados na TC. A não ser em raros casosnão conclusivos, não há necessidade do uso de meiode contraste endovenoso para essa avaliação. TC semcontraste permite localizar e medir com precisão cadacálculo urinário, além de quantificar sua densidade,fator diretamente relacionado ao planejamento tera-pêutico em algumas situações (Figura 3). Sabe-se que
 cálculos com valores de densidade maiores que 1.000unidades de Hounsfield (UH) são mais resistentes àfragmentação.
  Até um terço das TC realizadas para pesquisa de dorno flanco revelam achados não relacionados à doençarenal e muitos explicam o quadro de dor abdominal.Nessas situações, por vezes há necessidade da comple-mentação com meio de contraste venoso.
 RM, embora tenha sensibilidade reduzida na detec-ção de cálculos urinários, pode ser utilizada como mé-todo alternativo principalmente em gestantes. Caso não
 seja possível identificar o cálculo propriamente dito, oponto de obstrução urinária e os sinais secundários daobstrução são facilmente identificados.
 Figura 3 – Cálculo ureteral. TC multislice  sem contrasteendovenoso, reconstrução curva, mostra as vias urináriasdireitas em toda a sua extensão. Notar pequeno cálculo rádio-opaco na porção terminal do ureter, causando discreta ectasiaureteral a montante.
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 MASSAS RENAIS
 Massas renais císticasCerca de 60% das lesões císticas renais detectadas
 pelos métodos de imagem são cistos simples. Na US,cisto simples é bem delimitado, tem paredes finas, con-teúdo homogêneo e anecoico, reforço acústico posteriore eventualmente sombra acústica marginal criada pelainterface feixe acústico-parede do cisto. Emprego deDoppler em cores é fundamental também para análisecomplementar, pois é útil na caracterização das lesõescísticas renais. Lesões vasculares (aneurismas e comu-nicações arteriovenosas) podem simular lesões císticassimples ou complexas. Dessa maneira, toda lesão císticarenal, principalmente quando situadas no seio renal,necessitam de avaliação complementar com Doppler emcores. Cistos complexos detectados pela US necessitamavaliação complementar com TC ou RM, com meio decontraste endovenoso, para adequada caracterização ecategorização, de acordo com a classificação de Bosniak.
 Na TC, cisto simples apresenta interface nítida com oparênquima, tem paredes imperceptíveis e sua densidadevaria de 0 UH a 20 UH. Cistos maiores que 1,5 cmcostumam ter densidade de 0-10 UH (Figura 4). Apósinjeção endovenosa do meio de contraste, o aumento de
 atenuação do cisto maior que 1,5 cm de diâmetro nãodeve exceder 10 UH. Lesões que apresentam aumentoda atenuação entre 10 a 15 UH pós-contraste são consi-deradas de origem indeterminada e devem ser avaliadascom US dirigida ou RM, com agente paramagnético,para confirmação ou não da natureza cística da lesão.Mais de dois septos finos internos ou cistos hiperdensos(menores que 3,0 cm, com parte da lesão projetando-se
 para fora do rim) caracteriza cisto complexo categoriaBosniak II (Figura 5). Cistos hiperdensos têm conte-údo hemorrágico ou proteico de alta densidade (>20UH) que não se impregnam com contraste. Bosniak
 IIS são cistos hiperdensos totalmente intrarrenais oucistos hiperdensos exofíticos desde que maiores que3,0 cm, aqueles discretamente heterogêneos ou comcalcificação um pouco mais espessa, necessitando,portanto, de seguimento evolutivo (S = seguimentoevolutivo), preferencialmente com RM em seis meses.Se estável, sugere-se controle anual por cinco anos(ainda não há consenso sobre a duração do seguimen-to). Categoria Bosniak III são lesões císticas que, namaioria, devem ser cirurgicamente exploradas, poistêm 50% de chance de malignizarem. Apresentam
 mais de dois septos finos ou septos espessos impreg-náveis por contraste e/ou calcificações e margensirregulares e impregnáveis por contraste (Figura 6).Cistos com nítido componente sólido intracístico ounódulo mural impregnáveis por contraste (BosniakIV) são definitivamente malignos.
 De forma prática, pode-se afirmar que cistos categoriasI e II são sempre benignos e cistos categoria IV são quasesempre malignos (95%). Por sua vez, os de categoria IIS
 Figura 4 – Cisto cortical renal simples. A) TC sem contrasteendovenoso, secção axial. Notar formação hipodensa na face
 posterior do mesorrim direito com densidade de água (8 UH). B)Na fase pós-contraste (nefrográfica), observa-se que a lesão nãoapresenta impregnação significativa por contraste, passandoapenas para 10 UH. Cisto cortical simples, categoria Bosniak I.
 Figura 5 – Cisto cortical renal minimamente complicado. TC nafase pós-contraste endovenoso, secção axial. Notar formaçãocística mesorrenal, que em seu interior apresenta duas finasseptações (setas). Cisto cortical renal, categoria Bosniak II.
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 têm apenas 5% de risco de malignização, enquanto os
 Bosniak III apresentam 50% de risco de malignizarem.RM é ligeiramente mais precisa que TC para carac-terizar massas císticas complexas, pois em alguns casospode mostrar septações adicionais ou espessamento eimpregnação das paredes dos cistos ou de seus septosinternos não detectados pela TC. Isso é particularmenteobservado quando utilizamos a técnica de subtração(em que a fase pós-contraste do exame é subtraídadas imagens da fase pré-contraste). Dessa subtração,resultam imagens processadas nas quais evidenciam-seapenas as estruturas com impregnação pelo contraste
 paramagnético, sejam septos ou porções sólidas. Reali-zação da fase arterial pós-contraste durante a avaliaçãoda massa renal pela TC (angio-TC) ou pela RM (angio-RM) geralmente fornece informações precisas sobre anatureza vascular da lesão.
 Massas renais sólidas Atualmente, a maioria dos tumores renais é diag-
 nosticada incidentalmente ou consequente a sintomase a sinais inespecíficos. Esses tumores são geralmente
 pequenos (<3 cm) e de localização periférica, comtendência de se manifestarem como lesões hipereco-gênicas na US e, às vezes, com hiperecogenicidadesemelhante à da gordura do seio renal. Portanto, lesão
 nodular sólida hiperecogênica pode representar umangiomiolipoma (AML) ou um carcinoma de célu-las renais hemorrágico (CCR). Quando presentes,alguns sinais ultrassonográficos podem ser úteis nodiagnóstico diferencial. Pseudocápsula ou microcistosinternos favorecem o diagnóstico de CCR (Figura 7),enquanto a de sombra acústica secundária à gordurafavorece AML. O ideal é se realizar TC complementarem lesões nodulares renais hiperecogênicas para essacaracterização (Figura 8).
 Uso de meio de contraste é fator fundamental para
 caracterização tecidual da lesão renal pela TC, pois apre-senta acurácia diagnóstica geral ao redor de 95%. Ele éimportante também para determinar a real extensão dalesão (estadiamento).
  Análise das fases sem contraste, arterial, nefrográficae excretora é importante para caracterizar o tipo histo-lógico e o estadiamento da lesão. Tumor renal único oumúltiplo, bem delimitado, não calcificado e contendo
 Figura 6 – Cisto cortical renal de origem indeterminada. TC nafase pós-contraste endovenoso, secção axial. Notar formaçãocística exofítica com centro hipodenso (14 UH), porém comcápsula difusamente espessada e impregnável por contraste.Cisto cortical renal (categoria Bosniak III) considerado deorigem indeterminada, pois apresenta chance de 50% de
 benignidade e 50% de malignidade.
 Figura 7 – Carcinoma de células renais. Ultrassonografia
 renal, secção axial, evidencia nódulo sólido relativamentehiperecogênico em relação ao parênquima normal. Notar finabanda hipoecogênica ao redor do nódulo (setas), representativada pseudocápsula.
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 densidade de gordura na fase sem contraste (atenuaçãomenor do que -30 UH) é considerado AML (Figura 9).TC realizada com cortes finos (3 a 5 mm) e kV e mAsadequados consegue identificar até diminutas quanti-dades de gordura no interior desses tumores.
 Oncocitomas renais são tumores incomuns que,quando pequenos, geralmente manifestam-se comolesão bem delimitada, hiperdensa na fase sem contraste,às vezes encapsulada e homogeneamente impregnável
 por contraste. Quando maiores, podem apresentar área
 Figura 8 – Carcinoma de células renais hiperecogênico. A) Exame ultrassonográfico do rim direito, secção sagital. Notar nódulo sólidofortemente hiperecogênico no polo superior renal. B e C) TC renal pré e pós-injeção endovenosa de contraste, respectivamente, mostraque o nódulo é hiperdenso e impregna-se por contraste (passando de 55 UH na fase sem contraste para 133 UH na fase pós-contraste). Oaspecto macroscópico revelou tumor hemorrágico.
 central hipodensa na TC e hipointensa na RM, querepresenta uma cicatriz fibrótica (Figura 10). Emborasugestivos de oncocitoma, esses achados são inespecí-ficos, pois ocorrem também no carcinoma de célulasrenais (CCR). Por esse motivo e dependendo da con-dição clínica do paciente e da influência do resultadoem seu manuseio, pode-se utilizar biópsia percutâneapara confirmação diagnóstica.
 O aspecto do CCR na TC depende de seu ta-
 manho, de sua vascularização, de sua extensão e da
 Figura 9 – Angiomiolipoma renal. A) Exame ultrassonográfico do rim direito, secção sagital. Notar nódulo sólido fortemente hiperecogênicono polo inferior renal. B) TC renal sem injeção endovenosa de contraste revela nódulo cortical homogeneamente hipodenso e com teorgorduroso (densidade -85 UH).
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 Figura 10 – Oncocitoma renal. RM renal pós-contrasteendovenoso, secção axial. Notar lesão expansiva bemdelimitada, relativamente hipovascularizada, na porçãoanterior do mesorrim, que apresenta em seu interior bandalinear hipointensa representativa de cicatriz fibrótica (setas).
 presença ou não de necrose. CCRs variam de lesõescísticas complexas (Bosniak IV) a lesões sólidas, quesão as formas mais frequentes. Na fase sem meio decontraste endovenoso, neoplasias sólidas podem serhiperdensas em relação ao parênquima renal normale homogêneas (principalmente as pequenas simulan-do AML), hipodensas ou isodensas. Após contraste
 endovenoso, essas lesões podem ter impregnação ho-mogênea (quando pequenas) ou heterogênea (quandomaiores) por hemorragia, necrose ou calcificação.Em lesões menores que 3,0 cm pode haver um halohipodenso periférico (pseudocápsula) que em casopositivo ajuda a prever que o tumor é confinado.CCRs podem ocasionalmente invadir a gordura doseio renal e o sistema pielocalicinal.
 Metástases renais são raras e mesmo em pacientescom tumor primário conhecido, ao encontrarmos nó-
 dulo sólido renal, devemos considerar a possibilidadede novo tumor primário (renal) benigno ou maligno.Nessa situação, biópsia percutânea da lesão guiadapor método de imagem pode auxiliar na conduçãodo caso. Devemos considerar metástases renais comodiagnóstico diferencial quando existem múltiplosnódulos sólidos, bilaterais, de pequenas dimensõese em pacientes com tumor primário conhecido. Asmetástases renais mais comuns são secundárias atumores de pulmão, mama, do trato gastrintestinale a melanoma.
 TUMORES UROTELIAIS(TRATO URINÁRIO ALTO)
  A maioria dos tumores primários das vias coletorasrenais é maligna, sendo mais frequentes do que nos ure-
 teres, e correspondem a até 7% dos tumores primáriosrenais. Carcinoma de células transicionais (CCT) é otipo histológico mais comum (90%), com tendência amulticentricidade (bilateralidade sincrônica em tumo-res pielocalicinais em 1 a 2%). Uma vez diagnosticadotumor do trato urinário alto é obrigatório o seguimen-to evolutivo desses pacientes, pois tumores na bexigapodem se desenvolver metacronicamente em cerca de40% dos pacientes.
 Hematúria (macro ou microscópica) é a manifestaçãoclínica mais comum, podendo ou não estar associada aperda de peso, massa palpável ou dor lombar.
 Existem diversas formas de apresentação por imagemdos tumores das vias coletoras. Embora UE identifiquecorretamente a maioria deles, esse método pode perderaté 40% desses tumores. Quando faz o diagnóstico,o achado clássico é de irregularidades calicinais e/oufalhas de enchimento. Além de detectar com maiorsensibilidade, TC e RM também permitem a realizaçãodo estadiamento dos CCTs. Urotomografia (Uro-TC)é o exame radiológico de escolha para investigação de
 paciente com hematúria. Quando diagnosticados comUS, TC ou RM, CCTs pielocalicinais manifestam-sepor espessamento focal parietal urotelial ou por mas-sa de partes moles ocupando o seio renal, e quandocausam obstrução infundibular, promovem ectasia doscálices (Figura 11). Tumores maiores são mais invasivose apresentam alterações parenquimatosas renais focais,com padrão de crescimento centrífugo, com contornosrenais mantidos. Quando maiores, apresentam-se comograndes massas “reniformes” com extensa infiltraçãoparenquimatosa, podendo ou não exceder os limites da
 pelve renal (extensão transpélvica).Embora nefroureterectomia seja a forma clássica do
 tratamento cirúrgico desse tipo de tumor, avanços re-centes e a possibilidade de ressecção endoscópica parcialnaqueles tumores pequenos e não invasivos nos obriga aestudar com detalhes cada caso, preferencialmente poruro-TC ou uro-RM.
 Diagnósticos diferenciais principais são tumoresmesodérmicos do trato urinário, entidades raras quese originam do tecido conjuntivo submucoso. Pólipofibroepitelial é o mais comum desses tumores e ge-
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 ralmente localiza-se no ureter, manifestando-se como
 massa multilobulada (em cacho de uva) que ocupa avia coletora, associada ou não a dilatação pielocalicinal.
 ADRENAL A dificuldade encontrada no passado para investiga-
 ção das adrenais, com exames como pneumoretroperi-toneo, planigrafia etc., sugerindo o diagnóstico apenaspelo deslocamento das estruturas adjacentes, não acon-tece atualmente. Com o advento e o aprimoramentoda US, da TC e da RM, detectamos e caracterizamoslesões adrenais cada vez menores e com acurácia elevada.
 Embora US permita identificação de lesões adrenais,particularmente à direita , TC é método de escolha parasua adequada caracterização. RM é ideal para casos emque a TC for inconclusiva ou para avaliação de crianças,mulheres grávidas e de pacientes contraindicados aoestudo tomográfico.
 Figura 11 – Carcinoma de células de transição das vias excretoras renais. Urotomografia. A) secção axial mostra imagem discretamentehiperdensa (41 UH) ocupando a pelve renal (seta). B) secção axial pós-contraste endovenoso mostra que a lesão é fracamente vascularizada(passando para 89 UH). C e D) reconstruções no plano coronal e MIP excretora, respectivamente, mostram que a lesão tumoral infiltra oinfundíbulo calicinal superior e causam amputação calicinal no polo superior do rim esquerdo (seta).
 Hiperplasia das glândulas adrenais manifesta-se por
 graus variáveis de espessamento difuso e bilateral dasglândulas, sendo possível, não raramente, que o pacientetenha quadro clínico compatível típico, mas com hiper-plasia imperceptível ao exame radiológico.
 Lesões adrenais com densidade tomográfica seme-lhante à gordura retroperitoneal adjacente ou à gordurasubcutânea, com ou sem calcificações, são caracterizadascomo mielolipomas. Mielolipomas são tumores benig-nos não funcionantes, mas é preciso atenção especialse for maior que 5,0 cm por causa da possibilidade desangramento espontâneo da lesão (Figura 12).
 Nódulos únicos ou múltipos menores que 3 cm dediâmetro, circunscritos, homogêneos e com baixa densi-dade tomográfica (abaixo de 10 UH) são caracterizadoscomo adenoma. Esse achado tem especificidade de 96%,sem necessidade de avaliação radiológica adicional. Lesãocom mais de 10 UH é considerada indeterminada e opróximo passo na investigação é a obtenção do índice de
 Figura 12 – Mielolipoma adrenal. A e B) Tomografia computadorizada pós-contraste endovenoso nos planos axial e coronal, respectivamente.Notar lesão expansiva com densidade de gordura (-63 UH) comprometendo a glândula adrenal direita (seta).
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 desimpregnação por contraste à TC. Nesse estudo, avalia-se a densidade da lesão nos 1º e 15º minutos após injeçãodo meio de contraste endovenoso. Utilizando-se fórmulasespecíficas para cálculo, conclui-se como adenoma pobre
 em gordura se o índice de desimpregnação absoluto formaior ou igual a 60% (Figura 13). Caso contrário, a lesãopermanece indeterminada e podemos então estudá-la comRM (técnicas de chemical shift ), quando mesmo lesõescom baixo índice de gordura podem ser detectadas.
 Feocromocitomas são paragangliomas originadosnas adrenais, o que ocorre em 90% dos casos, e podemmanifestar-se com amplo espectro de achados por
 imagem. A forma clássica, com nódulo fortemente hi-pervascularizado na TC e na RM e com hipersinal nassequências ponderadas em T2 na RM, ocorre apenasem pouco mais de 50% dos pacientes, o que dificulta o
 diagnóstico. Associação com dados clínicos e laborato-riais é fundamental ao diagnóstico. Exame de medicinanuclear (MIBG) é útil para confirmação diagnóstica.
 Carcinomas adrenais geralmente manifestam-secomo grandes massas sólidas (maiores que 4 a 6 cm),heterogeneamente impregnáveis pelo meio de contraste,podendo ter necrose central. Calcificações ocorrem ematé 30%.
 Figura 13 – Adenoma adrenal pobre em lipídios. A) TC sem contraste endovenoso mostra lesão sólida homogênea e bem definida na glândula
 adrenal esquerda. A densidade da lesão é de 39 UH. B e C) TC obtidos aos 90 segundos e 15 minutos após início da injeção de contraste,respectivamente, mostram que a lesão impregna-se (passando para 84 UH) e desimpregna-se rapidamente com contraste (passando para55 UH). D) Índice de desimpregnação por contraste foi de 64%, representando adenoma pobre em lipídios.
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 Metástases adrenais, com adenomas, representam amaioria das lesões adrenais. Metástases apresentam-segeralmente com margens irregulares, textura heterogêneae com índice de desimpregnação por contraste abaixo de
 60%. Na maioria das vezes o paciente tem antecedentesoncológicos. Eventualmente, metástases adrenais sãobilaterais em virtude de sua propagação hematogênica.Outro achado importante que sugere malignidade emnódulo adrenal e sem gordura macroscópica é o aumentode seu volume em exames seriados. Adenomas tendema se manter estáveis em 12 meses. Desse modo, mesmoque a lesão tenha característica tomográfica de adeno-ma, mas cresça durante esse período, deve-se considerarmalignidade. Nessa circunstância ou quando a lesão
 adrenal não tiver características típicas por imagem,biópsia percutânea da lesão dirigida por imagem podeser executada.
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 BEXIGABexiga urinária pode ser avaliada por vários métodos
 de imagem, iniciando com cistografia/uretrocistografia,passando pela ultrassonografia (US) e culminando com
 os métodos seccionais mais avançados, como tomo-grafia computadorizada (TC) e ressonância magnética(RM). Entretanto, é importante salientar que diversaslesões vesicais, como processos inflamatórios e tumoresplanos, podem não ser adequadamente caracterizadospelos métodos de imagem, sendo necessária a com-plementação com cistoscopia. A seguir, descreveremoscom maiores detalhes os métodos de imagem maisindicados nas doenças vesicais.
 TraumaHistoricamente, cistografia foi utilizada na avalia-
 ção dos traumas vesicais por permitir a identificaçãode extravasamentos de contraste aos espaços intra eextraperitoneais. Entretanto, esse método não permiteestudo da parede vesical ou de outros órgãos.
 Cistografia por TC tem sido preconizada emsubstituição à cistografia convencional em pacientescom suspeita de trauma na bexiga. Na contusãovesical (tipo 1) as imagens são normais. Na ruptura
 intraperitoneal (tipo 2) a cistografia por TC mostracontraste intraperitoneal em torno de alças intestinais,entre pregas mesentéricas e nas goteiras parietocólicas.
 Manifestações de lesão intersticial (tipo 3) incluemhemorragia intramural e extravasamento submucosode contraste sem extensão transmural. Na rupturaextraperitoneal (tipo 4) o caminho de contraste ex-
 travasado é variável: o extravasamento limita-se aoespaço perivesical na ruptura extraperitoneal simples,enquanto nas complexas o contraste estende-se paraalém do espaço perivesical, podendo dissecar numavariedade de planos e de espaços fasciais. Rupturacombinada intra e extraperitoneal (tipo 5) geralmentemostra padrões de extravasamento típicas para ambosos tipos de lesões. Familiaridade com essas caracte-rísticas da cistografia por TC permitem classificaçãoexata das lesões vesicais e tratamento rápido, eficaz ecom menor exposição à radiação.
 TumoresUrografia excretora, embora classicamente
 utilizada na detecção de câncer de bexiga, tem sen-sibilidade menor que 60%. Assim, TC e RM têmsido preferencialmente utilizadas para detecção epara estadiamento dos tumores vesicais. Protoco-los dedicados de Uro-TC (preferencialmente) ouUro-RM (alternativamente) devem ser utilizados
 avaliando-se toda a via excretora, por causa detumores sincrônicos do trato alto, com contrasteendovenoso (Figura 1).
 Figura 1 – Imagens sequenciais de TC pós-contraste evidenciando diversas lesões sólidas polipoides na parede vesical, projetando-se parao interior da luz, correspondendo a neoplasia de células transicionais.
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 Uro-TC com múltiplas fileiras de detectores (mul-
 tislice) é o método de escolha na avaliação de pacientescom hematúria ou naqueles com lesões vesicais iden-tificadas à US. Ela tem excelente resolução espacial e
 permite, num único estudo, avaliação da lesão e dotrato urinário alto, além do estadiamento locorregionale a distância.
 Tumores geralmente são lesões polipoides que seprojetam ao interior da luz vesical. Entretanto, podemapresentar-se como lesões planas, nesses casos de difícilcaracterização aos métodos de imagem. TC e a RMpermitem detectar a extensão extravesical dos tumores(com vantagem para RM), porém nenhum dos métodossubstitui cistoscopia com biópsia na identificação dascamadas parietais envolvidas. Recomenda-se que Uro-
 TC seja realizada antes da ressecção por cistoscopia, poisas alterações decorrentes da biópsia podem prejudicar aadequada avaliação da lesão e seu estadiamento.
 Processos inflamatóriosEm geral, processos inflamatórios e infecciosos
 vesicais (cistites) não têm manifestações radiológicasespecíficas, salvo quando acentuados ou crônicos. Algu-mas formas de cistites (cística, glandular e eosinofílica)requerem diagnóstico patológico.
 Infecção de bexiga por tuberculose e esquistosso-mose costuma produzir espessamento da parede vesicale ulceração na fase aguda e deve ser suspeitada em pa-cientes imunocomprometidos ou procedentes de áreasendêmicas. Tuberculose vesical crônica manifesta-se comgrande retração e irregularidade dos contornos vesicaise acentuada redução na distensibilidade.
  Algumas entidades inflamatórias, como pseudotu-mor inflamatório, podem aparecer como massa polipoi-de, por vezes cursando com ulceração e sangramento. Já
 endometriose vesical manifesta-se como massas submu-cosas na RM, com focos hemorrágicos e de fibrose. Essasmassas podem ser grandes e ter componente extravesical.
 Diagnósticos de cistite pós-quimioterapia e cistiteactínica devem ser considerados quando houver an-tecedente clínico compatível, uma vez que os sinaisradiológicos são inespecíficos. Doenças inflamatóriasextrínsecas, como doença de Crohn e diverticulite,podem estar associadas com fístula à bexiga. Paratodos esses casos, recomendam-se os métodos axiais(TC e RM).
 Bexiga neurogênicaUretrocistograa miccional (UCM) é um método
 acurado para diagnóstico de bexiga neurogênica, e al-
 terações relacionadas à discinesia do esfíncter incluem
 aumento do calibre uretral e divertículos vesicais. US e osmétodos seccionais podem mostrar os mesmos achados.
 Refluxo Vesicureteral Avaliação diagnóstica primária de refluxo vesi-
 cureteral (RVU) deve ser realizada por UCM, geral-mente após uma ou mais infecções do trato urinário.UCM deve ser utilizada para documentar existênciade RVU, determinar seu grau e se o refluxo ocorredurante micção ou durante enchimento vesical.
 De acordo com o Internacional Reflux Study Com-mittee, a classificação de RVU é a seguinte: grau I:apenas ureter; II: ureter, pelve e cálices com fórnicesnormais; III: leve ou moderada dilatação ou tortuo-sidade do ureter e dilatação moderada da pelve renal;IV: dilatação ou tortuosidade moderada do ureter edilatação moderada da pelve renal e do cálice; com-pleta obliteração do ângulo agudo dos fórnices; V:dilatação e tortuosidade do ureter, dilatação da pelverenal e cálices; impressões papilares não são mais visí-
 veis na maioria dos cálices. As vantagens desse métodoincluem ainda identificação de achados associados,como divertículos da bexiga (Figura 2).
 Figura 2 – Uretrocistografia miccional evidenciando refluxovesicureteral à direita, até cálices, sem significativa dilataçãodo sistema coletor (grau II).
 URETRAUretrocistograa retrógrada (UCR) e UCM são
 as modalidades de escolha para imagens da uretra,
 enquanto modalidades multiplanares de imagem (US,

Page 69
                        

8/19/2019 Urologia Fundamental Completo
 http://slidepdf.com/reader/full/urologia-fundamental-completo 69/42168
 UROLOGIA FUNDAMENTAL
 TC e RM) são úteis para avaliar estruturas periuretrais.
 UCR identica lesões traumáticas, doenças inama-
 tórias e estenoses da uretra masculina. Embora UCM
 e US sejam frequentemente utilizadas para pesquisar
 divertículos uretrais em mulheres, atualmente RM é ométodo de escolha para esse m por ser não invasivo
 e ter excelente resolução anatômica. RM também se
 tornou a modalidade preferida no estadiamento local
 dos tumores da uretra.
 TraumaTradicionalmente, trauma uretral tem sido classi-
 cado anatomicamente como anterior ou posterior.
 Lesão uretral posterior geralmente é causada por uma
 força de esmagamento à pelve e associa-se a fraturasde bacia. Lesão da uretra anterior geralmente é cau-
 sada por trauma isolado.
 Lesões da uretra posterior podem ser classicadas
 em três tipos com base em achados de UCR: na lesão
 tipo I, não há ruptura dos ligamentos puboprostáticos,
 enquanto na tipo II a uretra é rompida acima do dia-
 fragma urogenital, que permanece intacto, e não há
 extravasamento de contraste ao períneo. Na lesão tipo
 III a membrana uretral é rompida, a lesão estende-se à
 uretra bulbar por laceração do diafragma urogenital,
 sendo caracterizada na UCR por extravasamento de
 contraste não só ao espaço extraperitoneal pélvico,
 mas também ao períneo. Ruptura completa da uretra
 membranosa do sexo masculino, que ocorre nas lesões
 tipos II e III, pode resultar em deslocamento da bexiga
  para fora da pelve.
 UCR é indicada para todos os pacientes com
 ferimentos penetrantes do pênis porque até a metade
 desses pacientes tem lesão uretral. RM é útil quan-
 do a apresentação clínica é atípica, pois permite a
 localização exata da lesão e a avaliação dos corposcavernosos.
 Processos inflamatórios Nas uretrites comuns (não complicadas), geral-
 mente não são necessários exames de imagem. Nos
 casos em que há suspeita de complicações, US pode
 mostrar abscesso periuretral, enquanto TC e RM são
 úteis para avaliar a extensão do abscesso periuretral e
 as complicações (como gangrena de Fournier).
  Na tuberculose, UCR tipicamente mostra uma
 uretra anterior com estenoses associada a várias fístu-
 las prostáticas e cutâneas. Fistulograas simultâneas
  podem ser úteis para avaliar a extensão do processo.
 Estenoses de uretraAvaliação radiográca por UCR e UCM ajuda a
 denir localização, tamanho, número e grau das es-
 tenoses uretrais. Sonouretrograa pode ser utilizada
  para orientar o planejamento e o tratamento adjuvante
 nos pacientes, com conhecida estenose da uretra bul-
  bar, sendo considerada método complementar a UCR
  para estimar a extensão da lesão (Figura 3).
 Figura 3 – Uretrocistografia retrograda e miccional evidenciandoestenose da uretra bulbar, pós-infecciosa.
 RM é considerada a melhor modalidade de
 imagem para avaliação da anatomia pélvica pós-
 traumática. Imagens de RM multiplanares pondera-
 das em T2 podem denir a posição da próstata e a
 quantidade de brose pélvica, além de determinar o
 comprimento do defeito da uretra posterior.
 Divertículos uretrais femininos
 Classicamente, detecção de divertículos uretraisfemininos era feita por UCM, uretrografia de duplo
  balão ou US transvaginal/translabial. Porém, por sua
 capacidade multiplanar, excelente contraste entre
 os tecidos e ausência de radiação ionizante, atual-
 mente RM é a modalidade de escolha para demons-
 trar divertículos uretrais, particularmente naqueles
 complexos, com colo estreito ou não comunicante.
 Inclusive, RM pode ser realizada de forma completamente
 não invasiva, com bobinas de torso/pélvica, dispensando
 uso de bobinas endovaginal ou endorretal (Figura 4).
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 Em geral, na US seminoma apresenta-se comonódulo hipoecogênico, homogêneo e circunscrito queraramente estende-se além dos limites da túnica albugí-nea. Mais raramente podem se apresentar como nódulos
 múltiplos no mesmo testículo e em menos de 5% doscasos podem ser bilaterais.Tumores não seminomatosos têm aspecto ultras-
 sonográfico variável, de acordo com sua constituiçãohistológica, mas em geral são heterogêneos e têm limitespouco nítidos, com áreas císticas e focos hiperecogênicosdecorrentes de calcificações, hemorragia ou fibrose.
 Escroto agudoEm pacientes com escroto agudo é extremamente
 importante a diferenciação entre torção testicular eorquiepididimite, que podem ter quadro clínico su-perponível. Para essa diferenciação, o método maisindicado é US com Doppler, que permite diagnósticode torção testicular com sensibilidade, especificidadee valores preditivos de 90 a 100%. O diagnósticobaseia-se principalmente na identificação de fluxo ar-terial reduzido ou ausente no testículo comprometido,embora outros sinais fluxométricos e morfológicossubsidiários também sejam utilizados.
 Por sua vez, o diagnóstico por imagem de or-
 quiepididimite consiste na identificação de fluxosanguíneo aumentado no lado acometido (ou maisraramente em ambos os testículos e epidídimos)(Figura 5).
 Figura 4 – RM ponderada em T2 no plano coronal demonstrandodivertículo uretral em paciente do sexo feminino (setas).
 Tumores Normalmente, o diagnóstico de tumores da uretra
 é sugerido clinicamente ao exame físico. UCR geral-
 mente mostra estreitamento focal e irregular da uretra.
 US e TC podem mostrar massa uretral com atenuação
 de partes moles.
 RM é o melhor método de imagem no carcinoma
 uretral, caracterizado como massa com intensidade
 de sinal baixa em T1 e discretamente alta em T2. RM
  permite ainda mostrar o tamanho e a localização da
 lesão, sendo útil para estadiamento local do tumor
 (principalmente se houver invasão ou não dos corpos
 cavernosos).
 TESTÍCULOSUS é o exame mais indicado para identificação e carac-
 terização inicial de patologias testiculares e peritesticulares,enquanto TC e RM são mais utilizadas no estadiamento
 e no follow-up de neoplasias testiculares.
 Tumores testicularesLesões expansivas testiculares mais comuns são
 tumores de células germinativas que acometem princi-palmente adultos jovens, sendo classificados em semino-matosos (cerca de 50% dos casos) e não seminomatosos(outros 50%). Não seminomatosos compreendemtumor do saco vitelínico, coriocarcinoma, carcinomaembrionário e teratoma.
 Figura 5 – Ultrassonografia escrotal demonstrando assimetriadas dimensões testiculares (D>E), com aumento do fluxosanguíneo ao estudo color-Doppler, indicando quadro deorquiepididimite direta.
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 PRÓSTATAUS é o exame mais utilizado na avaliação rotineira
 da próstata, em especial para estimar o peso glandular,porém sua indicação mais importante é a de guiar a
 biópsia prostática por via transretal. Já RM é o métodode escolha para estadiamento locorregional de tumoresprostáticos (preferencialmente com utilização de bobinaendorretal ou em aparelho de 3 Tesla).
 Biópsia prostática transretalguiada por US
 Na US, a maioria dos cânceres de próstata (CP)aparece como lesões hipoecogênicas na zona periféricaprostática. Costumam ser hipervascularizados ao estudocom Doppler ou com contraste ultrassonográfico à basede microbolhas.
 Biópsia guiada por US transretal é feita por técnicasistematizada, buscando obter fragmentos represen-tativos das diversas regiões prostáticas. Atualmente,preconiza-se um mínimo de dez fragmentos da zonaperiférica, três fragmentos da glândula central e outrosde áreas suspeitas à US ou ao Doppler (totalizando 13ou mais fragmentos).
 RM na avaliação do câncerprostático
  Atualmente, RM com bobina endorretal (RMER)é o método de escolha para estadiamento locorregionaldo CP, com acurácia acima de 85% tanto em relaçãoà extensão extracapsular quanto à invasão de vesículasseminais.
 Em geral, os tumores apresentam-se como áreasde baixo sinal em T2 na zona periférica, porém outrasentidades (como prostatite crônica e fibrose) podem teresse mesmo aspecto. Para auxiliar nessa diferenciação,
 recomenda-se a utilização dos métodos complementa-res de RM funcional da próstata. O primeiro e maisconhecido é a espectroscopia de prótons, que consisteem utilizar-se do campo magnético do aparelho de RMpara obter informações metabólicas baseados na con-centração relativa de substâncias endógenas existentesna próstata. Tumores mostram redução das quantidadesrelativas (picos) de citrato e aumento dos picos de colina,enquanto na zona periférica normal o citrato está elevadoe a colina, baixa. Outro método é a RM dinâmica apósinjeção de contraste paramagnético, também chamado
 perfusão. Tumores são identificados por apresentaremrealce intenso, precoce e fugaz após injeção do contrasteparamagnético (relacionado à presença de vasos neofor-mados e com maior permeabilidade capilar). Por fim,atualmente sequências ponderadas em difusão têm sidocada vez mais utilizadas. Nesse método, detecção deáreas suspeitas para neoplasia baseia-se na identificaçãode restrição a difusão das moléculas de água (por causada maior celularidade nessas lesões) (Figura 6).
 Recomenda-se intervalo mínimo de três semanas
 entre biópsia e RM para minimizar artefatos decor-rentes do sangramento pós-biópsia. Como perspec-tiva promissora, destacamos o estudo da próstataem aparelhos de 3 Tesla (o dobro da intensidade docampo magnético dos aparelhos convencionais), quedeterminam significativo aumento no sinal de RM epodem dispensar a utilização de bobina endorretal emcasos selecionados.
 Figura 6 – Imagens axiais de RM com bobina endorretal, demonstrando tumor na zona periférica prostática basal direita (setas), com baixosinal em T2 (A), hipervascularização (B) e restrição à difusão das moléculas de água (C).
 A B C
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 VESÍCULAS SEMINAIS EDUCTOS DEFERENTES
 Embora USG e TC possam ser utilizadas na avalia-
 ção das vesículas seminais, o método mais indicado é
 a RM por permitir ótima caracterização das estruturaductal, das paredes e do conteúdo vesicular.
 HematospermiaRM é o método de escolha para avaliação de pacientes
 com hematospermia recorrente/crônica, podendo ser rea-lizada com ou sem bobina endorretal (a bobina permiteanálise mais detalhada das vesículas seminais e da próstata,porém não é imprescindível para avaliação de pacientescom hematospermia). O conteúdo hemorrágico é iden-
 tificado com alto sinal nas sequências ponderadas em T1.Vesiculite crônica hemorrágica é o achado mais
 comum na RM de pacientes com hematospermia ecaracteriza-se por conteúdo hemorrágico nas vesículasseminais e nos ductos ejaculatórios, geralmente associadoa espessamento parietal vesicular.
 TumoresNeoplasias malignas primárias das vesículas são muito
 raras e adenocarcinoma é a lesão mais comum. RM é o
 exame preferível para avaliação, embora US possa iden-tificar aumento vesicular assimétrico, além de guiar arealização da biópsia transretal para obtenção de materialhistológico.
 Tumores podem manifestar-se como massa retro-
 vesical, com ou sem envolvimento prostático, ou como
 lesão vesicular inltrativa com realce semelhante ao
 do câncer de próstata avançado. Critérios diagnósticos
 incluem perda da arquitetura normal, aumento das
 dimensões da vesícula com baixo sinal nas imagens
  ponderadas em T2 e obliteração do ângulo entre a prós-tata e a vesícula comprometida. Pode haver extensão à
  próstata ou à bexiga.
 PÊNISEmbora US venha sendo utilizada rotineiramente na
 avaliação do pênis, o maior contraste entre os tecidos
 moles e a melhor resolução espacial têm colocado RM
 como método de destaque na avaliação complementar
 das patologias penianas.
 Disfunção sexualUS com Doppler para avaliação da função hemo-
 dinâmica do pênis de pacientes com disfunção sexualé feita para determinar se existe doença arterial ou
 se as veias são incompetentes. O pênis é avaliado noestado flácido e novamente depois de ereção induzidapela injeção intracorporal de papaverina ou de fármacosimilar.
 Medição da velocidade sistólica máxima nas artériascavernosas, após injeção de papaverina, é um indica-dor preciso da função arterial. Assimetria do fluxonas artérias cavernosas também sugere certo grau deinsuficiência arterial. Em alguns casos, Doppler mostraincompetência venosa dorsal.
 TraumaUS é a técnica inicial de imagem para avaliar pa-
 cientes com trauma de pênis, pois pode identificar aanatomia normal e delimitar a natureza e a extensãoda lesão, além de avaliar a vascularização peniana comtécnicas de Doppler.
 Por sua capacidade multiplanar e excelente con-traste de tecidos, RM pode ser uma ferramenta com-plementar para avaliação de pacientes com fratura
 de pênis. Ela identifica a localização e a extensão dalesão da túnica albugínea com precisão, o que a tornaparticularmente útil na determinação da necessidadede intervenção cirúrgica, amplamente baseada na in-tegridade da túnica. Lesões associadas em estruturasadjacentes (corpo esponjoso e uretra) também podemser identificadas.
 Tumores
 RM é o método de imagem mais preciso paraavaliação dos principais tipos de câncer do pênis, quegeralmente manifestam-se como lesões solitárias, mal-definidas e infiltrativas, com baixo sinal nas sequênciasponderadas em T1 e em T2. Imagens em T2 permi-tem melhor delineamento da margem do tumor e daextensão às estruturas adjacentes. Tumores realçammais que corpos cavernosos nas imagens em T1 pós-gadolínio. TC não mostra claramente a extensão localdos tumores, mas é útil na pesquisa de metástases e naavaliação das complicações pós-operatórias (Figura 7).
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 Figura 7 – Imagens de RM sagital ponderada em T1 pós-contraste (A) e axial ponderada em T2 (B), demonstrando extensa lesão infiltrativaenvolvendo corpos cavernosos e corpo esponjoso do pênis, com extensão ao escroto (setas). Anatomopatológico confirmou carcinomaespinocelular.
 A
 B
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 INTRODUÇÃOMedicina nuclear caracteriza-se por fornecer infor-
 mações fisiológicas por meio de imagens cintilográficas.O próprio princípio que permite a geração de imagens
 baseia-se exclusivamente nas propriedades funcionaisdos diferentes órgãos que compõem o corpo humano.Mesmo com avanço dos instrumentos de detecção, aresolução espacial dos métodos cintilográficos ainda éinferior à obtida com métodos estruturais de imagem,como ultrassonografia, tomografia computadorizada e res-sonância magnética. Por isso, destacam-se a importânciamaior e a relevância clínica das informações quantitativasfuncionais fornecidas na avaliação das diversas patologiasrenais. Um dos aspectos que reforçam a indicação dosmétodos cintilográficos, especialmente em pediatria, é
 praticamente a ausência de efeitos colaterais ou de des-confortos ao paciente, com baixa exposição à radiaçãoionizante. As imagens são produzidas com administraçãode diversos compostos marcados com radioisótopos,denominados radiofármacos. Dentre os radioisótoposutilizados destaca-se o tecnécio-99m, emissor de radiaçãogama com grande disponibilidade e características físicasideais para uso in vivo.
 Biodistribuição e comportamento dinâmico dessestraçadores são representados nas imagens obtidas emcâmara à cintilação, equipamentos que permitem detectar
 a radiação emitida por compostos concentrados no(s)órgão(s) do paciente.
 Os exames variam conforme a particularidade quese quer avaliar, obedecendo aos princípios da fisiologiarenal. As duas principais funções avaliadas com cintilo-grafia são a glomerular e a tubular. Caso uma patologiaespecífica comprometa as células tubulares, seleciona-seum marcador de concentração tubular e não de concen-tração glomerular.
 Na avaliação testicular e de refluxo vesicureteral, comonão existem marcadores que avaliam primariamente a
 função nesses órgãos, empregam-se radiofármacos queanalisam particularidades funcionais que caracterizam aenfermidade em investigação.
 Cintilografia renal dinâmicaCintilografia renal dinâmica baseia-se na adminis-
 tração venosa de radiofármacos que se concentram etambém são eliminados por via renal pelos dois meca-nismos descritos anteriormente. Atualmente, os seguintesradiofármacos podem ser empregados:
 a) DTPA-99mTc (ácido dietilenotriaminopentacéticomarcado com tecnécio-99m) – eliminado porfiltração glomerular, sem secreção ou reabsorçãotubular.
 b) MAG3-99m
 Tc (mercaptoacetiltriglicina marcadacom tecnécio-99m) – eliminado basicamente porsecreção nos túbulos proximais. Sua extração re-nal é superior à do DTPA, provocando acúmuloe eliminação mais rápidos, motivo pelo qual érecomendado para crianças com certo grau deimaturidade funcional do rim (neonatos) oupara pacientes com insuficiência renal (indicaçãorelativa).
 c) OIH-I131 ou OIH-I123 (hippuran ou orto-iodo-hippurato marcado com iodo 131 ou 123) – tra-
 çador misto eliminado por filtração glomerular esecreção tubular. Como quase todo radiofármacoque chega aos rins é excretado, esse agente tam-bém é utilizado para cálculo do fluxo plasmáticorenal efetivo. Atualmente, o uso clínico do hippu-ran é prejudicado pelas altas doses de radiação epela baixa qualidade de imagens decorrentes daspropriedades físicas do iodo-131. Iodo 123 éuma alternativa de marcação do composto, masseu custo é elevado e há baixa disponibilidade.
 Para esses estudos, qualquer que seja o compostomarcado, o paciente deve ser hidratado e orientadoa esvaziar a bexiga antes da realização das imagensdinâmicas, sendo a seguir posicionado em decúbitodorsal com o detector posicionado na projeção pos-terior. Ele deve ficar imóvel durante o período doestudo, com ajuda de restrição mecânica ou, quandonecessário, por meio de sedação anestésica (criançasentre três e seis anos). O estudo tem fases angiográfica,funcional e, em casos específicos, diurética. Na faseparenquimatosa, antes da chegada às vias excretoras, a
 porcentagem de atividade em cada rim nos primeirosminutos permite estimar a função renal em separado.Pode-se quantificar também o porcentual de excreçãoobtido com estímulo diurético, que tem aplicações naavaliação das hidronefroses obstrutivas.
 Cintilografia renal estáticaCintilografia renal estática emprega DMSA-99mTc
 (ácido dimercaptosuccínico marcado com tecnécio-99m),retido nos túbulos contorcidos proximais, com baixa eli-
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 minação urinária. Apresenta melhor resolução do córtexrenal, além de permitir quantificação mais adequada dafunção tubular renal.
 Por causa do ritmo de extração renal prolongado, as
 imagens são realizadas apenas 4 a 6 horas após a injeçãovenosa, com o paciente em decúbito dorsal ou ventral, ea câmara posicionada nas incidências anterior, posteriore oblíquas posteriores. Recentemente, com o adventode técnicas tomográficas (SPECT), é possível obter-secortes tomográficos de ambos os rins com reconstruçãonos planos transversal, coronal e sagital.
 Cistocintilografias direta e indiretaUtilizadas para confirmar existência de refluxo
 vesicureteral. Na direta, o paciente é cateterizado enele instilam-se volumes crescentes de solução salinacontendo tecnécio-99m, livre ou ligado a compostoscomo DTPA, até a repleção completa da bexiga.Imagens sequenciais são adquiridas na fase de enchi-mento vesical (fase passiva) e durante a micção (faseativa), permitindo definir a ascensão anômala doradiofármaco em ureteres e pelve.
  A indireta consiste na avaliação apenas da fase demicção de pacientes que receberam DTPA ou MAG3 por
 via venosa. Apesar de menos invasivo, o método dependede boa função renal e completo esvaziamento das viasexcretoras altas, além de controle miccional e colaboraçãodo paciente (difícil em crianças menores de quatro anos).
 Cintilografia escrotal ou testicularCintilografia escrotal ou testicular  é realizada
 após administração endovenosa de tecnécio-99m nãocomplexado (pertecnetato de sódio). A criança éposicionada em decúbito dorsal com leve abdução
 das coxas e fixação do pênis no abdome. No primeirominuto após a injeção é realizada uma sequência deimagens rápidas para mostrar a progressão vascular dotraçador, seguida de imagens estáticas que mostram adistribuição tecidual do radiofármaco.
 Estudos quantitativos da função renal A quantificação absoluta da f iltração glomerular
 ou do fluxo plasmático renal pode ser realizada in
 vitro ou in vivo. A velocidade de clareamento do
 traçador injetado pode ser estimada in vitro pelaatividade em uma ou em duas amostras plasmáti-cas. Na medida de filtração glomerular podem serempregados o DTPA-99mTc ou, preferencialmente,
 o EDTA-Cr51. Entretanto, ele não pode ser usa-do na obtenção de imagens in vivo por causa dascaracterísticas físicas inadequadas do cromo-51.Fluxo plasmático renal efetivo pode ser medido apósadministração de hippuran-I131 ou estimado pelaeliminação tubular do MAG3-99mTc.
  A função absoluta pode ser estimada in vivo pelocálculo da porcentagem de captação do radiofármacoem relação à atividade administrada ou pela taxa deacúmulo do radiofármaco observada na curva atividade
  X tempo. Destacam-se os cálculos da filtração glomerular
 pelo método de Gates (porcentagem de captação do 2ºao 3o minuto) e de Piepsz (taxa de acúmulo entre 80 e180 segundos, correlacionada à concentração sanguíneado radiofármaco).
 APLICAÇÕES
 Hidronefrose e dilatação de viasexcretoras
 Hidronefroses podem ser caracterizadas comoobstrutivas e não obstrutivas. Nas obstrutivas, a pos-sibilidade de boa recuperação ou de interrupção daperda de função renal após correção da obstrução tornaimportante o diagnóstico precoce dessa condição. Cin-tilografia renal dinâmica permite avaliar a excreção doradiofármaco e sua variação após o uso de diuréticos,além do acompanhamento mais objetivo da funçãorenal. Habitualmente, o parênquima renal apresentaconcentração do radiofármaco, eventualmente retar-dada e reduzida com preenchimento tardio das vias
 excretoras dilatadas. O nível da obstrução pode serestimado conforme o padrão de dilatação observado.Dilatação apenas do sistema pielo-calicial sugere es-tenose de JUP e dilatação de ureter acompanhada dedilatação calicial sugere preferencialmente estenosedistal (junção ureterovesical, ureterocele e válvula deuretra posterior). Contudo, o diagnóstico da etiologiada obstrução é melhor obtido pelos métodos estruturaisde imagem.
 Mesmo em casos sem obstrução pode haver reten-ção do radiofármaco na área de dilatação pelo simples
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 aumento da capacidade volumétrica e consequenteestado hipotônico do sistema uroexcretor. Por essemotivo, emprega-se o diurético, que diferencia estase
 Figura 1 – Cintilografia renal dinâmica com DTPA-99m Tc: estase funcional em sistema pielocalicial à esquerda. Nota-se bom esvaziamentoapós uso do diurético com T1/2 de excreção inferior a 10 minutos.
 Figura 2 – Cintilografia renal dinâmica com DTPA-99mTc: obstrução da junção uretero-pélica bilateral com dilatação e estase pielo-calicialsem resposta satisfatória ao uso de diurético bilateralmente.
 funcional, com bom clareamento após aumento dofluxo urinário (Figura 1), de processo obstrutivo, noqual se mantém a retenção do radiofármaco (Figura 2).
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 dar seis meses para nova cintilografia de controle.Estudos falso-negativos são bem menos frequen-tes, podendo estar associados à obstrução em viasexcretoras de pequeno diâmetro (sistema de baixa
 capacidade), obstrução parcial ou intermitente.Em função da imaturidade renal, a avaliação do clare-amento após diurético é prejudicada em recém-nascidose em pacientes com insuficiência renal. Se disponível,recomenda-se utilizar MAG3. No caso de neonatos,sugere-se aguardar um mês de vida, além de medira concentração sérica de creatinina antes do estudo,embora mesmo nessa faixa etária, o método temelevado valor de predição negativo. Retardo do clare-amento após diurético não tem tanto valor, sendo maisimportante nesses casos valorizar a quantificação da
 função renal diferencial. Na suspeita de acometimentounilateral, se a função estiver acima de 40% do total, aconduta pode ser expectante. Por outro lado, considera-se a possibilidade de intervenção nos pacientes comfunção reduzida ou que apresentem piora progressivanos estudos de seguimento.
 Cintilografia renal estática com DMSA é in-dicada para identificação e localização de tecidofuncionante no rim hidronefrótico, sendo emgeral bem precisa na quantificação da função renaldiferencial.
 RefluxoInvestigação inicial de refluxo vesicureteral
 (RVU) em crianças com antecedentes de infecçãourinária, bexiga neurogênica ou dilatação de viasexcretoras é habitualmente realizada com uretro-cistografia miccional (UCM). Além de RVU, essemétodo permite detectar alterações anatômicasna bexiga e nos ureteres. Em até dois terços dos
 pacientes, pode ocorrer sua regressão espontânea,daí a importância do seguimento, em quem podeser empregada cistocintilografia direta ou indireta.Outras indicações dessa técnica seriam para rastrea-mento de gêmeos idênticos de crianças com refluxoe controle pós-correção cirúrgica.
 Cistocintilografia direta tem menor dose deradiação que a indireta, podendo ainda detectarrefluxo na fase de enchimento vesical (Figura 3).
 Observa-se refluxo apenas no enchimento ve-sical em 25% dos casos, na micção em 35% e em
  Apesar da variação nos protocolos para aquisiçãodos estudos, o paciente deve estar bem hidratadoe não ter interferência da bexiga no esvaziamentoureteral. O consenso do Conselho de Medicina Nu-
 clear Pediátrica e da Sociedade para Urologia Fetalrecomenda hidratação endovenosa com 10 a 15 ml/kgcom solução fisiológica a 0,9%, diluído 1/2 ou 1/3em solução glicosada a 5%, entre 15 minutos antesaté 15 minutos após o início da aquisição.
  Antes da adminis tração do radiofármaco, a be-xiga deve ser esvaziada por micção espontânea ousonda vesical. A sondagem deve ser considerada,em especial em pacientes sem micção espontâneae com história de refluxo, patologia vesicuretral(necessitando melhor avaliação de ureter distal) ou
 quando o grau de repleção vesical dificultar a dre-nagem. Além de remover a interferência da bexiga,a sonda vesical permite monitoração da diurese.
  A indicação do diuré tico é feit a após constatar-se estase significativa nas vias excretoras. Tem-sepadronizado a administração de furosemida aos 20minutos de estudo (F+20), havendo variações deprotocolo com administração 15 minutos antes doinício do estudo (F-15), ou apenas quando a ativi-dade nas vias excretoras estiver estabilizada. A doserecomendada é de 0,5 a 1 mg/kg de furosemida atéo máximo de 40 mg. Após a administração do diu-rético, prossegue-se com aquisição dinâmica por 15a 30 minutos, podendo ainda ser realizada imagemapós micção e variação para posição ortostática.
 Um critério frequentemente adotado para ava-liação das curvas de esvaziamento pós-diurético é otempo estimado para que ocorra eliminação de 50%da atividade inicial (T1/2). Considera-se sugestivode obstrução valores acima de 20 minutos e nãoobstrutivos, inferiores a 10 minutos. Entretanto,
 esse critério não deve ser considerado isoladamente,sendo importante a avaliação conjunta das imagensfuncionais. Entre as causas mais frequentes de re-sultado falso-positivo na avaliação da resposta aodiurético estão dilatação acentuada com grandecomplacência das vias excretoras e déficit impor-tante de função renal (RFG inferior a 15 ml/minou <20% da função global), que comprometem aresposta ao diurético. Também pode ser observadaa manutenção do padrão obstrutivo imediatamenteapós cirurgia corretiva, sendo conveniente aguar-
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 ambas as fa ses em 40%. Cistocintilografia indiretaé menos invasiva, porém só pode ser realizada emcrianças maiores de 3 a 4 anos de idade que tenhambom controle esfincteriano e sejam capazes de se-guir as instruções.
  Apesar da escassez de trabalhos comparandoUCM e cistocintilografia, parece que a primeiratem mais sensibilidade para detectar episódios debaixo grau (pois é difícil identificar o ureter distalna cintilografia) e a cintilografia para episódios dealto grau. A dose de radiação absorvida no métodocintilográfico é de 0,001 a 0,005 rads, sendo 40vezes inferior à da UCM.
 Na cintilografria direta, RVU pode ser classifica-
 do em três graus: no primeiro, é visualizado apenas oureter; no segundo, apenas a pelve renal, com poucaou nenhuma atividade ureteral; e no terceiro, sãoidentificados a pelve e o ureter. Os três graus equi-valem respectivamente aos graus I, II/III e IV/V daclassificação internacional de refluxo.
  Após a micção , pode-se medir o volume deurina coletado e compará-lo à atividade na bexiga,estimando-se o enchimento máximo e o volumeresidual. Definição de uma área de interesse sobre abexiga, com a construção de curva de atividade versus  
 tempo, permite avaliar a dinâmica de esvaziamentovesical. A derivada dessa curva equivale ao fluxourinário, observando-se um ou dois picos de fluxono padrão normal de esvaziamento.
 InfecçãoCintilografia renal estática com DMSA ou cinti-
 lografia cortical é o método de eleição no diagnósticode infecção urinária alta, com maior sensibilidade queultrassonografia ou urografia excretora para pielonefriteaguda. O padrão mais encontrado na pielonefrite agudasão de áreas de hipocaptação focal, mais frequentementenos polos ou irradiando-se da pelve para a periferia, po-dendo, entretanto, haver déficit difuso de concentraçãodo radiofármaco (Figura 4).
 Figura 3 – Cistocintilografia direta: refluxo vesicureteralbilateral com visualização do ureter à direita e do ureter e dapelve renal à esquerda.
 Figura 4 – Cintilografia renal estática com DMSA-99mTc:pielonefrite aguda com área de hipocaptação focal no polosuperior do rim direito com ultrasonografia normal.
 No seguimento da criança, o defeito cortical pode ounão regredir; entretanto, alterações persistentes por mais
 de 6 a 8 semanas já representam sequelas cicatriciais.Hipocaptação de DMSA na inflamação aguda ocorrepossivelmente por associação de isquemia e alteraçõesdos mecanismos de transporte tubular.
  As imagens devem ser interpretadas em conjun-to com os dados clínicos, em geral na vigência deinfecção urinária baixa, pois hipocaptação focal oudefeito cortical funcional não é distinguível de ou-tras causas de substituição funcional do parênquima(tumor, cisto, hematoma, infarto, cicatriz e nefriteintersticial focal).
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  Além do diagnóstico de pielonefrite aguda, em-prega-se cintilografia renal estática de forma seriadapara pacientes com episódios prévios de pielonefriteou RVU. O acompanhamento permite detectar novas
 alterações cicatriciais e variação de função renal, au-xiliando a conduta em crianças com lesões crônicas.Na pielonefrite crônica, observa-se rim de dimensõesreduzidas ou atrófico, com irregularidade de contor-nos por retrações corticais, além da redução de função.
 Cistocintilografia direta ou indireta pode serindicada em função da frequente associação comRVU. Entretanto para crianças do sexo masculino,UCM é sem dúvida a primeira escolha por causa dasinformações anatômicas resultantes. Infecção tambémpode estar associada a estase e/ou a obstrução por
 outras afecções (p. ex., rim em ferradura, ectopia renalcruzada e estenose de JUP); nesses casos, indica-secintilografia renal dinâmica.
 Insuficiência renal/Transplantes Além da avaliação da função renal global e em
 separado, cintilografia renal é útil para diagnóstico di-ferencial da causa da insuficiência renal. Nos quadrospré-renais, notam-se redução da perfusão e funçãobilateral de forma difusa, com retardo importantenos tempos de acúmulo e de eliminação. Conformedescrito anteriormente, cintilografia renal dinâmica éútil no diagnóstico e no acompanhamento de quadrosobstrutivos, porém com menor valor prognóstico porcausa da possibilidade de recuperação da função apósresolução da obstrução. Patologias renais cursam compadrões cintilográficos diversos quanto à localização,ao grau de déficit funcional e ao acometimento glo-merular ou tubular.
 Cintilografia renal dinâmica pode ser empregada
 para confirmar a função normal e simétrica dos doa-dores renais. É utilizada também para estudos sequen-ciais nas primeiras duas semanas após transplante, emgeral na incidência anterior da pelve; alterações cinti-lográficas podem preceder alterações bioquímicas de24 a 48 horas. Complicações cirúrgicas, como oclusãototal dos vasos, provocam exclusão renal, ocorrendo omesmo na rejeição hiperaguda. Observam-se tambémquadros de obstrução que resultam em retenção emvias excretoras, bem como em fístulas ou em urinomas(acúmulo difuso ou localizado fora do trato urinário).
  Além da obstrução, estase em porção distal podeser causada por compressão extrínseca (hematoma,urinoma e linfocele) ou pelo próprio edema pós-cirúrgico, sendo útil nesses casos o uso de diurético.
 Pequenos infartos renais podem ser melhor observa-dos na cintilografia renal estática com DMSA. Entreas complicações precoces do transplante, salientam-seainda necrose tubular aguda (NTA) que cursa comfluxo sanguíneo preservado, apesar da redução deacúmulo e de eliminação, e rejeição aguda, na qualhá redução do fluxo e da função, com aumento dotempo de trânsito cortical. Redução de função portoxicidade da ciclosporina tem padrão semelhante aNTA, devendo-se considerar o tempo de evoluçãopós-transplante; sendo a reação a ciclosporina mais
 tardia (em geral acima de duas semanas) que a NTA.Rejeição crônica reduz perfusão e função renal,mantendo-se o tempo de trânsito cortical normal.
 HipertensãoEtiologia renovascular responde por cerca de 12%
 das hipertensões secundárias causada principalmentepor neurofibromatose e hiperplasia fibromuscular,seguida por lesão traumática e vasculites.
 Cintilografia renal pode ser normal em pacientescom hipertensão renovascular, com aumento dos níveisde angiotensina, provocando vasoconstrição da arteríolaeferente e manutenção da pressão de filtração e da funçãoglomerular. Para sensibilização do estudo, associa-se o usode inibidores da enzima de conversão da angiotensina,que resulta em queda da filtração glomerular. Emprega-secaptopril para adultos, via oral, na dose de 25 a 50 mgseguido de monitoração da pressão arterial por uma horaantes de iniciar cintilografia renal dinâmica. No estudo di-nâmico com DTPA (excretado por filtração glomerular),
 observa-se redução acentuada da captação, com quedaacima de 10% na função diferencial em relação ao estudobasal, além de retardo nos tempos de concentração e deeliminação. Apesar da eliminação predominantementetubular do MAG3 e do hippuran, redução da filtraçãotambém induz retenção cortical e retardo dos temposde acúmulo e de eliminação desses traçadores. Sensibi-lidade e especificidade desses achados para hipertensãorenovascular são próximas de 90% na população geral. Em crianças, o método é menos padronizado, havendorelato de queda significativa da função em 11 rins com
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 acometimento vascular após administração prolongadade captopril, além de relatos esporádicos após dose única.
 Em casos sugestivos de feocromocitoma, pode-seinvestigá-lo com cintilografia com metaiodobenzilgua-
 nidina (MIBG) (Figura 5). MIBG é um análogo danoradrenalina, marcado com iodo-123 ou iodo-131,captado por tumores de linhagem neuroectodérmica,como feocromocitoma e neuroblastoma. Avaliação cinti-lográfica torna-se mais importante quando da localizaçãoextra-adrenal da doença.
 Avaliação de dor testicularCintilografia testicular permite diferencial seguro
 entre torção e doenças inflamatórias no diagnóstico dedor aguda. Isso é importante pela necessidade de inter-venção cirúrgica precoce para manutenção da viabilidadetesticular, que cai de 100 para 80% em cinco horas e paramenos de 20% em 10 a 12 horas após interrupção dofluxo pela artéria testicular. O principal fator predispo-
 nente da torção é o revestimento completo do testículopela túnica vaginal, que perde sua fixação póstero-lateral.
 É difícil falar em hipofluxo nos casos de torção,pois mesmo nos estudos normais os vasos testicularessão mal caracterizados. Ocasionalmente, observa-seárea com acúmulo proximal à obstrução, porém o sinalmais característico é hipocaptação em projeção testicu-lar nas imagens estáticas. Entre 5 e 7 horas da torção,pode ocorrer leve hiperemia do dartos, irrigado pelaartéria pudenda. Esse halo de hipercaptação torna-semais acentuado após 24 horas. Pacientes com torção
 incompleta ou destorção espontânea podem apresentarquadro cintilográfico normal ou hiperemia leve nadestorção espontânea. Hipocaptação em bolsa escrotalnas imagens tardias pode ocorrer também em traumas
 com hematomas (geralmente associado a hiperfluxodiscreto), hérnia inguinal, hidrocele, espermatocele ealguns tumores. Geralmente com dor menos acentuadae mais localizada, torção do apêndice testicular cursacom discreto hiperfluxo e hipercaptação focal no polosuperior do testículo, podendo ainda apresentar cinti-lografia normal.
 Os diagnósticos diferenciais mais importantes de tor-ção testicular são os processos inflamatórios, caracterizadona epididimite por aumento de fluxo e por hipercaptaçãolateral aos testículos, estendendo-se medialmente noscasos de epidídimo-orquite. Pacientes com púrpura deHenoch-Schönlein podem ter dor testicular associada ahiperfluxo e a hipercaptação nas imagens estáticas.
 Na varicocele, constata-se dilatação do plexo pam-piniforme por aumento de fluxo e por hipercaptação,estendendo-se inferiormente ao testículo, relatando-seemprego de hemácias marcadas com tecnécio-99m paramelhor identificação do compartimento vascular.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Blaufox MD, Aurell M, Bubeck B, Fommei E, Piepsz A, Russell C,
 et al. Report of the radionuclides in nephrourology commiteeon renal clearance. J Nucl Med .1996;37(11):1883-90.
   2. Conway JJ, King LR, Belman AB, Thorson T Jr. Detectionof vesicoureteral reux with radionuclide cystography: acomparison study with roentgenographic cystography. Am JRoentgenol Radium Ther Nucl Med. 1972;115(4):720-7.
 3. Dubovsky EV, Russell CD. Radionuclide evaluation of renaltransplants. Semin Nucl Med. 1988;18:181-98.
   4. Eshghi M, Silver L, Smith AD. Technetium-99m scan in acutescrotal lesions. Urology. 1987;30:586-93.
   5. Goldraich NP, Ramos OL, Goldraich IH. Urography versus DMSAscan in children with vesico-ureteric reux. Pediatr Nephrol.1989;3:1-5.
   6. Handmaker H. Nuclear renal imaging in acute pyelonephritis.Semin Nucl Med. 1982;12:246-53.
   7. O’Reilly P, Aurell M, Britton K, Kletter K, Rosenthal L, Testa T.Consensus on diuresis renography for investigating the dilatedupper urinary tract. J Nucl Med. 1996;37(11):1872-6.
   8. Sty JR, Wells RG, Starshak RJ, Schroeder BA. Imaging inacute renal infection in children. AJR Am J Roentgenol.1987;148(3):471-7.
   9. Taylor A, Nally J, Aurell M, Blaufox D, Dondi M, Dubovsky E, etal. Consensus report on ACE inhibitor renography for detectingrenovascular hypertension. J Nucl Med. 1996;37(11):1876-82.
 10. Conway JJ, Maizels M. The “well tempered” diuretic renogram:a standard method to examine the asymptomatic neonatewith hydronephrosis or hydroureteronephrosis. A report fromcombined meetings of The Society for Fetal Urology and mem-bers of The Pediatric Nuclear Medicine Council--The Societyof Nuclear Medicine. J Nucl Med. 1992;33:2047-51.
 Figura 5 – Cintilografia com MIBG-I131 evidencia feocromocito-ma em adrenal esquerda.
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 INTRODUÇÃOFator masculino tem a mesma importância do
 feminino, uma vez que a incidência desses fatores éigual nos casais com infertilidade conjugal. Cabe ao
 urologista avaliar o homem desde o início do processopara evitar retardo no diagnóstico. Nosso papel édiagnosticar as causas tratáveis, fazer o diagnósticode causas genéticas e orientar o melhor método dereprodução assistida (TRA) nos casos idiopáticos,com impossibilidade de tratamento específico ou nafalha deste.
 Introdução da técnica de injeção intracitoplasmá-tica de espermatozoides (ICSI) trouxe nova opção detratamento ao fator masculino grave da infertilidadeconjugal e gerou duas consequências: a primeira foi areaproximação do urologista ao tratamento devido anecessidade de utilização de técnicas de recuperaçãode espermatozoides; a segunda, a desconsideração dotratamento específico de doenças prevalentes e impor-tantes para infertilidade masculina, como varicocele.
 O urologista tem como objetivo, avaliar:- o histórico sexual e reprodutivo do casal;- antecedentes que prejudiquem a espermatogênese,
 como obstrução das vias eferentes ou alteraçõesna fisiologia da ejaculação;
 - fatores gonadotóxicos;- a qualidade seminal com diagnóstico de azoosper-mia e oligozoospermia severa;
 - a necessidade de investigação com exames com-plementares;
 - diagnosticar alterações perceptíveis ao examefísico e;
 - definir o tratamento.Este capítulo terá enfoque mais prático, com o ob-
  jetivo de padronizar a investigação do fator masculinoda infertilidade conjugal, definindo a propedêutica
 básica e a necessidade de exames específicos e orien-tando as formas de tratamento.
 PROPEDÊUTICA BÁSICA
 Avaliar o histórico sexual ereprodutivo do casal
 Classificar a infertilidade em primária, sem ocor-rência de gravidez, ou secundária, quando o casal játiver filhos. As alterações no hábito sexual podem
 ser causas de simples resolução. Descontinuidade decontatos sexuais por problemas sociais ou disfun-ção erétil; masturbação entre as relações e práticassexuais alternativas podem explicar a infertilidade
 do casal.
 AntecedentesMesmo unilateral, criptorquidia pode provocar
 diminuição da qualidade global do sêmen em rela-ção ao homem normal. Aproximadamente 50% doshomens com criptorquidia unilateral e 75% com bi-lateral têm concentração espermática com menos de20 milhões/ml, mesmo tratados em fase adequada.
 Orquite pós-caxumba no pós-púbere destrói o
 epitélio germinativo e é reconhecida como causa deinfertilidade.
 Doenças venéreas, como gonorreia, podem obs-truir o sistema ductal.
  Antecedentes cirúrgicos podem explicar algunscasos de infertilidade, como lesão dos ductos de-ferentes em crianças submetidas a herniorrafia.Meninos submetidos a plástica Y-V do colo vesicalconcomitante à correção de refluxo vesicureteralgeralmente têm ejaculação retrógrada.
 Sobreviventes de tratamento para neoplasia detestículo apresentam sequelas da quimioterapia, daradioterapia e da linfadenectomia retroperitonealque podem resultar em infertilidade. Além disso,60% dos pacientes com câncer testicular e 30%dos meninos com linfoma de Hodgkin apresentamespermogramas alterados pré-tratamento, indican-do que a própria neoplasia condiciona alteração daespermatogênese.
 Fatores gonadotóxicos Agentes inalados, ingeridos ou injetados que alte-rem a produção dos espermatozoides são chamadosde fatores gonadotóxicos e podem estar presentesna rotina por contaminação ambiental, prescritoscomo tratamento médico, envolvidos na atividadeprofissional ou utilizados como drogas ilícitas.
 São exemplos de agentes gonadotóxicos: pestici-das, sulfasalazina, nitrofurantoína, cimetidina, cafeí-na, nicotina, álcool, maconha, tabaco, anabolizantes,quimioterápicos, radioterapia e fontes de calor.
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 Diagnóstico das alteraçõesperceptíveis ao exame físico
 Exame Físico
 PênisPosição do meato uretralCurvatura/calcificaçãoTamanhoFimose
 EscrotoTamanhoCordão inguinal/ Veias(varicocele)Presença de deferente(agenesia)
 TestículosDimensões (déficit hormonal)Consistência (tumores)Posição (criptorquidia)Epidídimos/consistência
 (agenesia, infecção)
 Toque retalConsistência da próstata(infecção)Cisto mediano (obstrução)
  Aumento das vesículas semi-
 nais (obstrução)
 Avaliação da qualidade seminalcom diagnóstico de azoospermia eoligozoospermia severa
  Análise seminal deve ser coletada preferencialmente
 por masturbação após um período de abstinência sexualde 48 a 72 horas, e analisado por laboratório com expe-riência, seguindo os parâmetros propostos pela Organi-zação Mundial de Saúde (OMS 1999 – Tabela 1). Sãonecessárias no mínimo duas amostras com intervalo de15 dias entre as coletas para minimizar as chances deerros por variações sazonais ou alterações momentâneasda espermatogênese.
 Tabela 1 – Parâmetros normais na análise seminal
 Volume ejaculado 2-5 ml
 pH 7,2-8,0
 Concentração deespermatozoides
 20 milhões/ml
 Motilidade A+B >50%
 Morfologia >14% (Kruger)b >
 30% (OMS)
 Concentração de leucócitos <1 milhão/ml
  A avaliação deve ser completa, em todos os seusparâmetros, com atenção especial ao volume ejaculado,pH, concentração de leucócitos, motilidade e à morfo-logia e concentração dos espermatozoides.
  Volume seminal: volume abaixo de 1,0 ml sugereperda de ejaculado durante a coleta, ejaculação retró-grada ou obstrução dos ductos ejaculatórios.
 pH: quando ácido, sugere obstrução dos ductosejaculatórios; quando alcalino, infecção.
 Leucócitos: concentração superior a 1 milhão/ml a
 suspeita é infecção.Concentração, motilidade e morfologia dos esper-
 matozoides: alterações nesses parâmetros são comunsa todas as causas de infertilidade. É importante a clas-sificação de oligozoospermia severa quando a concen-tração for inferior a 5 milhões/ml e houver diagnósticode azoospermia, uma vez que nesses pacientes existea necessidade de investigação com perfil hormonal epesquisa genética.
  Azoospermia: quando não se encontram esper-matozoides no líquido seminal. A amostra deve ser
 Face, atitude e virilização: identificar sinais dedeficiência androgênica.
 Bolsa testicular: traz informações indiretas sobrepresença e dimensão dos testículos e alterações deseu conteúdo, como nas grandes varicoceles.
 Cordão inguinal:  com o paciente em posiçãoortostática auxiliada pela manobra de Valsalva,permite o diagnóstico de pequenas e médias vari-coceles, verifica a presença do ducto deferente e dealterações, como granulomas ou falhas decorrentesda vasectomia.
 Testículos: avaliar seu posicionamento, volume,e consistência. Diminuição no volume testiculartraduz-se em menor quantidade de ductos seminí-feros e pode ser consequência de deficiência hor-monal durante a puberdade ou de alterações locais.Tumores testiculares podem causar alterações daespermatogênese.
 Epidídimos: verificar sua presença e alteraçõesde forma ou de consistência que sugiram processoinflamatório.
 Pênis:  verificar anomalias que impeçam o atosexual ou a deposição adequada do sêmen no fundovaginal. Deve-se verificar tamanho da haste peniana,posição do meato uretral, curvatura e calcificaçãonos corpos cavernosos.
 Toque retal: avaliar consistência e existência dedor ou de cistos na linha mediana da próstata quepossam indicar obstrução dos ductos ejaculadores.
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 centrifugada e novamente analisada. Encontro de es-permatozoides no centrifugado estabelece o diagnósticode criptozoospermia e essa informação deve vir expressano laudo do resultado, uma vez que tem valor prog-
 nóstico para realização de ICSI. Azoospermia pode serclassificada como obstrutiva (espermatogênese normalcom obstrução das vias eferentes) ou não obstrutiva(alteração da espermatogênese).
 EXAMES COMPLEMENTARES A propedêutica básica determina a necessidade
 de complementação da investigação com examesadicionais com o objetivo de diagnosticar a etiologiado fator masculino.
  
 Exames laboratoriais e avaliação genéticaUrina emitida pós-masturbação: confirma a
 hipótese de ejaculação retrógrada, caso sejam achadosespermatozoides.
 Cultura de sêmen: solicitada nos casos em quehouver aumento de leucócitos no ejaculado.
 Dosagem de FSH, LH, Testosterona e Pro-lactina:  nos casos com oligozoospermia grave ouazoospermia não obstrutiva para diagnóstico de hi-pogonadismo hipogonadotrófico (dosagens de FSH,LH e testosteroma baixa), falência testicular (FSHelevado) e hiperprolactinemia.
 Cariótipo de banda G: para diagnosticar altera-ções cromossômicas responsáveis pela infertilidadee que incidem em até 25% dos pacientes com oli-gozoospermia grave ou azoospermia não obstrutiva.Isoladamente, a mais prevalente é o Klinefelter.
 Pesquisa sobre microdeleções do cromossomo Y: nos casos com oligozoospermia grave ou azoosper-
 mia não obstrutiva para determinar a causa genética,e na azoospermia não obstrutiva como fator prognós-tico de recuperação de espermatozoides.
 Pesquisa sobre mutações da fibrose cística: noscasais em que o homem tenha ausência congênitabilateral do vaso deferente (ACBVD).
 Exames de imagemUltrassonografia: utilizada para medir o testículo
 e diagnosticar situações associadas à infertilidade,
 como microlitíase testicular, criptorquidia e tumorde testículo. Pela via transretal, visualiza-se vesículasseminais e cistos prostáticos, que podem estar associa-dos a quadros de obstrução do ducto ejaculatório. Au-
 sência da vesícula seminal pode acompanhar os casosde ausência congênita bilateral dos vasos deferentes.Exame de todo o abdome é útil para diagnóstico deoutras malformações congênitas das vias urináriasque acompanham as do trato genital. Em pacientescom varicocele unilateral à direita, há a suspeita detumores de testículo. O diagnóstico de varicocele porultrassonografia associada ao Doppler é controversae carece de padronização.
 Deferentografia: utilizada na suspeita de obstru-ção do ducto ejaculatório ou do deferente, é realizada
 em centro cirúrgico imediatamente antes da desobs-trução, caso se confirme o diagnóstico.
 DEFINIÇÃO DO TRATAMENTO
 Tratamento clínicoHipogonadismo hipogonadotrófico:  adminis-
 tração de FSH 75 U três vezes por semana, associadoa HCG 2000 U uma vez por semana com reavaliação,
 da testosterona em 30 dias. Caso a dosagem de testos-terona aumente, mantém-se o tratamento por maisdois meses e reavalia-se o espermograma.
 Infecção: para bactérias gram-negativas utilizam-se trimetoprim ou derivados das quinolonas. ParaChlamydia trachomatis   e Ureaplasma urealyticum
 preconiza-se o uso de tetraciclina ou de seus derivados.Em todos os casos, a duração do tratamento deve ser,no mínimo, por 4 semanas, devido ao difícil acessodos antibióticos ao ambiente prostático.
 Terapia antioxidante: clinicamente, antioxidan-tes não foram efetivos, uma vez que os resultados in
 vitro não se repetiram nos estudos clínicos realizadosem pequenas casuísticas que mostraram taxa de gra-videz variando de 4,5 a 13%, apesar da melhora dosparâmetros seminais.
 Ejaculação retrógrada:  tratamento com me-dicamentos simpaticomiméticos, alfaestimulantes(efedrina e fenilpropalamina) ou com imipramina.Na ausência de ejaculação anterógrada, indicam-serecuperação de espermatozoides da urina e ICSI.
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 Tratamento cirúrgicoNa presença de alterações tratáveis, o tratamento
 cirúrgico é a primeira opção porque trata a causa, devolveautonomia reprodutiva ao casal e tem menor custo em
 relação ao uso de TRA. Varicocele: sua  correção cirúrgica visa a ligadura das
 veias espermáticas e suas tributárias. O acesso pode serretroperitoneal, inguinal ou subinguinal. É sempre im-portante a preservação da artéria testicular e da drenagemlinfática. A técnica microcirúrgica subinguinal superaas anteriores por não abrir aponeurose ou musculatura,permitindo a identificação e preservação de linfáticos eda artéria, evitando-se assim atrofia testicular e alteraçõesda espermatogênese (Tabela 2).
 Reversão de vasectomia:  reanastomose do defe-
 rente deve ser realizada com magnificação de imagem. As chances de sucesso dessa operação em termos depatência da anastomose e de taxa de gestação sãoinversamente proporcionais ao tempo da vasectomia(Figuras 1 e 2).
 Obstrução do ducto ejaculador:  o tratamentorecomendado é a ressecção endoscópica para criaruma fístula entre ele e a uretra posterior, mas os re-sultados são incertos em virtude de possível recidivapor fibrose cicatricial.
 Técnicas de reprodução assistidaNa impossibilidade, falha de tratamento ou asso-
 ciação de fator feminino indica-se o tratamento comtécnicas de reprodução assistida (TRA). A escolha datécnica a ser utilizada depende da avaliação conjuntados fatores masculino e feminino. O fator determinantepara escolha no fator masculino são concentração,motilidade e morfologia dos espermatozoides obtidosapós processamento seminal.
 Tabela 2 – Frequência de complicações pós-operatórias nas diferentes técnicas de varicocelectomia
 Técnica Preservação da artéria Hidrocele (%) Recidiva (%) Alto risco de
 complicações graves
 Retroperitoneal não 7 15-25 não
 Inguinal não 3-30 5-15 não
 Laparoscópica sim 12 5-15 sim
 Inguinal microcirúrgica sim 0 1 não
 Fretz e Sandlow, Urol Clin N Am. 2002;29:930.
 Figura 1 – Resultados de 1.469 reversões de vasectomiamicrocirúrgicas do grupo de estudo da vasovasostomia.
 Figura 2 – Reversão de vasectomia realizada após 15 anos oumais de vasectomia: correlação de taxa de gravidez com a idade
 da parceira e de taxa de gravidez após ICSI na azoospermiaobstrutiva.
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 testiculares, também se pode realizar a técnica deICSI. Nessas situações, será necessária a recuperaçãode espermatozoides, que são procedimentos cirúrgi-cos sob o epidídimo ou os testículos na dependência
 da causa da azoospermia. De acordo com o padrãohistológico testicular, pode-se prognosticar o achadode espermatozoides na biópsia. Assim, na hiposperma-togênese a chance é de 80%, na parada de maturação,de 50% e na celularidade única de Sertoli, de 20%.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Glina S, Vieira M, Soares JB. Infertilidade masculina. In:
 Lopes AC, editor. Tratado de clínica médica. São Paulo: SãoPaulo; 2006. p.2950-72.
   2. Cedenho AP, Bortoluzzo CE, Vieira M. O que é importante
 na propedêutica do homem infértil. In: Glina S, Damião R,editors. I Consenso Brasileiro Sobre Infertilidade Masculina.São Paulo: BG Cultural; 1999. p.17-26.
 Inseminação intrauterina (IIU):  concentraçãomínima de 5 milhões de espermatozoides/ml de sêmen,motilidade A e B e morfologia de Kruger superior a 4%.
 Fertilização in vitro (FIV): concentração mínima
 entre 1,5 e 5 milhões de espermatozoides/ml de sêmen,motilidade A e B e morfologia de Kruger superior a 4%.ICSI: qualidade inferior ao mínimo indicado nas
 técnicas anteriores e azoospermia.
 Técnicas de recuperação deespermatozoides
 ICSI trouxe a possibilidade de homens comazoospermia obstrutiva que não tenham tratamento(ACBVD), que tiveram falha reversão ou que não
 desejam reverter a vasectomia. Na azoospermia nãoobstrutiva, desde que encontrados espermatozoides
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 DISFUNÇÃO ERÉTIL
 Fisiologia e fisiopatologia da ereçãoO processo de ereção tem por base o relaxamento
 das fibras musculares lisas dos corpos cavernosos, oque permite maior fluxo sanguíneo arterial aos espaçoslacunares, com concomitante vasodilatação das artériascavernosas. Distensão dos espaços lacunares, promovidapelo aumento de fluxo arterial, comprime o plexo venososubalbuginial contra a túnica albugínea, com consequen-te diminuição do fluxo venoso (mecanismo venoclusivo).Pressão intracavernosa eleva-se como resultante dessemecanismo, promovendo a rigidez peniana.
 Óxido nítrico é o principal neurotransmissor peri-férico que promove o relaxamento da musculatura lisa
 dos corpos cavernosos, sintetizado pela enzima óxidonítrico sintetase. Ele atua sobre a célula muscular lisa,promovendo aumento da concentração intracelular deGMP cíclico, segundo mensageiro que induz disso-ciação do complexo actina-miosina, com diminuiçãoda concentração intracelular de cálcio e consequenterelaxamento das fibras musculares lisas.
  Aspecto importante no processo de ereção peniana éa transmissão de informações entre as células musculareslisas por meio de conexões intercelulares conhecidas
 como gap junctions , que permitem troca de íons cálcio etambém de GMP cíclico, o que explica a sincronizaçãodo relaxamento da musculatura lisa dos corpos caver-nosos no processo de ereção.
 Existem diversas áreas do sistema nervoso centralassociadas à sexualidade. Em relação à ereção peniana,propriamente ao núcleo paraventricular, núcleos paragi-gantocelulares e hipocampo são as áreas mais estudadas.Diversos neurotransmissores centrais têm participação namodulação da função sexual e erétil. Os principais neu-rotransmissores excitatórios são dopamina, acetilcolina,
 prostanoides, oxitocina e peptídeo vasointestinal (VIP).Entre os neurotransmissores inibidores mais impor-
 tantes, peptídeos opioides e endotelinas são relacionadosà noradrenalina.
 Habitualmente, o pênis permanece no estado deflacidez, determinado pela manutenção da musculaturalisa intracavernosa em estado de semicontração. Prova-velmente, esse estado resulta de três fatores: atividademiogênica intrínseca, neurotransmissão adrenérgicae fatores de contração derivados do endotélio, comoprostaglandina F2-alfa e endotelinas.
 Detumescência peniana, que se segue ao estado deereção, pode resultar da parada ou da diminuição daliberação de óxido nítrico pelas fibras não adrenérgicas/não colinérgicas, pela inativação do segundo mensageiro
 (GMP cíclico) pela fosfodiesterase ou por atividade dosistema nervoso simpático durante a ejaculação.No ser humano, existem 11 tipos de fosfodiesterases,
 sendo que apenas as dos tipos 5, 6 e 9 têm como substra-to único o GMP cíclico. No tecido cavernoso do pênis,fosfodiesterase tipo 5 (PDE5) é a enzima responsávelpela hidrólise do GMP cíclico e consequente retornodo pênis ao estado flácido. Foram também identifica-dos os tipos 2, 3 e 4 da fosfodiesterase no tecido erétilpeniano, mas parece que não têm maior importância nafisiologia da ereção.
 PDE5 é encontrada em outras células e em órgãos doser humano, como plaquetas, cerebelo, pulmões, medulaespinhal, musculatura esquelética, coração, pâncreas,intestino, aorta e glândula suprarrenal. Durante o estadode flacidez do pênis, o fluxo sanguíneo das artérias caver-nosas e seus ramos helicinais para os espaços cavernososé minimizado, permitindo fácil passagem de sanguevenoso pelo plexo subalbuginial e pelas veias emissárias.Independentemente do mecanismo etiológico envolvi-do, sugere-se que o problema básico em pacientes comdisfunção erétil (DE) é um desequilíbrio entre contraçãoe relaxamento da musculatura lisa do corpo cavernoso epode ser classificada em três grandes grupos: psicogênico,orgânico e misto (orgânico e psicogênico).
 DE de causa psicogênica pode ser primária ou secun-dária e estar relacionada a estresse emocional, coerçãosexual, coerção pré-puberal, problemas de relaciona-mento (conflitos conjugais e separações), problemascom emprego (desemprego e diminuição de renda),depressão, insatisfação com a vida e atitude pessimista.
 Dentro do grupo orgânico, a fisiopatologia permite
 classificá-la em vascular (arterial), endócrina, neurogê-nica, tecidual e medicamentosa.
  Arterial:  alterações hemodinâmicas determinadaspor obstruções arteriais crônicas ou traumáticas di-minuem aporte sanguíneo aos sinusoides dos corposcavernosos, podendo reduzir de forma significativa aqualidade da ereção.
 Neurogênica:  como ereção peniana é um eventoneurovascular, qualquer doença ou disfunção que afeteo cérebro, a medula espinhal ou a inervação periféricado pênis pode induzir DE.
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 Endócrina: hormônios modulam não só a libidocomo também a ereção peniana. Hipogonadismo,hiperprolactinemia e distúrbios no perfil hormonaltireoidiano podem interferir negativamente na ereção.
 Tecidual: aumento de fibras colágenas e diminuiçãode fibras elásticas e do percentual de fibras musculareslisas dos corpos cavernosos, que podem ocorrer com oprocesso de envelhecimento e em doenças degenerativas,explicam a fisiopatologia da DE, denominada disfunçãovenoclusiva.
 Medicamentosa: efeitos secundários provocados pormedicamentos podem promover distúrbios da libido,das disfunções ejaculatórias e da DE. Medicamentos deação sobre o sistema nervoso central, como ansiolíticos,antidepressivos e antipsicóticos, são frequentemente
 relacionados com piora da função erétil. Algumas clas-ses de anti-hipertensivos, sobretudo diuréticos e certosbetabloqueadores, e diversas drogas com atividade an-tiandrogênica também podem atuar de forma negativana qualidade da ereção peniana.
 DiagnósticoComo a DE não é doença que necessita obriga-
 toriamente de tratamento específico, a modalidadeterapêutica desejada pelo paciente, idade e condiçõesclínicas devem ser consideradas no plano propedêutico.Segundo tais tendências, a proposição atual é o empregoda avaliação básica, menos invasiva e de menor custo,orientada pelas probabilidades de melhora do desem-penho sexual e pelo desejo do paciente. O advento dosmedicamentos orais com índices expressivos de respostasterapêuticas originou uma nova tendência, que é a deincluir na avaliação inicial o teste de medicação oralcom a finalidade de se dimensionar a resposta já naprimeira visita.
 O objetivo inicial do diagnóstico é distinguir DE
 de origem psicogênica, orgânica e mista. Sistematica-mente, realizamos anamnese, exame físico e exameslaboratoriais, como glicemia, perfil lipídico e dosagensda testosterona e prolactina (quando houver queixas dediminuição da libido ou níveis baixos de testosterona),para todos os pacientes.
  A história clínica deve ser obtida de maneira crite-riosa, com informações sobre as situações sexual, psico-lógica, social e médica. Deve ainda fornecer dados sobrefatores de riscos, como hipertensão arterial, tabagismo,drogas recreacionais, medicamentos, diabetes, hiperlipi-
 demia, doença arterial coronariana, distúrbios vascularesperiféricos, bem como antecedentes de radioterapia,cirurgias e traumas perineais ou pélvicos. História sexual,incluindo relato sobre qualidade, frequência e duração
 das ereções, assim como alterações na libido, no orgasmoe na ejaculação, são fundamentais nessa análise.Exame físico deve ser geral e específico, incluindo
 análise de caracteres sexuais secundários (sinais de hipo-gonadismo) e dados que forneçam informações sobre aintegridade dos sistemas vascular, nervoso e endócrino.
 Na primeira consulta, sugere-se o teste oral (domici-liar) com inibidores da PDE5, obedecendo critérios decontraindicações e desejo do paciente. É fundamentalorientá-lo quanto à forma de administração e os mecanis-mos de ação dos inibidores de PDE5 (sildenafila, tadalafi-
 la, vardenafila e iodenafila). As doses recomendadas paraa sildenafila, por exemplo, são de 50 mg, não excedendouma vez ao dia e, no mínimo, quatro tentativas. Talposologia pode ser aumentada para o máximo 100 mgem casos de respostas não significativas. Efeitos adversosconsiderados significativos indicam interrupção dos testesorais, independentemente do fármaco utilizado.
  Avaliação vascular pelo teste da ereção fármaco-induzida (TEFI) com papaverina ou prostaglandina E1ou associações de medicamentos, merece destaque porser realizada na maioria dos pacientes que, por qualquermotivo, não realizaram ou não responderam aos testesfarmacológicos orais.
 Semiologia vascular tecnicamente mais sofisticada,como ultrassonografia (US) com Doppler e arteriografia,devem ser indicadas em situações de dúvida quanto àinterpretação do TEFI quando houver desejo do pacientede conhecer sua situação vascular e nos casos em que o tra-tamento cirúrgico das anormalidades for passível de cura.
 Testes de tumescência noturna (Rigiscan) são úteisnos casos duvidosos de componentes psicológicos, cujas
 informações obtidas na anamnese forem inconclusivas.Realizam-se testes especiais de avaliação neurológicaem situações específicas, quando existe forte suspeita deenvolvimento do sistema nervoso central.
 TratamentoTratamento da DE pode ser dividido em:Primeira linha: inibidores da PDE5 (tratamento
 oral) e/ou psicoterapia.Segunda linha: autoinjeção intracavernosa.
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 Terceira linha: implante de prótese peniana.Tratamento oralInibidores da PDE5, que são vasodilatadores, agem
 impedindo que essa enzima, presente no corpo caver-
 noso, transforme o GMP cíclico em GMP, mantendoo estado de ereção (Figura 1).Inibidores da PDE5 são indicados na terapia
 oral sob demanda em homens portadores de DEde causa orgânica, psicogênica e mista; nitratos sãocontraindicados.
 Sildenafila: inibidora da PDE5, é apresentadaem comprimidos de 25, 50 e 100 mg. A dose inicialsugerida é de 50 mg administrado pelo menos 1 horaantes da atividade sexual. Dependendo da efetividadee da tolerabilidade, doses podem ser aumentadas para
 100 mg ou diminuídas para 25 mg e a frequência má-xima recomendada é de uma vez ao dia. Ingestão dealimentos, ou de bebidas alcoólicas em excesso próximoda administração de sildenafila pode interferir em suaabsorção. Sua meia-vida plasmática é de aproximada-mente 3 a 5 horas e seu efeito clínico pode se estenderpor até 5 horas.
 Tadalafila: inibidora da PDE5, é apresentada emcomprimidos de 20 mg. A dose recomendada é de20 mg, via oral, 30 a 60 minutos antes da atividadesexual. Sua concentração plasmática máxima é obtida
 em torno de 2 horas e sua vida média é de aproxima-damente 17,5 horas. O efeito clínico pode se estenderpor aproximadamente 36 horas. Ingestão de alimentosou de bebidas alcoólicas não interferem na absorção e
 na ação da medicação. Vardenafila: inibidora de PDE5, tem composiçãoquímica semelhante à sildenafila. É apresentada emcomprimidos de 5, 10 e 20 mg. A dose inicial reco-mendada é de 10 mg por via oral, 25 a 60 minutosantes da atividade sexual. Com base na eficácia e natolerabilidade, a dose pode ser aumentada para 20 mgou reduzida para 5 mg. A frequência máxima recomen-dada é de uma vez ao dia. Sua meia-vida plasmática éde aproximadamente 4 a 5 horas e o efeito clínico podese estender por aproximadamente 10 horas. Absorção
 da vardenafila pode sofrer interferência com ingestãode alimentos e de bebidas alcoólicas.
 Iodenafila: inibidora seletiva da PDE5 com proprie-dades farmacocinéticas lineares nas doses de 40, 80 e 160mg, indicando comportamento dose-dependente. Lançadoem 2007, tem uma molécula original desenvolvida intei-ramente no Brasil. Sua ação se dá após 17 a 20 minutos eseu tempo de duração é de até 18 horas. Sua eficácia nãoé influenciada pela ingestão de alimentos ou de álcool.
 Tratamento da DE psicogênica está resumido naFigura 2.
 Figura 1 – Mecanismo de ação dos inibidores de PDES.
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 Tratamento da disfunção erétil psicogênica
 Diagnóstico da DE psicogênica
 Primária  Secundária 
 • Terapia sexual• Psicoterapia individual
 • Terapia de casal• Terapia oral (eretogênicos)
 • Antidepressivos e/ou ansiolíticos
 • Deslocar atenção da função erétil• Informação sexual especíca 
 • Terapia oral (fámacos)
 Não resolução Resolução
  Alta  Urologista • Terapia intracavernosa 
 • Bomba à vácuo• Implante periano com
 apoio psicoterápico
 Resolução Não resolução
  Alta 
 Autoinjeção intracavernosa de drogas vasoativasProstaglandina E1 tem sido bastante eficaz, alcan-
 çando sucesso em 79% dos casos, independentementeda etiologia. Além disso, graças a sua rápida meta-bolização intracavernosa, ocorrência de priapismo éinferior a 1% e não é frequente o aparecimento de
 fibrose dos corpos cavernosos causada pela prostaglan-dina E1. Efeito colateral mais importante da PGE1é dor no local de sua aplicação, que ocorre em até40% dos pacientes. De forte intensidade, essa dorpode durar até 3 horas após a aplicação e é a principalcausa de abandono do tratamento. Com o objetivode aumentar o índice de sucesso da autoinjeção ereduzir o custo do tratamento, várias associações demedicamentos foram desenvolvidas. A mais utilizadaatualmente, conhecida como Trimix, é a associaçãode PGE1, de fentolamina e de papaverina. Essa asso-
 ciação de medicamentos vasodilatadores e relaxantesdo músculo liso cavernoso permitiu a utilização dedoses muito pequenas de cada um deles, com sucessosuperior a 95% nos casos de DE de qualquer etiologiae praticamente isenta de efeitos colaterais. Priapismoé inferior a 0,5% dos casos e praticamente não existe
 fibrose nos corpos cavernosos. Além disso, essa asso-ciação não causa dor peniana.
 Implante de prótese peniana As primeiras próteses penianas utilizadas eram de
 acrílico rígido, colocadas no tecido subcutâneo do pê-nis, mas esse método apresentava complicações graves.Por isso, foram rapidamente substituídas por prótesesconfeccionadas com silicone e colocadas dentro doscorpos cavernosos que provocavam ereção rígida e per-manente, porém com desconforto ao paciente. Somente
 Figura 2 – Tratamento da DE psicogênica.
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 a partir de 1973, Jonas introduziu as próteses maleáveis,utilizadas até hoje, que consistem num fio de pratarevestido por silicone. Esse modelo de prótese maleávelé mais confortável, conciliando ereção plena com bom
 resultado estético.Quase simultaneamente, foram desenvolvidaspróteses penianas infláveis, que evoluíram de formaainda mais marcante que as maleáveis. Elas são cons-tituídas por mecanismos hidráulicos contidos porsilicone. Os cilindros dessas próteses expandem-se emdiâmetro e resultam em ereção plena. Existem doistipos de próteses infláveis, de dois ou de três volumes.
  As primeiras são compostas pelos cilindros e por umreservatório, que também funciona como bomba paraenchê-los; nas segundas, reservatório e bomba ficam
 em compartimentos distintos. A decisão do tipo de prótese a ser utilizado deve
 se basear na patologia prévia, na experiência do cirur-gião, nos hábitos e nível socioeconômico do paciente.
 O índice de sucesso de implante de próteses pe-nianas é muito alto, atingindo 90% com as prótesesmaleáveis e 85% com as infláveis. As principaiscomplicações são infecção e extrusão das próteses.Particularmente nas infláveis, existe ainda risco dedefeitos mecânicos, como perfuração dos cilindros,da bomba ou do reservatório, obstrução das conexõesdo sistema, aneurisma dos cilindros e mau funciona-mento da bomba.
 DOENÇA DE PEYRONIE
 DefiniçãoDoença de Peyronie (DP) é uma degeneração
 estrutural, adquirida, fibrótica e multifocal datúnica albugínea do pênis. Fibrose e formação de
 placas, inclusive com calcificações, pode resultar emdeformidade, encurtamento e tortuosidade peniana,evidentes principalmente durante a ereção. Pode havertambém dificuldade na penetração vaginal e insa-tisfação no intercurso sexual, sendo, portanto, umacausa de disfunção sexual. O diagnóstico baseia-se norelato de ereções dolorosas, na curvatura peniana ena palpação de nódulos no pênis. Estima-se que essaafecção acometa 0,39 a 3,9% dos homens, podendochegar a 16% da população masculina adulta, sendomais frequente na faixa dos 40 aos 70 anos de idade.
 EtiologiaDesde os primeiros casos descritos por François
 Gigot de la Peyronie, em 1743, sua etiologia permane-ce indeterminada. Nessa patologia, nota-se desarranjo
 localizado do tecido conjuntivo por causa de mudançasna composição e na quantidade do colágeno na túnicaalbugínea, com substituição do tecido elástico normalpor uma placa fibrótica que altera a anatomia do pênis,com consequente alteração na função erétil.
 Existem inúmeras hipóteses para explicar a etiologiada DP, dentre elas, deficiência de vitamina E, exposiçãoa medicamentos (propranolol e metotrexato), aumentodos níveis de serotonina, predisposição genética sugeridapela associação com contratura de Dupuytren e antígenoHLAB27, fatores autoimunes, produção de radicais livres,
 alterações citogenéticas, instrumentação uretral e associa-ção com outras doenças (diabetes, doença de Paget e gota).
  Apesar de muitas teorias sugeridas, a mais aceita é aque DP seria o resultado final de traumas agudos e repe-titivos ao pênis. Como consequência, haveria delamina-ção das camadas da túnica albugínea, normalmente emnível do septo, com formação de hematomas, processoinflamatório, fibrose e até calcificação. Haveria, então,um desarranjo entre tecido de cicatrização e matriz ex-tracelular formados e quantidade de colágeno e matriz
 extracelular reabsorvidos.
 Quadro clínicoPacientes portadores de DP podem apresentar qual-
 quer combinação dos seguintes sintomas: curvaturapeniana, placa ou nódulo palpável, ereção dolorosa eDE. Essa afecção manifesta-se em duas fases. A faseinflamatória aguda, normalmente autolimitada, comduração de 6 a 18 meses, comumente caracteriza-sepor dor, curvatura peniana e formação de nódulo(s)
 no pênis. A fase crônica é marcada por mínima ounenhuma dor, estabilidade nas dimensões da placa eda curvatura ou alterações estruturais, mas a curvaturaresidual geralmente está presente. DE está mais asso-ciada à fase crônica. História natural da doença aindanão foi bem caracterizada. Cerca de 13% dos pacien-tes apresentam resolução completa em um ano apósdiagnóstico, 40% apresentam progressão da doença e47% ficam inalterados. Por característica, a curvaturapeniana localiza-se ipsilateral à placa, frequentementena região dorsal, determinando inclinação ascendente
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 quando em ereção, mas essas placas também podem selocalizar na região ventral ou lateral do pênis. Enquantoa maioria dos pacientes queixa-se de encurtamento pe-niano, outros também relatam deformidades variadas,
 como estreitamento, formação de “cinturas”, pênis “emampulheta” ou em forma de “pescoço de cisne”. Avaliação clínica acurada da deformidade secundária
 à DP requer mensurações subjetivas e objetivas, que sãoúteis não só ao diagnóstico propriamente dito, mas tam-bém para discussão da evolução da doença, do resultadoe do tratamento. Avaliação inclui história clínica, obser-vação da evolução (por parte do paciente) e exame físico.
  Análise objetiva inclui mensuração peniana, avaliação daplaca (tamanho e localização), capacidade de ereção (TEFIcom/sem Doppler das artérias penianas) e avaliação da
 curvatura peniana (penograma ou fotografia). Exames deimagem não são obrigatórios, pois não contribuem de for-ma significativa para decisão terapêutica, mas podem serúteis no acompanhamento, na evolução pós-tratamentoe em protocolos clínicos.
 Tratamento Ainda não há tratamento médico padronizado e
 estabelecido para DP.  A  priori , o tratamento inicial
 deve ser sempre clínico e conservador, principalmentedurante os primeiros 12 meses de evolução. Nessa fase,inflamatória ou aguda, quando a ereção é dolorosa e naqual curvatura peniana e placa mostram-se progressivase instáveis, é que os pacientes devem ser consideradospara tratamento clínico. Embora a evolução natural dadoença seja variável, há relato de até 13% de resoluçãocompleta das placas após algum tempo de evolução.
 Tratamento clínicoEmbora existam descrições de inúmeros tratamen-
 tos não cirúrgicos com graus de sucesso variáveis, nãohá um tratamento clínico padrão a ser referendadopara DP. Faltam estudos randomizados, controlados,prospectivos e duplo-cegos, com casuísticas adequadas,com qualquer forma de tratamento para essa patologia.Classificam-se as opções terapêuticas em sistêmica (oral)e local (intralesional).
 Tratamento sistêmicoVitamina E (tocoferol) é um antioxidante e teve seu
 uso proposto por Scardino e Scott em 1948. Emboranão exista nenhum estudo controlado e duplo-cego,recomenda-se seu uso, na dose de 400 a 1000 UI/dia,por ser de baixo custo, seguro e possivelmente efetivo.
 Inicialmente, para-aminobenzoato de potássio(Potaba ®) apresentou resultados animadores na dosede 12 g/dia em 4 a 6 doses, mas em função dos fracosresultados na prática clínica, de seu alto custo e dosefeitos colaterais importantes, não é muito utilizado.Tamoxifeno, inibidor de TGF-ß pelos fibroblastos, foisugerido como possível opção terapêutica eficaz na doserecomendada de 20 mg 2 vezes ao dia.
 Uso de colchicina foi embasado em seu efeito an-timicrotubular e anti-inflamatório. Em pacientes comdor, alguns autores sugerem um teste terapêutico na dose
 de 0,5 mg de 12 em 12 ou de 8 em 8 horas durantetrês meses. Aproximadamente 30% dos pacientes terãodiarreia; seu custo é baixo.
 Tratamento localTerapia local com injeções intralesionais ou perile-
 sionais é uma alternativa disponível, com 30 a 80% deresultados benéficos. Verapamil, antagonista dos canaisde cálcio, foi a primeira terapia intralesional descrita na
 literatura. Utilizam-se 10 mg semanais por 8 a 12 semanas,de acordo com a evolução. Interferon alfa-2b também temsido sugerido e estudado na terapia intralesional da DP.
 Tratamento cirúrgicoUm paciente torna-se candidato à cirurgia para cor-
 reção da curvatura/alterações anatômicas da DP quando:(a) as curvaturas são muito severas, (b) há história demais de 12 meses de evolução da doença, (c) a curvaturapermaneceu estável por no mínimo três meses, (d) houve
 falha das terapêuticas conservadoras e (e) há interferênciana relação sexual (penetração vaginal difícil ou dolorosa).
  Avaliação da função erétil pré-operatória é obriga-tória, uma vez que o implante de prótese de pênis éindicado caso haja DE associada que não responda aotratamento clínico, seja por via oral ou por farmacote-rapia intracavernosa.
  Há três formas de tratamento cirúrgico: encurta-mento do lado convexo, alongamento do lado côncavoda túnica albugínea ou implante de prótese peniana.Procedimentos de encurtamento do lado convexo são
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 boa opção para pacientes selecionados. Os melhoresresultados são obtidos quando o pênis é longo, funçãoerétil satisfatória, curvatura mínima e distal, e não existedeformidade “em ampulheta”. As diferentes técnicas
 cirúrgicas incluem procedimento de Nesbit (ressecção desegmentos naviculares da túnica albugínea com posteriorsutura), técnica de Yachia (incisão longitudinal na túnicaalbugínea com posterior sutura transversal) ou simplesplicaturas da túnica albugínea, sem nenhuma incisão.
  As vantagens desse tipo de abordagem são mínimorisco de DE por lesão neurovascular, poder ser feitasob anestesia local com ou sem sedação e facilidade narealização. Esses procedimentos associam-se a alta taxade recidiva e a resultados limitados a longo prazo, alémdo encurtamento do pênis, queixa sempre relevante no
 seguimento pós-operatório.Procedimentos de alongamento do lado côncavo são
 considerados a melhor opção cirúrgica para curvaturasgraves e/ou proximais, pênis encurtados ou com defor-midades de estreitamento ou “em ampulheta”.
  A técnica inclui incisão ou excisão da placa e colo-cação de enxerto. Apesar dos avanços nas técnicas e nosmateriais para enxertia, ainda não se sabe qual o melhorenxerto para túnica albugínea. O material para enxertodeve ter as seguintes características: complacência, boadisponibilidade (vários tamanhos), produzir pequenamorbidade, não prolongar muito o tempo operatório,baixo custo e baixo risco de transmissão de infecções eantigenicidade. O tamanho do enxerto deve ser, pelomenos, 10% acima do defeito na túnica albugínea paracompensar sua contração. Diversos enxertos já foramdescritos, o que indica que não há um ideal, e entre elesestão fáscia temporal, dura-máter, veia safena, pericárdiobovino, derme, pericárdio de cadáver, fáscia lata, dacron,goretex e albugínea, entre outros.
 O fator mais relevante quanto a esses procedimentos
 parece ser a função erétil pré-operatória, uma vez quepode ocorrer piora das ereções em homens que já refe-riam algum grau de DE antes da cirurgia. Excisão daplaca e do enxerto apresenta maior incidência de DEquando comparada com incisão e enxerto. Em pacientesportadores de DE, sem resposta a tratamento específico,indica-se implante de prótese peniana. Podem ser utili-zadas próteses semirrígidas ou infláveis.
 Tratamento da placa, por incisão ou por excisão esubstituição por enxerto, é reservado para curvaturasmuito significativas. Terapia por ondas de choque, que
 tem sido proposta há algum tempo, não segue uma úni-ca metodologia, não tem casuística adequada, avaliaçãoobjetiva dos resultados, e não é uma forma de medicinabaseada em evidências. Por apresentar etiologia ainda
 não bem compreendida e evolução variável, DP deve sersempre tratada de forma conservadora na fase inicial, istoé, nos primeiros 12 a 18 meses, quando a tentativa é paracontrolar a dor e a curvatura peniana. Após esse período, sehouver curvatura residual que atrapalhe a atividade sexual,indica-se cirurgia, mas só depois da confirmação de queessa curvatura permaneceu estável nos últimos três meses,pois se pode perder o procedimento se a doença evoluir.
 DISTÚRBIOS DO ORGASMO
 E EJACULAÇÃOEjaculação rápida
 Denição
 Ejaculação que ocorre sempre ou quase sempre antesde um minuto após penetração vaginal e incapacidadede retardar a ejaculação em todas ou quase todas aspenetrações vaginais. É sempre acompanhada de conse-quências pessoais negativas, como ansiedade, frustraçãoou até mesmo desinteresse sexual.
 Existem dois tipos de ejaculação rápida: primária,quando o indivíduo nunca consegue controlá-la; e se-cundária, tendo controlado, ela ocorre de forma rápida,geralmente associada à DE. Tratando-se a DE cominibidores da PDE5, geralmente o paciente resgata ocontrole ejaculatório.
 Tratamento
 PsicoterapiaO processo prevê técnicas como comportamental,
 cognitiva e outras psicoterápicas.Terapia psicossexual:- Fornece informações sobre sexualidade, reeducando
 o paciente e a parceira.- Reduz focos de ansiedade associados às interações
 afetivas ou relacionadas à atividade sexual por meio detécnicas cognitivo-comportamentais, nas quais a pres-crição de tarefas objetiva a dessensibilização (redução daansiedade). Técnicas de treinamento do controle ejacula-
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 tório, como a de Semans (stop-start ), auxiliam o homema ficar dentro da mulher. Com a redução da ansiedade,ele pode prolongar o tempo para ejaculação, ou seja,quebra o reflexo condicionado penetração-ejaculação.
 - Propõe mudanças no comportamento sexualindividual e/ou do casal, estimulando a comunicação.
 O período de terapia é de 4 a 6 meses, com uma a trêssessões semanais e a participação da parceira contribuipara melhores resultados.
 MedicamentosOs principais medicamentos utilizados para tratar
 a ejaculação precoce são:- Antidepressivos inibidores seletivos da recapta-
 ção da serotonina: fluoxetina, paroxetina, sertralinae citalopram.
 - Antidepressivos tricíclicos: amitriptilina eclomipramina.
 - Alguns medicamentos ansiolíticos em casos sele-cionados: alprazolam e lorazepam.
 - Ultimamente, alguns estudos indicam a eficáciados inibidores da PDE5 em aumentar o tempo delatência ejaculatória, usando-os separadamente ou emassociação com os inibidores seletivos da recaptação daserotonina (Tabela 1).
 Tabela 1 – Principais antidepressivos utilizados paratratamento da ejaculação rápida
 Droga Dose
 Paroxetina 20 a 40 mg  
 Fluoxetina 20 a 40 mg  
 Sertralina 50 a 100 mg  
 Citalopram 30 a 60 mg  
 Clomipramina 10 a 50 mg  
 Dapoxetina 30 a 60 mg  
 - Anestésicos tópicos, como lidocaína, têm sidousados isoladamente ou em associação com inibidoresda recaptação da serotonina. Esse tipo de tratamentopode tanto anestesiar a glande, a ponto do pacientenão ter sensação prazerosa, como a vagina da parceira.
 - Antidepressivos tricíclicos e também inibidoresda recaptação da serotonina podem apresentar efeitoscolaterais importantes, fazendo muitos pacientes aban-
 donarem o tratamento. Os principais efeitos colateraissão náuseas, fadiga, insônia, constipação e inapetência,mas também podem diminuir a libido e provocar DE.
 - Administração de inibidores da recaptação da
 serotonina 4 a 6 horas antes da relação sexual é bemtolerado, mas menos efetivo do que se o medicamentofor tomado diariamente.
 - Dapoxetina é um inibidor seletivo da recaptaçãoda serotonina de meia-vida curta. Dados sugerem quea administração desse medicamento 1 a 2 horas antesda relação sexual é efetiva e bem tolerada, superior aoplacebo e aumenta o tempo de latência ejaculatória deduas a três vezes.
 Ejaculação retrógrada
 Denição
 É a ejaculação para a bexiga, ou seja, o colo vesicalpermanece aberto durante a fase de emissão do sêmen. Éclassificada como anatômica, neurológica, farmacológicae idiopática.
 - Anatômica: ressecção transuretral da próstata, ade-nomectomia aberta da próstata, ressecção do colo vesical(doença de Marion), fibrose do colo vesical, válvula deuretra posterior e extrofia vesical.
 - Neurológica: cirurgias que lesam o plexo simpáticotoracolombar e seus ramos (cirurgias colorretais, linfa-denectomia retroperitoneal etc.), trauma raquimedular,neuropatia autonômica (p. ex., diabetes) e esclerosemúltipla.
 - Farmacológica: alfabloqueadores, principalmentetamsulosina, antipsicóticos (p. ex., clorpromazina),antidepressivos e diuréticos tiazídicos.
 Diagnóstico
 Realizado por meio da história de nenhum ou muitopouco ejaculado. Nos antecedentes pessoais, pesquisarsobre doenças, condições e medicamentos listados an-teriormente. Para confirmação, solicitar exame de urinapós-orgasmo. O achado de cinco a dez espermatozoidesem campo de alta magnificação após centrifugação con-firma o diagnóstico de ejaculação retrógrada.
 TratamentoDependerá do fator desencadeante da ejaculação
 retrógrada. Nos casos pós-cirurgias de próstata ou colo
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 vesical, a literatura é pobre sobre tratamentos efetivos.Portanto, a melhor conduta é orientar o paciente e,se ele necessitar dos espermatozoides para fertilização,usar algum método de coleta.
 Quando a etiologia é farmacológica, a conduta éa retirada do medicamento que produziu o quadro,o que geralmente resolve o problema.
 Nos casos de pacientes com doenças neurológicas,como trauma raquimedular, neuropatia autonômicaou esclerose múltipla, o principal medicamento uti-lizado é a imipramina, mas com resultados bastantevariáveis. A resposta dependerá do grau de compro-metimento do colo vesical. A dose utilizada varia de25 a 75 mg.
 Anejaculação Anejaculação pode resultar da não produção
 do sêmen por agenesia das vesículas seminais e dapróstata, obstrução dos ductos ejaculatórios, ou porextirpação cirúrgica desses órgãos (prostatovesiculec-tomia radical). Pode ser diagnóstico diferencial daejaculação retrógrada. Se o paciente não tem os órgãosde produção do esperma, não há nada a ser feito. Seanejaculação for um caso de ejaculação retrógrada, ésó tratá-la como tal.
 Ejaculação retardada e anorgasmia
 Denição
 Dificuldade persistente e recorrente de ejacularapós estímulo sexual suficiente. Anorgasmia acon-tece quando o indivíduo não consegue atingir oorgasmo. Suas causas são abuso de bebidas alcoólicas,psicotrópicos, hipogonadismo, culpa e ansiedade de
 ejacular por motivos religiosos, medo de engravidara parceira e homens que preferem masturbação àparceira.
 TratamentoDeve ser específico à etiologia do problema, mas
 a melhor abordagem é multidisciplinar, urologista eterapeuta sexual. Grande parte desses pacientes acabaprecisando de psicoterapia.
 DISTÚRBIO ANDROGÊNICO DOENVELHECIMENTO MASCULINO
 Diagnóstico
 Com o envelhecimento, 20 a 30% dos homensapresentam queda dos níveis de testosterona com re-percussão clínica, caracterizando distúrbio androgênicodo envelhecimento masculino (DAEM), cujos sinaise sintomas, isolados ou associados, são diminuição dalibido, DE, diminuição da massa e da força muscular,aumento de gordura abdominal e visceral, diminuição dadensidade mineral óssea, alterações cognitivas, alteraçõesdo humor, astenia e sonolência. Esses sinais e sintomastambém podem aparecer em outras condições clínicas quenão DAEM, como depressão. Existem diversos questio-
 nários para classificar e/ou diagnosticar DAEM, porémcom baixa especificidade e pouca aplicabilidade clínica.Frequentemente, o exame físico é normal e raramenteencontram-se diminuição do volume testicular, prostático,dos pelos e aparecimento de ginecomastia.
 DAEM fundamenta-se na presença de sintomasclínicos associados à redução dos níveis plasmáticos detestosterona. Suas manifestações clínicas são inespecíficase comuns a diversas outras situações médicas, tornando adosagem da testosterona sérica instrumento indispensável
 para confirmação do diagnóstico. Até a quarta década de vida, o nível plasmático detestosterona tem variação circadiana, apresentando valoresmais elevados no período matinal e mais baixo no períodonoturno. Recomenda-se que a coleta de amostras paradosagem do hormônio seja realizada no período matinal.
 Testosterona circula no sangue, em quase sua totalida-de, ligada a proteínas séricas, principalmente à globulinaligadora de hormônios sexuais (SHBG) e à albumina. So-mente 2 a 3% da testosterona plasmática é livre de ligaçãoproteica. A livre e a ligada à albumina conseguem unir-se
 aos receptores teciduais de testosterona, que são alvo desua ação androgênica. Essas duas formas constituem oque se denomina testosterona biodisponível.
 Homens entre a quarta e a sétima décadas de vidaapresentam tendência de queda da testosterona totalem 1,6% ao ano, da testosterona biodisponível em 2a 3% ao ano e aumento da SHBG em 1,3% ao ano.Valores normais de testosterona variam de acordo coma metodologia empregada pelos laboratórios; definiçãobioquímica de hipotestosteronemia em homens idosos
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 ainda não foi claramente estabelecida. Utilização de dife-rentes técnicas resulta em faixas de normalidade bastantevariáveis (Tabela 2). Esses diferentes métodos de avaliaçãonão consideram outros parâmetros que podem determinar
 variações nos níveis séricos do hormônio, como faixaetária, grupo étnico, índice de massa corpórea e outros.
 Tabela 2 – Métodos para avaliação dos níveis de testosterona
 Método Valores normais
 Eletroquimioluminométrico 240 a 820 ng/dl
 Imunoensaio competitivo porquimioluminescência 
 300 a 1.000 ng/dl
 Radioimunoensaio 280 a 1.100 ng/dl
 Conversão: testosterona total ng/dl x 0,0347 = testosterona
 total nmol/l.
 Homens adultos com níveis de testosterona totalsuperiores a 320 ng/dl (ou 11,1 nmol/l) são consideradoseugonádicos e aqueles com dosagens inferiores a 200 ng/dl (ou 6,9 nmol/l) são catalogados como hipogonádicos.
  A faixa compreendida entre 200 e 320 ng/dl (ou 6,9 a11,1 nmol/l) ainda gera grande controvérsia.
 Para se estabelecer o diagnóstico de DAEM, a dosagemsubnormal de testosterona deve ser confirmada por meio
 de segunda dosagem. Como hiperprolactinemia podecausar baixa de testosterona, deve-se dosar a prolactinapara afastar esse diagnóstico.
  Apesar da baixa de testosterona, muitos homens idosostêm níveis normais de hormônio luteinizante (LH) e suadosagem não é requerida para diagnóstico de DAEM.O método de escolha para diagnóstico laboratorial deDAEM é a dosagem da testosterona total pela técnica deradioimunoensaio em duas amostras distintas. Quandohouver dúvida no diagnóstico laboratorial de hipogona-dismo pela dosagem da testosterona total, recomenda-se
 utilizar a medida da testosterona livre calculada a partirdas dosagens dos valores do SHBG e da albumina.
 O método de dosagem de testosterona livre porradioimunoensaio, amplamente utilizada pelos labora-tórios clínicos, não fornece resultado preciso, não sendorecomendado. Dosagens da testosterona livre pelos mé-todos de diálise de equilíbrio ou por ultracentrifugaçãosão bastante confiáveis, porém são técnicas complexasdisponíveis apenas em laboratórios de referência ou emcentros de pesquisa.
 Testosterona livre e biodisponível pode ser calculadacom base na dosagem do SHBG, da testosterona total eda albumina sérica, empregando-se a fórmula descritapor Vermeulen e disponível no site www.issam.ch/
 freetesto.htm. Os valores obtidos correlacionam-se sig-nificantemente com aqueles encontrados em dosagensconsideradas ideais para medição da testosterona livrecom as técnicas de diálise e de ultracentrifugação.
 TratamentoIndica-se reposição de testosterona quando sintomas
 sugestivos de DAEM forem acompanhados de níveissubnormais desse hormônio. As formas de tratamentocom testosterona diferem em vários aspectos, incluindo
 perfil de segurança, via de administração, dosagem eintervalo de uso. O objetivo da reposição hormonal érestabelecer os níveis séricos fisiológicos da testosterona.
 Terapia de reposição de testosterona (TRT) pode serfeita pelas vias oral, bucal, transdérmica ou injetável.Todas as preparações comercialmente disponíveis de tes-tosterona, com exceção dos derivados 17-alfa-alquilados,são eficazes e seguras.
 Formas oraisFormas alquiladas de uso oral (metiltestosterona e
 fluoximesterolona) revelaram índices inaceitáveis dehepatotoxicidade, inclusive com indução de neoplasiashepáticas, o que as excluíram das opções terapêuticasde DAEM.
 Undecilato de testosterona, absorvido preferen-cialmente pelo sistema linfático e metabolizado emtestosterona, é uma opção para reposição oral. Suautilização tem uso limitado pela necessidade de váriasdoses diárias e da alta variabilidade de absorção. Deve
 ser utilizada após as refeições em razão de sua liposso-lubilidade. Seu custo é elevado.
 Formas transdérmicasFormas transdérmicas são as que mais se asseme-
 lham à fisiológica e englobam gel de testosterona eadesivos.
 Na forma de gel hidroalcoólico a 1%, a testoste-rona é aplicada na pele limpa e seca dos ombros, dos
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 braços e/ou do abdome, liberando o hormônio deforma contínua por 24 horas; aproximadamente 10%da dose aplicada é absorvida para circulação sistêmica.Recomenda-se que o paciente lave as mãos com água
 e sabão após a aplicação, evitando contato indesejávelcom os olhos, e cubra a área após a secagem do gel, evi-tando contato com outras pessoas nas primeiras horas.
 Gel de testosterona não deve ser aplicado na geni-tália. Ainda que seja recomendado aguardar de 5 a 6horas após a aplicação para tomar banho ou nadar, arealização dessas atividades após 1 hora da aplicaçãoparece não influir na absorção. Ocasionalmente, ocorrereação inflamatória discreta no local da aplicação (3 a5%), mas não há relatos de suspensão de tratamentopor esse motivo.
 Para início do tratamento, recomendam-se 5 g degel testosterona a 1% aplicado uma vez ao dia. Níveisséricos de testosterona devem ser medidos 14 dias apóso início do tratamento e a dose pode ser aumentadacaso não se atinja o patamar desejado.
  Adesivos têm apresentação de 5 e 10 mg de testos-terona e a concentração sérica máxima é obtida em 2 a4 horas após administração. São aplicados na pele secae limpa das costas, do abdome, das coxas, dos braçose do escroto. Podem induzir irritação na pele e, emalguns locais, ser de difícil fixação.
 Níveis séricos normais de testosterona são atingidosno primeiro dia de tratamento. Em homens com maisde 65 anos de idade, a quantidade de testosterona ab-sorvida é aproximadamente 20% menor do que nosmais jovens. Não existem dados sobre uso de adesivosde testosterona em pacientes com insuficiência renalou hepática.
 Formas injetáveis
 Essas formas de reposição hormonal incluem usointramuscular e implantes. Formulações intramuscu-lares de testosterona podem ser de curta (cipionato,enantato, propionato e associação de ésteres de tes-tosterona) ou de longa ação (undecilato). As primeirasdevem ser administradas a cada 2 a 4 semanas emdosagens que variam de 50 a 250 mg. Têm a desvan-tagem de produzirem níveis supra e subfisiológicos datestosterona sérica.
 Undecilato de testosterona pode ser encontradoem ampolas de 1.000 mg em 4 ml de solução oleosa.
 Recomenda-se o intervalo de seis semanas entre aprimeira e a segunda injeção; depois disso, de 10 a14 semanas entre as outras administrações. Têm avantagem de não apresentarem níveis séricos supra ou
 subfisiológicos após sua utilização. Seu custo é elevadose comparado aos de curta duração.Implantes subcutâneos são administrados na for-
 ma de cilindros de 200 mg (4 a 6 implantes: 800 a1.200 mg) a cada 4 a 6 meses. Não promovem níveisséricos supra ou subfisiológicos de testosterona, coma desvantagem de necessitar pequena cirurgia parasua aplicação, além de eventual dor local, infecção eextrusão dos cilindros.
 Formas transmucosas A forma bucal é um comprimido mucoadesivo com
 30 mg de testosterona biodegradável de alta solubilidade.Idealizado para evitar o metabolismo de primeira passa-gem hepática, esse sistema promove liberação controladae sustentada de testosterona e deve ser aplicado nagengiva duas vezes ao dia, logo acima do dente incisivo,alternando-se os lados. Pode ocorrer irritação gengival,mas geralmente é transitória; eventos importantes sãoincomuns. Nível sérico de testosterona deve ser avaliadoapós 4 a12 semanas do início do tratamento.
 Na Tabela 3 encontram-se as doses comumenteusadas das diversas formas de reposição de testosterona.
 Efeitos da reposição hormonalReposição androgênica no DAEM proporciona
 amplos benefícios ao homem hipogonádico, comomelhora na libido, densidade óssea, massa muscular,composição corporal, humor, ritropoiese e na cognição.Entretanto, ainda há controvérsias sobre seu efeito real.
 Recente metanálise indicou não haver alterações signi-ficativas na composição corporal, no condicionamentofísico e na qualidade de vida de homens tratados comtestosterona quando comparados a placebo, apesar deamostragem pequena.
 Ensaios clínicos randomizados mostram efeitosimportantes da reposição de testosterona na reduçãoda massa adiposa corporal média e no incremento damassa corporal magra, sem alteração significativa nopeso total. Com respeito à força muscular, observou-seincrementos moderados da força muscular, principal-
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 Tabela 3 – Posologia de cada forma de reposição de testosterona
 Via Medicamento Dose/intervalo
 Oral Undecilato de testosterona 120 a 160 mg em várias doses diárias
 Subcutânea – Implantes* Buciclato de testosterona 1.200 mg/4 a 6 meses
 Transdérmica – Gel* Gel de testosterona hidroalcoólica 5 a 10 mg/dia  
 Transdérmica – Adesivo* Testosterona 2,5 a 5 mg/dia  
 Transmucosa – Bucal* Testosterona 30 mg/2 vezes ao dia  
 Intramuscular Ésteres de testosterona 50 a 250 mg/2 a 4 semanas
 Intramuscular Cipionato de testosterona 50 a 400 mg/2 a 4 semanas
 Intramuscular* Enantato de testosterona 50 a 400 mg/2 a 4 semanas
 Intramuscular* Propionato de testosterona 25 a 50 mg/2 a 3 vezes por semana  
 Intramuscular Undecilato de testosterona 1.000 mg/3 meses
 *Produtos não disponíveis comercialmente no Brasil.
 mente nos membros inferiores. Com reposição de tes-tosterona, houve melhora na densidade mineral óssea.
 Embora a metanálise que enfocou função sexual,humor e cognição não tenha constatado alteraçõessignificativas com reposição de testosterona, ensaiosindividuais mostraram-se favoráveis, particularmenteà libido. Com respeito à cognição e ao humor, o graude evidência tem sido aferido à custa de ensaios clínicospequenos, daí a necessidade de futuras publicaçõessobre essas questões.
 Início e acompanhamento terapêuticoNão existem estudos definindo a forma ideal de
 seguimento de pacientes em TRT. O que é propostopara aqueles em reposição hormonal é a realização deconsulta e de exames a cada 3 a 6 meses no primeiroano e, depois, anualmente. A cada visita, recomenda-seanalisar a história e exame físico com avaliação da prós-
 tata, hematócrito e hemoglobina, níveis de testosteronae do PSA.
  Antes do início da reposição hormonal, é importantepesquisar a história de apneia do sono, avaliar sintomasprostáticos, realizar exame digital da próstata, dosagemde PSA, hematócrito e hemoglobina. Avaliação da fraçãolipídica é opcional.
 Uma vez iniciada a reposição, deve-se avaliar a respos-ta clínica em 2 a 3 meses, considerando o escalonamentoda dose em função da eventual resposta inadequadasempre que os níveis de testosterona estiverem subnor-
 mais. As demais avaliações acontecem em intervalos de3 a 6 meses no primeiro ano e anualmente depois disso.
 Na hipótese de aumentos do hematócrito ou dahemoglobina acima dos níveis de referência, deve-seconsiderar a redução da dose hormonal, a retirada tem-porária da reposição ou sangria.
 Recomenda-se biópsia prostática para homenssubmetidos à reposição de testosterona quando ocorrer
 aumento dos níveis séricos de PSA acima de 1 ng/dl nosprimeiros seis meses de terapia ou acima de 0,4 ng/dlpor ano após esse período.
 Riscos e contraindicações dareposição hormonal
 Literatura sobre TRT para homens com DAEMcarece de estudos a longo prazo. Isso dificulta a avaliaçãode complicações após cinco ou dez anos da TRT.
 Riscos cardiovasculares: ação dos andrógenos no
 sistema cardiovascular é controversa e aparentemente de-corre de sobrecarga por aumento da retenção de sódio, delíquidos e do hematócrito. Níveis séricos de testosteronano limite inferior da normalidade em homens normaisaumentaram discretamente o risco cardiovascular. Entre-tanto, estudos randomizados e controlados com placebo,mostraram que a taxa de eventos cardiovasculares nãofoi significativamente diferente entre os homens quereceberam placebo ou testosterona.
 Hematócrito: testosterona estimula eritropoiese ehomens hipogonádicos apresentam níveis de hemo-
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 globina mais baixos que os normogonádicos. Aumentodo hematócrito para mais de 50% foi o evento adversomais comum relacionado à TRT. Análise desses estudosmostrou que homens que receberam testosterona tive-
 ram 3,6 vezes mais chances de desenvolver hematócritoacima de 50% dos que os que receberam placebo, masnão há relato de fenômenos tromboembólicos relacio-nados à terapia.
 Lípides séricos: embora existam relatos na literaturade que a TRT possa reduzir os níveis da lipoproteína dealta densidade (HDL), isso não foi universal em estudosrandomizados e controlados com placebo.
  Apneia do sono: análise da literatura mostrou quenão existem evidências de que reposição hormonal emdoses fisiológicas desencadeie ou aumente significati-
 vamente o risco de apneia do sono. Existe apenas umestudo de curta duração, que usou doses suprafisiológicasde testosterona, no qual ocorreu piora ou aparecimentode apneia do sono em idosos.
 Genitais: TRT em homens com reserva testicularpode provocar infertilidade. Nesses casos, a reposiçãodeve ser feita com uso de gonadotrofinas ou de agentescomo clomifene e tamoxifen. Existem descrições decasos em que o início da TRT desencadeou episódiosde priapismo com 250 mg mensais de enantato de tes-tosterona intramuscular.
 Efeitos sobre a próstata:  estudo randomizadoe controlado sobre os efeitos da TRT em homenshipogonádicos, durante 12 meses, não mostrou au-mento ou aparecimento de sintomas relacionados àhiperplasia prostática.
 Em metanálise randomizadas e placebo controladas,o número de eventos prostáticos (biópsias, diagnósticode câncer de próstata, piora dos sintomas urinários,aumento do PSA e retenção urinária aguda) foi significa-tivamente maior nos homens tratados com testosterona.
 Entretanto, nenhum desses eventos analisados isolada-mente foi significativamente mais frequente no grupoque recebeu testosterona. Reposição com testosteronaprovocou discreto aumento nos níveis de PSA (de 0,3ng/ml por ano).
 Revisão sistemática da literatura que avaliou a relaçãoentre testosterona e câncer de próstata não mostrou queTRT para hipogonadismo tenha aumentado o riscopara câncer prostático ou tenha piorado a diferenciaçãohistológica nos casos em que a neoplasia de próstata jáhavia sido diagnosticada.
 Hepatotoxicidade: embora as evidências de riscoshepáticos existam apenas nas formas metiladas detestosterona por via oral (metiltestosterona) e que nãodevem ser utilizadas, laboratórios farmacêuticos incluem
 na bula de quase todas as formas de administração, porrazões regulatórias, advertências sobre riscos hepáticos.Mama: ginecomastia é infrequente, geralmente
 reversível e ocorre pela aromatização da testosteronaem estradiol nos tecidos periféricos; essa ação pode serdeletéria para homens com neoplasia de mama não tra-tada. Em estudo com 45 homens que receberam TRTpor hipogonadismo, 2 deles desenvolveram câncer demama ao longo do tratamento.
 Contraindicações relativas: apneia do sono, doençaspulmonares crônicas, insuficiência cardíaca congestiva,
 síndrome nefrótica, cirrose e insuficiência hepática eobstrução infravesical por aumento prostático.
 Contraindicações absolutas: câncer de próstata nãotratado e de mama.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Abdo CHN, Rubio-Aurioles E, Kusnetzov JC. Disfunção erétil e
 distúrbios da ejaculação. In: SLAIS, editor. Consenso Latino-Americano de Disfunção Erétil. São Paulo: BG Cultural; 2003.
   2. Fregonesi A, Da Ros CT, Fácio Jr FN, Faria GE, Schiavini J.Diretrizes de doença de Peyronie. Rio de Janeiro: Sociedade
 Brasileira de Urologia e Associação Médica Brasileira; 2005.  3. Abdo CN, Bertero EB, Faria GE, Torres LO, Glina S. Diretrizes
 de disfunção erétil – tratamento com inibidores da fosfo-diesterase tipo 5. Rio de Janeiro: Sociedade Brasileira deUrologia e Associação Médica Brasileira; 2006.
  4. Diretrizes de declínio androgênico do envelhecimentomasculino (DAEM). Rio de Janeiro: Sociedade Brasileira deUrologia e Associação Médica Brasileira; 2009.
   5. Khoury S, Montorsi F. Sexual medicine sexual dysfunctionsin men and women. In: Lue TF, Basson R, Rosen R, GiulianoF, Khoury S, Montorsi F. (eds.). Paris: Health Publications;2004. p.345-82.
   6. Glina S, Toscano I, Gromatzky C, de Góes PM, NardozzaA Jr., Claro JF, et al. Efcacy and tolerability of lodenalcarbonate for oral therapy in erectile dysfunction: A phase
 II clinical trial. J Sex Med. 2009;6:553-7.  7. Nardozza A Jr., Gromatzky C, Facio FN Jr. Indicações, dosa-gens e administracao dos inibidores da fosfodiesterase tipo5. Int Braz J Urol. 2005;31(Suppl 1):21-3.
   8. Nardozza Jr. A, Fregonesi A, Jardim CR, Guilhermino DA.Denição e epidemiologia do distúrbio androgênico doenvelhecimento masculino (DAEM). Intern Braz J Urol.2006;32:1-4.
   9. Sociedade Brasileira de Urologia (SBU). II Consenso Brasileirode Disfunção Erétil. São Paulo: BG Cultural; 2002.
 10. Wang C, Nieschlag E, Swerdloff R, Behre HM, Hellstrom WJ,et al. Consensus statement. Investigation, treatment andmonitoring of late-onset hypogonadism in males. ISA, ISSAM,EAU, EAA and ASA recommendations. Eur J Endocrinol.2008;159:507-14.
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 INTRODUÇÃODoença renovascular pode ser definida como
 aquelas situações clínicas consequentes a obstruçõestotais ou parciais de uma ou das duas artérias renais.
 Hipertensão arterial sistêmica, aqui chamada de hi-pertensão renovascular, e insuficiência renal crônicapor nefropatia isquêmica são as manifestações maisimportantes. Proteinúria, hiper-reninismo e riscoaumentado da doença cardiovascular são associaçõesfrequentes. No Hospital das Clínicas da Faculdade deMedicina da Universidade de São Paulo (HC-FMUSP),67% das obstruções das artérias renais foram de origemarterosclerótica, 19% de displasias fibromusculares e14% de arterite primária da aorta. Causas raras foramlesões traumáticas, luéticas e malformações congênitas.Outras séries mostram números um pouco diferentes,com aterosclerose entre 80 e 90%, displasias fibromus-culares entre 10 e 20% e arterites mais raras. Arteritestêm sido relatadas com maior incidência no Brasile em países do sudeste asiático do que na Europa ena América do Norte. Aterosclerose acomete maisindivíduos a partir dos 50 anos de idade, especial-mente fumantes e dislipidêmicos. Embora possa serencontrada em crianças, adultos jovens entre 20 e 50anos de idade estão na faixa etária em que displasias
 fibromusculares das artérias renais são mais diagnosti-cadas. Arterite primária da aorta é doença de criançase de jovens, mais raramente de adultos abaixo dos 45anos de idade. Todas as lesões progridem com o tempoe as oclusões totais são frequentes na aterosclerose e naarterite primária da aorta. Há três tipos de displasiasfibromusculares: da camada íntima (10%), que evoluicom trombos frequentes; da média (80%), em quetromboses são raras; e da advertícia ou periarterial(10%), em que tromboses também são frequentes.
 FISIOPATOLOGIAO sistema renina-angiotensina-aldosterona é um
 mecanismo fisiológico bem conhecido de controle dapressão arterial. O rim produz uma enzima chamadarenina, que atua sobre um substrato produzido no fígadochamado angiotensinogênio, produzindo angiotensina I, quetem leve efeito hipertensor. Angiotensina I é convertidaem angiotensina II por ação das enzimas de conversãoproduzidas em vários órgãos, principalmente rins e pul-
 mões. Angiotensina II eleva a pressão arterial por doismecanismos: é um potente vasoconstritor e estimula ascamadas corticais das suprarrenais a produzirem aldos-terona. Aldosterona aumenta excreção de K+, retenção
 de Na+, aumento de volemia e, como consequência, dapressão arterial. Esse mecanismo regulatório funcionaininterruptamente: quando há queda da pressão deperfusão do rim (posição ortostática, desidratação ehemorragias), aumenta a produção de renina, e quandohá aumento da pressão de perfusão do rim (decúbitohorizontal, hipervolemia e excesso de ingestão da Na+),diminui a produção de renina.
 Células do aparelho justaglomerular, que são locaisonde a renina é produzida, são sensíveis às tendências devariação da pressão arterial. Barorreceptores espalhados
 pelo corpo e concentrados no seio carotídeo contribuemde maneira primordial para essa tarefa. Havendo esteno-se da artéria renal, há queda do fluxo plasmático renal eaumento da produção de renina, mas agora não de modofisiológico, mas patológico. Não basta simplesmentehaver estenose da artéria renal para que haja hiperten-são renovascular. Estudos experimentais mostram queestenoses menores que 50% da luz não comprometemo fluxo sanguíneo ao rim, nem a pressão de perfusão, enão há elevação de pressão arterial. Estenoses entre 50e 70% da luz ainda mantém o fluxo sanguíneo no rimem níveis normais e diminuem a pressão de perfusão,mas não causam aumento da pressão arterial. É provávelque o mecanismo fisiológico da regulação ainda consigafuncionar até esses níveis. A partir de 70% da oclusão deluz arterial, existe queda do fluxo sanguíneo e de pressãode perfusão e aumento da pressão arterial, que são maisevidentes quanto maior for o grau da estenose.
  A fisiopatologia é diferente se houver comprometi-mento de apenas um dos rins, e com o outro normal;daquele em que há comprometimento dos dois rins ou
 de rim único, isto é, não há rim normal. Quando apenasum rim é isquêmico, a hipertensão gerada pelo sistemarenina-angiotensina-aldosterona chega ao rim normal,que normalmente reage diminuindo a produção da suarenina e excretando sódio e o sistema se equilibra damaneira descrita. Se não houver rim normal (rim únicoou estenose bilateral) há retenção de sódio e aumentoda volemia, que por si diminui a produção de renina, eo sistema equilibra-se de maneira diferente.
  Além da hipertensão arterial grave, de difícil trata-mento e todas as suas conhecidas consequências, este-
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 noses induzem atrofia isquêmica do rim e insuficiênciarenal. Em pacientes com insuficiência renal crônicaterminal, nefropatia isquêmica é encontrada em 16%dos que tem mais de 50 anos, e; até 43% dos pacientes
 com mais de 60 anos de idade. É possível que muitosdeles, se tivessem suas doenças diagnosticadas e trata-das, não evoluíssem à fase terminal ou provavelmenteaconteceria de maneira mais lenta.
 Sendo a aterosclerose uma doença sistêmica, é de seesperar comprometimento de outras artérias. Em doen-tes com estenose das artérias coronárias são encontrados9 a 14% de estenoses importantes das artérias renais;sabe-se que esses pacientes sobrevivem menos do que osque têm apenas estenoses das artérias coronárias, tratadosou não com angioplastia coronariana.
 SINTOMASNão existe sintoma ou sinal patognomônico de
 hipertensão renovascular. O que há são indicadoresclínicos de probabilidade: 0,2% nos pacientes comhipertensão limítrofe, leve ou moderada não compli-cada e 5 a 15% nos pacientes com hipertensão graveou refratária, início da hipertensão abaixo dos 30 ouacima dos 50 anos de idade, assimetria de pulsos,sopros abdominais ou lombares, insuficiência renal,disfunção cardíaca inexplicada, hipocalemia, fatores derisco para aterosclerose e resposta exacerbada ao uso deinibidores das enzimas da conversão. Além disso, 25%em pacientes com hipertensão maligna com uso de trêsou mais medicamentos, insuficiência renal, assimetriarenal ou elevação de creatinina após administração deinibidores das enzimas de conversão.
 Essa ocorrência tem explicação. Filtração glome-rular depende da pressão de perfusão dos capilares
 glomerulares, dada pela diferença entre as pressõesdas arteríolas aferente e eferente. Na hipertensãorenovascular, ambas as arteríolas ficam contraídas e adiferença se mantém. Entretanto, nesses pacientes aadministração de inibidores de enzima de conversão éseguida da diminuição de produção de angiotensina II, di-latação e aumento do fluxo da arteríola eferente. Comoa arteríola aferente não responde da mesma maneiraporque existe obstrução anatômica a montante, cai apressão de perfusão glomerular, o rim filtra menos e acreatinina sobe, às vezes a níveis de diálise.
 DIAGNÓSTICODiagnóstico das lesões das artérias renais é feito com
 angiotomografia ou angiorressonância. Arteriografia éaté mais precisa, mas tem o inconveniente de ser mais
 invasiva, sendo raramente necessária. Há uma série deoutros exames usados no passado que não tem mais lugaratualmente, a não ser que estejam atrelados a protocolosde pesquisa. A sensibilidade e a especificidade deles ébem menor que das angiotomografias ou das angior-ressonâncias. Além disso, não fornecem a anatomia daslesões, portanto, não permitem definição de opçõesterapêuticas. São eles: urografia excretora minutada,renograma radioisotópico, renina periférica, renina dasveias renais, renina periférica após uso de captopril, re-nograma com captopril e ultrassonografia com Doppler.
 Resumindo, suspeita-se de hipertensão renovascularnos casos de hipertensão refratária, assimetria renal pelaultrassonografia, hipertensão mais insuficiência renal enecessidade de mais de três medicamentos para controlara pressão. O diagnóstico é realizado por angiotomografiaou angiorressonância.
  
 TRATAMENTODiagnosticada hipertensão renovascular, isto é,
 hipertensão arterial mais lesões das artérias renais,qual o melhor tratamento, clínico ou intervencionista?Tratamento clínico com medicamentos cada vez maiseficientes pode controlar a hipertensão por algum tempo,mas não corrige a isquemia, que fatalmente provoca in-suficiência renal, sendo progressiva na maioria dos casos.Obstruções coronarianas, das artérias do sistema nervosocentral e mesmo das artérias periféricas acompanham-sede maior gravidade quando há também obstrução dasartérias renais não corrigidas. O tratamento clínico fica
 reservado a pacientes que não tenham condições cirúr-gicas, que não queiram ser operados ou quando nãohouver técnica capaz de corrigir as obstruções.
 Tratamento intervencionista por meio de angioplas-tia é mais atraente por ser mais fácil, menos invasivo enão requerer anestesia geral. Desde sua introdução porGrüntzig, em 1972, tem evoluído com novos cateteres,stents , novos stents  e dois stents  de tal forma que os últi-mos resultados sempre são considerados melhores queos anteriores, muitas vezes pelos mesmos autores que
  já os consideravam bons. O grande óbice é que todos
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 esses resultados têm sido reportados a curto prazo, emgeral menos de três anos, e esse tempo é muito pequenopara controle de hipertensão arterial. Nossa experiênciapessoal mostra que a longo prazo os doentes submetidos
 a angioplastia das artérias renais com ou sem stents , novosstents , dois stents  ou stents  com antibióticos apresentamrecidivas significativas de estenoses e dos níveis iniciaisde hipertensão.
 Recuperação da função renal é raramente vista pe-los métodos precários que dispomos. O que foi dito éválido para casos de aterosclerose e de arterite primáriada aorta de maneira quase absoluta. Casos de displasiasfibromusculares evoluem melhor a curto prazo (menosde três anos), mas a partir daí recidivam com frequência.
  Angioplastias funcionam melhor em outros órgãos que
 suportam bem algum grau de isquemia e nos quais acirculação colateral permite manter função adequada.Mesmo assim, pela facilidade são muito utilizadas. Dessaforma, as revascularizações têm sido reservadas à casos deangioplastia impossível, falha, complicações ou de recidi-vas, aneurismas, tromboses e a preferência do paciente.Possivelmente, isso será revisto quando se conhecerem osresultados a longo prazo. As técnicas a serem utilizadasdependem do caso, mas serão resumidas a seguir.
 Enxerto aortorrenal com PTFE de 5 a 7 mm quandoas lesões forem junto da aorta e houver coto único deartéria renal distal à lesão (Figura 1). A parede da aorta in-frarrenal deve ter local favorável à implantação do enxerto.Enxertos de veia safena interna devem ser abandonadosporque dão bons resultados iniciais (Figura 2), mas fatal-mente evoluem para grandes dilatações aneurismáticas.
  Autotransplante renal quando as lesões forem justahilares ou de ramos das artérias renais (Figuras 3 e 4).Essas pequenas artérias podem ser anastomosadas entresi em cirurgia extracorpórea e o coto remanescente anas-tomosado preferencialmente à artéria ilíaca interna ou
 à ilíaca externa, se necessário (Figura 5). Reconstruçãode lesões intra-hilares com o rim in situ é muito difícil,por isso é quase sempre acompanhada de maus resul-tados. Artéria epigástrica profunda pode ser usada pararevascularização de artérias polares no autotransplante.
  Anastomose esplenorrenal é uma opção do lado es-querdo quando as condições da aorta infrarrenal foremruins para enxerto (Figuras 6 e 7). É fundamental que otronco celíaco seja estudado e que não haja estenose deleou da artéria esplênica. A desvantagem é que a artériaesplênica tem paredes finas e quebradiças e fluxo arterial
 Figura 1 – Enxerto de PTFE entre o rim e a aorta.
 Figura 2 – Enxerto aortorrenal com veia safena.
 Figura 3 – Lesão da artéria renal junto a sua bifurcação.
 Figura 4 – Anastomose posterior da artéria renal na artériailíaca interna.
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 menor que o proporcionado pelo enxerto aortorrenal oupelo autotransplante. A vantagem é que pode ser feitapor lombotomia e, portanto, por via extraperitoneal,que pode ser vantajosa em indivíduos obesos. Não há
 necessidade de esplenectomia.Enxerto com PTFE de 5 mm entre a artéria hepáticae a artéria renal direita para casos de obstrução total daaorta abaixo do tronco celíaco (Figuras 8 e 9). Esses casossão consequência de arterite primária da aorta de grandegravidade e, mais raramente, de doença aterosclerótica.Enxerto com PTFE de 5 a 7 mm entre a aorta torácicadistal e a artéria renal esquerda nos casos de obstruçãototal da aorta abaixo do tronco celíaco (Figuras 10 e 11).
  A aorta logo acima do diafragma é menos comprometidapor aterosclerose do que as outras artérias.
 Figura 5 – Anastomose anterior da artéria renal na artéria ilíacainterna e angiografia pós-operatória mostram perfusão do rimtransplantado.
 Figura 6 – Aneurisma comprometendo ramos da artéria renal.
 Figura 7 – Anastomose esplenorrenal: aspectos cirúrgico etomográfico.
 Figura 8 – Rim direito perfundido por vasos colaterais em funçãode obstrução total da aorta.
 Figura 9 – Enxerto hepatorrenal direito com PTFE.
 Figura 10 – Obstrução total da aorta.
 Figura 11 – Enxerto tóraco-renal esquerdo com PTFE.
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 Nefrectomia de rins atróficos e praticamente semfunção. Não vale a pena ser revascularizados porquemesmo que esses procedimentos sejam bem-sucedidos,não há recuperação de função (Figuras 12 e 13). Há
 melhora ou cura da hipertensão em 70% dos casos, sempiora de função renal global.
 normalizam a produção de renina, de angiotensina II eda pressão arterial.
 Na fase II, as próprias lesões de microcirculaçãoocasionadas pela hipertensão impedem a natriurese com-
 pensatória à hipertensão e há retenção de sal. A produçãode renina diminui, mas a sensibilidade à angiotensinaII aumenta. Correção da estenose ou administração deinibidores de enzima de conversão podem melhorar ounão a pressão arterial, dependendo do comprometimen-to já instalado.
 Na fase III, cai a produção de renina e de angioten-sina, e aumenta a sensibilidade dos receptores de angio-tensina localizados no endotélio vascular, de modo quenessa fase existe um componente endotelial responsávelpela hipertensão. Mesmo removendo a obstrução arterial
 não há melhora de hipertensão, apenas de perfusão renal.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Conlon PJ, O’Riordan E, Kalra PA. New insights into the
 epidemiology and clinical manifestations of atheroscleroticrenovascular disease. Am J Kidney Dis. 2000;35:573-87.
   2. Rihal CS, Textor SC, Breen JF, McKusick MA, Grill DE,Hallett JW, et al. Incidental renal artery stenosis amonga prospective cohort of hypertensive patients undergoingcoronary angiography. Mayo Clin Proc. 2002;77(4):309-16.
   3. Garovic VD, Kane CG, Schwartz GL. Renovascular hyper-tension: balancing the controversies in diagnosis and
 treatment. Cleve Clin J Med. 2005;72(12):1135-44, 1146-7.  4. Greco BA, Breyer JA. Atherosclerotic ischemic renal dise-ase. Am J Kidney Dis. 1997;29(2):167-87.
   5. Mailloux LU, Napolitano B, Bellucci AG, Vernace M, Wi-lkes BM, Mossey RT. Renal vascular disease causing end-stage renal disease. Incidence, clinical correlates andoutcomes: a 20-year clinical experience. Am J Kidney.1994;24(4):622-9.
  6. Coen G, Manni M, Giannoni MF, Bianchini G, Calabria S,Mantella D, et al. Ischemic nephropathy in an elderlynephrologic and hypertensive population. Am J Nephrol.1998;18:221-7.
   7. Simon P, Benarbia S, Charasse C, Stanescu C, BoulahrouzR, Le Cacheux, et al. Ischemic renal diseases have beco-me the most frequent cause of end stage renal diseasein the elderly. [Article in French]. Arch Mat Coeur Vaiss.1998;91(8):1065-8.
   8. Fatica RA, Port FK, Young EW. Incidence trends andmortality in end-stage renal disease attributed to reno-vascular disease in the United States. Am J Kidney Dis.2001;37(6):1184-90.
   9. Mio D Jr., Nobre F, Kohlmann O Jr., Machado CA, GomesMAM, Amodeo C, et al. IV Diretrizes Brasileiras de Hi-pertensão Arterial, Sociedade Brasileira de Hipertensão,Sociedade Brasileira de Cardiologia, Sociedade Brasileirade Nefrologia; 2002. Disponível em: http://departamentos.cardiol.br/dha/ivdiretriz/ivdiretriz.asp.
  10. Thomaz MJ, Lucon AM, Praxedes JN, Bortolotto LA, SrougiM. The role of nephrectomy of the atrophic kidney inbearers of renovascular hypertension. Int Braz J Urol.2010;36(2):159-70.
 Figura 12 – Obstrução da artéria renal esquerda em rimdiminuído.
 Figura 13 – Autotransplante do rim diminuído: aspectos cirúrgicoe angiográfico.
 CONCLUSÃOO cirurgião não deve esperar que todos os pacientes
 que tiveram revascularização bem-sucedida voltem ater pressões arteriais normais. Os resultados devem ser
 interpretados considerando-se que a hipertensão arterialpode existir mesmo sem lesão das artérias, por isso opaciente pode continuar precisando de medicamentos.Mesmo nesses casos, a revascularização tem papel im-portante, prevenindo a piora progressiva da hipertensãoe a atrofia isquêmica do rim. Para entender melhor ocomportamento após revascularização renal, enfatizamosque há três fases a partir do aparecimento da obstrução.
 Na fase I, há aumento na produção de renina, deangiotensina II e da hipertensão arterial. Tratamento daobstrução ou uso de inibidores da enzima de conversão
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 INTRODUÇÃO A história dos transplantes de órgãos inicia-se no
 começo do século XX com os modelos experimentais detransplante renal. A partir da metade desse século, com
 aperfeiçoamento da técnica cirúrgica, conhecimento dosistema imunológico e surgimento dos imunossupressores,ampliaram-se as chances de êxito do transplante renal,que passou a ser realizado em vários serviços do mundo.
 Legislações específicas para diagnóstico de morteencefálica e retirada de órgãos proporcionaram au-mento de doadores portadores desse quadro clínico.O maior número de transplantes renais realizados emtodo o mundo, acrescido cada vez mais de doadorescom morte encefálica, ampliou a área de atuação dosurologistas, que começaram a participar do processo deretirada de órgãos de doadores mortos.
 AVALIAÇÃO DO RECEPTOR O paciente que apresenta insuficiência renal, dialítica
 irreversível ou em progressão acelerada é geralmenteinscrito num programa de transplante em algum centronefrológico, que o coloca na lista de espera pelo órgãobaseado em suas características sanguíneas e em seupainel imunológico. Depois disso, realizam-se várias
 avaliações multidisciplinares, incluindo nefrológica,urológica, nutricional e psicológica, além da social.Listadas na Tabela 1, estão algumas circunstâncias quepodem impedir a entrada do paciente na lista e outrasque são permitidas, porém com ressalvas.
  A avaliação do paciente começa com sua históriaclínica por meio de dados importantes, como a doençade base que provocou insuficiência renal. Resultado debiópsias renais pregressas é fundamental. Observam-se
 também antecedentes urológicos, história dialítica eantecedentes cirúrgicos; doença cardiovascular, dia-
 betes mellitus , hepatopatia, pneumopatia, neoplasia,transfusões e transplantes; antecedentes obstétricos; emedicações em uso atual e pregresso.
 Segue-se a avaliação com exame físico completo nabusca de outras doenças, além das alterações esperadaspelas doenças já conhecidas; terminando com a qualifi-cação do risco cirúrgico para possível transplante. Nessafase, além da avaliação cardiovascular, são fundamentaisas avaliações vasculares e abdominais, muito importantes
 para verificar os sítios possíveis de colocação do enxerto. Além dos exames da rotina de pacientes que realizamhemodiálise, são necessários exames laboratoriais e ra-diológicos, sorologias (HIV, hepatites, citomegalovírus eEpstein-Barr), PSA, mamografia, ultrassonografia (US)de vias urinárias, papanicolaou, sangue oculto nas fezes e,em casos selecionados com doenças urológicas pregressas,cistografia miccional, estudo urodinâmico e tomografiasem contraste de abdome, ou com doenças vascularesprévias, arteriografia ou angioressonância magnética.
 Nesse ponto, o urologista deve avaliar se a insuficiênciarenal foi por alguma disfunção urológica e se essa podeprejudicar o enxerto no pós-transplante. De modo geral,deve-se avaliar o padrão miccional do doente e realizaras condutas necessárias para haver bom armazenamento
 Tabela 1 – Contraindicações para transplante renal
 Critérios relativos Critérios temporários Critérios absolutos
  Antecedente de má aderência aotratamento
 Infecções bacterianas/Tuberculose em atividadecom tratamento incompleto
 Neoplasias malignas não tratadas ou já tratadas, com tempo insuficiente de
 seguimento
 Doenças psiquiátricas ou retardomental
 Infecção por hepatite B e/ou C em investigaçãoou ativa 
 Vasculopatia periférica grave comDoppler mostrando lesões graves em
 ambas as artérias ilíacas
 Doenças urológicas e/ou disfunçãovesical grave
 Úlcera gastroduodenal ativa Doença cardíaca grave sem indicação detratamento cirúrgico ou intervencionista 
 Obesidade mórbida Glomerulonefrite ou vasculite ativa Doença pulmonar avançada  
 Sorologia + HIVCirrose hepática avançada (considerar
 transplante hepático e renal)
 Fonte: Paula FJ et al. Manual de Transplante Renal, 2007.
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 e esvaziamento vesical. Além disso, pode ser necessáriorealizar nefrectomia do(s) rim(ns) primitivos nos casosde doença litiásica ativa, hematúria macroscópica,hipertensão refratária ao tratamento clínico, tumores
 renais, cistos renais infectados, pielonefrites de repetição,proteinúria maciça (superior a 10 g por dia) ou de rinspolicísticos gigantes que, pelo tamanho, impossibilitema colocação do enxerto no retroperitôneo. Entretanto,rins primitivos podem auxiliar na eliminação hídricae ureteres primitivos podem ser usados em possíveiscomplicações cirúrgicas do enxerto.
 Do ponto de vista social, os receptores de transplan-tes passam por testes cognitivos e comportamentais, poravaliações socioeconômica, da relação familiar, educa-cional e profissional pregressa e atual e para descoberta
 de vícios, além de histórico de aderência a tratamentosmedicamentosos prévios, pois todos esses fatores sãopreponderantes para boa evolução do enxerto.
 TESTE DEHISTOCOMPATIBILIDADE
 Sucesso do transplante renal depende da respostaimune do receptor frente ao enxerto doado. Para obtermelhores resultados e diminuir a disparidade genéticaentre doador e receptor, o órgão doado deve ser en-caminhado para um doente com perfil imunológicofavorável. Para essa avaliação é fundamental o teste dehistocompatibilidade do sistema sanguíneo ABO e doantígeno humano leucocitário (HLA). Com essas com-patibilidades, a possibilidade de rejeição hiperaguda édiminuta.
 PREPARO DO RECEPTOR Se necessário, o paciente a ser transplantado deve ser
 dialisado um a dois dias antes do transplante com doa-dor vivo ou no mesmo dia nos casos de doador morto.Deve-se evitar hipovolemia (recomenda-se que fique com1 kg acima de seu peso seco). Em pacientes que recebe-rão medicamentos antilinfocítários (OKT3 ou ATG), éobrigatória a correção da hiper-hidratação (se presente)para prevenção de edema agudo de pulmão.
 Os exames laboratorias mínimos necessários sãosódio, potássio, bicarbonato, hematócrito, creatininae provas de coagulação. Hematócrito, de preferência,não deve ser inferior a 25%; se for, deve ser transfun-
 dido durante o ato cirúrgico. O valor da creatininasérica é importante para avaliação da função renal nopós-operatório. O restante deve ser compensado para oprocedimento cirúrgico.
 Uma hora antes da cirurgia deve-se iniciar anti-bioticoterapia profilática com três opções: dose única,mantido por 48 a 72 horas ou até a retirada da sondavesical. Durante o ato cirúrgico, o paciente deve ser ex-pandido com solução fisiológica de modo a permanecereuvolêmico ou ligeiramente hipervolêmico. Quandoo transplante for com doador vivo, a hidratação podeser feita com solução de ringer lactato. Cateter venosocentral pode ser útil em alguns casos de doador morto eem receptores pediátricos. Antes do término das anasto-moses vasculares, administram-se 40 mg de furosemida
 endovenosa e/ou manitol a 20% – 250 ml. A pressãoarterial média deve ser mantida por volta de 100 mmHg.
  Anestesia geral pode ser a combinada com peridural,evitando-se o uso de medicamentos de excreção renal.
 É fundamental que se conheça as medicações queo paciente utiliza no pré-operatório. Inibidores daenzima de conversão de angiotensina interferem comanestésicos, provocando hipotensão arterial frequente-mente associada à bradicardia, que pode ser corrigidacom infusão de cristaloides e efedrina. Os de meia-vidacurta, como captopril, devem ser suspensos na vésperada cirurgia e os de meia-vida longa, 48 horas antes,quando possível. Bloqueadores do canal de cálcio nãoprecisam ser suspensos, porém é importante lembrar queas associações verapamil-halotano e verapamil-influranopodem causar bradicardia e depressão miocárdica, en-quanto a associação nifedipina-influrano pode causarhipotensão arterial. Betabloqueadores não devem sersuspensos. Antes da indução anestésica, é importantetomar cuidado com a fístula arteriovenosa, protegendo-ae evitando canular veias ou artérias em sua proximidade.
 CUIDADOS COM O ENXERTOPara perfusão do rim, as soluções mais usadas são
 Euro-Collins ou Belzer a 4 oC, mantendo-se o rim emsistema refrigerado a seguir. No caso de doador vivo, orim perfundido é mantido em bacia estéril, em banhocom solução fisiológica gelada (ou ringer lactato) maisblocos de gelo dessa solução até o momento do implante.No caso de doador morto, deve ser embalado em sacosplásticos estéreis, com solução gelada (normalmente
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 usa-se de três a quatro sacos). O órgão, assim embalado,é então colocado em recipiente térmico com gelo, ondepermanece até o momento do implante.
 Tempo de “isquemia quente” é o período entre a
 parada da circulação sanguínea do doador e o inícioda perfusão com a solução de preservação resfriada;tempo de “isquemia fria” é o período entre a perfusãoe o restabelecimento do fluxo sanguíneo no receptor.Esses períodos podem interferir na recuperação dafunção do enxerto.
 TÉCNICA CIRÚRGICA
 Receptores adultos
 Em transplante renal com rim esquerdo emfossa ilíaca direita ou com rim direito em fossa ilíaca
 esquerda, realiza-se anastomose da artéria renal com
 a artéria ilíaca interna (término-terminal), ou
 com a artéria ilíaca externa (término-lateral); e
 da veia renal com a veia ilíaca externa (término-
 lateral) (Figura 1). Em transplante renal com rim
 direito em fossa ilíaca direita ou com rim esquerdo
 em fossa ilí aca esquerda, realiza-se anastomose da
 artéria   renal com artéria ilíaca externa (término-
 lateral) e da veia renal com veia ilíaca externa
 (término-lateral).
 Eventualmente, as técnicas descritas acima não
 podem ser realizadas por causa da prévia utilização
 da fossa ilíaca em transplantes de pâncreas-rim (no
 qual o pâncreas é colocado na fossa ilíaca direita
 para facilitar a anastomose venosa) e nos casos de
 cirurgia corretiva simultânea do ureter do receptor
 (p. ex.: refluxo vesicureteral).
  A sugestão técnica para não cruzamento do pedícu-lo vascular (artéria e veia renais) é de colocar o rim em
 situação invertida ou afastar as anastomoses vasculares.
 ANASTOMOSES EMMULTIPLICIDADE DE ARTÉRIAS
 a) Rins de doadores vivos1. Cirurgia de banco tem como objetivo principal
 a realização de uma única anastomose arterial doenxerto no receptor. Anastomoses entre as artériasdo enxerto podem ser látero-laterais em “cano de
 espingarda” (Figura 2), se estiverem suficientementepróximas, e de calibres semelhantes ou término-late-rais na artéria de maior calibre nas demais situações(Figura 3).
 2. Quando a disposição arterial no enxerto nãofavorecer a confecção de um tronco arterial único,podem-se utilizar anastomoses isoladas com artériailíaca interna, epigástrica superficial (término-termi-nal se os calibres forem semelhantes) e artéria ilíacaexterna (término-lateral) (Figura 4).
 b) Rins de doador morto1. Utilização de segmento da aorta (patch) com
 múltiplas artérias, anastomosando-o à artéria ilíacaexterna ou comum (término-lateral) (Figura 5).
 2. Interposição de segmentos autólogos (veiasafena e segmento de ilíaca interna) entre as artériasmúltiplas e a artéria do receptor (Figura 6).
 Independentemente da origem do enxerto, emcasos de artérias múltiplas, artéria hilar ou polar su-perior, podem ser ligadas desde que somente pequenaárea do rim seja isquemiada. É importante manter a
 Figura 1
 Figura 2
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 Figura 5
 Figura 4
 Figura 3
 Figura 6
 artéria renal polar inferior para que não haja isquemiaureteral. Nos transplantes ortotópicos realizados emdecorrência de arteriopatia aorto-ilíaca severa, sãoalternativas possíveis a utilização da artéria esplênica
 ou de próteses sintéticas. Quando o rim nativo aindaestiver presente, a nefrectomia deverá ser realizadacom secção do pedículo vascular junto ao hilo renal,permitindo aproveitamento da veia renal do receptorpara anastomose com enxerto.
 Em casos de multiplicidade venosa, deve-se pro-ceder a ligadura das veias de menores calibres pararealizar uma única anastomose venosa no receptor. Emrins de doador morto com veia renal direita curta, épossível seu alongamento com segmento de veia cavainferior (Figura 7), de veia ilíaca externa do doador
 ou segmento de veia safena do receptor.
 Preparo das anastomoses vasculares• Ligadura dos vasos linfáticos perivasculares.• Escolher vaso com bom diâmetro e uxo.• Isolamento de todo o vaso com controle distal e pro-
 ximal do fluxo (Figura 8).• Na artéria receptora de anastomose término-laterais,
 recomenda-se a ressecção de um fuso de 1 mm daparede vascular para prevenir estenose da anastomose
 (Figura 9).• Evitar que vasos renais quem redundantes para im-
 pedir angulações.• Colocar em posição anatômica para não cruzar as
 anastomoses.• Respeitar a disposição do pedículo, evitando que vasos
 sejam comprimidos.• Manutenção da pressão arterial média.• Controle do sangramento.
 Suturas
 • Iniciar pela anastomose venosa (Figura 10).• Calcular diâmetros semelhantes entre a veia renal e
 veia ilíaca e para a artéria renal com a ilíaca externaou interna.
 • Manipulação mínima dos cotos vasculares.• Incluir todos os planos de parede vascular.• Utilização de os inabsorvíveis com agulhas atraumáticas.• Suturas herméticas e não estenosantes (sugerem-se
 pontos separados para anastomoses término-terminaise contínuas para término-laterais).
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 ANASTOMOSES URINÁRIAS Anastomoses uretervesicais podem utilizar técnica
 intra ou extravesical.
 Intravesical A técnica de Politano-Leadbetter, publicada em
 1958, originalmente descrita para tratamento derefluxo vesicureteral, tem como princípios básicos aabertura inicial da bexiga, a introdução do ureter por
 contra-abertura e a criação de um túnel submucoso aser percorrido pelo ureter, para estabelecimento de ummecanismo antirrefluxo. Essa técnica difundiu-se, pas-sando a ser utilizada pela maioria dos autores para ure-terocistoneostomias nos transplantes renais (Figura 11).
 Figura 7
 Figura 8
 Figura 9
 Figura 10
 Figura 11
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 ExtravesicalO acesso extravesical foi descrito pela primeira
 vez por Witzel, em 1896, e em 1905, estudado porSampson. Lich et al, em 1961, publicaram sua expe-
 riência com a utilização dessa técnica na correção dorefluxo vesicureteral. Mas foi Gregoir, em 1964, quea estudou profundamente e a utilizou em larga sériecomo forma de tratamento do refluxo vesicureteral.
  A maioria dos serviços a utiliza, sendo que algu-mas modificações, descritas como a invaginação doângulo inferior da sutura do ureter para uma áreade musculatura íntegra, podem ser realizadas, assimcomo outras modificações que passaram a receber onome de seus autores. A melhor forma é descrevera técnica como ureterocistoneostomia ou implante
 ureterovesical extravesical invaginante (Figura 12). A proteção da anastomose com colocação de um
 molde ou cateter de duplo J tem sido indicada deforma seletiva. Um exemplo seria quando as situaçõesdo ureter doado ou da bexiga do receptor não per-mitirem bom reimplante, aumentando os riscos, quedevem ser correlacionadas à eventuais complicaçõesda permanência desse tipo de cateter em pacientesimunossuprimidos.
 Preparo da anastomose• Ampliar o diâmetro do ureter.• Avaliar a integridade circulatória do ureter distal.• Hemostasia rigorosa da parede vesical.• Escolher a face lateral ou cúpula da bexiga.
 • Evitar que o ureter que redundante para não favo-recer acotovelamentos.
 • Colocar em posição anatômica para não torcer aanastomose.
 • Respeitar a disposição do ureter, evitando que sejacomprimido por vasos ou pelo cordão espermático.• Manter anastomose sem tensão.
 Suturas• Manipulação mínima do coto ureteral.• Incluir todos os planos da parede ureteral.• Utilização de o absorvível com agulha atraumática.• Sutura contínua hermética e não estenosante.• Confecção de um túnel submucoso 2 a 3 vezes maior
 que o diâmetro do ureter.
 CASOS ESPECIAIS
 1. Transplante renal em criançasPeso superior a 20 kg: técnica semelhante à
 do adulto; peso inferior a 20 quilos: por causa dadificuldade em posicionar o rim na fossa ilíaca, oimplante deverá ser realizado em situação mais alta,de preferência por via extraperitoneal.
  Anastomose venosa: término-lateral na veia cava inferior. Anastomose arteria l: término-latera l na artéria
 ilíaca comum ou na aorta. Rotação cranial da artériahipogástrica pode ser uma alternativa para anastomosearterial término-terminal.
 Figura 12
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 2. Comprometimento do trato urinário baixoReimplante ureteral na presença de ampliação vesical
 deverá ser realizado preferencialmente no detrussor,podendo eventualmente ser anastomosado no segmento
 intestinal utilizado para ampliação.
 3. Rins limítrofes A falta de doadores em número suficiente para
 suprir as necessidades de transplantes tem aumentadoa aceitação de rins com anomalias congênitas e de rinsretirados em bloco de doadores com peso inferior a 15kg. Rins com anomalias de fusão podem ser separados.Na impossibilidade de separá-los, devem ser implan-tados em bloco.
 Em casos com duplicidade ureteral, o implantedeverá ser único, evitando-se, dessa forma, isquemiado ureter distal. Rins de doadores com menos de 15kg devem ser implantados em bloco. Nessa situação, aanastomose arterial se fará entre o segmento distal daaorta do enxerto e a artéria ilíaca externa ou comum,e a venosa entre a veia cava inferior do enxerto e aveia ilíaca externa ou comum (Figura 13).
 COMPLICAÇÕES
 Vascularesa) Arteriais
 - Sangramento.- Trombose.- Estenose.- Fístula arteriovenosa.- Aneurisma da artéria renal.
 b) Venosas- Sangramento.- Trombose.
 c) Linfáticas- Linforreia.- Linfocele.
 Vias urinárias- Fístula urinária.- Obstrução ureteral.- Hematúria.- Refluxo vesicureteral.- Infecção urinária.
 Outras- Ruptura do enxerto.- Infecção da ferida operatória.- Deiscência de parede.- Hérnia incisional.
 Complicações vascularesSão eventos sérios que podem afetar a sobrevida
 do enxerto e do receptor. A incidência dessas com-plicações pode chegar a 10%, porém mantém-sepróxima de 2% nos grandes centros transplantadores.
 Trombose arterialTrombose arterial é a complicação vascular menos
 comum do transplante renal, com incidência de 0,9 a3,5%. É mais frequente em crianças devido ao calibredos vasos e, em pacientes com distúrbios de coagulação,como aqueles com anticorpos anticardiolipina. Outrascausas importantes são multiplicidade de artérias, ate-
 Figura 13
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 rosclerose nas artérias do doador e/ou do receptor, lesãoda íntima durante nefrectomia ou perfusão em bancocom cateteres e líquidos de preservação, acotovelamento(kinking ) arterial, rejeição e falha técnica.
 O quadro clínico caracteriza-se por anúria e podeser confundido com necrose tubular aguda, principal-mente em transplante com doador morto. Na presun-ção de trombose arterial, deve-se realizar Ecodopplerimediatamente. Opções a esse exame são cintilografiarenal dinâmica e angiorressonância. Arteriografia tam-bém pode ser utilizada, mas por seu caráter invasivo,tem emprego restrito. Uma vez diagnosticada essacomplicação, é quase impossível salvar o enxerto.
 Trombose venosaIncidência de trombose venosa varia de 0,9 a 7,6% e,
 como a arterial, pode ocorrer precocemente no pós-ope-ratório. Algumas causas são acotovelamento (kinking )da veia renal, estenose da anastomose, hipotensão noperíodo perioperatório, estados de hipercoagulabilida-de, rejeição e trombose venosa profunda com extensãointrarrenal.
 O quadro clínico é de parada da diurese, podendoser acompanhada de dor e abaulamento no local doenxerto. O diagnóstico pode ser estabelecido com UScom Doppler e confirmado com cintilografia ou ve-nografia. O tratamento é a retirada do enxerto, apesarde alguns casos terem sido tratados com sucesso, comuso de trombolíticos.
 Estenose arterialComplicação vascular mais comum, com incidência
 de 1,6 a 12%, sendo que a maioria ocorre até três anosapós transplante. O quadro clínico é de hipertensão,
 perda de função e, em alguns casos, sopro e frêmitosobre o enxerto. Suas etiologias são erro técnico narealização da anastomose, trauma durante a perfusão,dano vascular durante o clampeamento do pedículo,rejeição aguda importante ou mesmo processoimunológico crônico, mediado por anticorpos, comsubsequente fibrose.
 O diagnóstico pode ser confirmado com Dopplerou com ressonância, porém o padrão-ouro ainda é aarteriografia. Tratamento preferencial é angioplastiaarterial percutânea, que tem altos índices de sucesso,
 porém também elevada probabilidade de recidiva daestenose. Por isso, os stents  vasculares são cada vez maiscolocados primariamente, junto com a angioplastia,com resultados excelentes, no local das anastomoses
 e em segmento médio das artérias. Na sua impossibi-lidade ou nos casos de insucesso, a correção cirúrgicaé utilizada, sempre de difícil realização, que poderesultar na perda do enxerto em 20% dos casos, commortalidade de 5,5%.
 Fístula arteriovenosa A causa mais frequente de fístulas arteriovenosas
 em rins transplantados é a biópsia renal percutânea. Acredita-se que as fístulas se formam em até 30% dos ca-
 sos biopsiados, porém poucos são sintomáticos. Podemapresentar hematúria, sopro e frêmito sobre o enxerto.O diagnóstico é realizado com Doppler e arteriografia.
  A maioria dos casos tem resolução espontânea, porémembolização da fístula pode ser necessária em casospersistentes.
 Ruptura renalRuptura renal é uma complicação infrequente nos
 dias de hoje, graças ao melhor controle da rejeiçãoaguda e aprimoramento técnico, evitando-se trom-bose da veia renal. O quadro clínico é de dor, abau-lamento no local do enxerto e queda de hematócritocom ou sem instabilidade hemodinâmica; exploraçãocirúrgica é obrigatória. Nos casos secundários à trom-bose venosa, o tratamento é a retirada do rim, porématé 80% das unidades renais podem ser salvas emroturas por rejeição. Nessa situação, deve-se evacuaro hematoma e estancar a hemorragia com suturas noparênquima ou com telas de material absorvível em
 casos de lacerações mais extensas, envolvendo o rimcom sacos para conter o sangramento. Além disso,o esquema de imunossupressão é intensificado paracontrolar a rejeição.
 LinfocelesLinfocele é um achado frequente no pós-operató-
 rio de transplante renal, apresentando grande variação(de 0,6 a 18%) ao longo da história do transplante.Uma explicação para isso é a forma de diagnóstico,
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 pois nem todas são sintomáticas e muitas vezes ele éfeito com exames de imagem, sendo que a maioria temresolução espontânea. O importante é diferenciá-lade outros tipos de coleção, sendo necessárias punção
 e análise do líquido. Quando o líquido é muito se-melhante à concentração sérica, confirma a linfocelee a diferencia da urina (potássio alto), do hematomae do abscesso.
 Múltiplas causas já foram analisadas em estudosprospectivos e os fatores diretamente relacionados sãoligadura dos vasos linfáticos do rim e da fossa ilíaca emenor número de rejeições agudas, o que diminui aincidência de linfocele.
 Recentemente, levantaram outra possível causa: otipo de imunossupressor por Langer (2002) e por Goel
 (2004). Porém, Tondolo (2005) estudou três grupos deimunossupressores, padronizou a técnica de ligadura dosvasos linfáticos e não encontrou diferenças significativaspara o grupo que usou imunossupressor Sirulimos.
 O tratamento de escolha das linfoceles com reper-cussão clínica (que exercem efeitos de massa compri-mindo ureter, rim e/ou pedículo) é a marsupializaçãopor meio de videolaparoscopia. Ocasionalmente, podehaver necessidade de realizá-la por cirurgia aberta.Linfoceles sem infecção podem ser tratadas com me-dicamento recentemente estudado, o octreotide (aná-logo da somatostatina), utilizado em quilotórax e emascites quilosas, por exemplo. Mostra ser promissor,mas necessitamos de estudos com grupos maiores depacientes. Linfoceles infectadas devem ser drenadasexternamente logo após diagnóstico.
 Complicações ureterais
 Fístula ureteral
  A incidência de f ístulas ureterais tem diminuídonos últimos anos e depende da experiência da equipee do tipo de técnica utilizada para implante, podendovariar de 2,5 a 14,1%. As possíveis causas são isquemiado ureter por desvascularização, torção ou máperfusão do rim como um todo. Erro técnico tambémnão pode ser esquecido, como sutura inadequada doureter na bexiga. Fístulas são complicações precocesdo transplante renal, já que cerca de 86% ocorremno primeiro mês e 90%, nos primeiros três meses.Sua ocorrência é semelhante em receptores de rim
 de doadores vivos ou mortos. O diagnóstico deveser o mais precoce possível, com dosagem do líquidoextravasado pela incisão, pelo dreno ou por punção decoleções suspeitas, o que vai confirmar a composição
 do líquido. Exames de imagem, como pielografia,uretrocistografia e tomografia, podem localizar equantificar o tamanho da fístula.
 Obstrução ureteralObstruções ureterais podem variar de 2 a 7,5% e são
 classificadas em precoces, até 30 dias do pós-operatório,e tardias após esse período. Essa divisão ajuda na sus-peita das possíveis causas, sendo as precoces geralmentecausadas por erro técnico (torção e hematoma), edema e
 coágulo intraureteral. As tardias podem ser causadas porfibrose periureteral, rejeição crônica, isquemia ureteraldistal, linfoceles e cálculos.
 Reuxo vesicureteral
 É a complicação ureteral menos investigada, porémpode ser uma das causas de perda do enxerto por pre-dispor a infecções ascendentes e à dilatação. Tem comofatores predisponentes implantes em bexigas neurogê-nicas ou obstruções uretrais. Uretrocistografia miccionalou cistocintilografia podem esclarecer o diagnóstico.Deve-se realizar tratamento específico para evitar refluxoapós tratamento da infecção.
 TRATAMENTODividimos o tratamento em dois momentos, de-
 pendendo das condições do paciente e do local ondeestá o rim, sempre objetivando atuar de forma defini-tiva e evitar muitas manipulações. Atuação cirúrgica
 direta é indicada quando as condições do pacientee de infecção local estão sob controle, corrigindo afístula, a obstrução ou o refluxo. Atuação cirúrgicaindireta é indicada para melhorar as condições locaise do paciente antes da correção definitiva.
 Atuação cirúrgica direta• Reimplante ureterovesical.• Anastomose pieloureteral ou ureteroureteral.• Plástica antirreuxo.
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 • Injeções periureterais.• Endoscópica: dilatação com balão e ureterotomia (faca,
 laser ou acucise).
 Atuação cirúrgica indireta• Externa – nefrostomia.• Interna – cateterização ureteral.
 Recomendações em fístulas (diretriz SBU)
 Fístula vesical• Primeira opção: cateterismo vesical.• Persistência ou comprometimento sistêmico: cirurgia.
 Fístula ureterovesical• Primeira opção: reimplante ureterovesical.• Infecção ou comprometimento do estado geral: ne-
 frostomia com ou sem ligadura ureteral.• Excepcionalmente: cateter duplo J.
 Fístula ureteral• Primeira opção: reimplante ureterovesical.• Segunda opção: anastomose com ureter primitivo.
 • Infecção ou comprometimento do estado geral: ne-frostomia com ou sem ligadura ureteral.
 CONCLUSÃO Atualmente, o transplante renal é a melhor opção
 terapêutica para paciente com insuficiência renalcrônica, tanto do ponto de vista médico quanto socialou econômico. São poucas as contraindicações paraesse procedimento. O número crescente de pacientes
 em lista de espera por um rim, somado à escassez deórgãos, exige que os cirurgiões contornem quase todosos tipos de alterações anatômicas para utilizarem o maiornúmero de rins doados.
 Sabemos que houve melhora significativa na sobrevidado enxerto e do paciente. Os conhecimentos adquiridosnos últimos anos na imunologia, biologia molecular egenética contribuíram para aumentar a compreensãosobre os mecanismos envolvidos no reconhecimento eno processamento de antígenos e sobre os detalhes daativação linfocitária, contribuindo para melhor elucida-
 ção dos processos de rejeição. Entretanto, rejeição aindacontinua sendo a maior causa de perda do enxerto e usode medicamentos imunossupressores para evitá-la outratá-la também é causa de morbidade e de mortalidade
 em transplante renal.Hoje, todos os grupos de medicamentos imunossu-pressores empregados em transplante renal na Europa enos Estados Unidos são encontrados no Brasil: corticoes-teroides, inibidores da síntese de purinas, de calcineurinae de TOR e anticorpos policlonais e monoclonais.
 Complicações cirúrgicas no transplante renal têmdiminuído nas últimas décadas graças ao aperfeiçoamentodas equipes, à melhora nos esquemas de imunossupressãoe aos melhores cuidados hospitalares. São importanteso diagnóstico precoce e o estabelecimento de conduta
 adequada no manuseio de todas as complicações pós-ope-ratórias. Assim, no seguimento do paciente transplantadoo urologista deve estar apto a reconhecer as complicaçõescirúrgicas, ajudando em sua diferenciação, para realizara melhor conduta.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Bakir N, Sluiter WJ, Ploeg RJ, van Son WJ, Tegzess AM.
 Primary renal graft thrombosis. Nephrol Dial Transplant.1996;11(1):140-7.
   2. Van Lieburg AF, de Jong MC, Hoitsma AJ, Buskens FG, Schro-der C, Monnens LA. Renal transplant thrombosis in children.J Pediatr Surg. 1995;30(4):615-9.
   3. Benedetti E, Troppmann C, Gillinghan K, Sutherland DE,Payne W, Dunn DL, et al. Short and long term outcomes ofkidney transplants with multiple renal arteries. Ann Surg.1995;221(4):406-14.
   4. Benoit G, Jaber N, Moukarzel M, Douguet D, Bensadoun H,Jardin A, et al. Incidence of vascular complications in kidneytransplantation: Is there any interference with the natureof the perfusion solution? Clin Transplant. 1994;8(5):485-7.
   5. Murphy BG, Hill CM, Middleton D, Doherty CC, Brown JH,Nelson WE, et al. Increased renal allograft thrombosis inCAPD patients. Nephrol Dial Transplant. 1994;9(8):1166-9.
   6. Mohan P, Murphy DM, Counihan A, Cinninghan P, Hickey DP.The role of intraoperative heparin in cyclosporine treated
 cadaveric renal transplant recipients. J Urol. 1999;162(3 pt1):682-4.
   7. Odland MD. Surgical technique/post-transplant surgicalcomplications. Surg Clin North Am. 1998;78(1):55-60.
   8. Osman Y, Shokeir A, Ali-el-Dein B, Tantawy M,Wafa EW,El-Dein ABS, et al. Vascular complications after live donorrenal transplantation: study of risk factors and effects ongraft and patient survival. J Urol. 2003;169(3):859-62
   9. Merkus JWS, Zeebregts CJAM, Hoitma AJ, van Asten WNJC,Koene RAP, Skotnicki SH. High incidence of arteriove-nous stula after biopsy of kidney allografts. Br J Surg.1993;80(3):310-2.
 10. Pinsach EL, Areal CJ, Bayona AS, Bucar T, Ibarz SL, BenagesPJ, et al. The therapeutic management of the rupture of akidney graft. Arch Esp Urol. 1993;46(9):783-91.
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 INTRODUÇÃODoença litiásica acomete o homem desde a antigui-
 dade, com relatos que datam de 5.000 a.C. e achadosarqueológicos que confirmam a patologia em egípcios
 que viveram em 4.200 a.C. Com o progresso da ciênciae o aumento do conhecimento em relação à anatomia dotrato urinário e à fisiologia renal, diversas teorias foramdesenvolvidas a respeito da patogênese dos cálculos.
  Aliado a isso, o advento de técnicas analíticas per-mitiu entender a ultraestrutura do cálculo e sua com-posição. Embora a fisiopatologia da litíase renal aindaseja repleta de questões e não exista um processo único euniversal de formação que se aplique a todos os cálculose pacientes, o modo como um mineral se acumula numasolução e se torna um cálculo clinicamente evidenteparece ser semelhante.
 FÍSICO-QUÍMICA DAFORMAÇÃO DO CÁLCULO
 SaturaçãoPara haver a formação de cálculo, a urina deve conter
 uma quantidade excessiva de minerais. Para todas as so-luções, a urina inclusive, existe uma quantidade máxima
 de sal que se pode ser dissolvida numa solução estável. A concentração nesse ponto é denominada de produtode solubilidade termodinâmico (Figura 1).
 Quando a concentração de um sal é menor que oproduto de solubilidade, a solução é dita subsaturadae nesse ponto não ocorre cristalização desse sal nem aformação de cálculo.
 Com aumento na concentração do sal acima de seuproduto de solubilidade, existe um segundo ponto em quea solução torna-se instável e começa o processo de crista-lização. Esse ponto é chamado de produto de formação.
  A região entre o produto de solubilidade e o produtode formação é chamada de região metaestável. Nessaregião, o processo de cristalização de novo é pouco pro-vável de ocorrer, embora o crescimento de um cristal jáexistente seja possível.
 NucleaçãoÉ a formação da menor unidade de um cristal, o
 primeiro passo na formação de um cálculo.
 AgregaçãoÉ o processo em que ocorre a junção dos cristais,
 resultante de forças intermoleculares e que leva ao apa-recimento de grandes partículas que podem ficar retidasno sistema coletor.
 RetençãoPara formação do cálculo é necessário a retenção do
 cristal. Se cristais que sofreram nucleação e agregaçãoforem eliminados com o fluxo urinário, um cálculoclinicamente evidente não se formará.
 Existem dois mecanismos propostos de retenção deum cristal. Numa delas (hipótese da partícula livre), oprocesso de nucleação ocorreria dentro da luz do túbulo.Com deslocamento do cristal pelos túbulos renais, ocorre-
    P  r  o  d
   u  t  o   d  e
   s  o   l  u   b   i   l
    i  d  a  d
   e
 Região Metaestável   P  r
   o  d  u  t  o   d  e
    f  o  r  m  a ç 
   ã  o
 Região instável
 Solução subsaturada Solução saturada 
 - Cristais não se formam- Cálculos podem dissolver
 - Não ocorre nucleação espontânea - Cristais presentes podem crescer- Inibidores podem prevenir cristalização
 - Formação do núcleo- Agregação- Crescimento- Inibidores não são efetivos
 Concentração
 Figura 1 – Estados de saturação.
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 ria rápida agregação e formação de uma estrutura grandeo suficiente para ficar retida em nível das papilas renais.
  A segunda teoria (hipótese da partícula fixa) preco-niza que após lesão química no urotélio, que normal-
 mente atua impedindo a aderência do cristal, ocorreriaaderência de cristais num ponto do sistema coletor renal,prolongando o tempo de exposição à urina supersaturadae facilitando a agregação e o crescimento do cálculo.
 INIBIDORES DO CRESCIMENTODO CÁLCULO
 Eventualmente, na urina encontram-se sais formado-res de cálculo em concentrações acima do ponto de satu-ração sem que ocorra cristalização. Isso acontece por causa
 de moléculas que aumentam o produto de solubilidadeou que diminuem a agregação e o crescimento do cálculo.
 Foram identificados inibidores da formação de cál-culos de oxalato de cálcio e fosfato de cálcio, emboranão sejam conhecidos inibidores específicos que afetama cristalização do ácido úrico.
 Dentre os diversos inibidores, citrato, magnésioe pirofosfato são responsáveis por 20% da atividadeinibitória.
 Citrato atua como inibidor de cálculos de oxalatode cálcio e de fosfato de cálcio por meio da redução decálcio iônico disponível, reduzindo sua precipitação, suaagregação e seu crescimento.
 Magnésio diminui a concentração de oxalato iônico eeleva o ponto de saturação do oxalato de cálcio. De formasemelhante, pirofosfato altera a saturação do fosfato decálcio, diminuindo sua cristalização.
 Glicoproteínas também são descritas como inibido-ras, em particular nefrocalcina e proteína de Tamm-Hor-sfall, sintetizadas nos túbulos renais e que diminuem aagregação de cristais de oxalato de cálcio monoidratado.
 Há descrição de outras moléculas inibitórias, mas seuexato mecanismo de ação ainda precisa ser elucidado.Dentre elas estão matriz proteica, uropontin, fragmentode protrombina, albumina, fragmento de RNA e DNAe glicosaminoglicanos.
 PLACA DE RANDALLEm 1940, Alexander Randall conduziu um estudo
 para análise detalhada da papila renal. Ele observou queem 20% dos indivíduos existia depósito de fosfato de
 cálcio no interstício. Foi proposto então que esse local,denominado placa, seria o local ideal para fixação ecrescimento de cálculos de oxalato de cálcio.
 PATOGÊNESE DOS CÁLCULOSDE OXALATO DE CÁLCIOIDIOPÁTICOS
 Dentre os cálculos renais, o mais comum decorreda hipercalciúria familiar idiopática, ou seja, cálculo deoxalato de cálcio sem identificação de nenhuma causasistêmica.
  Análise histológica do tecido papilar desses indivíduosmostrou acúmulo de sais de cálcio, que se localiza na
 membrana basal da alça de Henle até a base do urotélioe não na luz dos túbulos. Análise por microespectros-copia revelou que em todos os casos o cristal inicial foide hidroxiapatita (fosfato de cálcio), confirmando osestudos de Randall de que a placa é fundamental aoprocesso de formação do cálculo.
 PATOGÊNESE DOS CÁLCULOSDECORRENTES DE BYPASS  INTESTINAL
 Pacientes submetidos a cirurgia bariátrica comtécnica de bypass  jejunoileal são potenciais formadoresde cálculos renais de oxalato de cálcio decorrentes dedistúrbios metabólicos induzidos pelo procedimento.
 Estudos no tecido papilar, semelhantes aos re-alizados nos pacientes formadores de cálculos deoxalato de cálcio idiopático, revelaram não haverqualquer evidência de placas de Randall. O quese observou nesses indivíduos foram depósitos decristais, também de fosfato de cálcio, aderidos às
 paredes e preenchendo a luz dos ductos coletores,o que sugere patogênese distinta de formação decálculos nesse grupo.
 PATOGÊNESE DOS CÁLCULOSDE BRUSHITA
  Aproximadamente 15% dos pacientes produzemcálculos de fosfato de cálcio e, desses, um quarto for-mam cálculos que contém brushita (fosfato de cálciomono-hidrogenado).
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  Análise papilar mostrou que o depósito de cristaisse faz tanto nas placas de Randall quanto na luz dostúbulos renais.
 Em pacientes formadores de cálculo de cistina e em
 portadores de acidose tubular renal distal, que formamcálculos de fosfato de cálcio, os depósitos ocorreram nointerior dos túbulos e não nas placas (Tabela 1).
 Tabela 1 – Composição e incidência dos cálculos
 ComposiçãoIncidência
 (%)
 Cálculos com cálcio
 Oxalato decálcio
 60
 Hidroxiapatita 20
 Brushita 2
 Cálculos sem cálcio
  Ácido úrico 7
 Estruvita 7
 Cistina 1-3
 Indinavir <1
 CÁLCULOS COM CÁLCIOGrande parte dos cálculos renais em adultos e
 crianças é composta por sais de cálcio (Tabela 2).Em 76% dos pacientes, cálculos são compostos deoxalato de cálcio (mono ou di-hidratado) e em 12%são formados por fosfato de cálcio (hidroxiapatitaou brushita).
 Recorrência nesses pacientes é frequente, com30% de probabilidade em 5 anos, 50% em 10 anose 75% em 20 anos. Pacientes com doenças precurso-ras de cálculos têm taxas de recorrência maiores que
 aqueles que têm cálculos idiopáticos. Assim como em outras patologias, a doença calcu-losa decorre de predisposição genética aliada a eventosdiversos como, por exemplo, dieta.
 Hipercalciúria idiopática (HI)É o distúrbio metabólico mais comum, encontrado
 entre 30 e 60% dos adultos formadores de cálculos edefinida como excreção urinária aumentada de cálciocom dosagens séricas normais de cálcio, fósforo e pa-
 Tabela 2 – Causas de cálculos que contém cálcio
 Hipercalciúria 
 - Com normocalcemia 
 Hipercalciúria idiopática 
 Doenças granulomatosas (p. ex.,sarcoidose)
 - Com hipercalcemia 
 Hiperparatiroidismo primário
 Doenças granulomatosas
 Neoplasia 
 Hipertiroidismo
 - Com normocalcemia e
 acidose metabólica  Acidose tubular renal distal
 Hipocitratúria 
 Idiopática 
 Secundária à acidose metabólica 
 Secundária à hipocalemia 
 Hiperoxalúria
 - Dieta Dieta pobre em cálcio
 Excesso de vitamina D
 - Entérica 
 Ressecção intestinal
 Cirurgia bariátrica 
 Má absorção de gordura 
 - Hiperoxalúria primária Tipo I
 Tipo II
 Hiperuricosúria Dieta rica em purinas
 Doenças mieloproliferativas
 Volume urinário baixo Diarreia crônica 
 ratormônio (PTH), na ausência de outras causas dehipercalciúria, como hiperparatiroidismo primário, sar-coidose, síndrome de Cushing, hipertiroidismo, uso deglicocorticoides, acidose tubular renal e doença de Paget.
 HI envolve maior absorção intestinal de cálcio e maiorexcreção de cálcio na urina decorrente de diminuição dareabsorção tubular renal, eventualmente com excreçãosuperior ao que foi absorvido, o que significa que partedo cálcio urinário é proveniente dos ossos e que a HI podelevar a eventos ósseos como rarefação e fraturas.
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 TratamentoMedidas dietéticas são de grande valia para diminuir
 a recorrência. Ingesta hídrica deve ser suficiente parapromover volume urinário superior a um litro por dia.
 Estudos epidemiológicos sugerem que dieta rica emcálcio diminui a taxa de formação de cálculos, assimcomo restrição de sal e de proteínas.
 Diuréticos tiazídicos podem ser utilizados, pois têm apropriedade de diminuir a excreção urinária de cálcio, oque resulta em balanço positivo de cálcio no organismoe aumento da mineralização óssea.
 Hiperparatiroidismo primárioCalculose renal ocorre em 20% dos indivíduos com
 hiperpatiroidismo e representa 5% dos pacientes comlitíase. Em 85 a 95% dos casos o adenoma localiza-sesomente numa glândula paratireoide.
 Elevação dos níveis paratormônios aumenta reabsorçãotubular renal de cálcio e maior produção de calcitriol, o queprovoca maior absorção intestinal de cálcio. Níveis séricosde cálcio ficam elevados, os de fosfato, diminuídos (PTHresulta em menor reabsorção tubular) e paratormônio podeestar aumentado, mas nem sempre acima do limite superior.Hipercalcemia que não suprime adequadamente o PTHé altamente sugestiva de hiperparatiroidismo. Há elevação
 no cálcio urinário e os cálculos podem conter tanto oxalatode cálcio quanto fosfato de cálcio.
 O tratamento é cirúrgico, com remoção da glândulaafetada, o resulta em normalização dos níveis de cálcio ede fosfato, com diminuição das recorrências.
 Doenças granulomatosasSarcoidose e outras doenças granulomatosas podem
 provocar aumento de cálcio sérico e urinário em 20 a50% dos casos, respectivamente. Isso é causado pelo
 aumento na produção de calcitriol nos macrófagosdos granulomas, que não são influenciados pelo PTH.Com isso, ocorre aumento na reabsorção de cálcio notrato gastrintestinal e supressão do PTH. O tratamentovisa a supressão da produção do calcitriol com uso decorticosteroides, cloroquina ou cetoconazol.
 HipocitratúriaCitrato é um ânion encontrado na urina, que se liga
 ao cálcio urinário e forma um complexo solúvel, o que
 diminui o cálcio iônico disponível para se ligar ao oxalatoou ao fosfato, reduzindo assim a formação de cálculos.
 Citrato é filtrado no glomérulo e reabsorvido notúbulo proximal, portanto, o urinário é o citrato que
 foi filtrado e não foi reabsorvido. O equilíbrio ácido-base parece ser o responsável pelo controle da excreçãodo citrato.
 Concentração urinária de citrato é aumentada pelaalcalose e reduzida pela acidose, que pode ser ocasionadapor alta ingesta proteica, diarreia e hipocalemia. Hipo-citratúria também pode ser idiopática.
 O tratamento é realizado com agentes alcalinizantes,como citrato de potássio, metabolizado em bicarbonatoe que induz maior excreção de citrato na urina.
 HiperoxalúriaEm média, metade do oxalato da urina é proveniente
 da dieta e metade da produção endógena. Hiperoxalúriapode resultar de aumento na absorção ou na produção.
 Hiperoxalúria da dietaEncontrada em indivíduos que adotam dietas com
 baixa ingesta de cálcio, o que provoca maior absorçãointestinal de oxalato e dietas com alto teor de proteínase de oxalato.
 Outro fator que pode afetar a absorção de oxalato éa presença de uma bactéria (Oxalobacter formigenes ) nointestino que consegue metabolizar oxalato. Pacientesformadores de cálculos têm taxa menor de colonizaçãodessas bactérias.
 Pacientes com hiperoxalúria devem evitar alimen-tos ricos em oxalato, como espinafre, nozes, tomate echocolate.
 Hiperoxalúria entérica
 Há aumento na absorção intestinal de oxalato emsituações que resultem em má absorção de gorduras,como na doença pancreato-duodenal e após cirurgiascom ressecção ileal ou bypass . No intestino, o cálcioproveniente da dieta se liga a ácidos livres de gordura,permitindo absorção de oxalato livre.
 Não há nenhum tratamento específico, mas os pa-cientes podem se beneficiar de dieta pobre em gordurae em oxalato. Dietas ricas em cálcio ou suplementaçãode cálcio ingerida durante a refeição pode ser útil porreduzir o oxalato livre.
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 Hiperoxalúria primáriaRara doença autossômica recessiva que interfere
 na síntese de oxalato. No tipo I, ocorre deficiência daenzima alanina glioxilato aminotransferase (AGT), que
 provoca aumento na síntese e na excreção de oxalato.No tipo II, hiperoxalúria resulta da deficiência dasenzimas glioxilato redutase e hidroxipiruvato redutase.
 Tratamento inclui ingesta hídrica abundante,ortofosfato e em casos extremos com perda renal einsuficiência hepática, transplante de fígado-rim.
 CÁLCULOS DE ÁCIDO ÚRICOCálculos de ácido úrico (AU) representam cerca de
 7% dos cálculos e sua fisiopatologia envolve mecanis-
 mos congênitos, adquiridos e idiopáticos (responsávelpela maior parte). Estudos epidemiológicos mostramassociação com diabetes tipo II, obesidade e ganho depeso, situações em que ocorre aumento na produçãoendógena de AU.
  As principais fontes de AU são síntese de novo,lesão tecidual (decorrente de doenças mieloprolife-rativas, quimioterapia) e dieta.
 Baixo volume urinário é um dos principais fatorespara formação de cálculo de AU. Saturação do cristalocorre mais rapidamente em pequenos volumes, oca-sionados por diarreia crônica, ambiente de trabalhoexcessivamente quente e atividade física extenuante.
 Hiperuricosúria decorre de alterações genéticas ourelacionada à dieta. Fatores como gota, alta ingestaproteica, aumento do catabolismo tecidual visto emneoplasias e durante quimioterapia, medicamentos,como probenicida e salicilatos, e meios de contrasteestão relacionados ao aumento do AU.
 Urina com pH baixo é a principal alteração me-tabólica em pacientes com cálculos idiopáticos de
  AU e se deve à baixa eliminação de amônia na urina.O tratamento consiste de alta ingesta hídrica (emtorno de três litros por dia), restrição ao consumo deproteínas e elevação do pH da urina, que pode serfeito com alcalinizantes de potássio ou de sódio. Avantagem do uso do alcalinizante de potássio é a quedana excreção de cálcio urinário e dessa forma diminuitambém o risco de cálculos de oxalato de cálcio. pHurinário deve ser monitorado após três meses do iníciodo tratamento e mantido entre 6,1 e 6,7 para evitarformação de cálculos de fosfato de cálcio.
 CÁLCULOS INFECCIOSOSConhecidos desde a Antiguidade, foi no século
  XIX que os cálculos infecciosos tiveram sua compo-sição química descrita como sendo de fosfato amo-
 níaco magnesiano ou estruvita. Representam 10%dos cálculos renais e 75% dos cálculos coraliformes.Têm como características seu potencial de morbidadee de mortalidade, rápido crescimento e alta taxa derecorrência a partir de fragmentos residuais de trata-mento incompleto.
 Cálculos infecciosos se formam quando o pH daurina é superior a 7,2 e há saturação de magnésio,amônia e de íons fosfato. Urina humana é abun-dante em cálcio, magnésio de fosfato, porém não se
 encontra amônia em concentrações suficientes paraprecipitação da estruvita, que necessita de pH básicopara cristalizar.
 Urease, produzida por certas bactérias duranteepisódio de infecção urinária, ocasiona uma cascata dereações químicas que são pré-requisitos para formaçãodos cálculos infecciosos (Tabela 3).
 Ureia, elemento normal da urina, é primeirohidrolizada em amônia e em dióxido de carbono napresença de urease, elevando o pH urinário. Em con-dições normais, o aumento do pH impede a formação
 de mais amônia, mas por causa das ações da urease, elacontinua a ser produzida, elevando ainda mais o pH.
 (NH2)
 2CO + H
 20 2 NH
 3 + CO
 2
 NH3 + H
 2O NH
 4 + OH
 O ambiente alcalino provoca hidratação de dió-xido de carbono e formação de ácido carbônico, queé dissociado em bicarbonato.
 CO2 + H
 2O H
 2CO
 3
 H2CO
 3  H+ + HCO
 3-
 pH elevado é ideal também para precipitação
 de carbonato de cálcio apatita e explica a típicacoexistência de cristais nos cálculos coraliformes.Urease tem sido encontrada em numerosas bacté-rias, fungos e parasitas, porém é mais comum embactérias gram-negativas. Oitenta e sete por centodas infecções relacionadas com cálculos são causadaspelo Proteus mirabilis .
 Tratamento do cálculo coraliforme é sua completaremoção para prevenir reaparecimento, perda da fun-ção renal e infecção persistente. Eficácia e segurançadas técnicas minimamente invasivas e endourológicas
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 Tabela 3 – Organismos produtores de urease
 Organismo Geralmente Ocasionalmente
 Gram-negativo
 Proteus rettgeri Klebsiella pneumonia  
 Proteus vulgaris Klebsiella oxytoca  
 Proteus mirabilis Hemophilus parainfluenzae  
 Hemophilus influenzae Pseudomonas aeruginosa  
 Bordetella pertussis 
 Gram-positivoStaphilococcus aureus Staphilococcus epidermidis  
 Corynebacterium renale Clostridium tetani  
 Mycoplasma  Mycoplasma 
 Ureaplasma urealyticum
 tornaram a cirurgia aberta e o tratamento clínicopouco recomendados, dando-se preferência à nefro-
 litotomia percutânea, à litotripsia extracorpórea e àassociação desses procedimentos.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA
 Campbell – Walsh Urology. 9. Ed. Philadelphia: Sanders;2007.
   2. Guidelines – European Association of Urology – 2010 edition
  3. Guidelines – American Urological Association – StaghornCalculi - 2005
   4. Urolithiasis – Medical and Surgical Management - 2009,Pearle M, Nakada.
  5. Evan A, Lingeman J. Randall’s plaque: pathogenesisand role in calcium oxalate nephrolithiasis. Kidney Int.2006;69(8):1313-8.
   6. Borghi L, Meschi T. Urinary volume, water and recurrences
 of idiopathic calcium nephrolithiasis: a 5 year randomizedprospective study. J Urol. 1996;155:839-43.
   7. Segura JW. Staghor n calcul i. Urol Cl in North Am.1997;24(1):71-80.
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 Figura 1 – Máquina de litotripsia extracorpórea.
 INTRODUÇÃOLitíase urinária é uma afecção muito frequente em
 nosso meio. Muitas pessoas padecem de suas compli-cações, como infecções, quadros dolorosos e até perda
 de função renal. Neste capítulo, abordaremos apenasas formas intervencionistas de tratamento da litíase,deixando a visão clínica para outra sessão.
  Após os anos 1980, o advento da endourologia trans-formou radicalmente o tratamento cirúrgico de cálculosurinários. O surgimento da litotripsia extracorpórea ede procedimentos endoscópicos menos invasivos mudouo panorama, antes constituído apenas por litotomias,caracterizadas por incisões cirúrgicas, piores resultadosestéticos e convalescenças mais prolongadas e dolorosas.
  Avanços na cirurgia minimamente invasiva continuampor meio de aperfeiçoamento das técnicas, evolução dosequipamentos, disponibilidade de materiais endouroló-gicos auxiliares (cateteres, guias e sondas) e do desenvol-vimento da laparoscopia. Assim, atualmente dispomosde várias alternativas para tratamento da litíase urinária.Devemos analisar cada caso e, à luz dos conhecimentose da disponibilidade de equipamentos, oferecer a opçãoque traga bons resultados com menor invasibilidade emenor número de intervenções (Quadro 1).
 Quadro 1 – Opções de tratamento intervencionista paralitíase urinária
 - Litotripsia extracorpórea (LECO)- Nefrolitotripsia percutânea (NLP)- Nefrolitotripsia retrógrada endoscópica (RIRS)- Ureterolitotripsia retrógrada endoscópica (URS)- Laparoscopia - Cirurgia aberta (litotomias)
 LITOTRIPSIA EXTRACORPÓREAPOR ONDAS DE CHOQUE (LECO)
 HistóricoEm 1982, Chaussy publicou os primeiros resul-
 tados da LECO no tratamento de cálculos renais,com resultado de 88,5% dos casos livres de cálculo,utilizando uma máquina Dornier HM-2. Esse arti-go gerou grande revolução no meio urológico, poistratava-se de um método promissor para tratamentoda litíase, com excelentes resultados iniciais e baixamorbidade. Rapidamente, tornou-se a primeira opçãopara a maioria dos casos de litíase urinária. Evolução
 tecnológica proporcionou o surgimento de aparelhosmais compactos com bolha líquida de acoplamento,que substituiu a banheira na qual o paciente era imersoem HM-2 e em HM-3. Tais equipamentos oferecem
 uma sessão menos dolorosa e mais confortável, mascom resultados inferiores aos HM-3.
 Princípios físicosDurante a sessão, o cálculo é localizado no ponto
 F2 (ponto de mira) com uso de ultrassonografia ou defluoroscopia. O gerador das ondas de choque pode serpor meio de sistema eletro-hidráulico, eletromagnéticoou piezoelétrico. Os dois primeiros são os mais utilizadosatualmente (Figura 1). Essas ondas atravessam o meio
 líquido (bolha) e a gordura do paciente (componentelíquido) e convergem para o cálculo localizado no pontoF2. A pedra fragmenta-se por mecanismo de força nasuperfície do cálculo que vence a coesão interna, porgradiente de pressão entre componente compressivo/tensional e por cavitação. Se existir alguma interfacegasosa, a onda de choque não progride e não atinge oponto F2.
 Quadro 2 – Fatores que influenciam os resultados da LECO
 - Máquina utilizada e forma de realização do tratamento- Imobilidade do paciente/Anestesia- Frequência dos impulsos- Número de impulsos- Potência dos impulsos- Composição do cálculo- Localização do cálculo- Tamanho do cálculo
 Resultados
 Os resultados da LECO dependem de alguns fatoresexpostos no Quadro 2.
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 Durante a sessão de LECO, o paciente deve ficarimóvel para evitar impactos em órgãos adjacentes eocorrer o maior número de impulsos sobre o cálculo.
  Assim, anestesia proporciona tratamento mais confortá-
 vel e mais eficiente. Alguns estudos mostram maior taxastone-free  em procedimentos sob anestesia quando com-parandos à apenas analgesia. Para amenizar desconfortosna pele (local de entrada dos impulsos), principalmenteem crianças, utiliza-se EMLA ® tópico.
 Em relação à composição dos cálculos, compostos deoxalato de cálcio mono-hidratado, brushita e de cistinasão mais resistentes à fragmentação, enquanto os deácido úrico, oxalato de cálcio di-hidratado e estruvitasão mais frágeis. Em geral, não dispomos previamenteda informação sobre tal composição. Podemos utilizar
 dois artifícios para predizer o grau de resistência docálculo à LECO: seu aspecto ao raio-X e o coeficientede atenuação, unidades de Hounsfield (UH) mensuradoà tomografia computadorizada (TC). Suspeita-se quecálculos regulares, bem homogêneos e mais brancos queo aspecto das costelas, resistem mais à fragmentação. Aacurácia de tal parâmetro é inferior a 40%, segundo es-tudo de Ramakumar em 1999. Avaliação do coeficienteUH parece ser mais precisa e quanto mais alto for, menora probabilidade de fragmentação, conforme relatado por
  Joseph et al. em 2002 (Tabela 1) e ratificado por vários
 outros estudos.
 LECO com 60 ou 120/min e mostrou melhor índicede fragmentação quando utilizada frequência menor.
 Quanto maior a massa calcárea, a LECO apresenta me-nores taxas de sucesso, maior número de reaplicações, mais
 fragmentos residuais e maior necessidade de procedimentosauxiliares, como colocação de duplo J e ureteroscopias. As taxas médias de sucesso pós-LECO são de 79,9%
 (63 a 90%), 64,1% (50 a 82,7%) e 53,7% (33,3 a81,4%) para cálculos renais <10 mm, 11 a 20 mm e>20 mm, respectivamente.
 Considerando-se a localização, cálculos em diver-tículos calicinais, em rins ectópicos ou em ferradura ecom estenose de JUP apresentam maus resultados emvirtude da dificuldade de eliminação dos fragmentos.Nos divertículos calicinais, LECO alivia a dor em 36 a
 70% dos pacientes, mas o índice stone-free  varia de 4 a20%. Apenas um estudo atingiu 58% livre de cálculos.Nos rins em ferradura, a inserção alta da JUP e os cálicesanômalos geram má drenagem dos fragmentos, resul-tando em taxas stone-free  em 28 a 78% dos casos, alémde necessitar de maior número de reaplicações quandocomparado aos rins anatomicamente normais.
 No cálice inferior, as taxas stone-free  pós-LECO atin-giram 74%, 56% e 33% para cálculos <10 mm, 11 a 20mm e >20 mm, respectivamente. Estudos de Sampaiomostraram que esses resultados são piores por causa dadrenagem inadequada dos fragmentos, principalmenteem cálices com ângulo agudo em relação à pelve renale infundíbulo mais longo e estreito. Contrariando esseconceito, resultados obtidos do Lower Pole Study Group
 não encontraram correlação entre resultados da LECOe parâmetros anatômicos do cálice inferior.
 Resultados da LECO em cálculos ureterais foramavaliados em metanálise recente e publicados por meiode diretrizes da AUA/2007 e variam de acordo com topo-grafia ureteral e tamanho do cálculo, conforme Tabela 2.
 Tabela 1 – Relação entre coeficiente UH dos cálculos e taxade fragmentação
 Valor UHn N.º de pacientesTaxa de
 fragmentação
 < 500 12 100 %
 500 a 1.000 7 85,7%
 > 1.000 11 54,5%
 Tabela 2 – Resultados da LECO nos segmentos ureterais
 Localização  Stone-free 
 (%)
 Stone-free 
 (%)
 Stone-free (%)
 <10 mm
 >10 mm geral
 Ureterproximal
 90%(85 a 93%)
 68%(55 a 79%)
 82%(79 a 85%)
 Uretermédio
 84%(65 a 95%)
 76%(36 a 97%)
 73%(66 a 79%)
 Ureterdistal
 86%(80 a 91%)
 74%(57 a 87%)
 74%(73 a 75%)
 Outro critério é a relação entre a distância da pele
 e o cálculo, mensurada pela TC. Quando ela for maiorque 9 a 10 cm, provavelmente o resultado da LECOnão será bom.
 Na HM-3, a geração dos impulsos era sincronizada como eletrocardiograma (ECG) do paciente, logo, a frequênciados impulsos variava entre 60 a 80/min. Equipamentosmais atuais permitem variação de 60 a 120/min. Algunsestudos experimentais e in vitro mostraram melhorfragmentação quando utilizada menor frequência deimpulsos. Estudo clínico randomizado conduzido porPace e publicado em 2005 comparou resultados da
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 Figura 2 – NLP-imagem fluoroscópica: fio-guia inserido no
 ureter e dilatador facial introduzido na via excretora.
 Contraindicações/ComplicaçõesNos casos de gestação, coagulopatias, hipertensão
 arterial não controlada, infecção urinária e obstruçãodecorrente do cálculo não se deve realizar LECO e
 outra modalidade terapêutica deve ser escolhida ou osdistúrbios devem ser corrigidos previamente. Criançasnecessitam de proteção gonadal e pulmonar quandopossível. Trata-se de procedimento seguro, mas podemocorrer algumas complicações, como hematúria macros-cópica persistente, rua de cálculos, prejuízo transitórioda função renal, eventos sépticos, hematomas renais elesões de órgãos adjacentes. Questiona-se o surgimentode diabetes e de hipertensão arterial pós-LECO, o queainda é motivo de estudo e discussão.
 NEFROLITOTRIPSIAPERCUTÂNEA (NLP)
 HistóricoO primeiro acesso renal percutâneo para realização
 de nefrostomia foi descrito por Goodwin em 1955.Fernstroem e Joahannson realizaram a primeira extraçãode cálculo renal em 1976. A partir da década de 1980, ométodo foi sendo aprimorado, popularizado e tornou-se
 rotineiro na prática urológica.
  Indicações
 Por seu caráter menos invasivo, LECO é a opção maisatraente para tratamento de cálculos renais e a maioriados casos pode ser resolvida com esse método. Quandoas características apontam para resultado ruim comLECO, NLP é uma opção interessante. O Quadro 3expõe as principais indicações para NLP.
 Quadro 3 – Principais indicações de nefrolitotripsiapercutânea
 - Cálculos >20 mm ou coraliformes- Cálculos em divertículos calicinais- Cálculos em rim ferradura ou ectópicos- Cálculos não resolvidos ou com contraindicação de LECO- Cálculo calicinal inferior- Cálculos grandes/impactados no ureter proximal
 Técnica cirúrgicaInicialmente, deve-se fazer um planejamento cirúr-
 gico baseado na localização e no tamanho do cálculo,determinando qual o melhor grupo calicinal pararealização da punção, que deve ser realizada sempreno fórnix do cálice posterior, local de menor risco para
 sangramento. Acredita-se que punção no grupo superiorpermite melhor acesso a toda via excretora, mas deve-seconsiderar o elevado risco de lesões torácicas.
 O paciente pode ser posicionado em DVH ouDDH (posição de Valdivia-Uría). Após a punção e apassagem do fio-guia, procede-se a dilatação do trajetorenocutâneo com uso de dilatadores faciais, metálicosou com balão, a fim de colocar a bainha de Amplatze introduzir o nefroscópio (Figura 2). O cálculo podeser fragmentado com litotridor pneumático-balístico,laser ou ultrassônico. O último apresenta a vantagem de
 aspiração simultânea dos fragmentos. Caso seja neces-sário, podem ser realizadas outras punções e utilizar-sede materiais flexíveis, objetivando eliminar toda massacalcárea. Ao final do procedimento, habitualmentecoloca-se nefrostomia no trajeto para drenagem da viaexcretora e tamponamento. Vários estudos indicam apossibilidade de, em casos selecionados, não se utilizá-la(tubeless ), o que traria menos morbidade ao procedimen-to e desconforto ao paciente.
 ResultadosNLP é a melhor opção de tratamento para cálculos
 coraliformes, conforme sugerido pelas diretrizes da AUA/2005. Comparando-se os resultados dessa me-tanálise, NLP e LECO obtiveram, respectivamente,78 e 54% de taxas stone-free e tratamento combinadoNLP+LECO alcançou 66% de pacientes livres de cál-culo. Se a análise dos fragmentos mostrar que se trata
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 de cálculo de estruvita, deve-se instituir antibioticopro-filaxia prolongada. Da mesma forma, cálculos renaismaiores que 20 mm devem ser tratados com NLP, vistosos resultados ruins da LECO.
 Para cálculos em divertículos calicinais os resultadossão excelentes, variando de 87,5 a 100% dos casos. Além disso, acesso percutâneo permite fulguração dodivertículo ou abertura de seu óstio para evitar recidivado cálculo.
 Para litíase em cálice inferior, NLP também apresentaresultados superiores, atingindo sucesso que varia de 80a 100% dos casos.
 Complicações
  Apesar de ser um procedimento bem padronizado,podem ocorrer complicações e o cirurgião deve sabercomo conduzi-las.
 SangramentoPode ocorrer no intra ou no pós-operatório e algu-
 mas medidas podem ser utilizadas. Punção adequadano fórnix do cálice, dilatação pouco traumática, nãoperfuração da via excretora e suave movimentação donefroscópio diminuem o risco de sangramento. Davi-dorf et al. encontraram menor índice de sangramentoe de transfusão ao se utilizar balão no processo dedilatação em comparação aos dilatadores fasciais, em-bora tal achado não tenha sido confirmado por outrosautores. Se a dilatação progredir muito medialmente,há aumento no risco de lesão de pelve renal, que causalaceração de vasos hilares e sangramento. Lam et al.mostraram que utilização de materiais flexíveis e ou-tras punções minimizam o risco de sangramento, poisevitam grandes angulações e trações no parênquimae no urotélio renal. Quando ocorre hemorragia no
 intraoperatório e de forma excessiva, algumas medidaspodem ser tomadas, como tamponamento do trajetocom reposicionamento do Amplatz, colocação de balãoe nefrostomia mais calibrosa fechada. Em menos de1% dos casos pode ser necessário realizar angiografiacom embolização seletiva. As principais causas desangramento tardio são pseudoaneurismas e fístulasarteriovenosas. Perfuração da via excretora   ocorredurante dilatação do trajeto ou de fragmentação docálculo. Lee et al. relataram incidência de 7% em 582casos analisados; suspeitando-se da lesão quando se
 visualiza gordura perirrenal durante a cirurgia. Deriva-ção urinária com duplo J e/ou nefrostomia promovemcicatrização do urotélio geralmente entre 3 a 4 sema-nas. Exame contrastado pode ser realizado após esse
 período para confirmar ausência de extravasamento eregeneração da via excretora, permitindo retirada dasderivações urinárias.
 Estenoses de infundíbulo e ureterSão pouco frequentes, com incidência abaixo de
 2%. Métodos endourológicos podem ser necessáriospara tratamento dessas estenoses.
 Fístula renocutâneaCaracterizada por persistência na drenagem pela
 nefrostomia, pode significar obstrução distal da viaexcretora decorrente de edema, fragmento de cálculo,coágulos ou de estenose precoce. Desobstrução dotrato urinário resolve o quadro. Lesão de órgãos ad-
  jacentes pode ocorrer durante a punção e caracterizagrave complicação.
 Lesão de pulmão e de pleuraÉ mais frequente quando se realiza acesso inter-
 costal, o que obriga a realização de fluoroscopia nointraoperatório ou raio-X no pós-operatório paraavaliar complicações torácicas. Pneumotórax e hidro-tórax têm sido relatados respectivamente em 0 a 4% e0 a 8% das punções intercostais. Drenagem torácicapode ser necessária em casos de grandes volumes oude prejuízos ao padrão respiratório.
  Perfuração de cólon
 Ocorre em menos de 1% dos casos. TC pré-operatória pode mostrar se o cólon encontra-se retror-renal, o que predispõe sua lesão. Nessas situações, a
 punção guiada por TC pode auxiliar. É possívelsuspeitar dessa complicação no intraoperatóriose o paciente apresentar diarreia ou enterorragia,sinais de peritonite ou saída de material fecaloidepelo Amplatz. Ao ser diagnosticada, pode-serealizar tratamento conservador quando a lesão forretroperitoneal e o paciente estiver clinicamenteestável. Coloca-se cateter duplo J e a nefrostomiaé mobilizada para dentro do cólon e instituem-seantibiótico de largo espectro e dieta específica.
  Após dez dias, realiza-se exame contras tado pela
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 nefrostomia e, se não houver fístula nefrocolônica,retira-se a nefrostomia. Quando esse tratamentoconservador não evolui bem ou o paciente apresentasinais de sepse ou de extravasamento intraperitoneal,
 é necessário realizar abordagem cirúrgica. 
 Lesão duodenalÉ rara e pode ocorrer durante punção ou se houver
 perfuração piélica e avanço sobre o duodeno, geral-mente nas segunda e terceira porções.
 Lesão de fígado e de baçoTambém são pouco frequentes e sua incidência
 aumenta nos casos de hepatoesplenomegalia.
 URETEROLITOTRIPSIARETRÓGRADA ENDOSCÓPICA (URS)NEFROLITOTRIPSIARETRÓGRADA ENDOSCÓPICA(RIRS – RETROGRADE INT RA- RENAL SURGERY )
 Histórico A primeira URS foi descrita em 1912 por Young,que, com um cistoscópio 9,5 Fr, progrediu até a pelverenal de uma criança com megaureter. Em 1977,Goodman, utilizando um cistoscópio 11 Fr, fulgurouum tumor em ureter distal. Em 1980, Pérez-Castrodescreveu a utilização de ureteroscópio longo (39 cm)para inspecionar a pelve renal. Avanço nas lentes emenor calibre dos aparelhos e do canal de trabalhopermitiram a idealização de probes e de litotridoresintracorpóreos para fragmentação de cálculos. Sur-gimento de ureteroscópios flexíveis facilitou acessoao ureter superior e permitiu tratamento de cálculosdentro da pelve e dos cálices renais (RIRS).
 IndicaçõesEvolução e miniaturização dos ureteroscópios am-
 pliaram as indicações de ureteroscopia. Atualmente,existem várias, como abordagem de neoplasias do tratourinário, remoção de corpo estranho, biópsia de lesõesuroteliais, tratamento de estenoses ureterais e procedi-mentos diagnósticos para pesquisa de hematúria e defalhas de enchimento em exames contrastados. Mas, sem
 dúvida, uma das principais indicações é o tratamento dalitíase urinária. Apesar de mais invasivo que a LECO, osexcelentes resultados e a baixa morbidade tem tornadotal procedimento altamente atrativo. Utilização do lito-tridor de holmium: Yag laser permite fragmentação depedras de qualquer composição, gerando mínima lesãono urotélio. As principais indicações são para litíase noterço distal do ureter. Com os materiais flexíveis, qual-quer segmento do ureter e cálices intrarrenais podemser acessados e ter as pedras removidas.
 Técnica cirúrgicaInicia-se com uretrocistoscopia que permite, além
 de inspecionar a bexiga, introduzir um fio-guia nomeato ureteral a ser acessado. Uma alternativa é a cate-
 terização do meato com cateter ureteral e realização depielografia ascendente prévia à introdução do fio-guiapara avaliar a anatomia a ser percorrida. É prudenteo acompanhamento da progressão do fio-guia pormeio da fluoroscopia. Após sua colocação, introduz-se o ureteroscópio. No caso de dificuldade técnica,pode-se dilatar o meato com dilatadores, introduzirum segundo fio-guia e aumentar a pressão do fluxode irrigação. Na ureteroscopia flexível, a utilização debainhas permite fácil acesso ao ureter. Visualizado ocálculo, avalia-se o aspecto local (tamanho da pedra eedema) para definir a extração com Dormia ou frag-mentação com litotridor, seguida da remoção. Ao finaldo procedimento, o cirurgião avalia a necessidade decateter duplo J, mas não existe consenso quanto a suautilização. Sua colocação aumenta a morbidade doprocedimento, decorrente do desconforto, mas geral-mente previne cólica renal no pós-operatório. Algunsestudos randomizados tentaram responder essa questãoe a conclusão é que procedimentos mais prolongados,com realização de litotripsia, edema local e fragmentosresiduais devem ser derivados com duplo J.
 ResultadosEm 2007, com base em extensa análise, a AUA e a
 EAU idealizaram uma diretriz para tratamento de cálcu-los ureterais. Os resultados de ureteroscopia nos diversossegmentos e nas dimensões estão na Tabela 3.
 Provavelmente, o motivo para os resultados inferioresno tratamento de litíase no ureter proximal é a incapa-cidade de acessar esse segmento ureteral ou a ocorrênciade push-up para o rim, que pode tornar o cálculo inaces-sível. Utilização de ureteroscopia flexível e de litotridorHolmium laser elevam esses índices, conforme resultados
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 geralmente necessitam de intervenção cirúrgica para sercorrigidas. Avulsão, intussuscepção e estenose ureteral,além de septicemia, trazem risco iminente de morte.Complicações menores são conduzidas mais facilmente,como perfuração ureteral, falso trajeto, lesão de mucosae sangramento.
 Avulsão e intussuscepção ureteral A causa pode ser excesso de tração na remoção do
 cálculo ou na introdução do ureteroscópio. Cirurgia parareconstrução depende do local e da extensão da lesão.Pode-se realizar reimplante ureterovesical, bexiga psoicaou utilização de retalho de Boari, uretero-uretero anasto-mose, interposição de alça de delgado ou autotransplanterenal. Felizmente, a incidência desse evento é menor que0,5%. Utilização de antibióticos no pré-operatório reduza incidência de infecção urinária (ITU) e de febre para1,2 a 3,7% das ureteroscopias.
 Quadros sépticosNão ultrapassam 0,3 a 1% dos casos. A literatura
 não diferencia bem a ocorrência de apenas febre e ITUde septicemia, o que causa larga variação descrita naincidência desses eventos.
 Estenose ureteralComplicação tardia que ocorre em 0 a 4% dos casos.
 Essas taxas vêm diminuindo com a utilização de ureteros-cópios mais finos. A etiologia decorre de trauma ou de per-furação ureteral, de cálculo impactado ou de edema intensode mucosa. Nesses casos, é prudente o acompanhamentoradiológico, pois a estenose instala-se de forma silenciosae pode provocar hidronefrose e prejuízo da função renal.
 CIRURGIA ABERTA (LITOTOMIAS)Em virtude de maior morbidade, maior tempo de
 Tabela 3 – Resultados da ureteroscopia nos segmentosureterais
 Localização   Stone-free (%)
 Stone-free(%)
 <10 mm
 >10 mm geral
 Ureter proximal80%
 (73 a 85%)79%
 (71 a 87%)
 Ureter médio91%
 (81 a 96%)78%
 (61 a 90%)
 Ureter distal97%
 (96 a 98%)93%
 (88 a 96%)
 Tabela 4 – Resultados de ureteroscopia para cálculos renais
 Localização N.º de PacientesTamanho
 (Médio-mm)
 Sucesso (%)
 1 procedimento 2 procedimentos
 Cálice superior 58 10,6 (4-35) 90 97
 Cálice médio 30 11,1 (4-23) 90 93
 Cálice inferior 103 14,8 (3-40) 79 85
 Pelve renal 37 20,5 (6-60) 78 95
 Total 228 81 90
 de Lam e Tawfiek, que em suas séries encontraram taxasstone-free  acima de 93% no tratamento de pedras no ure-ter proximal utilizando esses aparelhos. Em nosso meio,custo alto e baixa durabilidade do aparelho flexível não
 permitem sua realização em larga escala. Tratamento decálculos renais com ureteroscopia flexível vem ganhandoespaço com os excelentes resultados, conforme publicadospor Grasso e apresentados na Tabela 4.
 Cálculo em cálice inferior é o mais desafiador. Grau dehidronefrose, ângulo infundíbulo-pélvico, comprimento elargura do infundíbulo são fatores que influenciam no su-cesso. Ao avaliarem tais parâmetros em 90 procedimentos,Grasso e Ficazzola descobriram que apenas infundíbulomaior que 3 cm comprometeu o resultado.
 O resultado promissor da ureterorenoscopia flexíveltem estimulado a ampliação de suas perspectivas. Cálculosrenais maiores que 2 cm e coraliformes parciais têm sidotratados com algumas sessões, com boas taxas de sucesso.
  Apesar disso, essa indicação deve se restringir a situaçõescomo pacientes com alta morbidade, recusa para NLP,coagulopatias, obesidade mórbida, ectopia renal, rimúnico ou após falha de outras opções de tratamento.
 ComplicaçõesPodem ocorrer no momento da introdução do
 ureteroscópio ou na retirada do cálculo e são classifi-cadas em maiores e menores. As maiores são graves e
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 convalescença e pior aspecto estético sua indicaçãofoi rapidamente diminuída, principalmente emcentros que dispõem de LECO e de técnicas endou-rológicas. Nesses locais, a realização de litotomias
 não ultrapassa 1 a 2% dos casos e se restringe afalhas endourológicas, anormalidades anatômicas,cirurgias concomitantes, cálculos ou via excretoramuito complexa e litíase vesical.
 LAPAROSCOPIA A utilização desse método no tratamento de lití-
 ase deve ser considerada como exceção. Após falhade técnicas endourológicas ou quando há indicaçãode cirurgia aberta convencional, a laparoscopia
 pode ser considerada. Também pode ser cogitadaquando existe outra patologia concomitante, comoestenose de JUP. A literatura apresenta várias sériescom índices de sucesso que variam de 90 a 100%dos casos de litíase ureteral.
 CONSIDERAÇÕES FINAIS Analisando as informações acima descritas, seguem
 abaixo algumas considerações em relação ao tratamentointervencionista da litíase urinária:
 - Avanço endourológico trouxe várias alternativaspara abordagem intervencionista da litíase.- O objetivo do tratamento intervencionista da litíase
 é deixar o paciente livre de cálculos. Assim, com basenas características do cálculo e do paciente, deve-se es-colher a opção terapêutica que seja mais resolutiva, commenor morbidade e menor número de procedimentosauxiliares. Para tal, a avaliação completa pré-tratamentovisa obter informações sobre o caso.
 - Atualmente, TC é o exame de escolha para diagnós-tico de litíase urinária, atingindo 95% de sensibilidade,
 98% de especificidade e 97% de acurácia. Permite locali-zar precisamente o cálculo e mensurá-lo, além de avaliaro coeficiente UH e a distância pele-pedra. Urocultura énecessária para garantir a ausência de infecção.
 - A literatura apresenta vários trabalhos sobre re-sultados e complicações de cada método nas diversassituações.
 - Apesar da baixa incidência de complicações, éfundamental saber como evitá-las e corrigi-las.
 - A seguir, algumas sugestões de tratamento paracálculo renal e ureteral.
 Litíase renal- Cálculo <10 mmLECOCálculos múltiplos <10 mmCogitar RIRS ou in-
 sucesso da LECO- Cálculo 10 mm–20 mmLECOCasos com fatores de mau prognóstico:coeficiente UH >1.000distância pele-pedra >9cmCogitar NLP ou RIRSCalicinal inferior- Cálculo >20 mmNLPCasos muito selecionadosCogitar RIRS
 Litíase ureteral- Ureter proximal <10 mmLECO>10 mmLECOCogitar URS (preferencialmente com material flexível
 e laser) ou NLP- Ureter médioURS- Ureter distal <10 mmURS ou LECO>10 mmURS
 Deve-se cogitar laparoscopia para casos que LECO,URS e NLP não resolveram ou para cálculos ureteraisgrandes, em que a ureterolitotomia convencional estiverindicada.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Chaussy CG, Schmidt E, Jocham D, Brendel W, ForssmannB, Walther V. First clinical experience with extracorporeally
 induced destruction of kidney stones by shock waves. J Urol.1982;127(3):417-20.
   2. Ramakumar S, Patterson DE, LeRoy AJ. Prediction of stonecomposition from plain radiographs: A prospective study. JEndourol. 1999;13(6):397-401.
   3. Psihramis KE, Jewett MAS, Bombardier C, Caron D, Ryan M.Lithostar extracorporeal shock wave lithotripsy: The rst1,000 patients. J Urol. 1992;147(4):1006-9.
   4. Sampaio FJB, D’Anunciação AL, Silva EC. Comparative followup of patients with acute and obtuse infundibulum-pelvicangle subjected to extracorporeal shock wave lithotripsy forlower calyceal stones: Preliminary report and proposed studydesign. J Endourol. 1997;11:157-61.
   5. Preminger GM, Tiselius HG, Assimos DG, Alken P, Buck C,Gallucci M, et al. Guideline for the management of ureteralcalculi. J Urol. 2007;178(6):2418-34.
   6. Preminger GM, Assimos DG, Lingeman JE, Nakada SY, PearleMS, Wolf JS Jr, et al. AUA guideline on management of sta-ghorn calculi: Diagnosis and treatment recommendations. JUrol. 2005;173(6):1991-2000.
   7. Lam JS, Greene TD, Gupta M. Treatment of proximal ureteralcalculi: holmium: YAG laser ureterolithotripsy versus extra-corporeal shock wave lithotripsy. J Urol. 2002;167(5):1972.
   8. Kijvikai K, Haleblian GE, Preminger GM, de la Rosette J.Shock wave lithotripsy or ureteroscopy for the managementof proximal ureteral calculi: an old discussion revisited. JUrol. 2007;178(4):1157-63.
   9. Smith’s. Textbook of endourology. 2nd ed. Hamilton: BCDecker; 2007.
  10. Wen CC, Nakada SY. Treatment selection and outcomes: Renalcalculi. Urol Clin N Am. 2007;34:409-19.
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 INTRODUÇÃOTumores que acometem as glândulas adrenais no
 córtex e na medula atingem áreas de intensa atividadeendócrina, podendo ter expressão metabólica expressiva.
 Muitas vezes, são difíceis de ser categorizados comobenignos ou malignos tanto do ponto de vista clínico(por meio dos exames laboratoriais e de imagem) comono próprio exame anatomopatológico após sua remoçãocirúrgica. Além dos tumores do tecido adrenal (corticale medular), outras lesões também podem causar aumen-tos volumétricos da glândula. Para efeitos didáticos,neste capítulo serão abordadas apenas doenças adrenaisde tratamento primariamente cirúrgico.
 Tumores do córtexClassificados como funcionantes e não funcionan-
 tes, dependendo da manifestação endócrina estar ou nãopresente, de maneira clínica ou laboratorial. De maneirageral, tumores não funcionantes manifestam-se porprocesso expansivo local, frequentemente como achadosde exames em pacientes assintomáticos. Nesses casos,o uso consagrou o termo “incidentaloma”. Entre 0,6a 1,1% de exames radiológicos abdominais realizadospor diversas indicações evidenciam tumores adrenais
 dos mais variados tipos. O que também ocorre em 1,4a 8,7% das necrópsias.Tumores funcionantes geralmente têm manifesta-
 ção clínica decorrente da secreção de hormônios pelacamada cortical. Essa síntese se dá a partir do colesterole os hormônios produzidos pelo córtex adrenal sãomineralocorticoides (aldosterona), corticosteroidese hormônios sexuais. Expressão clínica da produçãohormonal anômala decorre do tipo de hormônio produ-zido; por sua vez, esse hormônio é produto da camadahistológica envolvida no processo tumoral.
 Tumor cortical produtor de aldosteronaProvém da camada mais externa do córtex, zona
 glomerulosa, onde se dá a síntese de mineralocorticoi-des. Aldosterona age nos túbulos distais dos néfrons,promovendo reabsorção de sódio e de água e excreção depotássio. O resultado desse mecanismo bioquímico sãohipervolemia e hipertensão arterial, que atua no sistemarenina-angiotensina-aldosterona inibindo a produçãode renina. Dessa forma, o quadro completo do tumor
 produtor de aldosterona é a hipertensão arterial sistê-mica com potássio e renina séricos baixos e aldosteronaalta, conhecido como hiperaldosteronismo primário.O quadro pode ser descrito como síndrome de Conn
 em homenagem ao endocrinologista norte-americano Jerome W. Conn, que descreveu seus achados clínicosem 1955: hipertensão arterial sistêmica, paralisia perió-dica, alcalose, hipocalemia e hipernatremia.
 Hiperaldosteronismo primário é causa primáriada hipertensão arterial em cerca de 1% dos pacienteshipertensos e pode ter adenoma cortical ou hiperpla-sia adrenal como causa. Classicamente, adenomas sãomais comuns (dois terços dos casos), especialmente empacientes jovens do sexo feminino. Costumam causarníveis pressóricos mais elevados e hipocalemia mais
 acentuada. Podemos suspeitar de hiperaldosteronismoprimário em pacientes hipertensos, com potássio séricoabaixo de 3,5 mEq/L, renina sérica baixa e dosagenselevadas, em urina de 24 horas, de aldosterona (>15mcg) e de sódio (>40 mEq).
 Tumor cortical produtor de corticosteroideProveniente das zonas fasciculada e/ou reticular,
 histologicamente distintas, porém funcionalmenteindissociáveis. Clinicamente, traduz-se pela clássicasíndrome de Cushing, assim nomeada em homenagemao neurocirurgião norte-americano Harvey W. Cushing,pioneiro em sua descrição no ano de 1932. Seus achadosclínicos mais comuns incluem obesidade centrípeta(face e tronco, com membros normais), face em “luacheia”, giba, estrias violáceas, acne, atrofia muscular,tontura, embaçamento visual, pele fina e friável, dificul-dades de cicatrização, hirsutismo, depressão, alteraçõescognitivas, instabilidade emocional, distúrbios do sono,fadiga, hipertensão arterial sistêmica e diabetes mellitus .
 No sexo feminino, ocorre virilização, graus diversos deaumento de massa muscular, distribuição masculinade fâneros, aumento do clitóris, alterações menstruaise engrossamento da voz.
 Doença de Cushing, que se manifesta pela síndromede mesmo nome, caracteriza-se pela origem hipofisá-ria por meio da hipersecreção de hormônio adreno-corticotrófico (ACTH). Na sua suspeita, o exameradiológico de eleição para confirmação diagnóstica éa ressonância magnética (RM) da sela túrcica, com altasensibilidade e especificidade. Nesse caso, o tratamento
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 é eminentemente neurocirúrgico, por meio de ablaçãotransesfenoidal da lesão hipofisária.
 Diagnóstico laboratorial da síndrome de Cushingse faz pela dosagem de cortisol em urina de 24 horas.
 Dosagem sérica do cortisol é possível, bem como suadosagem salivar. Tipicamente, há perda do padrão cir-cadiano de secreção de cortisol. Em indivíduos normais,o pico ocorre no período matutino, com diminuição nofinal da noite; na síndrome de Cushing, os valores sãopersistentemente elevados, sem oscilação durante o dia.
 Outros tumores do córtex adrenal Aqui, incluem-se tumores corticais produtores de
 hormônios sexuais (que causam virilização ou femini-
 zação), que originam-se na mesma região dos tumoresprodutores de corticosteroides, ou seja, as zonas reticulare fasciculada. Também podem ocorrer tumores mistos,situação em que pode haver hipersecreção de dois oumais tipos de hormônios com seus respectivos quadrosclínicos. Em casos de tumores mistos com caracterís-ticas de hipersecreção de hormônios sexuais, há maiorpossibilidade de malignidade no tumor adrenal.
 Tumores da medulaMedula da glândula adrenal é formada por células
 provenientes da crista neural, fazendo parte do sistemanervoso periférico simpático. Dessa forma, neoplasiascom origem na medula adrenal podem ser igualmenteencontradas em outros lugares do corpo onde haja gân-glios simpáticos, particularmente na cadeia para-aórtica.
 FeocromocitomaTumor proveniente dos feocromócitos, as células
 dominantes da medular adrenal e que também sãoencontradas nos gânglios do sistema nervoso simpático.
  A grande maioria dos feocromocitomas extra-adrenaisou paragangliomas produz somente norepinefrina, umavez que a enzima responsável pela transformação denorepinefrina em epinefrina existe somente na medulaadrenal e em poucas áreas do sistema nervoso central.
 Produção exacerbada de catecolaminas respondepelo quadro clínico típico de manifestações adrenérgi-cas: hipertensão arterial sistêmica, sudorese, taquicardia,cefaleia, tonturas e vômitos, entre outros. Geralmente,
 os sintomas manifestam-se em surtos quando quan-tidades excessivas de catecolaminas são lançadas nacirculação sanguínea. Dez por cento dos feocromoci-tomas têm pressão arterial normal e em alguns casos o
 tumor pode se manifestar pelas complicações tardiasda hipertensão arterial sistêmica, como infarto domiocárdio, insuficiência renal crônica, acidente vas-cular encefálico, aneurisma dissecante ou insuficiênciacardíaca congestiva. Não há correlação entre tamanhodo tumor e gravidade do quadro clínico.
 Feocromocitoma é causa de menos de 1% dos casosde hipertensão arterial sistêmica. Pode haver existênciaconcomitante com outros tumores, particularmente nasíndrome de von Hippel-Lindau, esclerose tuberosa,neurofibromatose e nas síndromes de endocrinopatias
 múltiplas tipos IIa e IIb. Os casos têm comportamentofamiliar em 10% dos pacientes, podendo ser bilateraisna mesma proporção. Incidência de feocromocitomasem crianças e localização extra-adrenal também fica aoredor de 10%, bem como achado de malignidade nessetipo de tumor.
 Suspeita clínica deve ser confirmada pela dosagemurinária de catecolaminas elevadas, o que ocorre em95% dos casos. Podem ser dosados ácido vanilmandé-lico, metanefrinas e normetanefrinas.
 Investigação radiológica deve ser feita com tomo-grafia computadorizada de abdome, que tem acuráciapróxima de 90%. Em caso de impossibilidade de suarealização, pode-se lançar mão da ressonância magnética(RM); nessa situação, o tumor classicamente aparececom hipersinal em T2 (sinal do bulbo de lâmpada).Outra opção em exames de imagem é a utilização decintilografia com I
 131-MIBG (metaiodobenzilguanidi-
 na), marcador inespecífico de atividade adrenérgica.Esse exame é especialmente útil em casos de tumorextra-adrenal ou na recidiva após ressecção cirúrgica.
 Tratamento de feocromocitoma é sempre cirúrgico,com exceção dos casos com má condição clínica e noterceiro trimestre da gestação. Não se deve menospre-zar o preparo pré-operatório. É obrigatório o bloqueioadrenérgico dos receptores alfa, que deve ser realizadocom prazosin ou fenoxibenzamina. O paciente devereceber adequada medicação pré-anestésica para chegarao centro cirúrgico calmo e alheio à movimentação dasala operatória. O anestesista deve ter acesso venosocalibroso para adequada hidratação e, via de regra,acesso venoso central e monitoração invasiva de pressão
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 arterial para vigilância rigorosa dos parâmetros pres-sóricos. Recomenda-se que nitroprussiato de sódio enorepinefrina estejam facilmente disponíveis durantetodo o ato cirúrgico.
 NeuroblastomaTumor também derivado das células provenientes
 da crista neural, é encontrado na medular adrenal e nosgânglios simpáticos. Raro na população adulta, neuro-blastoma é o terceiro tumor mais frequente na infância,atrás apenas das leucemias e dos tumores cerebrais.Portanto, trata-se do tumor abdominal mais frequenteem crianças, respondendo por 50% das massas emmenores de dois anos e por 90% até oito anos; a idade
 média ao diagnóstico é de 17,3 meses. Em 37% doscasos são encontrados nas adrenais, sendo a localizaçãomais frequente, seguida do retroperitôneo e tórax.
 Quem primeiro o descreveu foi o patologista alemãoRudolf Ludwig Virchow, em 1864. Via de regra, aevolução é insidiosa e silenciosa, apresentando-se commetástases em 70% dos casos por ocasião do diagnós-tico, especialmente em fígado e ossos. Existe grandeprodução de ácido vanilmandélico, de forma que 95%dos pacientes apresentam metabólito elevado no examede urina de 24 horas.
 Investigação radiológica é feita por meio de TCe, em casos de proximidade ao canal vertebral, pelaRM. Diagnóstico diferencial inclui tumor de Wilms ehepatoblastoma.
 GanglioneuromaTrata-se da forma benigna do neuroblastoma, sem
 metástases e com função endócrina em geral ausente.
 GanglioneuroblastomaForma intermediária entre neuroblastoma e gan-
 glioneuroma.
 Tumores de estroma,vasos e nervos
 São tumores raros, constituindo cerca de 1% dostumores adrenais. Aqui, incluem-se fibromas, lipomas,miomas, mielolipomas, neurofibromas, neurinomas,
 angiomiolipomas, hemangiomas, teratomas, hamarto-mas e suas correspondentes formas sarcomatosas. Nãoproduzem hormônios nem têm quadro clínico caracte-rístico. De maneira geral, manifestam-se clinicamente
 pela compressão de estruturas vizinhas.
 Hiperplasia corticalQuando bilateral, é condição rara. Está presente
 em pacientes com síndrome de Cushing por tumoreshipofisários produtores de ACTH, em que a produçãoadrenal se dá de maneira autônoma, ocorrendo hiper-plasia difusa cortical. Nessa situação, as glândulas ficamhabitualmente aumentadas, com múltiplos nódulospigmentados ao exame macroscópico. Nesse caso, adre-
 nalectomia bilateral é a terapêutica de eleição.Hiperplasia cortical primária, micro ou macrono-
 dular, com quadro clínico de hiperaldosteronismo,Cushing, virilização ou feminização tem tratamentoeminentemente clínico, raramente de interesse dourologista.
 Cistos e pseudocistosCistos são processos expansivos em uma ou em
 ambas as adrenais, de tamanhos variados e que aco-metem mais mulheres que homens, numa proporçãode 3:1. Têm limites nítidos e não se impregnam comcontraste iodado. Sua densidade é próxima à da água,tendo distribuição homogênea e correspondem de 4 a22% dos ¨incidentalomas¨.
 Pseudocistos são lesões bastante similares aos cistos,porém com septos em seu interior, paredes espessas egeralmente acompanhados de sintomas dolorosos. Viade regra, suas causas são benignas: infecções, evoluçãode hemorragias pregressas, abscessos ou degeneração de
 neoplasias benignas. Raramente coexistem com carcinomade córtex adrenal em sua parede.
 Infecções e abscessosSão lesões uni ou bilaterais, de dimensões variadas
 e assimétricas. Seu conteúdo é geralmente heterogêneo,amorfo e com áreas líquidas e de necrose. Histoplas-mose, coccidioidomicose, blastomicose, tuberculose esarcoidose são as entidades responsáveis por esse tipode lesão. Se o diagnóstico não puder ser feito com testes

Page 140
                        

8/19/2019 Urologia Fundamental Completo
 http://slidepdf.com/reader/full/urologia-fundamental-completo 140/421139
 Patologias Cirúrgicasda Adrenal
 laboratoriais específicos para cada agente etiológico,remoção cirúrgica da lesão e posterior diagnósticoanatomopatológico podem ser empregados.
 Tumores metastáticos Adrenais são sítios comuns de metástases neoplásicas,
 perdendo em frequência apenas para fígado e pulmões. As lesões são bilaterais em 50% dos casos e os tumoresprimários que mais metastatizam para elas são melano-mas, tumores pulmonares, renais e de mama. O trata-mento depende das características do tumor primário.De maneira geral, a ressecção cirúrgica das metástasespara adrenais é indicada quando a metástase é única eexiste bom prognóstico. Eventualmente, pode-se ressecara metástase em adrenal nos casos de tumor primáriodesconhecido para diagnóstico anatomopatológico.
 DIAGNÓSTICO LABORATORIALTodos os pacientes portadores de tumores das
 glândulas adrenais devem ser avaliados do ponto devista laboratorial, mesmo aqueles clinicamente nãofuncionantes. A avaliação laboratorial visa a exclusãodefinitiva de hipercortisolismo, de hiperaldosteronismo,
 de hipersecreção de hormônios sexuais e de aumento dasecreção de catecolaminas. Para tanto, devem ser dosadoshormônios séricos ou urinários (Tabela 1). Além disso,hormônios podem servir como marcadores tumorais,com sua normalização indicando controle da doençae sua persistência ou recorrência sugerindo atividade.
 Tabela 1 – Patologias cirúrgicas da adrenal
  Avaliação laboratorial recomendada para pacientes comtumores das glândulas adrenais
 Dosagem sérica 
 -ACTH-Cortisol após dexametasona -Andrógenos (testostero-na, androstenodiona, dihi-droepiandrostenodiona eDHEA-S)-Estradiol-Atividade da renina -Aldosterona 
 Dosagem urinária (24 horas)-Cortisol-Ácido vanilmandélico (VMA)-Metanefrinas
 DIAGNÓSTICO POR MEIO DEEXAMES DE IMAGEM
 Com relação aos exames de imagens, há duassituações a serem consideradas. Na primeira, já se
 estabeleceu diagnóstico clínico e/ou laboratorial detumor funcionante e realizam-se exames de imagenspara sua correta localização. Na segunda, trata-se demassas ou de tumores não funcionantes, em sua maio-ria descobertos por exames de imagens realizados porfinalidades diversas.
 Ultrassonografia (US) é útil como exame inicialpara localização do tumor. Apesar de sensibilidadede aproximadamente 90%, seu custo é baixo, não éinvasivo, bastante disponível e não utiliza radiaçõesionizantes ou contrastes. Entretanto, deve ser semprecomplementado com TC (sensibilidade de virtualmen-te 100% para localização de tumores adrenais e de 94%quando se incluem os paragangliomas) ou RM, comsensibilidade próxima a 100% para tumores adrenaise extra-adrenais. Além desses, pode-se lançar mão decintilografia com iodo 131 – metaiodobenzilguanidina(I
 131-MIBG) para localização de feocromocitomas e de
 neuroblastomas. Tal método tem sensibilidade de 88%(menor que TC ou RM), mas sua especificidade é de100% para feocromocitoma ou neuroblastoma, contra
 70% da TC e 67% para a RM.
 ESTADIAMENTOEstadiamento clínico do carcinoma de adrenal, o
 mais frequente dos tumores malignos primários, podeser feito por meio do sistema TNM, que é, todavia,pouco útil na maioria dos casos. Carcinoma adrenalé funcionante na maioria dos casos (70 a 80%) e tempéssimo prognóstico, com sobrevida de 19 a 30% emcinco anos. A única chance de cura é a adrenalectomia
 precoce. Estadiamento patológico tem mais utilidade,uma vez que a malignidade não pode ser definidasenão por invasão de órgãos adjacentes e/ou metás-tases ganglionares ou a distância. Os nove critérioshistopatológicos preconizados por Weiss são os maisdifundidos para essa finalidade.
 TRATAMENTO CIRÚRGICOExiste consenso de que todos os tumores corticais ou
 medulares funcionantes devem ser removidos, visando
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 o desaparecimento de sintomas e de sinais geralmentemarcantes decorrentes desses tumores. Com relação aostumores não funcionantes, biópsia não traz qualquerbenefício. Primeiro, porque pode não ser representativa
 da área tumoral de maior gravidade; além disso, deve-sereafirmar a ausência de critérios histopatológicos confiá-veis para caracterização da malignidade ou não dessestumores. Dessa forma, a única contraindicação aceitávelao procedimento cirúrgico para tratamento dos tumoresadrenais é a falta de condições clínicas do paciente.
 Os princípios de qualquer procedimento cirúrgicosobre a glândula adrenal com tumor são universais:tumores devem ser extirpados com a menor manipu-lação possível, evitando sua rotura e possível implantede células tumorais. Todo o tecido adiposo que envolvea neoplasia, com o peritônio parietal sobre a glândulaadrenal, deve ser retirado. Além disso, recomenda-seque a ligadura da veia adrenal principal seja feita antesda manipulação direta da glândula ou do tumor, o queé especialmente recomendado nos casos de feocromo-citoma suspeito ou confirmado.
  Até o início da década de 1990, adrenalectomia deglândulas tumorais era feita por meio de incisão ampla,lombotomia extensa ou toracofrenolaparotomia. Nadécada de 1990, a videolaparoscopia ganhou força
 em virtude de melhores resultados pós-operatórios emqualquer parâmetro analisado: período de internação,complicações intra ou pós-operatórias, cura em tumoresmalignos e sobrevida. Dessa maneira, adrenalectomialaparoscópica é considerada, atualmente, o método deeleição para abordagem cirúrgica das adrenais.
 SEGUIMENTOTodos os pacientes operados precisam ser seguidos
 por, no mínimo, cinco anos, por meio de exames deimagens, especialmente TC do abdome, e de exames
 metabólicos, quando funcionantes. Além disso, casosde feocromocitoma devem ser seguidos por meio deI
 131-MIBG também. A necessidade de seguimento se
 deve ao fato de que a malignidade de um tumor de
 adrenal, cortical ou medular, só pode ser definida aolongo do tempo, já que somente recorrência local ousurgimento de metástases podem definir a naturezamaligna do tumor. O seguimento deve ser feito umavez por semestre nos primeiros dois anos e anualmentenos três anos restantes.
 LEITURA RECOMENDADA 1. Kloos RT, Gross MD, Francis IR, Korobkin M, Shapiro B.
 Incidentally discovered adrenal masses. Endocr Ver.1995;16(4):460-84.
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 INTRODUÇÃONeoplasias malignas do rim apresentaram incidência
 crescente ao longo das últimas décadas, numa média de2% ao ano. Câncer renal em adultos corresponde a 2 a 3%
 de todas as neoplasias malignas, com estimativa de cercade 57 mil novos casos nos Estados Unidos e quase 13 milóbitos pela doença em 2009. É o mais letal dos cânceresurológicos; tradicionalmente, mais de 40% dos pacientesmorrem da sua doença, em contraste com 20% de mortali-dade associada aos cânceres de próstata e de bexiga. Tumorrenal é duas a três vezes mais frequente em homens, sendomais prevalente dos 50 aos 70 anos de idade.
 Câncer de rim pode ser esporádico ou estar associadoa fatores genético/hereditários (como doença de Von-
 Hippel-Lindau e carcinoma renal hereditário), insufi-ciência renal crônica, doença renal cística adquirida eesclerose tuberosa. Estima-se que 4% dos tumores sãohereditários, geralmente multifocais, bilaterais e ocorremem pacientes mais jovens. Tabagismo é um fator de riscodefinitivo para câncer renal – duplica a chance de de-senvolvimento desse tumor e contribui com pelo menosum terço de todos os casos. Outros fatores relacionados,porém não esclarecidos definitivamente, incluem obesi-dade, hipertensão arterial, cádmio, derivados da gasolinae de chumbo, irradiações e terapêutica com estrogênios.
 O aumento na incidência dos tumores renais sedeve ao uso mais prevalente de ultrassonografia (US) ede tomografia computadorizada (TC) para avaliação deuma variedade de queixas abdominais ou gastrintesti-nais. No entanto, aumento dos diagnósticos de tumoresassintomáticos não tem sido acompanhado de reduçãoconcomitante nas taxas de mortalidade.
 CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS
 E PATOLÓGICASSintomas
 Mais de 60% dos casos de tumores renais são diag-nosticados incidentalmente durante realização de examesde imagem. Naqueles sintomáticos, as apresentaçõesclínicas são variadas. Sinais e sintomas mais comuns sãohematúria, dor lombar ou no flanco e massa palpável;associados ou não a outros menos específicos, comoemagrecimento, febre, sudorese noturna, hipertensão evaricocele. Hematúria macro ou microscópica é o sinal
 urológico mais frequente, presente em 30 a 60% doscasos. Massa palpável no flanco e dor lombar aparecemisoladamente em cerca de um terço dos pacientes. A tría-de clássica – dor lombar, hematúria e massa palpável no
 flanco – é vista em menos de 10% dos casos. São muitasas manifestações possíveis decorrentes de metástases(em 20% dos casos ao diagnóstico) ou de síndromesparaneoplásicas (em 20% dos casos), incluindo febre,disfunção hepática, anemia, perda de peso, caquexia,hipercalcemia, eritrocitose e hipertensão arterial.
 Estadiamento clínicoEstadiamento clínico do tumor renal começa com
 história clínica completa, exame físico e uso judicioso
 dos testes laboratoriais. Apresentação sintomática,perda de peso significativa (superior a 10% do pesocorpóreo), dor óssea e  performance status   ruim suge-rem doença avançada, assim como achados, ao examefísico, de massa palpável ou linfadenopatia. Varicocelenão redutível e edema de membros inferiores sugeremenvolvimento venoso.
 US é o método de imagem mais empregado pararastreamento de patologias renais. Seu papel principalconsiste em detectar lesões parenquimatosas focais eclassificá-las em três categorias: definitivamente cistosimples, definitivamente nódulo sólido ou naturezaindeterminada.
 TC possibilita a diferenciação entre cistos e nódu-los sólidos, além de estadiar e auxiliar na programaçãocirúrgica dos tumores renais (Tabela 1). Ela forneceinformações sobre extensão tumoral primária, envolvi-mento venoso, aumento de linfonodos locorregionais econdições das glândulas adrenais e do fígado, além dafunção e da morfologia do rim contralateral.
 Ressonância magnética (RM) pode ser utilizada
 como exame complementar à TC, além de ser o mé-todo de escolha para pacientes nefropatas crônicos oucom alergia ao contraste iodado. Melhor indicada parainvestigação de tumores com suspeita de invasão dasveias renal e da cava inferior.
  Arteriografia renal seletiva fica reservada para casosinconclusivos após realização de TC e de RM ou quan-do há necessidade de conhecimento específico sobre avascularização renal, como planejamento de nefrectomiaparcial (NP) em paciente com rim único ou em tumorespróximos ao hilo renal.
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  Avaliação de metástases pulmonares deve ser feitapor radiografia de tórax, reservando-se a TC para casosinconclusivos, pacientes com sintomas pulmonares oucom radiografia de tórax anormal. Indica-se TC de crâ-nio quando há suspeita de metástases cerebrais.
 Exames laboratoriais recomendados incluem he-mograma, velocidade de hemossedimentação, provasde função hepática e renal, fosfatase alcalina e cálcioplasmático. Para pacientes com alterações da fosfatasealcalina, recomenda-se prosseguir o estadiamento comrealização de cintilografia óssea, que por sua vez é indica-da para tumores localmente avançados (estádio clínico/
 tomográfico T3b ou superior), presença de dor óssea,hipercalcemia ou elevação de fosfatase alcalina.
 Resultados de testes de função hepática anormais,elevação da fosfatase alcalina sérica ou da velocidade dehemossedimentação e anemia significativa apontam àprobabilidade de doença avançada.
 Tomografia de emissão de pósitrons com utilizaçãoda 18-fluoro-2-desoxiglicose tem pouca aplicabilidadeem tumores do trato urinário em geral, devido a excreçãourinária do fármaco e, possivelmente também, pela re-duzida atividade metabólica desses tumores, não sendo,
 portanto, indicada para avaliação inicial rotineira decâncer renal. Esse exame oferece boa acurácia nos casossuspeitos de metástases de câncer renal.
 Biópsia renal por agulha fina tem papel limitadona avaliação de pacientes com câncer renal, mas podeser considerada em casos selecionados. Sensibilidade eespecificidade da biópsia são bem determinadas e variamde 80 a 95%. Pode ser recomendada para pacientes comsuspeita de doença metastática nos rins, abscesso renal oulinfoma, todos tratados clinicamente. Outra indicaçãopara biópsia é a necessidade de estabelecer um diagnósticopatológico de câncer renal em pacientes com metástases
 disseminadas, tumores primários irressecáveis, comorbi-dades extensivas ou outras contraindicações à cirurgia.
 Classificação e prognósticoQuanto às características patológicas, 70 a 80%
 dos tumores do parênquima renal são carcinomasde células claras. Tumores papilares aparecem em 10a15% dos casos e tumores cromófobos em cerca de3 a 5%. O restante são tipos mais raros de neoplasia,como tumores de ducto coletor (de Bellini) e não
 Tabela 1 – Classificação de lesões renais císticas, segundo Bosniak
 Classificação de Bosniak Percentual de malignidade Significado Conduta  
 Tipo I: paredes finas e regula-
 res, sem septos ou calcificações,densidade 0-20 UH, não realçacom contraste
 0 Com certeza um cisto simples Observação
 Tipo II: paredes com septaçõesfinas <1 mm, calcificações linea-res, regulares, cisto hiperdenso
 <3cm (densidade >20UH), semrealce de contraste
 0Provavelmente um cisto
 simplesObservação
 Tipo IIF: similares ao tipo II,mas sem características bemdefinidas, cistos hiperdensos
 >3cm
 <10 Cisto simples complicado Seguimento constante
 Tipo III: paredes espessadas,
 septações espesssas, irregularesou múltiplas, calcificações
 periféricas ou difusas, septosrealçam com contraste
 40-60Cisto complexo – pode ser
 cisto ou tumorExploração cirúrgica 
 Tipo IV: paredes espessas,septos espessos, calcificações
 grosseiras, realça com contraste,massa sólida junto às paredes
 ou aos septos
 80-100 Provavelmente tumor Nefrectomia  
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 classificados (Tabela 2). Qualquer um desses subti-pos pode ter componente sarcomatoso. Quando issoocorre, o prognóstico é reservado e mais de 80% dospacientes não sobrevivem em cinco anos.
 Tumores renais tendem a apresentar crescimentoe invasão tecidual local, podendo disseminar-se porvia linfática ou hematogênica. Linfáticos acometidos
 Tabela 2 – Padrão histológico do carcinoma de células renais(histiótipos primários)
 Tipo tumoral Frequência Prognóstico
 Clássico(células claras)
 70 a 80% Intermediário
 Papilífero(cromófilo)
 10 a 15%Favorável
 intermediário
 Cromófobo 3 a 5% FavorávelDucto coletor
 (Bellini)1% Desfavorável
 Não classificado 1% Desfavorável
 geralmente estão na região peri-hilar do rim, masqualquer linfonodo retroperitoneal pode ficar com-prometido. Preferencialmente, metástases hematogê-nicas se espalham para pulmões, ossos, pele, fígado e
 cérebro, em ordem decrescente, e, virtualmente, paraqualquer outro sítio.O estadiamento mais utilizado é do sistema TNM
 (tumor, nódulos, metástases) da American Joint Commit-
 tee on Cancer , atualizado em 2009 (Tabela 3).Os maiores determinantes da sobrevida dos pacien-
 tes com câncer renal são extensão anatômica do tumor(estadiamento), subtipo histológico, característicassarcomatoides, grau de anaplasia celular (grau de Furh-man), estado clínico geral do paciente, sintomas locais,tempo de aparecimento de metástases (sincrônico ou
 metacrônico com a nefrectomia) e realização de ne-frectomia prévia. Fatores secundários incluem ploidianuclear, índices de proliferação do tumor e densidademicrovascular.
 Tabela 3 – Estadiamento do carcinoma de células renais – TNM  (AJCC, 2009) 
 Estádio Descrição
 Tx Falta informação quanto ao tumor primárioT0 Sem evidências de tumor primárioT1a Tumor <4 cm limitado ao rim
 T1b Tumor >4 cm e <7 cm limitado ao rimT2a Tumor >7 cm e <10 cm limitado ao rimT2b Tumor >10 cm limitado ao rimT3a Tumor compromete gordura perirrenal, gordura do seio renal ou adrenal, sem ultrapassar a fáscia de Gerota T3b Tumor estende-se para veia renal, seus ramos segmentares ou veia cava inferior abaixo do diafragma T3c Tumor estende-se para veia cava inferior acima do diafragma ou invade a parede da veia cava inferiorT4 Tumor estende-se para além da fáscia de Gerota  
 Nx Sem informações sobre linfonodos regionaisN0 Ausência de metástases em linfonodos regionaisN1 Metástase num único linfonodo regionalN2 Metástases em mais de um linfonodo regional
 Mx Sem informações sobre metástases a distância  M0 Ausência de metástases a distânciaM1 Metástases a distância
 Grupo de estádioI T1 N0 M0II T2 N0 M0III T1 ou T2 N1 M0
 T3 N0 ou N1 M0IV T4 qualquer N M0
 Qualquer T N2 M0Qualquer T qualquer N M1
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  Algumas variáveis predizem sobrevida curta e in-cluem níveis de DHL superiores a 1,5 vezes o normal,baixos níveis de hemoglobina, níveis de cálcio séricocorrigido superiores a 10mg/dl, intervalo de tempo
 inferior a um ano do diagnóstico original e o início daterapia sistêmica, escore de Karnofsky de 70 ou menose dois ou mais sítios de metástases em órgãos.
 No carcinoma de células renais, a estimativa desobrevida em cinco anos é de 96% para pacientes comdoença estádio I, 82% para estádio II, 64% para estádioIII e 23% para estádio IV (Tabela 3).
 TRATAMENTO
 Tumores localizados
 Nefrectomia radicalCirurgia ainda é o único tratamento curativo para
 câncer renal localizado e tem por objetivo removercompletamente a neoplasia com adequada margemcirúrgica. Para tanto, pode ser realizada nefrectomiaradical ou parcial preservadora de néfrons. A radical émais indicada para tratamento de pacientes com rimcontralateral normal, na impossibilidade de realizaçãode Nefrectomia parcial (NP) com margem livre.
 Via de acesso para nefrectomia radical (NR) abertadepende da preferência do cirurgião, das característicasdo tumor e das condições clínicas do paciente, podendoser por lombotomia ampliada com ressecção da 12ª ouda 11ª costela, laparotomia transversa ou toraco-freno-laparotomia. Os princípios da NR, estabelecidos porRobson, incluem ligadura precoce das artérias e das veiasrenais, remoção completa do rim envolto pela gorduraperirrenal, remoção da glândula adrenal ipsilateral e
 linfadenectomia retroperitoneal extensa. Alguns dessesprincípios têm sido questionados atualmente.
 Necessidade da realização de linfadenectomia retro-peritoneal e seus limites permanecem incertos. Cerca de10 a 25% dos pacientes submetidos a NR apresentamlinfonodos retroperitoneais comprometidos, sem indíciode metástases a distância. Linfadenectomia no câncerrenal tem o estadiamento como objetivo principal, sendoraramente curativa; para esse propósito, linfadenectomiahilar seria suficiente. Linfadenectomia ampliada (dacrura diafragmática até a bifurcação dos grandes vasos,
 bilateralmente) ficaria restrita a pacientes com compro-metimento linfonodal macroscópico.
 O comprometimento da glândula adrenal ocorre emtorno de 5% dos casos e na maioria das vezes relaciona-se
 à extensão direta de grandes tumores do polo superior. Assim, adrenalectomia ipsilateral deve ser realizadaapenas para pacientes com grandes tumores no polorenal superior e quando houver alteração da glândulaem relação a seu tamanho ou a sua densidade no examede imagem (TC tem especificidade acima de 99% e sen-sibilidade próxima de 90% para detectar acometimentoadrenal antes da cirurgia).
 Resultados oncológicos a longo prazo da nefrectomialaparoscópica (NRL) são semelhantes aos da cirurgiaaberta, com sobrevida livre de doença em cinco anos de
 91% para NRL e de 87% para cirurgia aberta. Há menormorbidade para casos operados por via laparoscópica,com menos tempo de hospitalização e retorno maisrápido às atividades, além de efeito cosmético superior.
  Nefrectomia parcial
  Atualmente, NP é o tratamento padrão nos casos delesões pequenas (<4cm) e periféricas, nas quais a chancede multifocalidade é reduzida, e nos cistos complexos(Bosniak III e IV), devendo ser indicada mesmo quandoo rim contralateral for normal, sempre que se obtiveruma margem cirúrgica mínima de segurança. Há tam-bém uma tendência de se considerar a realização de NPem lesões de até 7 cm em casos selecionados.
 São várias as motivações para realização desse proce-dimento: melhor diagnóstico de lesões sólidas pequenase de cistos complexos; melhores condições de planeja-mento pré-operatório possibilitadas pelos métodos deimagem; conhecimento sobre a anatomia vascular dorim e sobre as técnicas de prevenção de isquemia transo-peratória; excelentes taxas de sobrevida, comparáveis às
 séries de nefrectomia radical tradicional (80 a 95% emcinco anos); baixas taxas de complicações (7 a 11%); eexcelente controle local (recorrência local em menos de5% dos casos). Além disso, 15 a 20% das lesões menoresque 4 cm foram benignas nas séries contemporâneas eaté 28% das menores que 3,5 cm são benignas.
 Comparações combinadas mostram que há pequeno,mas significativo aumento na incidência de insuficiênciarenal após cirurgia radical em relação à cirurgia poupa-dora de néfrons. Em geral, esse declínio na função renalnão é evidenciado por muitos anos, mas pode resultar em
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 dependência de diálise para uma minoria de pacientes.Outros estudos confirmam que NR associa-se a aumentono risco de doença renal crônica, e esta, por sua vez,correlaciona-se diretamente com riscos cardiovasculares
 e mortalidade aumentada.Lesões pequenas geralmente permitem NP semclampeamento do pedículo renal. Uma modificaçãotécnica também foi descrita, utilizando clampeamentodo parênquima renal seletivo com auxílio de um ou dedois clampes vasculares Satinsky grandes. Essa aborda-gem permite NP sem clampeamento do pedículo renale sem necessidade de hipotermia da superfície renal,não limitando o tempo cirúrgico (Figura 1).
 Técnicas ablativas e tratamentos minimamenteinvasivos
 Técnicas de ablação dos tumores renais visam adestruição do mesmo tecido renal que seria excisado
 durante NP convencional ou laparoscópica. Crioblação eablação por radiofrequência são as principais alternativasminimamente invasivas.
 Recente metanálise, publicada pela American Urolo-
  gical Association (AUA), revelou taxa mais alta de recor-rências locais e decréscimo nas chances de sobrevida comterapias ablativas em comparação com NP, sugerindoque essas terapias sejam indicadas seletivamente e essesachados sejam considerados. Efetividade oncológica ecomplicações induzidas por esses procedimentos aindaprecisam ser melhores avaliadas. Salvamento cirúrgico
 com cirurgia parcial ou laparoscópica pode ser difícilpor causa de fibrose reativa extensa.
 Candidatos ideais para procedimentos ablativostermais são pacientes com lesões renais pequenas e de-tectadas incidentalmente, com idade avançada ou comcomorbidades significativas, que prefiram abordagemativa e aceitem a necessidade de acompanhamentoradiológico a longo prazo e não sejam consideradosbons candidatos para cirurgia convencional. Incluem-setambém pacientes com recorrência local após cirurgiapreservadora de néfrons prévia e pacientes com câncerrenal hereditário, que tenham lesões multifocais para asquais NPs múltiplas sejam difíceis, se não impossíveis.
 Biópsia tumoral deve ser realizada sempre antes dotratamento para definir a histologia e deve ser considera-da após tratamento, particularmente se houver suspeitade recorrência.
 Observação de pacientes com tumores renaise lesões císticas
 Entre 15 a 20% das lesões renais sólidas comdiâmetro inferior a 4,0 cm são benignas (angiomio-lipomas, adenomas e fibrose) após ressecção cirúrgica,existindo relação diretamente proporcional entretamanho da lesão e probabilidade de malignidade.Em estudo retrospectivo, Bosniak descreveu quetumores sólidos de rim menores que 3,5 cm crescemem velocidades lentas (média de 0,36 cm/ano) eraramente metastatizam enquanto pequenos. Dessaforma, passaram a ser aceitos biópsia pré-operatória emesmo acompanhamento mais conservador de lesões
 Figura 1 – Clampes locados permitem controle adequado dosangramento durante refrectomia parcial.
 Quando clampeamento do pedículo renal for necessá-rio, preconiza-se a adoção de medidas para preservação dafunção renal, como uso de manitol; entretanto o tempo deisquemia quente não deve ultrapassar 30 minutos. Cirur-gia de banco pode ser necessária em casos mais complexos.
 NP também tem sido realizada por via laparoscópica.No entanto, em estudo prospectivo comparando as duas
 técnicas, verificou-se que a abordagem laparoscópicaesteve associada a mais tempo de isquemia quente, amaior número e a maior gravidade de complicaçõesintraoperatórias e a índices mais altos de complicaçõesrenais e urológicas pós-operatórias. Portanto, o tratamentopadrão é realizar o procedimento por via aberta, pois NPlaparoscópica é uma tecnologia em evolução ainda restritaa centros especializados. Os melhores casos para NP la-paroscópica são tumores menores que 4 cm, exofíticos elocalizados no polo inferior, que geralmente permitem acirurgia sem clampeamento do pedículo renal.
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 pequenas e incaracterísticas ao exame de imagem empacientes selecionados. Incluem-se, aqui, pacientescom comorbidades importantes, idade avançada,função renal marginal e crescimento tumoral lento.
  A observação é sugerida mais fortemente na doençade Von-Hippel-Lindau, que cursa com tumoresmultifocais e bilaterais. Por essa razão, aguarda-se ocrescimento do tumor até o tamanho de 3 cm parase indicar NP, evitando-se múltiplos procedimentosdesnecessários e permitindo melhor qualidade devida ao paciente.
 Tumores localmente avançados
 Tumor renal com trombo vascularInvasão da veia cava por trombos tumorais ocorre em
 4 a 10% dos casos de tumores renais e pode ocasionaredema de membros inferiores, varicocele (que não sealtera com decúbito), alteração de função do rim com-prometido ou mesmo embolias pulmonares (Figura 2).
 Invasão da parede da veia cava é fator prognósticomais importante que o nível de extensão do trombo,com sobrevida de 69% nos casos sem invasão e de25% nos casos com invasão da parede.
 Exérese cirúrgica de pacientes com trombo tumoralna veia cava inferior é complexa e de grande magnitude,principalmente quando o tumor compromete a veia cavaretro-hepática ou estende-se acima das veias supra-hepáti-cas. Campo cirúrgico adequado é necessário para controleprecoce dos vasos e para minimização das chances deembolia e sangramento. Pode ser necessária a reconstruçãoda veia cava com enxertos (pericárdio bovino, próteses)ou mesmo cavectomia em casos selecionados. Nos casosde extensão intra-atrial, a abordagem deve ser mediantecirculação extracorpórea com hipotermia e abertura do
 átrio pela equipe de cirurgia cardíaca.
 Tratamento neoadjuvante e adjuvanteTratamento adjuvante (quimioterapia, imunoterapia,
 terapia com medicamentos de alvo molecular ou radiote-rapia) após nefrectomia ainda não tem papel estabelecidopara pacientes submetidos a ressecção completa do tumor.Há vários estudos clínicos em andamento para avaliar opapel da terapia de células-alvo no sítio adjuvante.
 Neoadjuvância com medicamentos de alvo molecu-
 lar tem sido sugerida em casos selecionados de doençairressecável, mas há preocupações quanto à cicatrizaçãoe ao sangramento transoperatório. Além disso, nas sériesrecentes a diminuição tumoral é da ordem de 10%. Amaioria dos especialistas sugere que se evite o uso deinibidores da tirosina – quinase nas duas semanas queantecedem e que sucedem o procedimento cirúrgico.
 Tumores metastáticos
 Tratamentos sistêmicos na doença metastática Aproximadamente 20% dos tumores renais são
 metastáticos ao diagnóstico e, além disso, uma propor-ção significativa dos pacientes tratados com intençãocurativa (20 a 50%) evolui com metástases durante oseguimento oncológico. Nesses casos, o prognóstico éreservado – a sobrevida mediana é de 6 a 12 meses e me-nos de 20% dos pacientes sobrevivem mais de dois anos.
 Por quase duas décadas, até 2005, os esquemas deprimeira linha para tratamento de câncer renal avançado
 RM é o exame de eleição para avaliação de trombo
 na veia cava e substituiu a cavografia, mas TC com altaresolução pode ser suficiente. Raramente há indicaçãode ecografia transesofágica em casos de extensão torácica.
 Evidências clínicas indicam que pacientes com invasãoda veia cava sem linfonodos comprometidos (T3N0) ecujo trombo tumoral seja cirurgicamente extraído têmsobrevida, em cinco anos, ao redor de 50%, semelhante àencontrada em pacientes com tumores em estádio T2N0.Dessa forma, trombo tumoral venoso, isoladamente,não confere pior prognóstico e deve-se realizar NR comtrombectomia, apesar de sua morbidade e mortalidade.
 Figura 2 – Trombo no interior da veia cava.

Page 149
                        

8/19/2019 Urologia Fundamental Completo
 http://slidepdf.com/reader/full/urologia-fundamental-completo 149/421148
 UROLOGIA FUNDAMENTAL
 contemplavam protocolos de imunoterapia com inter-leucina-2 e interferon-alfa, mas os índices de respostaa esses agentes eram baixos, variando entre 5 a 20%,com resposta fugaz.
 Em 2005, a compreensão mais abrangente sobre asbases genéticas e moleculares do câncer renal ajudouna descoberta de medicamentos que modificariamcompletamente o panorama de seu tratamento sistê-mico. Surgiu a terapia de alvo molecular ou terapiade células-alvo. Tais medicamentos atuam sobre pro-teínas-chave na via metabólica associadas ao gene deVon-Hippel-Lindau (VHL) e ao fator de crescimentoendotelial vascular (VEGF), com importante papelna angiogênese tumoral dessas neoplasias.
 Taxas de respostas objetivas com essas medicações
 são superiores a 40%. Apesar de respostas completasserem virtualmente inexistentes e da doença geral-mente progredir após período de resposta inicial,esses medicamentos mostraram aumento das taxasde sobrevidas específica e global.
 Escolha da terapia de alvo molecular a ser utilizadaconsidera critérios de risco de progressão tumoral (Ta-bela 4). Atualmente, a terapia de primeira l inha parapacientes de risco baixo ou intermediário contemplasunitinibe ou bevacizumabe + interferon.
 com uso de sunitinibe comparado a interferon-alfa. Ademais, 42% dos pacientes no braço de sunitinibeconseguiram atingir três anos de sobrevida após iníciodo tratamento.
 Temsirolimus é a primeira escolha para pacientescom doença de alto risco, seja carc inoma de célulasclaras ou carcinoma de células renais não célulasclaras. Sorafenibe costuma ser utilizado como se-gunda linha de tratamento, após falhas de citocinasou de terapia de alvo molecular com outros medi-camentos, com redução tumoral em até 33% dospacientes tratados. Everolimus é opção nos casos defalha dos inibidores de tirosina-quinase (sorafenibee sunitinibe).
 Papel da nefrectomia nos tumores de rimmetastáticos
 Cirurgia citorredutora para tumor de rim metas-tático em pacientes selecionados melhora a respostaao tratamento sistêmico com citocinas e a qualidadede vida dos pacientes e tem função no tratamento dossintomas locais.
 Os poucos dados existentes com advento do uso daterapia de alvo molecular indicam que, também nesse
 cenário, nefrectomia parece ser importante, oferecendomelhores resultados.Pacientes mais prováveis de se beneficiarem da
 nefrectomia antes da terapia sistêmica são aquelescom metástases pulmonares apenas, boas condiçõesprognósticas, bom performance status , ausência de co-morbidades significativas e doença primária ressecável.
 Ressecção de metástases (metastasectomias)O melhor tratamento para metástases de carci-
 noma renal ainda é a ressecção cirúrgica, quandopossível, por promover aumento real de sobrevida.Os melhores resultados são vistos em pacientes
  jovens, sem comorbidades significativas e com NRpregressa e em lesões metastáticas únicas de localiza-ção pulmonar e de aparecimento tardio (assíncronascom a cirurgia radical). Para esse pequeno grupode pacientes, que em geral representa 2 a 4% dototal daqueles com doença metastática, a sobrevidaem cinco anos, após ressecção de metástases, podeatingir 35 a 60%.
 Tabela 4 – Recomendações de tratamento sistêmico nocarcinoma renal metastático (European Association ofUrology) 
 TratamentoGrupo de riscoou tratamento
 prévio Agente recomendado
 Primeiralinha 
 Risco baixo ouintermediário
 SunitinibeBevacizumabe + IFN
 (opção)
 Risco alto Temsirolimus
 Segundalinha 
 Falha a citocinas Sorafenibe
 Falha a inibidoresdo VEGFR 
 Everolimus
 Falha abloqueadores da
 mTOR Estudos clínicos
 Estudos de fase III mostraram sobrevida livre deprogressão mais longa (11 meses versus 5 meses), me-lhor sobrevida global (26,4 meses versus  21,8 meses) etaxas mais altas de resposta objetiva (47% versus 12%)
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 Tabela 5 – Esquema de seguimento para pacientes com carcinoma renal
 Risco Intervalo de avaliação Exames recomendadosExames opcionais,quando justificado
 Todos 4 a 6 semanas após cirurgiaExame físicoCreatinina 
 Hemoglobina Fosfatase alcalina*
 Baixo risco
 Semestral (2 anos) Anualmente (2 a 5 anos)
 (considerar > 5 anos em casosselecionados)
 Exame físico e laboratorialUS abdome (6 meses) e a seguir anual
 Fosfatase alcalina*TC abdominal
 RX tórax 
 Moderado3 a 6 meses (2 anos)
 Semestral (2 a 5 anos)(considerar >5 anos se T3)
 Exame físico e laboratorial**RX tórax 
 TC abdome (6 meses) e a seguir US/TCabdome (anual)
 TC tórax Cintilografia óssea 
  Alto risco3 meses (2 anos)
 Semestral (2 a 5 anos) Anual (a seguir)
 Exame físico e laboratorial**Radiografia de tórax a cada 6 meses (2 anos)
 e anual (a seguir)TC abdome aos 6 meses e a seguir US/TC
 abdome a cada 6 meses
 TC tórax Cintilografia óssea
 * Se fosfatase alcalina elevada no pré-operatório.** Hemograma, creatinina, fosfatase alcalina.
 LEITURA RECOMENDADA 1. Motzer RJ, Agarwal N, Beard C, Bolger GB, Boston B,
 Carducci MA, et al. NCCN clinical practice guidelinesin oncology: kidney cancer. J Natl Compr Canc Netw.2009;7(6):618-30.
  2. Campbell SC, Novick AC, Belldegrun A, Blute ML, ChowGK, Derweesh IH, et al. Guideline for management of theclinical T1 renal mass. J Urol. 2009;182(4):1271-9.
  3. Ono Y, Hattori R, Gotoh M, Yoshino Y, Yoshikawa Y, Ka-mihira O. Laparoscopic radical nephrectomy for renal cellcarcinoma: the standard of care already? Curr Opin Urol.2005;15(2):75-8.
   4. Denardi F, Borges GM, Silva W Jr., Stopiglia RM, Ferreira U,Billis A, et al. Nephron-sparing surgery for renal tumours
 SEGUIMENTORecentemente, esquemas diferentes de seguimento
 têm sido propostos em função dos diversos fatoresprognósticos, da opção cirúrgica utilizada (NP ou NR) e
 eventual influência genética. Carcinoma de células renais
 apresenta risco de recidiva e de metástases a distância
 muito tempo após tratamento, por vezes mesmo após
 15 anos (Tabela 5).
 using selective renal parenchymal clamping. BJU Int.2005;96(7):1036-9.
   5. Zimmermann R, Janetschek G. Complications of laparosco-pic partial nephrectomy. World J Urol. 2008;26(6):531-7.
   6. Denardi F, Reis LO, Oliveira RR, Ferreira F, Ferreira U. Renaltumor with inferior vena cava thrombus. Surgical approachand prognosis. Actas Urol Esp. 2009;33(4):372-7.
   7. Motzer RJ, Hutson TE, Tomczak P, Michaelson MD, Buko-wski RM, Oudard S, et al. Overall survival and updatedresults for sunitinib compared with interferon alfa in pa-tients with metastatic renal cell carcinoma. J Clin Oncol.2009;27(22):3584-90.
   8. Hudes G, Carducci M, Tomczak P, Dutcher J, Figlin R, KapoorA, et al. Temsirolimus, interferon alfa, or both for advancedrenal-cell carcinoma. N Engl J Med. 2007;356(22):2271-81.
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 INTRODUÇÃOTumores uroteliais de pelve renal e de ureter são
 raros e correspondem a aproximadamente 5% dasneoplasias uroteliais, e entre 5 a 7% das renais, sendo
 17 vezes menos frequentes do que tumores de bexiga.São mais comuns na sexta e sétima décadas de vidae incidem três vezes mais nos homens. Nos EstadosUnidos, ocorrem entre 0,69 a 0,73 casos por 100.000habitantes e sua maior incidência é observada nos paí-ses da região dos Bálcãs, onde podem ser responsáveispor até 40% dos tumores renais. Acometem todo osistema coletor, porém são mais frequentes na pelveque no ureter, onde há mais envolvimento distal,seguido das porções média e proximal. Assim comoos tumores uroteliais de bexiga, também apresentamcaracterísticas de recorrência. Acometem ambos osrins equitativamente, porém tendem a apresentarrecorrências ipsilaterais, com apenas 3% de ocorrên-cias contralaterais. Podem acometer entre 3 a 5% dospacientes após cistectomias ou cistoprostatectomiasradicais. Essa probabilidade aumenta com o tempode seguimento, chegando a 10% em 5 anos, 26% em10 anos e 34% em 15 anos.
 ETIOLOGIA As causas dos tumores uroteliais al tos aparentamser as mesmas dos tumores uroteliais de bexiga. Ex-posição a tabaco, analgésicos e agentes químicos in-dustriais, como derivados de indústrias de borracha ede têxteis. Infecções crônicas, inflamações, obstruçõese cálculos urinários são relacinados a adenocarcino-mas e carcinomas de células escamosas, também notrato urinário alto. Ciclofosfamida e cafeína têm sidoassociadas a essa neoplasia, assim como fatores here-ditários. Múltiplas ressecções de tumores de bexigasão descritas como fator de risco para acometimentodo trato urinário alto. Aproximadamente 70% dospacientes com neoplasias uroteliais de pelve renal e95% com neoplasias ureterais apresentaram ressecçõesprévias de neoplasias uroteliais de bexiga.
 PATOLOGIACarcinomas uroteliais representam 90% dos
 tumores do trato urinário superior. A morfologia é
 similar à dos tumores do trato urinário inferior, comgraduação histológica em tumores de baixo e de altograus. Entre os 10% restantes, predominam os car-cinomas de células escamosas; aproximadamente 1%
 corresponde aos adenocarcinomas que, quando iden-tificados, demandam excluir metástases de neoplasiasdo trato gastrintestinal. Sarcomas e linfomas são raros.
 O grau da lesão e seu estadiamento patológico sãoos principais fatores prognósticos (Tabela 1). Presençaou não de invasão linfovascular, ocorrência ou nãode lesões vesicais, estadimento inicial e marcadoresmoleculares também estão relacionados com a pro-gressão. Genes supressores, como p53 e outros genesdo cromossomo 9, participam da etiopatogênese dostumores uroteliais em 50 a 75% dos pacientes e asso-
 ciam-se a displasias e lesões de alto grau. Alteraçõesem regiões microssatélites e nas proteínas reparadorasMSH2, MLH1 e MSH6 também são encontradas em20 a 30% dos casos.
 DIAGNÓSTICOOs principais sinais e sintomas dos tumores urote-
 liais do trato urinário alto incluem hematúria macros-cópica em 60 a 75% dos pacientes, dor lombar em 30 a40% e raramente massa palpável. Sintomas sistêmicospodem incluir anorexia, perda de peso e dor óssea,que geralmente estão associados a doença metastática.
 Falhas de enchimento visualizadas em examescontrastados, como urografia excretora e tomografiacomputadorizada (TC), são achados frequentes esugestivos. Exames complementares incluem estudoscitológicos seletivos do trato urinário alto, cistos-copias e uretero-pielografias retrógradas, particu-larmente indicadas para pacientes com azotemia ealergia a contrastes radiográficos. TC também pode
 excluir causas secundárias, como cálculos e coágulosintraluminais (Figura 1).
 Exames de imagemTC, ressonância magnética (RM) e tomografia
 emissora de pósitrons (PET-scan), associada ounão a TC, têm sido utilizadas para diagnóstico,estadiamento e seguimento de neoplasias uroteliais,incluindo tumores de pelve e de ureter (Figura 2).Imagens de TC apresentam alto índice de detecção,
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 chegando a 97%, com discrepâncias em relação aoestadiamento local quando comparadas ao resulta-do final pós-nefroureterectomia. Quando compara-das, imagens de TC e de RM apresentam pequenasdiferenças. RM tem melhor resolução de imagens
 Figura 1 – Pielografia ascendente mostra falha de enchimentoem ureter proximal. Realizada em paciente com história clínicade hematúria, achado de hidronefrose em ultrassonografiaprévia e uretrocistoscopia sem outras lesões. Biópsia porescovação confirmou diagnóstico de neoplasia urotelial.
 A
 C
 B
 D
 Figura 2 – Neoplasia urotelial de pelve renal em mulher de 61 anos de idade com dor lombar e hematúria. A) TC axial sem contraste. B)Imagem axial em fase nefrográfica mostra massa em pelve com reforço precoce, porém menor que o visualizado no parênquima renal. C)TC axial em fase excretora mostra massa com falha de enchimento. D) Imagem coronal mostra tumor em formato de urografia excretora(Imagens retiradas de artigo de Browne et al. 2005).
 de partes moles e aparente vantagem em determi-nar invasões em gordura perirrenal, periureteral eperivesical. PET-scan e PET-CT são ferramentasde imagem, mas também de avaliação metabólica,
 porque exploram o maior metabolismo das célulasneoplásicas. Traçador marcado com radioisótopoé administrado endovenosamente e captado prefe-rencialmente pelas células cancerosas. Entretanto,no caso específico das neoplasias uroteliais essaferramenta não é confiável para diagnóstico, pois otraçador é eliminado na urina. Apesar disso, podeser usado na detecção de recorrências, metástases,na distinção entre fibrose e necrose e; na avaliaçãode acometimento linfonodal.
 Ureteroscopia diagnóstica ecitologia oncótica
 Na ureteroscopia diagnóstica, os passos técnicoshabituais de cistoscopia e de pielografia retrógradapodem prescindir da subida do fio-guia de seguran-
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 ça, que pode causar traumas e dificultar a visualiza-ção da lesão suspeita. Acesso ao ureter proximal e àpelve deve ser realizado com ureteroscópio flexível.Identificada a lesão, faz-se biópsia com auxílio de
 um basket   extrator de cálculos urinários ou umapinça de biópsia específica. Realizadas sob visãodireta, essas biópsias concordam entre 90 a 92%com o grau histológico da peça cirúrgica final apósnefroureterectomia. Biópsia por escovação retrógra-da pode ser uma alternativa e tem valor preditivopositivo entre 75 a 100%, com sensibilidade de
 91% e especificidade de 88%. Citologia oncóticatambém pode ser colhida com ureteroscopia e suasensibilidade varia com o grau do tumor, chegandoa 80% de acurácia nos tumores indiferenciados. A
 preocupação de que a biópsia possa ser responsávelpor focos de disseminação desses tumores não temrespaldo na literatura; ureteroscopia diagnóstica tememergido como conduta de eleição para avaliação delesões suspeitas do trato urinário superior.
 TRATAMENTO
 Nefroureterectomia radicalConsiderada a cirurgia padrão-ouro para neopla-
 sias uroteliais do trato urinário superior de alto grauou invasivas em pacientes com o rim contralateralnormal. Deve-se retirar a porção vesical ao redorda implantação do ureter. Para tumores de baixograu e não invasivos, pode-se cogitar tratamentosconservadores, mas nos de baixo grau extensos,multifocais e recorrentes deve-se indicar nefroure-terectomia radical.
  A técnica aberta deve incluir ressecção do rim,do ureter e da porção vesical periureteral comaproximadamente 1 cm de extensão circundando aimplantação do ureter, incluindo nessa ressecção agordura perirrenal, a fáscia de Gerota e os linfonodosperirrenais. Geralmente, o acesso cirúrgico é realizadopor uma combinação de incisões, como lombotomiaou subcostal, associada a Gibson ou mediana in-fraumbilical, podendo ser realizada totalmente porvia extraperitoneal.
 Laparoscopia tem sido adotada como técnica deescolha em diversos centros, sem aparente prejuízodo controle oncológico. Por laparoscopia, realiza-se o
 procedimento em dois tempos, com o primeiro temporeservado a nefrectomia radical laparoscópica, quetambém pode ser realizada por retroperitoneoscopia,e o segundo a ressecção do ureter distal com o cuff   vesical periureteral. Diversas técnicas são descritaspara realização do segundo tempo, de ressecçõesendoscópicas da implantação ureteral à ressecçãovia aberta. Na Faculdade de Medicina de RibeirãoPreto, após nefrectomia radical laparoscópica trans-peritoneal escolhemos a ressecção aberta da porçãodistal do ureter e cuff   vesical, por acesso através de
 Tabela 1 – Classificação TNM -  American Joint Committeeon Cancer (2002) 
 TNM Descrição
 T Tumor primário
  X Tumor primário não avaliado
 0 Sem evidências de tumor primário
 is Carcinoma in situ
 a Carcinoma papilífero não invasivo
 1 Tumor invade o tecido conectivo subepitelial
 2 Tumor invade camada muscular
 3Tumor invade além da camada muscular, tecido pe-riureteral, gordura peripélvica ou parênquima renal
 4 Tumor invade outras estruturas adjacentes
 N Linfonodos regionais
  X Linfonodos não avaliados
 0Sem evidência de acometimento de linfonodos
 regionais
 1Metástase num único linfonodo com 2 cm ou
 menos em sua maior dimensão
 2Metástases num único linfonodo maior que 2 cm,
 porém menor que 5 cm, ou múltipos lifonodosmenores que 5 cm em sua maior dimensão
 3Metástases em pelo menos um linfonodo maior que
 5 cm em sua maior dimensão
 M Metátases a distância 
  X Metástases a distância não podem ser avaliadas
 0 Sem evidência de metástases a distância  
 1 Mestásteses presentes
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 ções ureterais e pélvicas, assim como uso de pressõesde irrigação acima de 200 mmHg, mas em geralconsidera-se essa possibilidade remota.
 Estenoses ureterais podem acontecer em 4,9 a
 13,6% dos procedimentos. Relatos recentes compa-rando o procedimento endoscópico retrógrado comnefroureterectomias radicais mostram a segurança domanejo endoscópico, principalmente em pacientescom tumores de baixo grau. Estudos sugerem menorincidência de complicações, seguimento oncológicocomparável e aparentemente sem comprometimentode sobrevida ao procedimento radical. Aplicaçõesadjuvantes de mitomicina C, 40 mg diluída em 100ml de solução isotônica, e BCG também têm sidoutilizadas para tumores recorrentes e de alto grau,
 extrapolando dados do tratamento de tumores uro-teliais de bexiga, porém sem estudos randomizadosque comprovem vantagens inequívocas.
 Ressecções percutâneas Apresentam algumas vantagens em relação às ure-
 teropieloscopias endoscópicas, que incluem melhorvisualização da lesão, possibilidade de uso de instru-mentais maiores, como ressectoscópios, e possibili-dade de abordagem de unidades renais mesmo apósderivações urinárias, como pós-cistoprostatectomiasou cistectomias radicais. Implantes extraluminaistêm sido descritos após ressecção de tumores de altograu. Recorrências locais relacionam-se com o grauda lesão, chegando a 5 a 33% para tumores de baixograu e 6 a 66% para os de alto grau, e diminuemdrasticamente com uso de BCG tópica, por meiode nefrostomia ou pelo uso de cateter duplo J comoindutor de refluxo da sua instilação intravesical.
 QUIMIOTERAPIA A quimioterapia de escolha para neoplasias uro-
 telias invasivas e metastáticas está na combinação demetotrexato, vinblastina, doxorrubicina e cisplatina(MVAC). Remissões completas são raras, com dura-ção de resposta limitada, determinando sobrevida mé-dia de 12 a 24 meses na doença metastática. Estudosmais recentes indicam que combinação de gencitabinae cisplatina (GC) pode substituir o esquema MVACem pacientes com neoplasias vesicais.
 pequena incisão Pfannenstiel, aproveitada tambémpara retirada da peça cirúrgica. Morcelação não érecomendada.  
 Ureterectomia parcialPacientes com função renal limítrofe e tumores
 localizados na porção distal do ureter, mas com apelve e ureter proximal livres da doença podem sebeneficiar da ressecção distal do ureter. O ureterpode ser implantado com auxílio de bexiga psoica ou
  flap de Boari. Ressecções segmentares do ureter sãoexceções por fugirem do padrão para indicação deressecções endocópicas em pacientes com rim único.
 Ressecções endoscópicasPodem ser realizadas por ureteroscopia retrógrada
 ou por nefroscopia percutânea. É uma opção exce-lente para pacientes com rim único, função renaldebilitada e tumores pequenos ou de baixo grau.Ressecções com eletrodos podem ser utilizadas, masa preferência atual são as ressecções a laser.
 As pelve-ureteroscopias retrógradasPodem ser realizadas com aparelhos semirrígidos
 ou flexíveis. Fio-guia e radioscopia são pré-requisitosde segurança, sendo opcional o uso de um segundofio-guia para introdução do ureteroscópio. A subidado ureterocópio em busca de porções proximaisdo ureter deve ser realizada sob visualização direta.Neodymium (Nd:YAG) e Holmium (Ho:YAG) laserpodem ser utilizados para ablação endoscópica des-sas lesões. Nd:YAG tem penetração tecidual de 5 a6 mm em potência de 20 Watts. Potências maiores
 desse laser têm sido relacionadas a necrose ureteralem estudos experimentais e sugere-se duração máxi-ma de 10 a 15 segundos. Ho:YAG tem penetraçãotecidual de apenas 0,5 mm. Fibras de 200 ou 365µm podem ser usadas numa potência entre 0,6 a 1,0
  Joules e frequência de 5 a 10 Hertz. 
 Perfurações ureterais foram relatadas em 0 a10,2% dos procedimentos e tratadas com sucesso commanejo conservador, utilizando-se cateteres duplos Jou nefrostomias. Alguns autores relatam recorrênciaslocais e implantes extraluminais associados à perfura-
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 Mesmo em neoplasias uroteliais de bexiga, que sãomuito mais prevalentes que os tumores urotelias depelve e de ureter, ainda existem dúvidas quanto ao usode quimioterapia adjuvante. Entretanto, resultados
 recentes indicam que quimioterapia adjuvante poderetardar recorrências, justificando seu uso em pacien-tes de alto risco. Toxicidade do esquema GC incluigranulocitopenia, anemia, trombocitopenia, náuseas,mucosite e celulite. Estudos randomizados ainda sãonecessários e, até o momento, uso de quimioterapiaadjuvante nos tumores uroteliais de pelve e de ure-ter baseia-se em extrapolações dos dados obtidos detratamento de tumores de bexiga e de estudos combaixo número de pacientes.
 SEGUIMENTOSeguimento das neoplasias do trato urinário alto
 deve ser individualizado, variando de acordo comgrau e estadiamento das lesões e tipo de tratamentoinicial. Acometimento vesical frequente impõe arealização de cistoscopias e de citologia oncóticaurinária com intevalos trimestrais no primeiro ano,semestrais no segundo e terceiro anos, e anuais apartir de então. A cada seis meses deve ser realizadasendoscopias ipsilaterais e, a cada ano, pielografiaascendentes contralaterais ou exames contrastados,como urografia excretora ou TC.
 Em pacientes sob alto risco de progressão, comlesões de alto grau ou elevado estadiamento, sãonecessários exames de reestadiamento periodica-mente. Exame físico, radiografia de tórax e exameslaboratoriais, que incluem cálcio, fosfatase alcalina,enzimas hepáticas, hemograma e função renal,principalmente se associados a quimioterapias, de-vem ser feitos a cada três meses no primeiro ano, a
 cada seis meses no segundo e no terceiro anos, e a
 partir daí anualmente. TC ou RM de abdome e depelve devem ser repetidos a cada seis meses nos doisprimeiros anos e, a seguir, anualmente até o quintoano. Cintilografias ósseas são solicitadas em casos
 de suspeita clínica ou quando houver elevação dafosfatase alcalina sérica.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Gupta R, Paner GP, Amin MB. Neoplasms of the upper urina-
 ry tract: A review with focus on urothelial carcinoma of thepelvicalyceal system and aspects related to its diagnosisand reporting. Adv Anat Pathol. 2008;15:127–39.
   2. Palvio DH, Anderson JC, Falk E. Transitional cell tumors ofthe renal pelvis and ureter associated with capillaroscle-rosis indicating analgesic abuse. Cancer. 1987;59:972-6.
  3. Shimomura T, Ohtsuka N, Yamada H, Miki J, Hayashi N,
 Kimura T, Kumura H, et al. Patterns of failure and inuenceof potential prognostic factors after surgery in transitionalcell carcinoma of the upper urinary tract. Int J Clin Oncol.2009;14(3):213-8.
 4. Gadzinski AJ, Roberts WW, Faerber GJ, Wolf JS Jr. Long-term outcomes of nephroureterectomy versus endoscopicmanagement for upper tract urothelial carcinoma. J Urol.2010;183:2148-53.
   5. Gkougkousis EG, Mellon JK, Grifths TR. Management ofthe distal ureter during nephrourecterectomy for upperurinary tract transitional cell carcinoma: A review. UrolInt. 2010;24:1-8.
 6. Bastide C, Paparel P, Guillonneau B. Minimally invasivesurgery in oncologic urology: a recent review. Curr OpinUrol. 2008;18(2):190-7.
   7. Bagley DH, Grasso III M. Ureteroscopic laser treatment ofupper urinary tract neoplasms. World J Urol. 2010;28:143-9.
 8. Lucas SM, Svatek RS, Olgin G, Arriaga Y, Kabbani W,Sagalowsky AI, et al. Conservative management in se-lected patients with upper tract urothelial carcinomacompares favourably with early radical surgery. BJU Int.2008;102:172-6.
 9. Soga N, Arima K, Sugimura Y. Adjuvant methotrexate,vinblastine, adriamycin, and cisplatin chemotherapy haspotential to prevent recurrence of bladder tumors aftersurgical removal of upper urinary tract transitional cellcarcinoma. Int J Urol. 2008;15(9):800-3.
 10. Song YS, Cho JS, Cho KS, Doo SH, Chung BH, Kim SJ et al.Efcacy of adjuvant gemcitabine-cisplatin chemotherapy:A comparative study between locally advanced transitionalcell carcinoma of the bladder and upper urinary tract. Urol
 Int. 2010;16:1-5.
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 INTRODUÇÃOCerca de 70% dos tumores vesicais apresentam-se
 como tumores PTa, PTis ou PT1 que, no passado,eram classificado como superficiais. No entanto,
 devido ao aspecto heterogêneo desse grupo e aocomportamento invasivo do PT1, a nomenclatura“superficial” foi abandonada por muitos autores etem-se dado preferência à denominação específica decada subgrupo: PTa, PTis e PT1.
 Com relação à epidemiologia, câncer de bexiga éa segunda neoplasia maligna mais frequente do tratogenitourinário e corresponde a aproximadamente6% de todos os tumores malignos. Atualmente, é aquarta neoplasia mais prevalente no sexo masculino
 e a oitava no feminino. Além disso, é mais frequentena raça branca, mais comum em homens que mulhe-res (proporção 3:1), com maior incidência na sextadécada de vida.
 Esse grupo de tumores apresenta alta taxa de re-corrência após ressecção completa do tumor, podendochegar a 90% caso não seja realizado tratamentocomplementar intravesical.
 CLASSIFICAÇÃO DOS
 TUMORES DE BEXIGA
 Carcinoma urotelialEm nosso meio, mais de 90% dos tumores de bexiga
 são carcinomas uroteliais, que difere do urotélio normalpor apresentar mais camadas epiteliais, alteração na ma-turação celular, nucléolos proeminentes e mais mitoses.
  A forma de apresentação macroscópica do carcino-ma urotelial pode ser papilífero (mais frequente), séssil,infiltrativo (característica maligna), nodular, misto e
 carcinoma  in situ.No exame de cistoscopia, carcinoma in situ (CIS)
 pode aparecer como área de hiperemia e plana, ou fre-quentemente passar despercebido. Consiste em tumorde células uroteliais pouco diferenciado e confinado aoepitélio, podendo ocasionar sintomas de polaciúria,disúria e urgência miccional. Ultrassonografia (US) eoutros métodos de imagem não conseguem identificarCIS por causa de seu aspecto plano. Nesse caso, osmelhores exames para diagnóstico e acompanhamentosão cistoscopia, citologia urinária e biópsia vesical.
 Carcinoma de Células Escamosas (CCE)Prevalência de carcinoma de células escamosas
 (CCE) varia de acordo com as regiões de ocorrência,correspondendo a cerca de 3 a 7 % dos casos de tu-
 mores de bexiga nos Estados Unidos e 80 % no Egito.Sua alta prevalência em países mediterrâneos podeser explicada pela infecção crônica da bexiga por S.
 haematobium, endêmico nessas regiões. Nesses casos,os ovos do Schistosoma podem atingir a parede vesicale causar processo inflamatório crônico, metaplasiaescamosa e, por último, CCE.
 Casos não relacionados ao S. haematobium, quesão mais comuns em nosso meio, ocorrem principal-mente por irritação da parede vesical provocada porcálculos, infecção urinária e cateter vesical de demora.
 Cerca de 80% dos pacientes paraplégicos em usode cateter de demora, por longos períodos, apresen-tam metaplasia escamosa na bexiga e, desses, 5%desenvolvem CCE.
 CCEs geralmente ocorrem entre 50 a 60 anosde idade, sendo que a maior parte desses apresentaprognóstico ruim, frequentemente com doença avan-çada no momento do diagnóstico.
 Adenocarcinoma Adenocarcinoma de bexiga representa menos
 de 2% dos tumores vesicais e pode ser classifi-cado em primário, de uraco ou não uraco, e se-cundário ou metastático com etiologia de: reto,estômago,endométrio, mama, próstata e ovário.
 Em geral, adenocarcinomas ocorrem na cúpulavesical, são tumores pouco diferenciados e maisfrequentes em pacientes com extrofia vesical. Nor-malmente, são diagnosticados em estádio avançado,
 com pior prognóstico e sobrevida de 11 a 55% emcinco anos.Carcinomas de uraco são extremamente raros,
 podendo ocasionar descarga mucoide ou sanguino-lenta no umbigo e, eventualmente, massa abdominalpalpável. Em alguns casos, quando o tumor invade aparede vesical, pode ocorrer hematúria e eliminaçãode muco na urina. Adenocarcinomas de uraco tempior prognóstico que não-uraco e podem apresentarmetástases precocemente para linfonodos ilíacosinguinais, omento, fígado, pulmões e ossos.
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 CLASSIFICAÇÃO HISTOLÓGICANo passado, carcinomas uroteliais eram represen-
 tados pela classificação de Koss em graus 1, 2 e 3. Poresse método, quanto maior o grau, maior o padrão de
 indiferenciação celular.Em 1998, uma nova classificação foi proposta pela
 World Health Organization (WHO) e pela Internatio-
 nal Society of Urological Pathology  (ISUP) e permaneceaté os dias atuais. Entre outras mudanças, a principaldiferença foi o agrupamento dos tumores: grau l –carcinoma urotelial papilífero de baixo grau e graus2 e 3 – carcinoma papilífero de alto grau (Tabela 1).
 Com relação ao prognóstico, tumores de alto grauapresentam maior possibilidade de recidiva e progressãoe, portanto, de piores prognósticos quando comparadosaos de baixo grau histológico.
 Tabela 1 – Comparação da classificação histológica da WorldHealth Organization  (WHO) de 1973 e 2004
  WHO classificação 1973 WHO classificação 2004
 Grau 1: bem diferenciadoCarcinoma urotelial papilífe-ro de baixo grau
 Grau 2: moderadamentediferenciado
 Carcinoma urotelial papilífe-ro de alto grau
 Grau 3: pouco diferenciado
 Carcinoma urotelial papilífe-
 ro de alto grau
  
 ETIOLOGIA Agentes carcinogênicos podem atuar de diversas
 formas no DNA da célula urotelial, causando alteraçõesgenéticas, descontrole nos mecanismos de proliferaçãocelular e apoptose, todos relacionados ao surgimento doprocesso neoplásico.
 Dentre os agentes estudados, com certeza tabagismoé o mais importante e o que apresenta maior relação
 com aparecimento de câncer de bexiga. Além disso,fumantes apresentam risco quatro vezes maior paradesenvolvimento dessa doença, que está diretamenterelacionada ao tempo de tabagismo e à quantidade decigarros consumidos.
  Aminas aromáticas e anilinas relacionam-se aocâncer de bexiga em até 20% dos casos de carcinomaurotelial de bexiga, com longos períodos de latência.Essa correlação pode ser observada, principalmente,em trabalhadores de indústrias relacionadas a produ-tos químicos aromáticos, como corantes, borracha,
 tecidos, tintas, solventes, couros, papéis, carvão,produtos de combustão do diesel, alguns metais etc.
  Alguns produtos farmacêuticos e modalidades tera-pêuticas também parecem estar relacionados à maior in-
 cidência do tumor de bexiga, como analgésicos contendofenacetina, acetaminofen, citostáticos, ciclofosfamida eradioterapia pélvica.
 Por último, alterações genéticas no P53, assim comode outros genes supressores, também têm sido associadasao surgimento, desenvolvimento e ao prognóstico decâncer de bexiga.
  
 ESTADIAMENTOEstadiamento histopatológico é determinado pela
 profundidade de invasão tumoral da parede vesical edependerá da ressecção transuretral (RTU) do tumor,por via endoscópica, para seu diagnóstico correto. Frag-mentos de ressecção superficiais e profundos devem seranalisados separadamente (Quadro 1).
 Quadro 1 – Classificação TNM 2002 do câncer de bexiga
 Tumor primário T TX: Tumor primário não pode ser avaliado0: Nenhuma evidência de tumor primárioTa: Carcinoma papilar não invasivo (restrito a mucosa)Tis: Carcinoma in situT1: Tumor com invasão subepitelial (invasão da lâminaprópria)T2: Tumor com invasão da muscularpT2a: Superficial (metade interna)pT2b: Profunda (metade externa)
 T3: Tumor invade tecido perivesicalpT3a: MicroscopicamentepT3b: Macroscopicamente (massa extravesical)
 T4: Tumor invade qualquer dos órgãos adjacentes
 pT4a: Tumor invade a próstata, útero ou vaginapT4b: Tumor invade a parede pélvica-abdominal
 Linfonodos regionais (N)NX: Linfonodos regionais não podem ser avaliadosN0: Nenhuma metástase para linfonodo regionalN1: Metástase linfonodos ≤2 cmN2: Metástase linfonodos ≤5 cmN3: Metástase linfonodos>5 cm
 Metástases a distância (M)MX: Metástases a distância não podem ser avaliadasM0: Nenhuma metástase a distânciaM1: Metástases a distância 
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  Ainda para estadiamento, recomenda-se sempreradiografia de tórax (RX) para investigação de me-tástases pulmonares. Em caso de lesões suspeitas,tomografia computadorizada (TC) de tórax poderá
 complementar a RX.Por causa da possibilidade de lesão urotelial notrato urinário superior concomitante ser de 5%,
  justifica-se sua investigação com exame de urografiaexcretora ou TC de abdome. Atualmente, essa in-vestigação tem sido restrita aos tumores grau 3 oude alto grau.
 No caso de tumores invasivos, realiza-se sempreTC abdominal completa para avaliação de acome-timento muscular e/ou extravesical, pesquisa deadenomegalia pélvica e retroperitonial. Ressonância
 magnética (RM) não acrescenta informações à estescasos e fica reservada para situações de contraindica-ção da TC.
 FATORES PROGNÓSTICOSOs principais fatores relacionados com o prognóstico
 do tumor de bexiga são:- grau histológico;- estadiamento;
 - carcinoma in situ (CIS);- multifocalidade (mais de três lesões);- tamanho de lesões (>3 cm);- aspecto endoscópico da lesão tumoral (séssil ou sólido
 é pior);- tempo de recidiva após tratamento (menos de um ano,
 pior prognóstico);
 - outros fatores menos importantes: invasão linfovascu-lar, idade, sexo, ploidia tumoral, marcadores tumorais,perfuração vesical durante RTU e invasão prostática.
 TRATAMENTO
 Ressecção transuretral (RTU) de bexiga A RTU é o procedimento inicial de escolha para
 diagnóstico e tratamento das lesões tumorais, sendo
 indicada para todos os casos de tumores ou de lesões
 vesicais suspeitas. Re-RTU é indicada para casos deestádio PT1 e na ausência de camada muscular pró-pria nos fragmentos analisados 4 a 6 semanas após aprimeira ressecção.
 Tratamento complementarintravesical, após ressecçãocompleta da lesão
 Na tentativa de diminuir as taxas de recidivas, vários
 agentes de uso intravesical foram utilizados e hoje fazemparte do arsenal terapêutico para o carcinoma urotelialde bexiga. Esses medicamentos podem ser divididos emquimioterápicos e imunoterápicos.
 Dentre o grupo de quimioterápicos, os principais sãomitomicina C, doxorrubicina e epirrubicina. Mitomici-na é a que apresenta melhores resultados terapêuticos,com baixa incidência de efeitos colaterais.
 Utilização de mitomicina C intravesical em doseúnica nas primeiras 24 horas após RTU pode diminuiras taxas de recidivas em lesões de baixo grau e tem sido
 amplamente utilizada com essa finalidade.Dos imunoterápicos, bacilo Calmette-Gúerin (BCG)
 é o agente de maior eficácia e preço mais acessível, noentanto, vários relatos ressaltam seus efeitos colaterais.
 BCG é preparado a partir do  Micobacterium bovis  atenuado e reduz de forma significativa as taxas de re-cidiva tumoral, sendo terapia intravesical de escolha empacientes com tumores superficiais de alto risco (Tabela 2).
 Tabela 2 – Risco de carcinoma urotelial
 Risco Definição
 Baixo PTA baixo grau <3cm
 Intermediário
 PTA alto grau ou >3 cmPT1 baixo grau
 Risco baixo multifocais ourecidivados
  Alto
 PT1 alto grauPresença de CIS
 Risco intermediário multi-focais ou recidivados
 BCG pode apresentar efeitos colaterais, como febre, prosta-tite granulomatosa, pneumonite, hepatite, artralgia, hematúria,rash, obstrução ureteral, epididimite, bexiga contraída, abcessorenal, septicemia e mesmo óbito em casos mais graves. Em1992, Lamm et al. mostraram taxa de efeitos colaterais abaixode 5% em 2.602 pacientes tratados com BCG.
  Aplicação intravesical de BCG deve ser iniciada 30dias após RTU, com dose ideal de 5x108 a 5x109 ufc poraplicação. O melhor esquema de ataque ou de indução ede manutenção ainda são controversos. Os mais utiliza-
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 dos são indução semanal: 6 a 8 semanas, e manutenção;mensal ou série de miniciclos de três semanas, repetidosaos 3, 6, 12, 18, 24, 30 e 36 meses, após o término dociclo de indução (Esquema SWOG). 
 Com exceção dos pacientes portadores de tumores debaixo risco, os demais casos apresentam 60 a 80% de chan-ce de apresentarem recidivas em 5 anos, portanto devemreceber tratamento complementar com BCG (Tabela 2).
 São contraindicações absolutas ao uso do BCG: tu-berculose ativa, leucemias, linfoma de Hodgkin, infecçãourinária, gravidez, pacientes transplantados e lactação.
 CistectomiaCistectomia radical é o tratamento mais eficiente
 para tumor invasivo de bexiga. No entanto, algunsautores têm preconizado sua indicação em tumoressuperficiais de mau prognóstico.
 O principal argumento favorável a essa indicação sãoas taxas de sobrevida em 5 anos, que diminuem de 90%para 50% se o tratamento radical for realizado antes darecorrência ou progressão tumoral.
 No entanto, como os índices de progressão dessestumores de alto risco são de 25% com RTU + BCG,cistectomia trataria de maneira exagerada 75% dessespacientes. Outro aspecto importante a ser considerado,
 são as taxas de morbidade (30%) e de mortalidade (1a 4%) associadas à cistectomia, nos melhores centrosde tratamentos, que não são desprezíveis e deverão serlevadas em conta com impacto na qualidade de vida.
 Dessa forma, cistectomia no carcinoma vesical super-ficial está reservada a pacientes de alto risco após segundafalha no tratamento intravesical, sempre considerandotaxas de morbi-mortalidades relacionadas à cirurgia.
 Tópicos importantes do carcinoma de bexiga,inclusive com grau de recomendação (baseado nos
  guidelines da AUA e EUA):I - Cistoscopia: durante cistoscopia, toda área suspeitadeve ser biopsiada (grau B).II - Citologia urinária: citologia urinária tem papel impor-tante na detecção de CIS e de tumores de alto grau (grau B).III - Biópsias randomizadas: biópsias randomizadas deáreas normais são indicadas somente para pacientes dealto risco (PT1 alto grau, tumores múltiplos, recorrentesou CIS) (grau C).IV - Investigação do trato urinário superior (TUS): 1) recomenda-se investigação do TUS somente para tumoresde alto grau ou PT1 (grau B) e na ausência de tumores vesi-
 cais, pacientes sintomáticos ou com citologia urinária positivadeverão ser submetidos a investigação do TUS (grau A). V - Fatores prognóstico e seguimento no PTa baixo grau:
 1) embora tumores PTa G1 apresentem taxas de
 progressão muito baixas, o número de recorrências con-tinuam altas (grau B).2) número e tamanho das lesões são fatores prognós-
 ticos mais importantes do PTa G1 (grau B).3) recorrência na primeira cistoscopia ou no primeiro
 ano de acompanhamento também são fatores de mauprognóstico (grau B). VI - Re-ressecção (Re-RTU): pacientes com tumores PT1estão indicados para re-RTU (grau B). VII - Quimioterapia intravesical no PO imediato de RTU:
 1) instilição de mitomicina C em dose única reduz
 recorrência de tumores de bexiga, principalmente osde baixo grau (grau A).
 2) recomenda-se realizar instilação intravesical no mes-mo dia da RTU, no máximo até 24 horas (grau B).
  VIII - Cigarro: 1) cigarro aumenta risco de tumor de bexiga (Grau A).2) pacientes tabagistas apresentam eventos adversos
 piores quando comparados a não fumantes (grau B).IX - Quimioterapia e imunoterapia intravesical para
 tumores PTa baixo grau: 1) recomenda-se quimioterapia intravesical como pri-
 meira linha de tratamento para tumores PTa baixograu; a duração do tratamento deverá ser menor deseis meses (grau B).
 2) BCG intravesical deverá ser reservada como segundalinha de tratamento (grau A).
  X - Tratamento e seguimento de CIS:
 1) indica-se tratamento de CIS com BCG, pois apre-senta altas taxas de resposta completa, assim comosobrevida livre de doença (grau A).
 2) se após seis meses de tratamento com BCG nãohouver resposta completa, indica-se cistectomia
 radical (grau B).3) pacientes com CIS deverão ser acompanhados por
 longos períodos por causa do risco elevado de recor-rência e de progressão (grau A).
  XI - BCG:
 1) terapia com BCG intravesical não deve ser iniciadaantes de duas semanas pós-RTU (grau B).2) deve-se sempre adotar tratamento de manutençãocom BCG para pacientes com tumor vesical PT1.Enquanto estudos comparativos não definem o melhoresquema, o recomendado é o do SWOG (grau A).
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 LEITURA RECOMENDADA  1. Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AE, Craig AP. (eds).
 Campbell-Walsh Urology. 9. ed. Philadelphia: Saunders; 2007.
   2. Urologia oncológica (COBEU): melhores evidências para adecisão clínica. São Paulo: Planmark; 2007.
 3. Sociedade Brasileira de Urologia. I Consenso Brasileiro deTumores de Bexiga, 1999.
   4. Mosto FK, Davis CJ, Sesterhenn IA. Histological typing ofurinary bladder tumours. In: World Health Organizationinternational histologic classication of tumours. 2. ed.Heidelberg: Springer-Verlag; 1999.
   5. Mungan NA, Witjes JA. Bacille Calmette-Guerin in supercialtransitional cell carcinoma. Br J Urol 1998;82(2):213-23.
   6. American Joint Committee on Cancer. Urinary bladder. In:Greene FL, Compton CC, Fritz AG, Shah JP, Winchester DP.
 AJCC cancer staging manual. 6. ed. New York: Springer; 2002.p.335-40.
 7. American Cancer Society. Cancer Facts & Figures 2007. Dis-ponível em: http://www.cancer.org/docroot/stt/stt_0.asp.Acesso: maio de 2009.
 8. Soloway M, Carmarck A, Khouy S. Bladder tumors. 1st Inter-
 national Consultation on Baldder Tumors. Co-sponsored byUICC, ICUD, SIU and EORTC-GU. 2006.
   9. American Urological Association. Clinical guidelines – Blad-der cancer 2007. Disponível em: http://www.auanet.org/content/guidelines-and-quality-care/clinical-guidelines.cfm?sub=bc. Acesso: dezembro de 2009.
 1 0. European Association of Urology. Guidelines – guidelines onTaT1 (non-muscle invasive) bladder cancer 2009. Disponívelem: http://www.uroweb.org/fileadmin/tx_eauguideli-nes/2009/Full/TaT1_BC.pdf. Acesso: dezembro de 2009.
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 INTRODUÇÃOCerca de 40% dos tumores uroteliais de bexiga
 são de alto grau, sendo que a metade deles se apre-senta de forma músculo invasiva no diagnóstico
 inicial. Cistectomia radical é o tratamento maiseficaz para pacientes portadores de tumor urotelialmúsculo-invasivo da bexiga, oferecendo sobrevidacâncer-específica no quinto ano de 75 a 80% paracasos com doença restrita ao órgão.
 ESTADIAMENTOEstadiamento de câncer de bexiga baseia-se no
 sistema TNM–AJCC e é determinado pelo grau deinvasão da parede vesical após ressecção endoscópica(RTU) da lesão (Tabela 1 e Figura 1).
 Para estadiamento clínico-regional e a distânciaprefere-se tomografia computadorizada (TC) e/ouressonância magnética (RM) do abdome superior eda pélvis. Ambas têm acurácia semelhante, ao redorde 90%, para identificação correta do acometimentoda parede vesical e de linfonodos regionais. Algunsestudos sugerem que RM é superior para estadia-mento dos tumores de cúpula vesical, quando RTU
 foi realizada em período inferior a 60 dias e paratumores T3b - T4.
 Urografia excretora tem baixo poder de detecçãode tumores invasivo de bexiga, mas pode ser útilem serviços com poucos recursos, especialmentequando existe obstrução da junção ureterovesicalpelo tumor. Ultrassonografia (US) do abdome esuas variantes (US transretal e US transuretral) nãooferecem boa acurácia no estadiamento local dostumores vesicais invasivos e não devem ser utilizados
 para essa finalidade. Avaliação do tórax é importante e deve ser fei tacom radiografia ou com TC de tórax.
 Detecção de metástases ósseas com uso rotinei-ro da cintilografia é baixa. Recomenda-se seu usoapenas nos casos de dor óssea, elevação da fosfatasealcalina ou nos tumores T3 e T4.
 PET-CT não é indicado para estadiamento local,pois seu traçador 18FDG- (fluorodeoxiglicose) temexcreção renal, dificultando a visualização do tumorvesical.
 Tabela 1 – Estadiamento TNM 2002 do tumor vesical(retirado de Pompeo AC, Wroclawski ER, Sadi MV.Algoritmos em uro-oncologia. Elsevier; 2007) 
 TNM Descrição
 T Tumor primário
 T0 Ausência de tumor
 Tis Carcinoma in situ
 Ta Tumor papilífero não invasivo
 T1 Tumor papilífero invasão lâmina própria  
 T2 Invasão muscular
 T2a Invasão superficial
 T2b Invasão profunda 
 T3 Invasão gordura perivesical
 T3a Invasão microscópica 
 T3b Invasão macroscópica 
 T4 Invasão órgãos adjacentes
  T4a Invasão próstata, útero, vagina 
 T4b Invasão da parede pélvica e/ou abdominal
 N Linfonodos regionais
 N1 Linfonodo único ≤ 2 cm
 N2 Linfonodo único entre 2 a 5 cm ou múltiplos ≤ 5 cm
  N3 Linfonodos > 5 cm
 M Metátases a distância 
 M0 Ausência de metástases
 M1 Mestásteses presentes
 TRATAMENTO
 Cistectomia radicalCistectomia radical associada à linfadenectomia pél-
 vica bilateral é o tratamento padrão para tumor de bexigamúsculo invasivo. Taxas de sobrevida câncer específicaem cinco anos são de 80% na doença confinada, 60%na doença extravesical completamente ressecada e 30 a35% nos casos com linfonodos comprometidos.
 Estudos dos últimos anos mostram taxas de morbidadee de mortalidade perioperatórias de 10% e 2%, respecti-vamente, comprovando o avanço das técnicas cirúrgicas.
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 Figura 1 – Estadiamento TNM 2002 do tumor vesical (retirado de Pompeo AC, Wroclawski ER, Sadi MV. Algoritmos em uro-oncologia.Elsevier, 2007).
 Taxas de recidivas pélvicas são de 7 a 10% quandonão há comprometimento linfonodal e de 20% comlinfonodos positivos. Recorrência local ocorre em geralnos 18 primeiros meses, enquanto recorrência a distânciapode ser mais tardia.
 Linfadenectomia pélvica bilateral consiste na remo-ção de linfonodos situados nas fossas obturadoras, natopografia das artérias ilíacas externas, internas e comum.Entretanto, há controvérsias se existe a necessidade deremoção de linfonodos situados acima da bifurcaçãoda aorta.
 O papel da linfadenectomia pélvica no câncer inva-sivo de bexiga é fundamental. Não há dúvidas de que aressecção de maior número de linfonodos proporcionamelhor estadiamento. Mais de uma dezena de linfonodosdevem ser ressecados para se aceitar que o procedimento
 tenha sido feito corretamente. Além disso, acredita-seque a linfadenectomia possa ter benefícios terapêuticos,especialmente na doença nodal micrometastática.
  Volume de tumor em cada linfonodo, número delinfonodos acometidos, doença linfonodal extracapsular
 e relação linfonodos ressecados/linfonodos acometidos jáforam analisados como fatores prognósticos. No entanto,esses dados estão baseados em trabalhos retrospectivose necessitam de melhores evidências para comprovaçãode seus valores prognósticos.
 Uretrectomia deve ser realizada quando houvermargens uretrais comprometidas, invasão do parênqui-ma prostático no homem ou colo vesical na mulher.Nesses casos, deve-se evitar confecção de neobexigasortotópicas por causa do alto risco (40 a 50%) derecorrência tumoral.
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 Deve-se evitar cistectomia radical com preservação dacápsula prostática e das vesículas seminais com intuito demelhorar a preservação da função erétil e da continênciaurinária. Até o presente não existem estudos científicos
 controlados de boa qualidade que comprovem sua se-gurança oncológica a longo prazo.
 Terapia de preservação vesicalTentativas de preservação da bexiga nos casos de
 tumores invasivos vêm sendo realizadas há várias dé-cadas. Resultados iniciais da monoterapia com RTU,radioterapia (RTX) ou quimioterapia sistêmica (QT)contendo cisplatina mostraram resultados desapontado-res, com menos de 30% de sobrevida global em cinco
 anos e recidivada local entre 38 a 78%.Estudos pioneiros das universidades de Harvard, nos
 EUA, de Paris, na França, e de Erlangen, na Alemanhamostraram que a associação de RTU com QT-RTX pode-ria promover preservação da bexiga em casos selecionadosde tumores invasivos, com sobrevida similar à obtida comcistectomia radical. No entanto, até o momento não exis-tem estudos randomizados que compararam cistectomiaradical com protocolos de tratamento conservador.
 O Radiation Therapy Oncology Group (RTOG) con-duziu seis estudos clínicos com intuito de preservar abexiga de pacientes com tumores invasivos que seriamcandidatos a cistectomia. A abordagem foi similar emtodos os estudos: os pacientes receberam RTU “máxima”do tumor vesical, seguida de QT-RTX de indução con-tendo cisplatina. Nova biópsia endoscópica foi realizada4 a 6 semanas após o início do tratamento. Pacientescom respostas completas continuaram no protocolo ereceberam QT-RT de consolidação.
 Respostas completas ocorreram em até 75% doscasos, sobrevida global em cinco anos foi de 48 a 62% epreservação vesical entre 36 a 44% dos casos (Tabela 2).
 Nesses protocolos, a principal forma de recorrência
 foi como tumor superficial de bexiga, que ocorreu ematé 30% dos casos. Nessa situação, em geral há boaresposta com QT intravesical com BCG, com taxade sobrevida global em dez anos semelhante à dos pa-cientes sem recidiva. Tumores que recidivam de formamúsculo-invasiva devem ser submetidos imediatamentea cistectomia radical.
 Cistectomia parcialCom o avanço das técnicas cirúrgicas, principalmen-
 te na realização das derivações urinárias ortotópicas e napreservação da função erétil, as vantagens da cistectomiaparcial para casos de tumores com invasão muscular dabexiga tornaram-se menos óbvias.
 Indicação cirúrgica de cistectomia parcial nos tumo-res invasivos pode ocorrer em cerca de 5% dos pacientes.O percentual baixo se explica porque a doença, sendopanurotelial, frequentemente é multifocal na bexiga eacomete a região do trígono. Além disso, existe sempre orisco de implante tumoral intra ou extravesical, gerandograves consequências. Candidatos a esses procedimentosdevem preencher as seguintes características: ter tumorúnico <3 cm, margens cirúrgicas negativas de 2 cm deextensão, ausência de carcinoma in situ, o tumor deveestar localizado “distante” do trígono ou colo vesical e abexiga deve apresentar boa capacidade e complacência.
 Não existem estudos adequados sobre o papel da QTpré-operatória nem sobre o valor da linfadenectomiaassociada à cistectomia parcial.
 Tabela 2 – Características e resultados dos estudos RTOG para preservação vesical em tumores T2-T4
 EstudoRTOG
 NDesenho
 neoadjuvante Adjuvante
  Consolida-ção
 Respostascompletas
 (%)
 Sobrevidaglobal 5 anos
 (%)
 Sobrevida global 5anos (com bexiga
 preservada)
 85-12 42 RTU C + 40 Gy C + 24 Gy 66 52 42
 88-02 91RTU + 2 ciclos
 de CMV C + 39,6 Gy C + 25,2Gy 75 62 44
 89-03 123RTU + 2 ciclos
 de CMV vsRTU
 C + 39,6 Gy C + 25,2Gy 61 vs  55 49 vs  48 36 vs  40
 C: cisplatina; CMV: cisplatina, metrotrexato e vinblastina.
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 Papel da QT neoadjuvantee adjuvante
 Cerca de 50% dos pacientes com câncer de bexigalocalmente invasivo apresentam micrometástases ao
 diagnóstico. Na tentativa de diminuir as taxas de recidi-vas local e sistêmica pode-se associar QT neoadjuvanteou adjuvante.
 Estudos randomizados com QT neoadjuvante(metrotexato, vinblastina, doxorubicina e cisplatina -MVAC) mostram maior sobrevida nesses casos, particu-larmente nos estádios T3. Duas metanálises mostraramganho de sobrevida global e câncer específica de 5% ede 9% em cinco anos, respectivamente.
 O papel da QT adjuvante é mais controverso.Embora a grande vantagem dessa abordagem seja
 não atrasar a cistectomia radical e de instituir o trata-mento pós-operatório somente para pacientes de altorisco baseado no resultado anatomopatológico, nãoexistem estudos randomizados que mostrem ganhode sobrevida com essa terapêutica. Vários problemasmetodológicos são encontrados nesses estudos com QTadjuvante, que podem explicar a ausência de resulta-dos estatisticamente benéficos; porém sabemos, que aterapia adjuvante retarda o aparecimento de recidivaslocais e sistêmicas, o que por si só, já é significativo e
 importante para os pacientes.
 Fatores prognósticos A capacidade para predizer quais tumores vesicais
 invasivos apresentarão metástases a distância ou reci-divas pélvicas está predominantemente relacionadaao estadiamento TNM. Historicamente, os principaisfatores estudados são profundidade da invasão daparede vesical, graduação histológica, carcinoma in
 situ, variantes histológicas, multicentricidade e invasão
 linfovascular.Profundidade da invasão da parede vesical pelo
 tumor é reconhecido como o fator prognóstico maisimportante. Pacientes com tumores pT2N0 têm so-brevida global de 78% em cinco anos, estatisticamentesuperior a pacientes com tumores pT3N0 (58%) oupT4N0 (47%).
 Idade avançada, status  funcional ruim, carcinomain situ, tumores de alto grau, diferenciação escamosapadrão de crescimento invasivo versus   nodular/trabe-cular, hidronefrose e invasões perineural e vascular
 conferem piores prognósticos. Mas além do estádioTNM, somente invasão vascular e hidronefrose sãofatores independentes em análises multivariadas.
 Prognóstico também está claramente relacionado
 ao comprometimento linfonodal pélvico. Pacientescom linfonodos negativos após cistectomia radical têmrisco de recidivas locais ou a distância de 30 a 40%,comparado aos 70 a 80% nos casos com linfonodoscomprometidos. Grau de comprometimento linfo-nodal, assim como número de linfonodos retiradosdurante linfadenectomia pélvica, também são impor-tantes. Em análises multivariadas, extensão tumoralextracapsular e envolvimento neoplásico em mais decinco linfonodos são fatores adversos para sobrevidaglobal. Outros estudos mostram que a retirada de
 menos de dez linfonodos pélvicos é fator prognósticoadverso independente.
 Recidivas uretrais estão diretamente relacionadasà invasão tumoral da próstata ou à presença de tumorno colo vesical nas mulheres. Nos homens, recidivasuretrais ocorrem em 17 a 37% dos pacientes cominvasão tumoral da próstata, mas somente entre 1 a6% dos casos sem comprometimento prostático. Háainda um paralelismo entre grau de invasão da próstatae probabilidade de recidiva uretral. Invasão direta doestroma prostático pela neoplasia promove risco derecidiva uretral de 21 a 64%, enquanto que isso sóocorre em 10 a 25% dos casos com invasão ductal, e;é mínimo quando existe comprometimento somenteda uretra prostática.
 Com relação à recidiva tumoral no trato urináriosuperior, o único fator preditivo atual é a presença decarcinoma in situ no ureter distal. Margens intrao-peratórias, carcinoma in situ na bexiga ou na uretraprostática, grau histológico, estádio e multiplicidade dotumor não foram fatores prognósticos independentes
 num estudo retrospectivo com 430 pacientes.Estadiamento TNM é insuficiente para determinar
 adequadamente a evolução individual desses pacientes,por isso, há a necessidade da incorporação de marca-dores moleculares que forneçam informações prog-nósticas adicionais. Os marcadores de maior potencialprognóstico no câncer de bexiga avançado são aquelesrelacionados ao ciclo celular – p53, p21, p27 – e afocos de novas terapias, como fatores de angiogênese.Todavia, não existem estudos prospectivos com essesmarcadores tumorais.
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 Dentre todos, anormalidades do p53 têm sidorelacionadas com pior prognóstico tanto nos tumoressuperficiais quanto nos invasivos da bexiga. Análise de138 publicações retrospectivas com 3.764 pacientes
 mostrou que p53 não é fator prognóstico indepen-dente. Após mais de dez anos de pesquisas clínicascom tumores vesicais, p53 não é considerado comomarcador molecular útil na prática clínica.
 Seguimento de tumores invasivosNão existem estudos de boa qualidade que definam
 qual o seguimento ideal para pacientes com tumoresvesicais invasivos. Risco de progressão após cistectomiaradical depende, predominantemente, do estádio his-
 topatológico e, é maior durante os primeiros dois anosdo tratamento, declinando consideravelmente após 36meses. Assim, o maior benefício dos exames utilizadosno seguimento ocorrem nos primeiros três anos apóscirurgia radical. Recidivas podem ser pélvicas, retrope-ritoniais, a distância ou intraluminares.
 Recidivas pélvicas ou retroperitoniais podem serdetectadas precocemente por TC ou RM. Mais de 50%dos pacientes com progressão tumoral têm metástaseshematogênicas. Metástases a distância ocorrem princi-palmente nos pulmões e nos ossos. Radiografia de tórax,US do abdome (fígado e rins) e mapeamento ósseoregulares são recomendados pelos primeiros 2 a 3 anos.
 Recidivas intraluminares ocorrem com maior fre-quência na uretra não ressecada. Citologia oncótica dauretra e/ou uretroscopia são recomendados. Como nãoexistem evidências que o risco de recidiva neoplásica nauretra diminua com o tempo, monitoração uretral deveser feita por toda a vida dos pacientes. Risco de compro-metimento tumoral do trato urinário superior é baixo,por isso exames de imagem podem ser realizados com
 intervalo mais longos, a cada dois anos. Investigaçõesradiológicas e/ou endoscópicas para confirmação daadequação da derivação/substituição urinária devem serrealizadas a critério clínico.
 DERIVAÇÕES URINÁRIASEmbora a cistectomia radical seja considerada o tra-
 tamento mais eficaz para pacientes portadores de tumorinvasivo da bexiga, eles enfrentam uma multiplicidade
 de problemas com esse procedimento, principalmenterelacionados à reconstrução do trato urinário.
 Numa análise de 6.577 casos registrados no sistemade saúde norte-americano, complicações precoces ocor-
 reram em 28,4% dos pacientes e houve mortalidade de2,5%. Fatores preditivos de complicações incluíramidade avançada (>70 anos) e não terem sido operadosem centros universitários urbanos, nem por cirurgiõescom experiência nesses procedimentos.
 Não existe um substituto ideal para a bexiga atéo momento. A meta a ser alcançada pós-cistectomiainclui confecção de reservatório que tenha capacida-de de armazenamento urinário com baixa pressão,proteja o trato urinário superior, produza mínimainterferência no equilíbrio hidroeletrolítico, man-
 tenha a imagem corporal e promova continênciaurinária, garantindo, com isso, melhora da qualidadede vida (QV).
 O tipo de derivação urinária a ser realizada apóscistectomia radical depende de vários fatores, queincluem idade, sexo, comorbidades, status   da funçãorenal e hepática, estádio da neoplasia, antecedentes deirradiação e cirurgia pélvica, destreza manual, desejo dopaciente, além da estrutura hospitalar e experiência daequipe cirúrgica.
 Derivações urinárias após cistectomia podem serincontinentes ou continentes, externas ou internas,ortotópicas ou heterotópicas. Basicamente, na maioriados casos, a escolha final termina na confecção de umreservatório intestinal continente anastomosado à uretra(neobexiga ortotópica) ou a uma derivação urináriaexterna incontinente com estoma cutâneo (condutoileal – cirurgia de Bricker).
 Para pacientes ativos e motivados de ambos os sexos,sem comorbidades significativas, com boa função renal ecom neoplasia de prognóstico favorável, a melhor opção
 para reconstrução do trato urinário após cistectomiaparece ser neobexiga ortotópica ileal (Quadro 1).
 Estima-se que 80% dos homens e 65% das mulherescom câncer de bexiga invasivo são candidatos à recons-trução urinária continente. Nos centros universitáriosdedicados a cirurgia reconstrutiva, neobexiga continenterepresenta o procedimento de escolha, mas quando ana-lisamos todos os casos de cistectomia radical, um númerosignificativamente menor de pacientes é submetido aesse procedimento. Dados do sistema de saúde da Sué-cia mostraram que em 2002, 64% dos pacientes foram
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 submetidos a derivação incontinente pós-cistectomia,enquanto somente 21% receberam neobexiga ortotópi-ca. Nos EUA, em 1999, esses números foram de 91% e7%, respectivamente.
 Derivação urinária continente (ortotópica ou hetero-tópica) é tecnicamente mais desafiadora do que a criaçãode um conduto ileal, especialmente em pacientes maisidosos. Os resultados publicados são provenientes, emgeral, de grandes séries de pacientes operados em poucoscentros universitários ao redor do mundo e esses resulta-
 dos podem, não necessariamente, serem reproduzíveis pelapopulação geral de urologistas com menor volume cirúr-gico, incluindo-se aqui o tratamento das complicações.
 O tipo ideal de reconstrução urinária continentee do segmento intestinal a ser utilizado ainda não estáfirmemente estabelecido, pois existem vários tipos de re-servatórios ( pouchs ) e de técnicas cirúrgicas estabelecidas.Evidências científicas a longo prazo sugerem que os me-lhores resultados clínicos são obtidos com reservatóriosortotópicos confeccionados com íleo detubularizado esem necessidade de mecanismo antirrefluxivo da anas-
 tomose ureteroileal.Entretanto, cada tipo de derivação urinária apresenta
 problemas pós-operatórios específicos que afetam a QVde seu portador. Em pacientes com conduto ileal, sãofrequentes os problemas com estoma cutâneo, dificul-dades na colocação da bolsa coletora de urina, esco-riações da pele, dermatites e medo de extravazamentourinário durante atividades sociais, com consequenteimpacto negativo na QV. Por outro lado, reservatórioscontinentes também apresentam problemas peculiares.Incontinência noturna é uma queixa importante que os
 obriga a usarem fraldas e coletores penianos externos,ou a dormirem em camas separadas do cônjuge. Pielo-nefrite e cateterismo do reservatório, necessário quandohá urina residual elevada ou hipercontinência, promove
 desconfortos e traumas, afetando negativamente a QV.Parece ser intuitivo que pacientes com reservatórioscontinentes ortotópicos, com as vantagens potenciaisda manutenção anatômica e fisiológica da micção epreservação da imagem corporal, desfrutem de melhorQV do que aqueles com estoma cutâneo e bolsa coletorade urina. No entanto, a maioria dos estudos, todos nãorandomizados, não dá suporte a essa assertiva. Problemasespecíficos, como diminuição da atividade sexual, práti-cas esportivas e pior imagem corporal são mais relatadosnaqueles com derivações incontinentes. Algumas análises
 mostram que pacientes com reservatórios continentesviajam mais e participam mais de atividades sociais doque aqueles com estomas incontinentes.
 Estudos que compararam a QV de pacientes comderivações continentes versus incontinentes têm baixaqualidade científica e são de difíceis interpretação devidoa grande heterogeneidade das metodologias empregadase dos pacientes avaliados. Dados da Universidade do Sulda Califórnia não mostraram diferenças na QV entrepacientes com conduto ileal, reservatório continenteortotópico ou heterotópico após cistectomia radical.Uma série prospectiva com 44 pacientes submetidosa derivações urinárias continentes e incontinentes naUniversidade de Mainz mostrou bom grau de satisfaçãodos pacientes, independentemente da cirurgia escolhida.
 De fato, duas revisões sistemáticas mostraram que,quando corretamente selecionados para o tipo de re-construção urinária, a QV global parece ser similar emambos os grupos de pacientes. Somente uma revisão daUniversidade de Vanderbilt mostrou vantagem margi-nal na QV dos portadores de reservatórios continentes
 ortotópicos; contudo havia grande número de jovensnessa amostra. Estudos com predomínio de pacientesmais jovens podem apresentar viés nos resultados porqueas mensurações convencionais de QV costumam sermelhores por causa de menor comorbidades.
 Por outro lado, com o envelhecimento da população,um grande percentual de idosos portadores de tumorurotelial da bexiga, tem se tornado candidatos a cistec-tomia radical. Há poucas informações sobre o impactodo envelhecimento na capacidade dos pacientes emgerenciar uma derivação continente. Não sabemos qual o
 Quadro 1 – Principais critérios utilizados na confecção dereservatório urinário continente ortotópico pós-cistectomia(retirado de Pompeo AC, Wroclawski ER, Sadi MV.Algoritmos em uro-oncologia. Elsevier; 2007) 
 1. Função renal: creatinina <2,5 ng/ml
 2. Biópsias negativas:Homem: uretra prostática – uretraMulher: colo vesical – uretra 
 3. Condições clínica, física e mental satisfatórias
 4. Competência esfincteriana 
 5. Segmentos intestinais adequados e sem patologia 
 6. Estadiamento precoce: prognóstico favorável da neoplasia 
 7. Vontade do paciente
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 impacto que esse tipo de reconstrução urinária tem coma piora cognitiva dessa população e qual a capacidadefisiológica do idoso para lidar com eventuais distúrbioshidroeletrolíticos, comuns após esses procedimentos.
 Diminuição das funções cognitiva e física poderiamprejudicar o esvaziamento da neobexiga, implicandoem eventual necessidade de cateterismo e de irrigaçãodo reservatório, aumentando as complicações e o ônussocioeconômico.
 O percentual de pacientes com reservatórios conti-nentes que apresentam incontinência urinária também épouco estudado; e, seu tratamento é complexo e de difícilresolução. Um estudo dinamarquês com 166 pacientessubmetidos ao Kock pouch mostrou que 55% ainda es-tavam usando algum tipo de proteção noturna após trêsanos. Numa série combinada de Hautmann e Studercom mais de 1.300 pacientes, as taxas de incontinênciaurinária persistente após um ano foram de 8% duranteo dia e de 20% à noite. É bem possível que essas taxasestejam subvalorizadas, pois estão baseadas no númerototal de procedimentos realizados, e sabemos que umnúmero significativo de pacientes, falece precocementepela doença, a maioria portadora do pior quadro gerale oncológico.
 Embora pareça real que a prevalência de incontinên-
 cia urinária em pacientes com neobexiga continente temsido subestimada pelos cirurgiões, também é verdadeque muitos pacientes aceitam algum comprometimen-to da continência urinária em troca de não ter estomaexterno, para manter micção pela uretra e preservar suaimagem corporal.
 Dados científicos atuais não permitem recomenda-ções seguras sobre qual o melhor tipo de derivação uri-
 nária após cistectomia e qual a melhor técnica cirúrgica aser empregada. Discussão franca sobre benefícios, riscose complicações relacionados a esses procedimentos sãofundamentais para que as expectativas futuras sobre a
 QV desejada não sejam superestimadas.
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 INTRODUÇÃOCâncer de pênis é neoplasia rara em países desen-
 volvidos, contrariamente ao que ocorre em regiões debaixo padrão socioeconômico. Nos Estados Unidos e
 na Europa, carcinoma epidermoide de pênis (CEP)representa 0,4 a 3% das neoplasias do homem,enquanto em alguns países da América do Sul e da
  África sua ocorrência atinge níveis muito expressivos.Na década de 1980, nas regiões Norte e Nordeste doBrasil, CEP representava 16% dos tumores malignosem homens adultos e era a terceira neoplasia maisfrequente do trato geniturinário, superada apenaspelos tumores de próstata e bexiga.
  A prevalência desse câncer é maior na sexta dé-
 cada de vida, sendo pouco encontrado em jovense raramente na infância. Estudos epidemiológicosmostram que acomete com mais frequência indiví-duos incircuncidados, portadores de fimose e commás condições de higiene e nutrição. Infecção porcertos subtipos de papilomavírus humano (HPV),principalmente dos grupos 16 e 18, também tem sidoimplicada na gênese tumoral, o que sugere que CEPpossa ser uma moléstia sexualmente transmissível.
 Várias entidades clínicas consideradas benignas,como eritroplasia de Queirat, doença de Bowen,
 leucoplasia, condiloma gigante ou doença deBuschke-Lowenstein, estão relacionadas ao desen-volvimento de neoplasia peniana e são reconhecidascomo pré-malignas.
 HISTOPATOLOGIAO CEP representa cerca de 95% dos tumores ma-
 lignos no pênis. Outras neoplasias, como melanomas esarcomas, são exceções. Tumores metastáticos ao pênis
 também são muito raros, havendo relatos de casosoriginados na bexiga, na próstata e no retossigmoide.Microscopicamente, CEP é constituído por células
 escamosas e forma tumorações exofíticas ou ulceradasque infiltram em diferentes profundidades os tecidosvizinhos. Sua graduação histológica é estabelecida deacordo com grau de atipia celular, número relativode mitoses e presença de “pontes” intercelulares,agregados queratínicos e necrose tecidual. Com basenesses princípios, CEPs são classificados em trêsgrupos bem diferenciados: grau I, moderadamente
 diferenciados; grau II ou mal diferenciados; grauIII. Essa classificação tem importância prognóstica.
  A probabilidade de metástases linfonodais aumentacom o grau de indiferenciação celular (25%, grau I;
 50%, grau II e 80%, grau III).
 HISTÓRIA NATURALO comportamento biológico do CEP tende a
 ser uniforme. Desenvolve-se sob a forma de lesãoexofítica, superficial ou ulcerada, que pode se tornarinvasiva. Ocorre mais comumente na glande – cer-ca da metade dos casos – e no prepúcio, mas podeacometer a haste peniana e o escroto. Invasão uretralnão é comum, sendo encontrada apenas em casosavançados, como ocorre com auto-amputação penianapor necrose tecidual.
 Disseminação acontece predominantemente porvia linfática para linfonodos inguinais, pélvicos eperiaórticos. Comprometimento visceral é raro, bemcomo metástases por via hematogênica. A progressãoda doença é lenta, e pacientes não tratados em geralmorrem de complicações, como infecção inguinal,necrose e erosão dos vasos femorais.
 DIAGNÓSTICOPaciente apresenta lesão peniana com mau aspecto e
 odor, resistente a tratamento local, evolutiva e muitasvezes exsudativa, ocasionando dificuldades no con-vívio social e interferindo na qualidade de vida. Dore sintomas sistêmicos são incomuns na apresentaçãoinicial, quando 70 a 80% têm doença restrita ao pê-nis. Envolvimento dos linfonodos inguinais é vistoem 10 a 30%, e somente em 1 a 3% a apresentação
 acompanha-se de metástases viscerais aos pulmões,fígado ou aos ossos.O diagnóstico diferencial se faz com outras lesões
 penianas com comportamento biológico distinto.
 ESTADIAMENTO Além de orientar o tratamento, estadiamento tu-
 moral fornece informações sobre probabilidade de curae sobre o prognóstico. Exame físico criterioso podelevantar suspeita sobre infiltração tumoral e metástase
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 inguinal. Linfadenopatia à inspeção e à palpação nãoé conclusivo, visto que metade desses casos não temcomprometimento tumoral. Por outro lado, 10 a 20%dos que não apresentam linfadenopatia têm doença
 microscópica linfonodal.Na fase inicial, raramente identificam-se metástases
 linfonodais. Ressonância magnética (RM) tem maissensibilidade para isso, embora ultrassonografia (US)e tomografia computadorizada (TC), por suas maioresdisponibilidades, sejam os exames mais empregados.Linfangiografia podálica, muito utilizada no passado,apresentava baixa especificidade e sensibilidade.
 Linfocintilografia dinâmica com tecnécio marcadoinjetado perilesional e detectado nas regiões inguinais,pode ser indício de metástase, porém é um exame queainda necessita de validação clínica.
 Biópsias percutâneas têm valor limitado em virtudeda grande possibilidade de resultados falso-negativos.
  A escolha do método para avaliação de linfonodosinguinais em portadores de CEP ainda é contraditória.Isso se deve à dificuldade de distinguir entre proces-sos infecciosos e neoplásicos. Por essa razão é que oestadiamento cirúrgico, por meio de linfadenectomiainguinal após tratamento da lesão primária, é o maisempregado, embora persistam controvérsias quanto a
 sua indicação, seu momento e sua extensão.Os dois sistemas de estadiamento mais utilizados
 são TNM, da União Internacional Contra o Câncer(UICC), e de Jackson (Quadros 1 e 2). TNM forneceestadiamento mais detalhado, porém o de Jacksonainda é utilizado com frequência na prática clínica.
 Quadro 1 – Sistema de estadiamento TNM-2002– carcinomaepidermoide de pênis
 TNM Descrição
 T Tumor primário
 TX Tumor primário não avaliado
 T0 Sem evidências de tumor
 Tis Carcinoma in situ
 Ta Tumor verrugoso não invasivo
 T1 Tumor invade o tecido conectivo subepitelial
 T2 Tumor invade o corpo cavernoso ou esponjoso
 T3 Tumor invade a uretra ou próstata  
 T4 Tumor invade outras estruturas adjacentes
 N Linfonodos regionais
 NX Linfonodos não avaliados
 N0 Sem metástase em linfonodos
 N1 Metástase única em linfonodo inguinal superficial
 N2Metástases múltiplas ou bilaterais em linfonodos
 inguinais superficiais
  N3Metástase(s) em linfonodo(s) inguinal(is)
 profundo(s) ou pélvico(s)
 M Metátases a distância MX Metástase não avaliada  
 MO Sem metástase a distância  
 M0 Ausência de metástases
 M1 Mestásteses presentes
 Quadro 2 – Classificação de Jackson: Estadiamento do carcinoma de pênis
 Estádio I: Tumor limitado à glande e/ou ao prepúcioEstádio II: Tumor invade corpo cavernoso
 Estádio III: Tumor com metástase(s) para linfonodo(s) inguinal(is)Estádio IV : Tumor invade estrutura adjacente ou presença de linfonodos inoperáveis ou metástase(s) a distância 
 I II III IV  
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 Figura 1 – Carcinoma epidermoide de pênis – Tratamento da lesão primária.
 TRATAMENTOTratamento de CEP deve ser individualizado,
 baseando-se nas características da lesão primária e noestadiamento.
 Lesão primária: tratamento da lesão peniana visa aexérese completa do tumor com margem de segurançade 1 a 2 cm (Figura 1).
 Na penectomia parcial, a uretra deve ser secciona-da com 1 cm a mais que os corpos cavernosos, o quediminui os riscos de estenose e retração. Preservaçãode segmento peniano que permita atividade sexualsatisfatória é sempre desejável, desde que não com-prometa o resultado oncológico da operação. Extensãoda excisão dependerá da localização e da dimensão dotumor. Lesão pequena no prepúcio pode ser tratadapor postectomia, porém o índice de recorrência é de30% e o seguimento clínico é obrigatório. Técnicade cirurgia micrográfica de Mohs constitui opçãorelatada por alguns autores para tumores de peque-nas dimensões. Inclui remoção da lesão com examemicroscópico de cada camada retirada. Embora essatécnica preserve a haste peniana, o tamanho da lesãoconstitui fator limitante para sua aplicação. Lesões ≥2cm ou com histologia desfavorável apresentam altoíndice de recidiva.
  A partir dos anos 1980, uma opção ao tratamentocirúrgico de lesões pequenas e superficiais, tem sido ouso da fotorradiação com laser (laser Nd YAG, 3 a 6mm e o CO2 < 0,1 mm). A escolha da modalidadedepende da preferência do cirurgião, disponibilidade
 do material e do tamanho da lesão. Tecido necróticoproduzido pela fotorradiação é eliminado gradativa-mente no período pós-operatório. Radioterapia externapode ser oferecida a um grupo restrito de pacientes
 que rejeitam o tratamento cirúrgico. CEP costumaser resistente à radioterapia e casos com boa respostainicial têm níveis significativos de recidiva local, sendofrequentes as complicações locais secundárias à radia-ção, como estenose uretral, fístula urinária, fibrose doscorpos cavernosos, edema e necrose. Por todas essasrazões, uso de radioterapia no CEP é muito limitado.
 Crioterapia também é alternativa para lesões pe-quenas localizadas na extremidade peniana ou paradoentes que recusam tratamento cirúrgico.
 Tumores que acometem extensamente o pênis são
 melhor tratados por penectomia total e uretrostomiaperineal. Para tumores mais avançados que invademproximalmente os corpos cavernosos e o escroto, deve-se considerar emasculação. Essa cirurgia consiste empenectomia total, escrotectomia e orquiectomia, quepode ser evitada em casos selecionados. Em casos ex-tremos, o tratamento cirúrgico para controle da doençaou para melhora da qualidade de vida pode incluircistoprostatectomia, ressecção da parede abdominalou hemipelvectomia.
 Poliquimioterapia neoadjuvante sistêmica pode seraplicada excepcionalmente em casos de lesões local-mente avançadas com objetivo de preservação peniana.Esse tratamento não mostrou resultados uniformes paravalidá-lo como opção universalmente aceita.
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 Linfonodos regionais:  a cura de pacientes cominfiltração de linfonodos regionais está significativa-mente comprometida. Reconhece-se que a extensãodo envolvimento linfonodal constitui o fator preditivo
 mais importante para sua sobrevida. Embora existatendência ao tratamento cirúrgico ou mesmo radiote-rápico dos linfonodos após excisão da lesão primária,esse tema ainda é controverso pela dificuldade naavaliação clínica de seu envolvimento de maneira nãoinvasiva. Controvérsias versam sobre a indicação dacirurgia, sua técnica e momento, lateralidade, extensãoe complicações. Estadiamento clínico desses tumoresé impreciso, permitindo erros de subestadiamento,em exame propedêutico considerado normal, ou desuperestadiamento, em linfonodos palpáveis.
 Essa imprecisão diagnóstica não teria repercussãose as técnicas cirúrgicas de linfadenectomia tivessemíndices aceitáveis de complicações pós-operatórias.Dessa forma, apesar de seu eventual papel terapêuti-co, seu emprego em pacientes com regiões inguinaisnormais não tem sido universalmente recomendado,dando lugar à observação vigilante.
 Linfadenectomias menos extensas têm sido re-comendadas com menores índices de complicações,porém com questionável eficiência. Destas, exploraçãodos linfonodos sentinela (Cabanas), que acreditava-seserem sempre os primeiros locais de comprometimentometastático se não mostrassem infiltração, dispensariadissecção complementar. Essa conduta tem sido objetode críticas, pois há relatos de casos de pacientes comlinfonodos sentinela histologicamente negativos, quedesenvolveram metástases inguinais alguns meses apóso procedimento.
 Linfadenectomia inguinal modificada, propostapor Catalona, é outra técnica que visa minimizarcomplicações e tem como objetivo explorar apenas
 as áreas linfáticas mais acometidas que, superficial-mente, correspondem ao quadrante súpero-medialda classificação de Rouviére e no plano profundo, aoslinfonodos mediais e laterais à veia femoral. Nos casoscom limitada infiltração tumoral mantém-se a veiasafena para diminuir o edema dos membros inferioresno pós-operatório.
 Linfadenectomia inguinal superficial convencional,embora tenha maior potencial de complicações locais,apresenta menor risco de resultado falso-negativo e érecomendada nos casos com suspeita de infiltração
 neoplásica regional. Nesse procedimento, a dissecçãorestringe-se ao triângulo formado medialmente pelomúsculo adutor longo, lateralmente pelo músculosartório, superiormente pelo ligamento inguinal e
 inferiormente pelo ângulo formado pelos músculossartório e adutor longo. A conduta que preconizamosé a realização sistemática de linfadenectomia bilateralsuperficial em todos os casos com linfonodos palpáveisou naqueles com lesão primária estádios T2-T4 e/oucom grau de diferenciação celular G2-G3, caracterís-ticas de mau prognóstico. Todo o material que contémlinfonodos e tecido adiposo areolar deve ser avaliadohistologicamente por exame de congelação. Não ha-vendo comprometimento neoplásico, considera-se acirurgia encerrada; caso contrário, prossegue-se com a
 dissecção dos linfonodos profundos que acompanhamos vasos femorais. O comprometimento deles definedoença avançada grave e deve ser tratada com quimiote-rapia sistêmica adjuvante. Em raros casos de infiltraçãomaciça de linfonodos profundos, próteses vasculares emsubstituição a segmentos dos vasos femorais podem serempregadas para diminuir os riscos de infiltração destespelo tumor e as complicações hemorrágicas.
  Ainda objetivando diminuir as complicações cutâ-neas da linfadenectomia inguinal, temos realizado esseprocedimento por via videoendoscópica. Os resultadosiniciais com essa técnica são animadores, revelandogrande potencial.
 Comprometimento maciço de linfonodos regionaisassocia-se a cerca de 30% de doença ganglionar pélvica(N3) e nessas condições, embora existam controvér-sias, acreditamos que a quimioterapia tenha indicaçãopreferencial sobre linfadenectomia pélvica.
 O grupo de pacientes considerado ideal para se-guimento clínico sem realização de linfadenectomia éaquele com lesão primária Tis ou TI-Gl, cujos linfo-
 nodos inguinais não sejam palpáveis. Classicamente,o momento da linfadenectomia é de quatro a seissemanas após tratamento da lesão peniana, período noqual o paciente é submetido a antibioticoterapia, be-néfica nos casos de lesão primária ulcerada e infectada,com propósito de reduzir as complicações cirúrgicasinguinais. Entretanto, casos de lesão primária peque-na e limpa permitem cirurgia desta e dos linfonodosinguinais no mesmo tempo operatório.
 Tratamento radioterápico das regiões inguinais preco-nizado no passado está em desuso, visto que toleram mal

Page 177
                        

8/19/2019 Urologia Fundamental Completo
 http://slidepdf.com/reader/full/urologia-fundamental-completo 177/421176
 UROLOGIA FUNDAMENTAL
 Figura 2 – Carcinoma epidermoide de pênis – Tratamento complementar da lesão primária.
 as doses necessárias de radiação, pelos riscos de linfedema,ulcerações e de necrose. Radioterapia inguinal profiláticaparece não alterar o curso da doença e compromete a ava-liação clínica dessa região, inclusive aumentando os riscos
 cirúrgicos de pacientes que necessitem de linfadenectomiasubsequente. Quando utilizada com intenção curativa empacientes com metástases linfonodais, apresenta resultados
 inferiores aos da linfadenectomia. Seu uso adjuvante ouneoadjuvante tem sido proposto, mas o pequeno númerode pacientes tratados não permite conclusões, e a mor-bidade faz com que seu emprego clínico seja restringido.
 Radioterapia inguinal raramente deve ser empregadacomo tratamento paliativo em pacientes com linfonodosinoperáveis (Figura 2).
 Tumores metastáticosPacientes com metástases a distância devem ser tratados
 com medidas sistêmicas após exérese cirúrgica da lesãoprimária com finalidade paliativa ou mesmo higiênica. Nãohá consenso sobre o melhor momento para se empregarquimioterapia neoadjuvante, adjuvante, complementar oude salvamento nem sobre o regime ideal de medicamentos.
 Nossa experiência é com a associação mitomicina C,
 metrotrexato, bleomicina e cisplatina, mas sem respostasuniformes. Raramente observam-se respostas completase duradouras, e; respostas parciais ocorrem em menos de40% dos casos. Comprometimento de linfonodos pélvi-cos traduz doença avançada e linfadenectomia pélvica temindicação inconsistente, pois aparentemente não agregasobrevida. Quimioterapia sistêmica deve ser consideradanesses casos.
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 Tabela 1 – Seguimento recomendado para pacientes portadores de carcinoma epidermoide de pênis
      P     R     O     P     E     D      Ê     U     T     I     C
      A
 Conduta Intervalo de tempo
 1º ao 2º ano | 4 em 4 meses 2º ao 5º ano | 6 em 6 meses >5º ano | anualExame físico + + +
 Laboratório + + +
 US inguinal Se suspeita clínica Se suspeita clínica Se suspeita clínica  
 US de abdome + + +
 CT abdominal Se suspeita na US Se suspeita na US Se suspeita na US
 RX de tórax Alternadamente Alternadamente +
 Cintilografia óssea Se dor óssea Se dor óssea Se dor óssea  
 PROGNÓSTICONos estádios iniciais da doença o prognóstico é bom,
 obtendo-se cura na maioria dos casos. O fator prognós-tico mais importante de CEP é o comprometimentolinfonodal regional. Sobrevida de cinco anos em pacien-tes com infiltração linfática inguinal (N2) varia de 20 a50%, porém 80% daqueles cuja linfadenectomia detectamoléstia mínima (Nl) alcançam essa sobrevida. Pacientescom acometimento pélvico (N3) ou com metástases adistância (Ml) raramente sobrevivem por cinco anos.
 Quanto à sexualidade, em indivíduos previamentepotentes, nos quais se preservou haste peniana ≥4 cm,observamos que a maioria manteve capacidade de pe-netração.
 HPV ou p53 mutado associa-se à maior agressividadebiológica e o seguimento clínico deve considerar essesfatores quando houver disponibilidade de testes parasua detecção.
 PREVENÇÃOHá muito tempo associa-se má higiene genital ao
 desenvolvimento de CEP. Dificuldade de exposiçãoda glande, balanopostite de repetição e infecção peloHPV são consideradas situações predisponentes e, nessecontexto, postectomia tem expressivo papel preventivo.Recentemente, observou-se forte associação entre taba-gismo e CEP, com incidência desse tumor quase cincovezes mais alta entre fumantes, o que também justificauma política de combate ao fumo.
 SEGUIMENTOSeguimento dos pacientes tratados, apesar de seguir
 um padrão básico, deve ser individualizado, baseadono estadiamento e no grau histológico do tumor(Tabela 1).
 LEITURA RECOMENDADA  1. Pompeo ACL, Heyns CF, Abrams P (eds). Penile Cancer. Montreal:
 Société Internationale d’Urologie (SIU); 2009.  2. Pompeo ACL, Wroclawski ER, Sadi MV. Algoritmos em Uro-
 Oncologia. Rio de Janeiro: Elsevier; 2007.
   3. Tobias-Machado M, Tavares A, Molina Jr WR, Zambon JP, MedinaJA, Forseto PH Jr et al. Videoendoscopic inguinal lymphade-nectomy (VEIL): initial case report and comparison with openradical procedure. Arch Esp Urol. 2006;59:849-52.
   4. Hegarty PK, Kayes O, Freeman A, Christopher N, Ralph DJ.,Minhas S. A prospective study of 100 cases of penile cancermanaged according to European Association of Urology guide-lines. BJU Int. 2006;98:526-31.
   5. Kroon BK, Valdes Olmos RA, van Tinteren H, Nieweg OE,Horenblas S. Reproducibility of lymphoscintigraphy for lym-phatic mapping in patients with penile carcinoma. J Urol.2005;174:2214-7.
   6. Pompeo AC. Extended lymphadenectomy in penile cancer. CanJ Urol. 2005;2:30-6.
 7. Lynch BF, Pettaway CA. Tumors of the penis. In: Walsh PC, RetikAB, Vaughan Jr ED, Wein AJ, Kavoussi LR (eds). Campbell’sUrology. 8. ed. Philadelphia: Saunders; 2002. p.2945-82.
   8. Cubilla AL, Reuter V, Velazquez E, Piris A, Saito S, Young RH.Histologic classication of penile carcinoma and its relationto outcome in 61 patients with primary resection. Int J SurgPathol. 2001;9:111-20.
   9. Agrawal A, Pai D, Ananthakrishnan N, Smile SR, Ratnakar C. Thehistological extent of the local spread of carcinoma of the penisand its therapeutic implications. BJU Int. 2000;85:299-301.
 10. Brunini R. Câncer no Brasil: dados histopatológicos 1976-80:resultados. Rio de Janeiro: Campanha Nacional de Combateao Câncer, Ministério da Saúde; 1982.
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 INTRODUÇÃONeoplasia maligna de testículo é doença rara,
 com prevalência global de 1 a 2%. É a neoplasiamais comum em homens jovens (15 a 35 anos de
 idade) e associa-se a elevadas taxas de cura com tra-tamento multimodal, atingindo até 96% de sucesso.Incidência de câncer de testículo tem aumentadonos últimos 40 anos, principalmente em naçõesindustrializadas com elevada densidade populacio-nal. Abordaremos de maneira objetiva os principaisaspectos da neoplasia maligna testicular.
 EPIDEMIOLOGIAIncidência de câncer de testículo varia de acordo
 com a região estudada. Nos países escandinavosestão as maiores taxas: 5,3; 9,2 e 9,6/100 milhabitantes na Suécia, na Dinamarca e na Norue-ga, respectivamente. Há cerca de 30 anos, essespaíses apresentavam incidência menores: 3,1; 7,0e 4,5/100 mil habitantes respectivamente, o quecomprova aumento no número de novos casos deneoplasia testicular em países ocidentais. Em 1975,os Estados Unidos apresentavam incidência de3,7/100 mil habitantes e segundo dados do SEER(Surveillance, Epidemiology and End Results ), essenúmero aumentou para 5,7/100 mil habitantesem 2001. No Brasil, a incidência é de 2,2/100 milhabitantes.
  Al ém da va ri abi li dade geog rá fi ca , os dadosacima revelam que a raça branca (caucasiana) temmaior risco de desenvolver esse tipo de câncer.Tumores de células germinativas correspondem a95% das neoplasias testiculares, sendo subdividi-dos em seminomatosos e não seminomatosos de
 acordo com suas características histopatológicas.Seminomas são mais frequentes, totalizando 50%das neoplasias de células germinativas.
 Idade média no diagnóstico é de 34 anos,sendo que 76% dos casos ocorrem dos 20 aos 44anos. A maioria dos tumores seminomatosos sãodiagnosticados dos 30 a 40 anos, enquanto que osnão-seminomatosos, entre 20 a 30 anos de idade.O número de homens com diagnóstico de câncertesticular com menos de 50 anos de idade temaumentado nos últimos 30 anos.
  Ocorrência de tumores testiculares em criançase adolescentes é rara (0,5 a 2/100 mil), principal-mente antes dos 13 anos de idade. Em crianças,tumores de saco vitelino e teratomas são os subtipos
 mais comumente encontrados, mas lesões benignas(principalmente císticas) podem corresponder aaté 77% dos casos. Após a puberdade, o índice detumores benignos decresce para 38% e o carcinomaembrionário torna-se o subtipo mais comum.
 Nos idosos, os tumores de células germinati-vas (principalmente seminomas) correspondem aapenas 20% da totalidade de neoplasias testicula-res. Linfoma é o tumor que mais afeta os homensacima de 60 anos, sendo geralmente de alto grau ecomportamento agressivo. O restante compreende
 principalmente sarcomas, mesoteliomas, tumores decordão espermático e metástases.
 FATORES DE RISCOFatores de risco para desenvolvimento de cân-
 cer de testículo são criptorquidia, antecedente detumor testicular contralateral, história familiar einfertilidade ou subfertilidade. Outros fatores, comomicrolitíase testicular, vasectomia, trauma escrotal
 e/ou testicular, hérnia inguinal e tabagismo sãoapontados como de risco. No entanto, vários estudosconflitantes não mostraram relação direta entre esseseventos e o risco de neoplasia testicular.
 CriptorquidiaCriptorquidia é a malformação genital mais co-
 mum na infância, em que o testículo não descidopode situar-se em diferentes locais do canal inguinal.
 Quando o testículo não se encontra no canal inguinal,é denominado de ectópico, sendo que a cavidade ab-dominal é o principal sítio dessa malformação. Sériesantigas relacionavam criptorquidismo a um risco até40 vezes maior de câncer testicular. Estudos recentese mais criteriosos confirmaram essa correlação, porémnuma razão um pouco menor: 4 a 8 vezes. Esses dadosreferem-se ao risco de desenvolvimento de tumor notestículo ipsilateral ao criptorquidismo.
 Há duas teorias que tentam explicar a carci-nogênese do criptorquidismo: teoria in útero, que
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 considera testículo não-descendente e neoplasiatesticular como produtos da mesma informação ge-nética, e; teoria da posição, em que a má localizaçãotesticular predispõe à ação de fatores ambientais,
 como temperatura inadequada e mecanismos autoi-munes, que provocam degeneração carcinomatosa.O mais provável é que ocorra interação desses doismecanismos na carcinogênese associada ao testículocriptorquídico.
  O papel da orquidopexia na prevenção do cân-cer testicular também é controverso. Quanto maisprecoce o tratamento cirúrgico, maior a probabili-dade de prevenção da neoplasia. Quando se realizaorquidopexia até o início da puberdade (antes dos11 anos de idade ou no máximo até aos 13), o risco
 de câncer de testículo é 2,23 vezes mais elevadocomparado à população sem criptorquidia. Após os13 anos, a orquidopexia mostra-se menos eficientee o risco de aparecimento de câncer alcança 3,5 a 6vezes o da população geral.
  A possibilidade de aparecimento de tumor notestículo contralateral em pacientes portadores decriptorquidia é discutível. Dados recentes estimamque a probabilidade seria de 1 a 2%, muito seme-lhante à da população geral.
  
 Tumor testicular contralateral Antecedente de câncer test icu lar é fator de risco
 aceito para desenvolvimento de neoplasia no testí-culo inicialmente sem doença. Estudos realizadosem países escandinavos e nos EUA mostraramessa relação. Na Dinamarca, o risco relativo foide 24,5 a 27,5 vezes comparado à população semantecedentes de neoplasia testicular. Nos EUA, o
 risco foi 12,4 vezes maior de desenvolvimento detumor no testículo contralateral. Risco acumuladoem 15 anos foi de 1,9% e de 5% nos EUA e naDinamarca, respectivamente. Quanto mais precoceo surgimento de câncer testicular, maior a probabi-lidade de acometimento de testículo contralateral.Pacientes portadores de seminoma e diagnosticadoscom menos de 30 anos, tiveram 2,4 a 4,8 vezesmaior incidência de tumor testicular contralateralna comparação com aqueles em quem a doençamanifestou-se após os 30 anos.
 História familiar Avali ação familiar de portadores de câncer de
 testículo evidencia a concordância da transmissãogenético-hereditária da neoplasia. Filhos de pais com
 diagnóstico de tumor testicular têm risco quatro vezesmais alto de desenvolverem a doença. Quando ana-lisamos irmãos de portadores de câncer de testículo,essa proporção sobe para oito vezes. Estudos tambémmostram que indivíduos naturais de regiões com ele-vada prevalência de câncer testicular não perdem essepotencial carcinogênico quando migram para áreas debaixa prevalência. O contrário também é verdadeiro:homens suecos que migraram para a Dinamarca (paíscom uma das maiores taxas de neoplasia testicular)mantiveram o mesmo risco relativo de ocorrência de
 câncer de testículo registrado em seu país de origem.
 InfertilidadeParalelamente ao aumento na incidência de câncer
 de testículo, observa-se aumento nas taxas de infertili-dade e de subfertilidade nos países ocidentais. Algunsautores relatam que homens inférteis com espermo-gramas alterados tem cerca de 20 vezes mais possi-bilidades de desenvolverem tumor testicular do queindivíduos da população geral. Uma das dúvidas dos
 investigadores é o papel da infertilidade na carcinogê-nese testicular. A teoria da superexposição estrogênica(in útero) tem sido avaliada com estudos clínicos e seusresultados são controversos, mas há documentação demaior índice de neoplasia testicular em filhos de mãesexpostas a estrogenioterapia na gestação, associada àalterações dos parâmetros do espermograma.
 CLASSIFICAÇÃO
 HISTOPATOLÓGICATumores de testículo apresentam uma diversidadede tipos e de subtipos histopatológicos, fundamen-tais para definição do tratamento e do seguimento,associados aos estadiamentos clínico e laboratorial.Tumores de células germinativas derivam de célulaspluripotenciais do epitélio germinativo testicular,podendo originar uma gama de tipos histológicos.
  A classificação mais utilizada e aceita foi a elaboradapela Organização Mundial de Saúde (OMS) em 2004(Quadro 1).
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 ESTADIAMENTOEstadiamento de câncer de testículo é realizado
 através da análise de dados anatomopatológicos daorquiectomia, estudos de imagem (principalmente
 tomografia computadorizada [TC]) e resultadosda dosagem dos marcadores tumorais séricos pós-orquiectomia. Na avaliação inicial com métodos deimagem, deve-se realizar TC de tórax, abdome e depelve. TC de crânio e/ou cintilografia óssea dependemda correlação com dados clínicos sugestivos de metás-tases no sistema nervoso central e/ou no esqueleto,respectivamente. Dosagem sérica de alfafetoproteína,beta-HCG e de desidrogenase láctica tem importânciapara avaliação da resposta ao tratamento inicial (or-
 quiectomia), sendo fundamental para estratificaçãoda neoplasia testicular em grupos de risco.
 Sistema de estadiamento atualmente recomendadoé o do TNMS 2010 (Tabela 1), elaborado pela Inter-
 national Union Agains Cancer  (UICC). A Tabela 2 re-presenta o estadiamento clínico-oncológico agrupado.
 Estratificação da neoplasia testicular (tumores decélulas germinativas) em grupos de risco tem comoobjetivo avaliar o prognóstico dos pacientes acome-tidos por esse tipo de câncer, referente ao risco derecorrência tumoral e ocorrência de metástases a dis-tância. Esse critério foi elaborado pelo International
 Germ Cell Cancer Collaborative Group  (IGCCCG)com base na classificação histopatológica dos tumo-res e seus comportamentos biológicos, ajustada aoestadiamento TNMS (Tabela 3).
 TRATAMENTO
 SeminomasTratamento de rotina consiste na orquiectomia ra-dical. Linfadenectomia retroperitoneal (LDNRP) nãoé recomendada para seminomas por causa da elevadaincidência de recidiva local. A Tabela 4 mostra trata-mento adjuvante dos seminomas.
 Não seminomasTerapia primária de tumores não seminomatosos
 também é orquiectomia radical; tratamento adjuvanteé mostrado na Tabela 5.
 Quadro 1 – Classificação histopatológica dos tumores detestículo – OMS 2004 (modificada) 
 Tumores de células germinativas
 Neoplasia de células germinativas intratubular(carcinoma in situ)
 Tumores de tipo histológico único (puros)Seminoma Seminoma com células sinciciotrofoblásticas (anaplásico)Seminoma espermatocíticoSeminoma espermatocítico com sarcoma Carcinoma embrionárioTumor de saco vitelino
 Tumores trofoblásticosCoriocarcinoma 
 Neoplasias trofoblásticas não-coriocarcinomasCoriocarcinoma monofásicoTumor trofoblástico de sítio placentário
 TeratomaMaduroImaturoMalignoVariantes monodérmicas (carcinoide e neuroectodérmica)
 Tumores mistos (com mais de um tipo histológico)Carcinoma embrionário e teratoma Seminoma e teratoma Coriocarcinoma, teratoma e carcinoma embrionárioOutros
 Tumores do estroma gonadal/cordão espermático
 Tumor de células de Leydig Tumor de células de SertoliTumor de células granulosasTumor de células da teca IndiferenciadosMistos
 Tumores mistos de células germinativas e estroma gonadal
 Gonadoblastoma 
 Miscelânea 
 Sarcoma Tumor carcinoideMesotelioma maligno
 Tumor de linhagem linfática 
 Tumor de ducto e rete testis
 Metástases
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 Tabela 1 – Estadiamento TNMS 2010 (não modificado de 2002) 
 Estádio TNMS Descrição
 Tumor primário (pT) Pós-orquiectomia radical
 pTx Tumor não avaliado. Em caso de não realização de orquiectomia, utilizar cTx
 pT0 Sem evidência de tumor primário
 pTis Neoplasia de células germinativas intratubular (carcinoma in situ)
 pT1Tumor limitado ao testículo e ao epidídimo sem invasão vascular ou linfática; tumor pode invadir a túnicaalbugínea, mas não a túnica vaginal
 pT2 Tumor limitado ao testículo e ao epidídimo com invasão vascular ou linfática ou extensão até a túnica vaginal
 pT3 Tumor invade o cordão espermático
 pT4 Tumor invade o escroto
 Linfonodos regionais (N)
  Avaliação clínica 
 Nx Linfonodos não avaliados
 N0 Ausência de metástases em linfonodos retroperitoneais
 N1 Metástase linfonodal menor ou igual a 2 cm
 N2 Metástase linfonodal maior que 2 cm e menor ou igual a 5 cm
 N3 Metástase linfonodal maior que 5 cm
  Avali ação patológica(pós-linfadenectomia)
 pN0 Ausência de metástases em linfonodos retroperitoneais
 pN1 Metástases em 5 ou menos linfonodos com até 2 cm
 pN2Metástases em mais de 5 linfonodos menores que 2 cm ou em menos de 5 linfonodos com diâmetro entre2 e 5 cm ou evidência de extensão extragonadal
 pN3 Metástases em linfonodos maiores que 5 cm
 Metástases a distância (M)
 Mx Metástases a distância não avaliadas
 M0 Ausência de metástases a distância  
 M1 Metástases a distância  
 M1a Metástases pulmonares ou em linfonodos não regionaisM1b Metástases em outros locais
 Marcadores tumorais séricos (S)
 Sx Marcadores não disponíveis ou não realizados
 S0 Marcadores dentro da normalidade
 S1 DHL <1,5 vezes o VN, beta-HCH <5.000 UI/L e alfafetoproteína <4.000 ng/ml
 S2 DHL 1,5-10 vezes o VN, beta-HCG entre 5.000-50.000 UI/L ou alfafetoproteína entre 1.000-10.000 ng/ml
 S3 DHL >10 vezes o VN, beta-HCG >50.000 UI/L ou alfafetoproteína >10.000 ng/ml
 *VN = valor normal; DHL = desidrogenase láctica.
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 Tabela 3 – Estratificação de risco prognóstico para câncer de testículo (IGCCCG, 1997) 
 Tumores com bom prognóstico
 Seminomas Não seminomas
 Qualquer sítio primárioSem metástase viscerais extrapulmonares
  Alfafetoproteína normalQualquer valor de beta-HCGQualquer valor de DHL
 Tumor primário testicular/retroperitonealSem metástase viscerais extrapulmonares
  Alfafetoproteína <1.000 ng/mlBeta-HCG <5.000 UI/LDHL <1,5 vezes VN
 SLD em 5 anos = 82%Sobrevida em 5 anos = 86%90% dos casos
 SLD em 5 anos = 89%Sobrevida em 5 anos = 92%56% dos casos
 Tumores com prognóstico intermediário
 Seminomas Não seminomas
 Qualquer sítio primárioMetástase viscerais extrapulmonares
  Alfafetoproteína normalQualquer valor de beta-HCGQualquer valor de DHL
 Tumor primário testicular/retroperitonealSem metástase viscerais extrapulmonares
  Alfafetoproteína entre 1.000 e 10.000 ng/mlBeta-HCG entre 5.000 e 50.000 UI/LDHL >1,5 e <10 vezes VN
 SLD em 5 anos = 67%Sobrevida em 5 anos = 75%
 10% dos casos
 SLD em 5 anos = 75%Sobrevida em 5 anos = 80%
 28% dos casosTumores de mau prognóstico
 Seminomas Não seminomas
 Não existem tumores com mau prognóstico
 Tumor primário mediastinalMetástase viscerais extrapulmonares
  Alfafetoproteína >10.000 ng/dlBeta-HCG >50.000 UI/LDHL >10 vezes o VN
 SLD em 5 anos = 41%Sobrevida em 5 anos = 48%16% dos casos
 *VN = valor normal; DHL = desidrogenase láctica ; SLD = sobrevida livre de doença.
 Tabela 2 – Estadiamento TNMS agrupado (UICC) 
 Estádio T N M S
 0 pTis N0 M0 S0
 IIa IbIs
 pT1-4pT1
 pT2-4Qualquer T
 N0N0N0N0
 M0M0M0M0
 Sx S0S0
 S1-3IIIIa IIbIIc
 Qualquer TQualquer TQualquer TQualquer T
 N1-3N1N2N3
 M0M0M0M0
 Sx S0-1S0-1S0-1
 IIIIIIa IIIb
 IIIc
 Qualquer TQualquer TQualquer T
 Qualquer T
 Qualquer TQualquer T
 Qualquer NQualquer N
 N1-3Qualquer N
 N1-3
 Qualquer NQualquer N
   M1  M1a   M0  M1a   M0
   M1a   M1b
 Sx S0-1S2S2S3
 S3Qualquer S
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 Tabela 4 – Tratamento adjuvante dos tumores seminomatosos
 Estádio Observação vigilante RDT QT  
  I
 - Para casos de baixo risco e seguimentoconfiável- Tumores >4 cm e com invasão da redetestis   tem mais alto risco de metástasesocultas Vantagens- Evita complicações tardias das terapiasadjuvantes- Evita tratamentos desnecessários emcerca de 90% dos pacientes de baixo risco- Em caso de recorrência, o tratamentode resgate com RDT ou QT com altataxa de cura.Desvantagens
 - Mesmo após estadiamento adequado 15a 20% podem ter metástases subclínicas- Seguimento deve ser longo (> 5 anos)- Possibilidade de recorrências tardias- Custos mais elevados com seguimento- Perda do acompanhamento
 - Seminomas são radiossen-síveis- Utilizada para pacientes comtumores de alto risco ou segui-mento não confiável Vantagens- Taxa de cura >95%- QT de resgate com alto índicede cura  Desvantagens- Tratamento desnecessário de70% dos casos- Pode causar infertilidade (bemmenor para esquemas de RDT
 atuais)- Pode predispor a segundaneoplasia maligna
 - Ultimamente, observa-se crescente prefe-rência por QT adjuvante Vantagens- Dose única de carboplatina com menostoxicidade e resultados semelhantes- Nas recorrências, grande índice de cura comQT tradicional (BEP)Desvantagens
 - Tratamento desnecessário para maioria dospacientes- Toxicidade da QT- Risco de complicações tardias: síndromemetabólica, doenças cardiovasculares e de-senvolvimento de segundo tumor
 IIa e IIb
 (baixo
 volume)
 - Considerada boa alternativae recomenda-se administraçãonos linfonodos para-aórticos eilíacos homolaterais Vantagens- Bom prognóstico- Sucesso no tratamento (85a 95%)- Boa resposta no resgate comQT (BEP) Desvantagens- Pode causar infertilidade (bemmenor para esquemas de RDTatuais)- Pode provocar segunda neo-plasia maligna
 - Indicada para pacientes de alto risco Vantagens- QT primária tem elevadas taxas de cura  Desvantagens- Toxicidade da QT- Risco de complicações tardias: síndromemetabólica, doenças cardiovasculares e de-senvolvimento de segundo tumor
 IIc e III
 - Tratamento clássico é QT primária (resposta
 completa de 70 a 90%)- Em baixo risco utilizam-se 4 ciclos de eto-poside e cisplatina (EP) ou 3 ciclos de BEP- Em alto risco e intermediário podem serutilizados 4 ciclos de BEP
 IV
 - Tratamento clássico é QT primária- Caso haja necessidade, QT de segunda eterceira linhas com opção de altas doses asso-ciadas a transplante autólogo de medula óssea
 RDT: radioterapia; QT: quimioterapia; BEP: bleomicina, etoposide e cisplatina; OR: orquiectomia radical.
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 Tabela 5 – Tratamento adjuvante de tumores não seminomatosos
 Estádio Observação Vigilante QT LDNRP
  I(Em torno
 de 30% tem
 micrometástasessubclínicas apósOR)
 - Mais indicado para tumores debaixo risco (recorrência de 20%)- 80% das recorrências ocorrem noprimeiro ano e 12% no segundo ano- Tumores de baixo risco (sem inva-são linfovascular e com carcinomaembrionário ≤40% no tumor pri-mário) e com seguimento confiável Vantagens- Evita tratamento desnecessárioem pelo menos 50% dos casos debaixo risco- Em casos de recorrência (elevaçãode marcadores ou evidências radio-lógicas de tumor), apresenta-se com
 doença de baixo volume e de bomprognóstico- Sobrevida de 99% se necessárioQT de resgate Desvantagens- 20 a 30% dos pacientes estão emestádio II (subclínicos)- Necessidade de longo seguimentorigoroso- Custos mais elevados no segui-mento- 35% das recidivas têm marcadoresséricos normais
 - Preferível para alto risco emque recorrência é em tornode 50% Vantagens- Pode-se utilizar apenas 2ciclos QT (PEB) Desvantagens- Tratamento desnecessário em70% dos pacientes- Tratamento desnecessário em50% se considerados apenas osde alto risco- Toxicidade da QT- Complicações tardias, como
 síndrome metabólica e maiorincidência de doenças cardio-vasculares e neoplasia maligna
 LDNRP seletiva (preserva ejaculação em qua-se 100% dos casos) é o tratamento adjuvanteclássico para pacientes com tumores de altorisco ou não confiáveis para seguimento, senormalizados os marcadores tumorais.Pode ser realizada por via aberta ou lapa-roscópica.Se os marcadores permanecerem elevadosapós OR, o tratamento padrão é a QT, sendoentão contraindicada a linfadenectomia Com linfonodos suspeitos nos examesde imagem a LDNRP deve ser bilateral ecompleta.Em caso de linfonodos positivos (pN2-3),
 indica-se tratamento complementar comquimioterapia (BEP ou EP)
  Vantagens- Adequado estadiamento de retroperitôneo- Estadiamento e é a única maneira de tratarteratoma, além de curar de 60 a 81% dospacientes em estádio II (subestadiados em I)- Nos pacientes submetidos a LDNRP, a re-corrência tumoral local é rara (1% ou menos)- Reduz custos com imagemDesvantagens- Ejaculação retrógrada - Não trata metástases oculta a distância, prin-
 cipalmente nos pulmões (até 10% dos casos)
 IIa
 Se for utilizada essa opção, o pa-ciente necessita de seguimento commarcadores séricos e imagem após6 semanas para verificar se houvecrescimento da lesão
 - QT primária é indicadaquando persistir marcadorestumorais elevados após OR- Opção nos casos de tumoresde alto risco
 Tratamento adjuvante clássico é a LDNRPbilateral. Se houver linfonodos positivos,QT adjuvante deve complementar a tera-pia, pois reduz muito a recorrência tumoral
 IIb e III
 - QT primária é o tratamentopadrão. Tratamento dessespacientes depende de fatoresprognósticos e da histologiado tumor primário- São utilizados vários es-
 quemas de QT baseados emcisplatina com 3 ou 4 ciclos
   - Tratamento desses pacientes dependede fatores prognósticos e da histologia dotumor primário- Pode ser usada em casos de teratomana OR 
 IV
 - Tratamento clássico é a QTprimária (resposta completade 70 a 90%)- Em baixo risco utiliza-se 4 ciclos de etoposide ecisplatina (EP) ou 3 ciclosde BEP- Caso haja necessidade,QT de segunda e terceiralinhas com opção de altasdoses associado a transplanteautólogo de medula óssea
 RDT: radioterapia; QT: quimioterapia; BEP: bleomicina, etoposide e cisplatina; OR: orquiectomia radical; LDNRP: linfadenectomiaretroperitoneal.
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 MASSAS RESIDUAISPÓS-QUIMIOTERAPIA
 Detecção de massa residual se faz geralmente pormétodos de imagem. O importante é tentar predizer
 clinicamente se existe doença em atividade, teratomaou fibrose residual pós-quimioterapia. Os métodosutilizados para isso incluem estadiamento inicial,resposta ao tratamento e avaliação por exames deimagem. PET-CT tem sido útil na avaliação demassas residuais pós-quimioterapia observadas natomografia convencional.
 Vários estudos mostram a importância da res-secção de massas residuais pós-quimioterapia paratumores não seminomatosos. À exceção de casos
 selecionados, a normalização de valores de marcado-res tumorais é pré-requisito para ressecção. Quandoa indicação for de cirurgia, todos os sítios devemser abordados se houver possibilidade de ressecção(retroperitônio, tórax, pescoço etc). Quando háredução volumétrica da massa retroperitoneal emtorno de 90%, em geral não se observam célulasgerminativas viáveis ou teratoma na massa retirada.
  Associado ao seu papel inicialmente terapêutico,LDNRP pós-quimioterapia em pacientes com tumo-res de células germinativas fornece dados essenciais
 ao prognóstico e ao manejo futuro.Na LDNRP as técnicas de preservação de feixe
 nervoso (nerve-sparing technique ), que preservamo mecanismo ejaculatório em até 95% dos casos,podem ser utilizadas na abordagem inicial do tra-tamento, ou na massa residual pós-quimioterapia,dependendo das circunstâncias clínicas e daquelasencontradas no campo intraoperatório. Com oadvento da cirurgia laparoscópica, inúmeras pu-blicações avaliaram o papel e a efetividade da via
 minimamente invasiva na dissecção linfonodal doretroperitôneo nos tumores de testículo.Incidência de tumor viável na massa ressecada
 do retroperitôneo varia de 5 a 15%, e as taxas deteratoma de 25 a 60%, de acordo com volume tu-moral pré-tratamento, histologia do tumor primárioe esquemas quimioterápicos administrados antes dacirurgia, sendo o restante apenas fibrose. . 
 O potencial biológico do teratoma é imprevisível,apesar de seu aspecto benigno à histologia. Existembenefícios significativos em sua completa ressecção,
 pois quimioterapia e radioterapia são relativamenteineficazes. Crescimento indolente do teratoma, co-nhecido como síndrome do teratoma em crescimen-to, pode comprometer a funcionalidade de outros
 órgãos devido a invasão ou obstrução de estruturaslocais, como vasos sanguíneos e ureteres. Conside-rando que a sobrevida global depende da ressecçãocompleta da massa residual, f ica óbvio que existemvantagens cirúrgicas na abordagem dessa entidadehistopatológica em suas mais reduzidas dimensões.
 Foram identificados três variáveis independentesrelacionadas à sobrevida após linfadenectomia doretroperitôneo: ressecção completa, classificaçãohistológica favorável na classificação internacionalde tumores germinativos e menos de 10% de células
 malignas viáveis no espécime ressecado.Quimioterapia pós-operatória adicional beneficia
 pacientes com apenas uma das três variáveis acimae parece não beneficiar àqueles sem nenhuma oucom mais de uma.
 Grupo de pacientes com doença irressecável,margens positivas ou marcadores alterados, devemser considerados candidatos à terapia de resgateutilizando-se novos agentes quimioterápicos ecursos mais prolongados de quimioterapia. Aproxi-madamente dois terços dos pacientes tratados comquimioterapia após ressecção completa da massa re-sidual permanecem livres de doença no seguimento.Pacientes com necrose ou com teratoma ressecadoscom LDNRP têm risco de recidiva local entre 5a 10%; em caso de teratoma. Esse achado sugereressecção incompleta ou focos de doença residualde potencial biológico indeterminado, entretantoquimioterapia adicional pós-operatória não é indi-cada rotineiramente nesses casos.
 Não existe consenso em relação à conduta te-
 rapêutica no seminoma puro com massa residualpós-quimioterapia. Devemos salientar dois fatos deextrema relevância na avaliação desses pacientes: 1)diferentemente dos tumores não seminomatosos,teratoma na massa residual do seminoma é extrema-mente rara e, 2) taxas de morbidade perioperatóriasão superiores àquelas dos tumores não seminoma-tosos, sendo o procedimento cirúrgico consideradodesafiador.
  A proposta de cirurgia para pacientes com massaresidual deve sempre ter como objetivo principal a
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 ausência de neoplasia residual, mesmo naqueles comdoença em vários sítios. Essa abordagem radical mos-trou, ao longo dos anos, morbidade aceitável, associa-da ao aumento da sobrevida global desses pacientes.
 RELAÇÃOANATOMOPATOLÓGICOVERSUS  PROGNÓSTICO
  Análise anatomopatológica deve ser deta lhista.Devem ser descritos lado, tamanho do tumor, inva-são do epidídimo e da rete testis, cordão espermático,túnica vaginali  e albugínea. Cotos proximal e distaldo cordão também devem ser analisados. Em caso
 de dúvida, marcadores imuno-histoquímicos podemser utilizados.
 Os itens da patologia relacionados ao prognósticode metástases são:
 - Seminomas;- Tamanho do tumor ≥4 cm;- Invasão de rete testis (fator prognóstico importante);- Invasão vascular;- Não seminomas;- Invasão vascular/linfática;- Invasão peritumoral;- Presença de carcinoma embrionário >50%;- Ausência de teratoma maduro;- Teratoma em <50%;- Ausência de tumor de saco vitelínico;- Presença de coriocarcinoma;- Índice de DNA (poliploidia). 
 CARCINOMA IN SITUCarcinoma in situ  (CIS) de testículo é uma al-
 teração pré-invasiva, precursora das neoplasias ger-minativas (exceto seminoma espermatocítico). Podeprogredir para neoplasia em até 50% dos pacientesnão tratados em 5 anos, e acomete 0,8% na populaçãomasculina. Em pacientes com carcinoma germinativode testículo, o risco de desenvolvimento de doençano testículo contralateral é em torno de 5%, sendosimilar à prevalência de CIS na mesma situação.
 Em razão de sua baixa incidência, o rastreamentopopulacional só é recomendado à pacientes porta-dores de fatores de alto risco (tumor extragonadal eintersexualidade) para aparecimento de CIS.
 Biópsia contralateral só é recomendada àquelespacientes com alto risco para desenvolvimento deCIS (neoplasia extragonadal de células germinati-vas, criptorquidia, infertilidade, atrofia testicular eintersexualidade).
 Opções terapêuticas incluem observação clínica,radioterapia, quimioterapia e orquiectomia. Atual-mente, a abordagem recomendada é a radioterapia(20 Gy). Entretanto, efeitos adversos, como infer-tilidade e prejuízo da produção de testosterona pela
 células de Leydig, não devem ser negligenciados.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Pompeo ACL, Sadi MV, Netto Jr NR, Clark O, Ferreira U,
 Koff WJ. Câncer do Testículo. COBEU: Comitê Brasileiro deEstudos em Uro-Oncologia 2007;1:239-86.
   2. Krege S, Beyer J, Souchon R, Albers P, Albrecht W, Algaba F,European consensus conference on diagnosis and treatmentof germ cell cancer: a report of the second meeting of theEuropean Germ Cell Cancer Consensus group (EGCCCG):part I and part II. Eur Urol. 2008;53(3):478-513.
 3. Wood L, Kollmannsberger C, Jewett M, Chung P, Hotte S,
 O’Malley M, et al. Canadian consensus guidelines for themanagement of testicular germ cell cancer. Can Urol AssocJ. 2010;4(2):e19-38.
   4. Manecksha RP, Fitzpatrick JM. Epidemiology of testicularcancer. BJU Int. 2009;104(9 Pt B):1329-33.
   5. Wood HM, Elder JS. Cryptorchidism and testicular cancer:separating fact from ction. J Urol. 2009;181(2):452-61.
  6. Cooper DE, L’Esperance J O, Christman MS, Auge BK.Testis cancer: a 20-year epidemiological review of theexperience at a regional military medical facility. J Urol.2008;180(2):577-81.
   7. Albers P, Albrecht W, Algaba F, Bokemeyer C, Cohn-Ceder-mark G, Fizazi K, et al. Guidelines on testicular cancer.The Netherlands: European Association of Urology; 2009.
 8. Motzer RJ, Agarwal N, Beard C, Bolger GB, Boston B,Carducci MA, et al. NCCN clinical practice guidelines inoncology: testicular cancer. J Natl Compr Canc Netw.2009;7(6):672-93.
 9. Mesquita JC, Pessuti D, Elias HS, Mesquita OJC. Situaçõesespeciais em tumor de testículo. Uro-oncologia: dúvidase controvérsias. Faria EF. PP 571-576.
  10. Azevedo B, Faria EF, Dauster B. Tratamento de massaresidual após quimioterapia em tumores de células germi-nativas do testículo Uro-oncologia: dúvidas e controvérsias.Faria EF. PP 577-587.
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 INTRODUÇÃO Antígeno prostático específico (PSA) é uma pro-
 tease da família das calicreinassintetizada no epitélioprostático e excretada no fluido seminal. Sua função
 principal é a liquefação do fluido seminal, por isso suaconcentração no plasma é normalmente pequena. Desdesua descoberta, em 1979, e a aprovação pela FDA (Food
 and Drug Administration), nos Estados Unidos, em1986, até os dias de hoje, tornou-se ferramenta valiosapara diagnóstico precoce, tratamento e seguimento depacientes com neoplasia prostática maligna.
 Dados do Instituto Nacional do Câncer (INCA-2010) mostram que câncer de próstata (CP) é a neo-plasia maligna não cutânea mais comum que acomete ohomem brasileiro, com risco estimado para 2010 de 54novos casos/100 mil habitantes. Hoje, na tentativa de sediminuir a morbi-mortalidade específica da doença, aidade recomendada para a primeira determinação séricado PSA, segundo a Associação Americana de Urologia,é a partir de 40 anos.
 Emprego da dosagem do PSA trouxe benefícios aodiagnóstico precoce do CP, mas também controvérsiassobre riscos de detecção excessiva (overdetection) e tra-tamentos desnecessários (overtreatment ) em virtude daindolência de alguns casos, condições que devem ser
 discutidas com os pacientes (AUA, 2009).
 FATORES RELEVANTES NAAVALIAÇÃO DO PSA
 O mecanismo de regulação hormonal das calicreínastem sido profundamente estudado. O gene reguladordo PSA é relacionado aos andrógenos. Portanto, me-dicamentos que afetam a produção ou o metabolismodos andrógenos influenciam os níveis séricos do PSA.
 Finasterida (nas doses de 5 mg ou de 1 mg ao dia) re-duz o valor do PSA em 50% seis meses após início dotratamento, enquanto dutasterida leva doze meses paraatingir tal redução. Substâncias que promovem castraçãoquímica, como análogos de LH-RH, provocam reduçõesdrásticas nos níveis séricos do PSA em cerca de 90 dias.
 Existem outras fontes de produção do PSA no corpohumano, como glândulas parauretrais, tecido mamárionormal ou neoplásico, líquido amniótico e raramentealgumas neoplasias ovarianas. Entretanto, as quantidadesproduzidas nesses tecidos não conseguem alterar de for-
 ma significativa a concentração plasmática do PSA. Nãoé correto o conceito de que células tumorais produzammais PSA. A fisiopatologia do aumento da concentraçãoplasmática do PSA baseia-se na ocorrência de lise celular,
 possibilitando sua liberação à corrente sanguínea.PSA é um marcador órgão-específico e não doençaespecífica. Três das afecções prostáticas mais comunspodem elevá-lo, a saber: prostatite, hiperplasia prostáticabenigna e câncer de próstata. Tratamento com antibió-ticos pode diminuir em aproximadamente 30% o níveldo PSA elevado secundário à prostatite.
 Outros fatores que conhecidamente podem elevaros níveis plasmáticos do PSA são traumas prostáticoe uretral e infecção. Algumas situações, além dasneoplasias malignas, podem provocar ruptura celular e
 consequentemente ocasionar seu aumento sérico. Algunsprocedimentos de nossa prática diária, listados na Tabela1, também podem ocasionar aumento do PSA.
 Tabela 1 – Lista de procedimentos comuns e sua relaçãocom os níveis séricos do PSA
 Procedimento Aumento do
 PSA 
 Tempo médioaté que o
 PSA retorneaos valores
 iniciais
  Atividade sexualCateterismo vesical
 Cistoscopia Exercícios
 Variação diurna Toque retal
 Não
 Hemodiálise Só altera oPSA livre
 Biópsia prostática 
 Sim
 6 semanas
 Ejaculação 48 horas
 Massagem prostática  36 horas
 Ressecção prostática  6 semanas
 Retenção urinária queda de
 50% em 48horas
 Prostatite1a 3 meses
 na prostatiteaguda 
 Ultrassonografia (US)transretal
 48 horas
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 Etnia, idade e índice de massa corpórea (IMC) tam-bém podem influenciar o nível sérico do PSA. De modogeral, homens negros sem CP têm níveis mais elevadosdo PSA que os brancos, provavelmente refletindo maior
 expressão por parte do tecido prostático benigno, assimcomo pacientes obesos têm níveis plasmáticos menores,o que é explicado pela influência estrogênica que podeaté mascarar câncer clinicamente significativo na suafase inicial.
 PSA NA DETECÇÃO DE CÂNCERDE PRÓSTATA
 Utilização do PSA como triagem para detecçãoda neoplasia maligna de próstata foi responsável pelamudança do perfil desta doença. Atualmente, nos Es-tados Unidos, a maioria dos pacientes que recebe essediagnóstico tem doença localizada.
 O valor de corte do PSA acima do qual deveríamosindicar biópsia ainda é causa de debate. Baseados nosvalores do PSA, nossos maiores desafios são diagnosticara doença nos pacientes portadores e separar os tumoresclinicamente significativos daqueles com baixa agressi-vidade biológica.
  A Tabela 2 revela o risco de tumor prostático em
 indivíduos com valores do PSA ≤4,0 ng/ml.
 Tabela 2 – Risco de câncer de próstata em pacientes comPSA ≤4,0 ng/ml
 Nível do PSA (ng/ml) Risco de CP de próstata 
 0 a 0,50,6 a 11,1 a 22,1 a 33,1 a 4
 6,6%10,1%17%
 23,9%26,9%
 Pacientes com PSA entre 4 a 10 ng/ml ou >10 ng/mltêm, respectivamente, 30% e 62% de probabilidade deterem câncer de próstata. A Tabela 2 mostra que, mesmocom PSA <0,5 ng/ml, existe 6,6% de chance de haverCP. Assim, não há nível do PSA abaixo do qual o homemesteja 100% seguro de que não tem câncer de próstata.
 Com o objetivo de melhorar a sensibilidade (porcen-tagem de homens com a doença nos quais há alteração doPSA) e a especificidade (porcentagem de homens sem adoença nos quais o PSA permanece inalterado) da dosa-gem sérica do PSA para diagnóstico de câncer prostático,
 foram introduzidos novos parâmetros utilizando-seisoformas do PSA, nível sérico dele, volume prostático,ajuste pela idade e cinética de elevação.
 Velocidade do PSAO conceito de variação dos valores séricos do PSA
 durante determinado intervalo de tempo é definidocomo velocidade do PSA. De modo geral, homenssem CP têm velocidade <0,10 ng/ml/ano. Carter etal. mostraram que variação maior que 0,75 ng/ml/ano relaciona-se com a presença de CP. Nesse estudo,72% dos indivíduos portadores de neoplasia prostáticativeram velocidade do PSA maior que 0,75 ng/ml/ano,contra apenas 5% dos indivíduos sem neoplasia. Esse
 achado foi relevante quando os valores do PSA inicialestavam entre 4,0 a 10 ng/ml. Entretanto, quando oPSA está entre 2,5 a 4,0 ng/ml, Catalona et al. demons-traram que sua velocidade não deve exceder 0,4 ng/ml/ano. Estudo realizado por D’Amico et al. mostrou quepacientes cujos níveis do PSA tiveram aumento superiora 2 ng/ml no último ano antes da prostatectomia radi-cal ou da radioterapia apresentaram menor sobrevidacâncer-específica e global após sete anos de seguimento.
 Densidade do PSANa tentativa de aumentar a sensibilidade e a especifici-
 dade do PSA para detecção de câncer prostático, Bensonet al. introduziram o conceito de densidade do PSA (re-lação entre o valor sérico do PSA e o volume prostáticoavaliado por US). Pacientes com valores do PSA entre 4,0a 10,0 ng/ml, nos quais a densidade do PSA era maiorque 0,15, tiveram chance maior de desenvolver neoplasiaprostática. Entretanto, tal fato não foi confirmado poroutros autores, que argumentaram ser difícil o cálculo
 preciso do volume prostático com US e que próstatas domesmo tamanho têm diferentes volumes de componenteepitelial, responsável pela produção do PSA.
 O conceito de densidade do PSA referente à zonade transição prostática, baseia-se no fato de a maiorparte do PSA produzido pelos pacientes portadores dehiperplasia benigna de próstata resultar do aumento dazona de transição. Esse método tem mais sensibilidadequando comparado com o descrito acima, mas aindanão é universalmente aceito por causa da dificuldadede mensurar o volume da zona de transição com US.
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 Ajuste do PSA pela idadeVolume prostático aumenta com a idade, portanto,
 os valores do PSA tendem a aumentar paralelamente.O objetivo de separarmos os valores de corte do PSA
 pela idade para indicarmos biópsia visa aumentar asensibilidade do teste (Tabela 3). Entretanto, algunsestudos revelaram que os valores ajustados não aumen-tam o valor preditivo do PSA total, principalmente napopulação com mais de 60 anos de idade. A crítica maiscomum a esse método é o risco de não diagnosticarmostumores agressivos em pacientes idosos, assim comodiagnosticarmos tumores com baixa agressividadebiológica em jovens.
 Tabela 3 – Valores normais do PSA de acordo com a idade
 Idade (anos) Valor médio PSA Valor máximo PSA 
 40 a 5050 a 6060 a 7070 a 80
 0,71,01,42,0
 2,53,54,56,5
 Isoformas do PSAPSA que entra na corrente sanguínea pode se
 ligar a proteínas plasmáticas ou permanecer em
 sua forma livre. PSA livre não tem propriedadesproteolíticas, possivelmente é inativado no epitélioprostático antes de cair na corrente sanguínea erepresenta aproximadamente 5 a 40% do total doPSA detectável.
 Células prostáticas malignas não produzem maisPSA que as células benignas. Todavia, o PSA produzidopor células malignas não é inativado antes de entrarna corrente sanguínea, logo, pode se ligar a proteínasplasmáticas e ser mensurado. Essa é a explicação para ofato de portadores de neoplasia prostática apresentarem
 frações menores do PSA livre. A porcentagem do PSA l ivre é o fator mais utili-
 zado para selecionar pacientes que serão submetidosa biópsia prostática quando o valor do PSA total estáentre 4,0 a 10,0 ng/ml. Em 1998, Catalona et al.utilizaram a relação PSA total/PSA livre e mostraramque, selecionando o valor de corte em 25%, 95%dos tumores foram diagnosticados e 20% de biópsiasdesnecessárias foram evitadas. A Tabela 4 mostra aprobabilidade de aparecimento de tumor prostáticode acordo com a fração do PSA livre.
 Tabela 4 – Probabilidade de existência de câncer depróstata de acordo com a relação entre PSA livre (PSAL)e total (PSAT)
 PSAL/PSAT Probabilidade de CP
 25%20%15%10%
 8%16%28%56%
 PSA E ESTADIAMENTODosagem do PSA total não pode ser usada isola-
 damente como fator preditivo da extensão tumoral naglândula prostática ou da presença de metástases, masfornece informações importantes que podem ser usadas
 no momento da decisão da terapêutica a ser empregada. Aproximadamente 80% dos tumores prostáticos
 estão confinados à glândula quando os valores do PSAsão inferiores a 4,0 ng/ml. Quando o PSA está entre 4,0a 10,0 ng/ml, 66% dos pacientes apresentam tumoresconfinados, mas quando ele está acima de 10,0 ng/ml, achance de tumores sem extravasamento extraprostáticoé de aproximadamente 35% .
 Metástases ganglionares ocorre em cerca de 20%dos pacientes com PSA >20 ng/ml e em 75% dospacientes com PSA >50 ng/ml.
 Quanto mais alto o valor do PSA, maior a chancede doença localmente avançada ou disseminada. Essefato tem grande impacto na decisão terapêutica e noprognóstico da doença.
  A realização de rotina da cintilografia óssea (corpototal) não é necessária para estadiamento clínico depacientes assintomáticos com PSA <20,0 ng/ml.
 Tomografia computadorizada (TC) ou ressonânciamagnética (RM) deve ser considerada no estadiamentodo paciente com CP de alto risco, principalmente quan-
 do o PSA estiver >20,0 ng/ml, uma vez que em níveismenores (<20 ng/ml) tais exames raramente são positivosna busca de acometimento ganglionar.
 PSA E SEGUIMENTOPÓS-TRATAMENTO
 Determinações periódicas do PSA devem serrealizadas para diagnóstico da recidiva do CP apóstratamento definitivo. Detecção precoce da recidivabioquímica requer tratamento complementar, embora
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 a estratégia ideal para essa terapia adjuvante, incluindotempo de início, permaneça incerta e seja objeto deestudos clínicos.
 Existem diferentes definições de recidiva bioquími-
 ca de acordo com o tratamento empregado (cirurgiaou radioterapia), o que dificulta a comparação dasobrevida livre de doença por determinado períodode tempo.
 Cirurgia Após prostatectomia radical espera-se, em média,
 três meses para que o PSA atinja níveis indetectáveisou bem baixos (<0,04 ng/ml). Recidiva bioquímicapós-cirúrgica é definida atualmente quando o valor do
 PSA, após atingir níveis indetectáveis, volta a aumentare ultrapassa 0,20 ng/ml. Essa é a única situação na quala dosagem do PSA total é 100% sensível e específica.
 Recidiva bioquímica precoce (<6 meses) sugeredoença avançada (metastática), enquanto aumentotardio do PSA (>1 ano) sugere recidiva local. Quandoo PSA não atinge níveis indetectáveis após cirurgia,devemos interpretar como presença de tecido prostáticoresidual local ou metastático. Muitas vezes, não seconsegue identificar, com métodos de imagem, apresença desse tecido residual local e também demicrometástases.
 Radioterapia Após tratamento radioteráp ico, inic ia lmente
 há aumento no valor do PSA em virtude da lisecelular com sua liberação na corrente sanguínea.Em seguida, seus níveis plasmáticos diminuempaulatinamente, diferentemente do que aconteceapós tratamento cirúrgico.
 O último consenso da American Society for Thera- peutic Radiology and Oncolog y (ASTRO), em 2009,também utilizou o PSA para definir recorrênciapós-radioterapia, definida como PSA nadir (nívelsérico mais baixo do PSA) pós-tratamento acrescidode 2,0 ng/ml.
 Não existe consenso quanto ao valor mínimo queo PSA deve atingir após tratamento com radioterapiaexterna, entretanto, após braquiterapia, preconiza-seque o valor do PSA não deva exceder a 0,7 ng/ml,cinco anos depois do tratamento.
 HormonioterapiaPSA é um bom marcador para seguir pacientes
 portadores de neoplasia prostática metastática emhormonioterapia. A resposta ao tratamento pode ser
 avaliada utilizando o valor do PSA nadir em sete mesesapós início do tratamento.Pacientes com PSA nadir <0,2 ng/ml têm melhor
 prognóstico (sobrevida média superior a seis anos);pacientes com PSA nadir >4,0 ng/ml têm prognósticoreservado (sobrevida média de um ano); e pacientescom PSA entre 0,2 a 4,0 ng/ml têm prognóstico in-termediário (sobrevida média de 44 meses).
 Quimioterapia
 Pacientes com declínio de 50% do valor do PSAinicial à quimioterapia, mantido ao menos por oitosemanas, têm maior sobrevida quando comparadosa pacientes nos quais a queda no nível do PSA nãoé expressiva.
 TEMPO DE DUPLICAÇÃO DO PSA Após tratamento definitivo (cirurgia ou radiote-
 rapia), alguns pacientes poderão apresentar recidivabioquímica do PSA. Avaliação do risco de complicaçõese de morte por recidiva da doença pode ser mais reali-zada pelo tempo de duplicação do PSA após recidiva.
 Pacientes com tempo de duplicação do PSA infe-rior a três meses têm maios risco de morte pela recor-rência da doença, enquanto pacientes que apresentamrecidiva bioquímica e tempo de duplicação do PSAsuperiores a 12 meses têm melhores prognósticos.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Gormley GJ, Stoner E, Bruskewitz RC, Imperato-McGinleyJ, Walsh PC, McConnell JD, et al. The effect of nasteride
 in men with benign prostatic hyperplasia. N Engl J Med.1992;2327:1185-91.
   2. Thompson IM, Pauler DK, Goodman PJ, Tangen CM, LuciaMS, Parnes HL, et al. Prevalence of prostate cancer amongmen with a prostate-specic antigen level < or= 4.0 ng/ml. N Engl J Med. 2004;350:2239-46.
   3. Berger AP, Deibl M, Steiner H, Bektic J, Pelzer A, SprangerR, et al. Longitudinal PSA changes in men with and withoutprostate cancer: assessment of prostate cancer risk. Pros-tate. 2005;64(3):240-5.
   4. Eggener SE, Roehl KA, Catalona WJ. Predictors of subse-quent prostate cancer in men with prostate specic antigenof 2,6 to 4,0 ng/ml and initially negative biopsy. J Urol.2005;174(2):500-4.
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  5. D’Amico AA, Renshaw AA ,Sussman B,Chen MH. Pretre-atment PSA velocity and risk of death from prostatecancer following external bean radiation therapy JAMA.2005;294(4):440-7.
   6. Benson MC, Whang IS, Pantuk A, Ring K, Kaplan SA, OlssonCA, et al. Prostate specic antigen density: A means of
 distinguishing benign prostatic hypertrophy and cancer. JUrol. 1992;147(3 Pt 2):815-6.
   7. Scardino P. Update: NCCN prostate cancer clinical practiceguidelines. J Natl Compr Canc Netw. 2005;3(Suppl 1):S29-33.
   8. Nielsen ME, Ma karov DV, Humphreys E , Mango ldL, Partin AW, Walsh PC. Is it possible to compare PSA
 recurrence-free survival after surgery and radiotherapyusing revised ASTRO criterion – “nadir + 2”? Urology.2008;72(2):389-93.
   9. Eastham JA, Scardino PT. Radical prostatectomy. In: WalshPC, Vaughan ED,Wein AJ (eds). Campbell’s Urology. Phila-delphia: WB Sauders; 2002. p.3080-106.
 10. Hussain M, Tangen CM, Higano C, Schelhammer PF, FaulknerJ, Crawford ED, et al. Absolute prostate-specic antigenvalue after androgen deprivation is a strong independentpredictor of survival in new metastatic prostate cancer:data from Southwest Oncology Group Trial 9346 (INT-0162).J Clin Oncol. 2006;24(24):3984-90.
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 INTRODUÇÃOHiperplasia prostática benigna (HPB) é condição
 clínica frequente a partir da sexta década de vida,sendo a neoplasia benigna mais comum no homem.
 Manifestações clínicas por crescimento benigno dapróstata provocam aparecimento de sintomas uriná-rios que geram impacto negativo na qualidade de vidadessa população. Estima-se em 30% a chance de umhomem, durante sua vida, necessitar tratar sintomasdecorrentes da HPB e, aproximadamente 10% de sersubmetido a tratamento cirúrgico.
 EPIDEMIOLOGIA
 HPB é um processo relacionado ao envelheci-mento masculino, com prevalência histológica de10%, 50% e 90% respectivamente aos 25, 60 e 80anos de idade. Embora suas manifestações clínicasocorram menos comumente que a HPB histológica,elas avançam com a idade. Aos 55 anos, cerca de 25%dos homens apresentam sintomas de esvaziamento eaos 75 anos, cerca de metade queixam-se de reduçãoda força e do calibre do jato urinário.
 Vários estudos clínicos sobre a história natural dadoença evidenciaram que os sintomas urinários da HBP
 são oscilantes, com períodos de piora e de melhoraespontânea. Entre 30 a 60% dos pacientes referemmelhora subjetiva dos sintomas quando reavaliadosnum período de três a sete meses após a consulta inicial,e; em cerca de um terço dos casos o quadro clínicodeteriorou, resultando em cirurgia.
 ETIOLOGIASua etiologia não é totalmente conhecida, mas
 parece ser multifatorial e estar sob controle endócrino.
 ENVELHECIMENTOEnvelhecimento é o principal fator de risco para
 desenvolvimento da HPB e seus sintomas. Diversosestudos mostram a relação entre idade e sua progres-são, como no estudo de Olmsted County, no qual13% dos homens entre 40 a 49 anos de idade apresen-tavam sintomas moderados a severos em comparaçãoaos 28% com idade superior a 70 anos.
 No envelhecimento masculino ocorre processo deremodelação prostática significativo, especialmentena zona de transição. Interferência no delicado equi-líbrio entre fatores de crescimento celular e morte
 celular programada (apoptose) provocaria aumentodo volume prostático. A principal alteração ocorre nometabolismo intracelular da célula basal, que se tornahipertrófica. O processo acompanha-se também daformação de cálculos e de corpórea amilácea.
 Duas proteínas (TGF-beta 1 e Bcl-2) envolvidasna regulação da apoptose prostática encontram-seaumentadas na HPB quando comparadas a próstatasnormais.
 ALTERAÇÃO HORMONALEmbora o andrógeno testicular testosterona não
 cause HPB, ele é necessário durante o desenvolvi-mento prostático na puberdade e até no envelheci-mento. Proliferação de células prostáticas ocorre pelaação intraglandular da di-hidrotestosterona (DHT),metabólito ativo da testosterona. Conversão de tes-tosterona em DHT ocorre pela ação da isoenzima5-alfa-redutase (5-AR), presente nos fibroblastosdo estroma e das células epiteliais basais. Estudos
 em cadáveres mostraram valores aumentados deDHT no tecido prostático examinado. Esses acha-dos conduzem à interpretação de que DHT estariaintimamente associada à HPB.
 SÍNDROME METABÓLICA Associação entre síndrome metabólica e HPB
 vem sendo muito estudada. Hammarsten foi o pri-meiro a mostrar que diabetes mellitus  não insulinodependente (NIDDM), hipertensão, obesidade
 e baixos níveis de HDL são fatores de risco paradesenvolvimento da doença. Outro estudo com250 pacientes suecos com HPB mostrou tambémhaver relação positiva com pressão arterial diastólicaelevada, IMC acima de 30 e relação negativa comos níveis de HDL. Concluíram que HPB seria umdos componentes da síndrome metabólica, um con-
  junto de anormalidades metabólicas relacionadas aum defeito na recaptação da glicose e secundárias àhiperinsulinemia.
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 INFLAMATÓRIONos últimos anos, o papel da inflamação crônica tem
 se destacado na patogênese da HPB. Acredita-se queo processo inflamatório crônico induza o crescimento
 fibromuscular prostático. Nesse contexto baseado naremodelação tecidual do processo inflamatório, hipóxiaresultante da maior demanda de oxigênio exigida pelainflamação tem papel importante na proliferaçãocelular da próstata. Em ambiente com menor taxade oxigênio ocorre neovascularização e aumento defatores de crescimentos endoteliais (FGF-7, FGF-beta,FGF-2 e IL-2).
 GENÉTICO Alguns estudos sugerem predisposição genética
 para HPB. Cerca de 50% dos homens com menosde 60 de idade anos submetidos a cirurgia prostáticaapresentariam consistente herança autossômica domi-nante. Parentes do sexo masculino têm risco relativoquatro vezes mais alto que a população normal paradesenvolver a doença.
 FISIOPATOLOGIASegundo McNeal, a próstata do adulto divide-se
 anatômica e funcionalmente em três zonas distintas:periférica, que corresponde a cerca de 75% do total daglândula, região de origem predominante do câncer;
 central, que corresponde a cerca de 20% do volumeprostático, de origem e função pouco conhecida; e zonade transição, que representa 5% do volume total juntoàs glândulas periuretrais. A Figura 1 mostra as regiões
 da próstata.HPB começa como proliferação do estroma fibro-
 muscular e do epitélio glandular na região periuretrale na zona de transição. A relação estroma-epitélio, quenormalmente é de 2:1, torna-se 4:1 na hiperplasiaprostática e os sintomas decorrentes da HPB resultamde três componentes básicos:
 a. componente mecânico, no qual o aumento vo-lumétrico da próstata provoca diminuição do calibree aumento da resistência uretral, com consequentedificuldade de esvaziamento vesical;
 b. componente dinâmico, representado pela ativida-de alfa-adrenérgica aumentada nessa região em virtudeda presença na cápsula, no estroma prostático e nocolo vesical de altos níveis desses receptores, causandoelevação da resistência uretral;
 c.  componente vesical, decorrente das alteraçõessecundárias à obstrução produzidas pela HPB na mus-culatura detrusora, que se traduzem por hiperatividadecomo resposta ao esforço contínuo na tentativa de esva-ziamento ou por hipoatividade, resultando em falência
 muscular detrusora em fases mais avançadas da doença.Em geral, esses três fatores atuam simultaneamente
 e sua resultante promove aparecimento e gravidade dasintomatologia da HPB.
 Figura 1 – Anatomia funcional da próstata, segundo McNeal.
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 QUADRO CLÍNICOClassicamente, os sintomas da HPB dividem-se
 em sintomas de armazenamento ou irritativos, queincluem frequência, urgência e nictúria, e; sintomas
 de esvaziamento ou obstrutivos, representados porredução do calibre e da força do jato urinário, in-tervalo entre as micções inferior a 2 horas, esforçoou demora em iniciar a micção, jato intermitente eesvaziamento incompleto.
  Jato urinário fraco e intermitência são sintomasde altíssima prevalência em indivíduos com HPB.Resulta do aumento da resistência uretral à passagemda urina, mas ocorre também em situações onde aforça contrátil vesical está comprometida. Podem serigualmente observados nas estenoses uretrais, patolo-
 gias obstrutivas do colo vesical (como na doença deMarion) e nas disfunções da musculatura detrusora.
 Hesitância é o intervalo aumentado entre iníciodo desejo miccional e ocorrência efetiva do fluxourinário. Nos indivíduos normais esse intervalorepresenta alguns segundos. Na HPB, normalmenteocorre associada à jato urinário fraco, mas pode serdesencadeada por estresse ou por ambiente descon-fortável (p.ex., banheiro público).
 Esforço abdominal é realizado voluntariamente
 no intuito de aumentar a pressão intravesical paravencer a resistência uretral. Ocorre onde existe défi-cit da contratilidade vesical com ou sem resistênciaaumentada, e em alguns pacientes, como simpleshábito miccional.
 Gotejamento terminal pode ocorrer por perma-nência de pequeno volume urinário na uretra bulbarou por falha na manutenção da pressão detrusoradurante a fase miccional.
 Polaciúria ou frequência urinária aumentada po-dem ser definidas como mais de oito micções ao dia
 e com intervalo menor que três horas.Nictúria é o número de micções ocorridas durante
 o período normal de sono, refletindo esvaziamentovesical incompleto ou hiperatividade detrusora. Algu-mas condições aumentam a diurese no período notur-no, como aumento na ingestão hídrica, deficiência dasecreção de ADH, diabetes mellitus  e insípido, ICC,insuficiência venosa periférica e uso de diuréticos.
 Urgência e urgi-incontinência urinária decorremde contrações involuntárias do detrusor. Refletem aresposta da musculatura vesical à obstrução crônica e a
 alterações neurológicas e sensoriais da bexiga, normal-mente associadas à frequência e à noctúria. Disúria ealgúria são sintomas inespecíficos que podem ocorrerem processos inflamatórios do trato urinário inferior,
 como cistites, prostatites e uretrites.Classicamente, retenção urinária aguda é o eventofinal da obstrução crônica causada pela HPB. Obstru-ção por patologias uretrais, do colo vesical e de origemneurogênica também podem culminar nesse evento.
 DIAGNÓSTICO A Organização Mundial de Saúde e as principais so-
 ciedades e associações urológicas do mundo estabelecerama avaliação inicial mínima que quantifica os sintomas
 urinários por meio de um questionário, de exame de urinatipo I, da determinação do antígeno prostático específico(PSA) e do exame de toque retal. O intuito foi estabelecerum critério global para avaliação de pacientes com HPB.
 O questionário analisa os sintomas relacionados aotrato urinário inferior (LUTS), cuja sigla legenda inglesa,I-PSS, corresponde a international prostate score symptoms .I-PSS tem sete questões e as respostas são quantificadasde 0 a 5 de acordo com a frequência com que a queixaocorre naquele paciente. Uma única pergunta relativaà qualidade de vida (QV) é respondida separadamenteno final, com notas variando de 0 a 6 (0 – ótimo [semqueixas] e 6 – péssimo [queixas acentuadas]). De acordocom os pontos decorrentes da soma dos sintomas irrita-tivos e obstrutivos, os sintomas são catalogados em leves(0 a 7), moderados (8 a 19) e severos (20 a 35), cabendoo escore de 35 aos casos de retenção urinária. Os escoressão usados para planejar e acompanhar o tratamento. ATabela 1 mostra  o I-PSS/QV.
 Toque retal avalia tamanho e consistência da prós-tata e existência de nódulos ou mesmo de tecido muito
 alterado, de consistência pétrea, sugestiva de neoplasiamaligna da próstata. Exame de urina tipo I deve serrealizado para descartar infecção ou hematúria.
 Determinação do antígeno específico prostático(PSA) é obrigatória na avaliação inicial. Com inclusãodo PSA associado ao toque retal, houve aumento na taxade detecção de câncer da próstata. Os métodos maisutilizados para determinação do PSA referem como nor-mal valores inferiores a 2,5 ng/ml em indivíduos abaixode 65 anos de idade. Como podem ocorrer resultadosdiferentes de acordo com a técnica utilizada na dosagem
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 Tabela 1 – Escore internacional de sintomas prostáticos e qualidade de vida
 Nenhuma vez
 Menos de1 vez emcada 5
 Menos quea metadedas vezes
 Cerca demetade
 das vezes
 Mais quea metadedas vezes
 Quasesempre
 0 1 2 3 4 5
 1. No último mês, quantas vezes você teve asensação de não esvaziar completamente a bexigaapós terminar de urinar?
 2. No último mês, quantas vezes você teve de uri-nar novamente menos de 2 horas após ter urinado?
 3. No último mês, quantas vezes você observouque ao urinar, parou e recomeçou várias vezes?
 4. No último mês, quantas vezes você observouque foi difícil conter a urina?
 5. No último mês, quantas vezes você observouque o jato urinário estava fraco?
 6. No último mês, quantas vezes você teve de fazerforça para começar a urinar?
 7. No último mês, quantas vezes, em média, vocêteve de se levantar à noite para urinar?
 Nenhuma 1 vez 2 vezes 3 vezes 4 vezes5 ou +vezes
 Escore de sintomas ESPI=
 Ótimo Satisfeito Bem RazoávelDescon-
 tenteRuim
 Péssi-mo
 Se tivesse que viver toda a vida com os sintomas
 urinários que você sofre atualmente, como vocêse sentiria?
 0 1 2 3 4 5 6
 QV=
 do PSA, para acompanhamento sugere-se a realização deexames sempre no mesmo local e, portanto, com a mes-ma metodologia. É muito importante lembrar que PSAaltera-se em situações como toque retal intempestivo,biópsia da próstata, trauma local (ciclismo, motociclis-mo, hipismo e exames, como colonoscopia) e com uso
 de medicações (antiandrogênios, inibidores da 5-AR).Ultrassonografia, urografia excretora, uretrocistosco-
 pia e estudo urodinâmico não são incluídos na avaliaçãomínima inicial, pois seu uso deve ser restrito a casosduvidosos iniciais ou durante evolução não usual detratamento instituído.
 Realização de estudo urodinâmico de rotina é con-troverso, apesar de auxiliar no diagnóstico de obstruçãoinfravesical e na orientação do tratamento adequado.Fluxometria isolada é insuficiente para orientar a pro-babilidade de obstrução em pacientes com HPB; estudo
 de fluxo-pressão pode determinar o padrão obstrutivoe identificar hipocontratilidade detrusora, motivo defalha importante no tratamento da HPB. Há consensode que o exame deva ser realizado em pacientes queserão submetidos a tratamento cirúrgico e que tenhamdoenças que comprovadamente afetem o funcionamen-
 to vesical, como diabetes, etilismo crônico, doençasneurológicas (p. ex., Parkinson e esclerose múltipla) eindivíduos sintomáticos com idade inferior a 45 anose próstata pequena. Embora o estudo de fluxo-pressãoseja o melhor exame para inferir obstrução, há contro-vérsia em relação a seu papel para predizer resposta aotratamento instituído.
 DIAGNÓSTICO DIFERENCIALComo sintomas relacionados ao trato urinário infe-
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 rior são inespecíficos e ocorrem em grande número dedoenças, a Tabela 2 relaciona as principais moléstias quedevem ser lembradas no diagnóstico diferencial da HPB.
 Tabela 2 – Diagnóstico diferencial da HPB
 Patologias vesicais
 Patologiasprostáticas
 Patologiasuretrais
 Cistitesinfecciosas Prostatites Estenose uretral
 Cistite actínica Prostatodinia Uretrites
 Cálculo vesical Câncer dapróstata  Divertículo uretral
 Câncer e bexiga Infarto prostático Cálculo uretral
 Hiperatividade
 vesical
 Cálculo
 prostático
 Dissinergia
 esfincteriana 
 TRATAMENTOTratamento da HPB tem dois objetivos principais:
 primeiro, aliviar as manifestações clínicas do paciente;segundo, corrigir as complicações relacionadas ao cresci-mento prostático. Consensualmente, pacientes com sin-tomas leves (I-PSS <8) devem ser apenas acompanhadosanualmente, enquanto aqueles com sintomas moderadosa severos (I-PSS >8) são inicialmente conduzidos com
 terapia medicamentosa, sabendo-se que aqueles comsintomas severos (I-PSS >19) evoluem ao procedimentocirúrgico em cerca de 30% dos casos.
 Tratamento clínico
 Seguimento clínicoMuitos homens com HPB não apresentam queixas,
 portanto, são candidatos a seguimento clínico, que inclui
 orientação sobre a doença e monitoração anual. Essamodalidade terapêutica é a opção usada na maioria dosportadores de HPB e fundamenta-se em estudos nosquais a melhora sintomática espontânea sem tratamentofoi da ordem de 42 a 45%.
 AlfabloqueadoresEsse grupo de fármacos, o mais prescrito para tra-
 tamento de HPB, atua bloqueando os receptores alfa-1adrenérgicos no músculo liso existente no estroma
 prostático, na uretra e no colo vesical. Dessa forma,relaxam a musculatura lisa prostática e do colo vesical,diminuindo a resistência ao fluxo urinário e, por conse-guinte, ocorre melhora dos sintomas. Adicionalmente,
 alguns alfabloqueadores atuariam induzindo apoptosecelular prostática.Melhora clínica é sentida nos primeiros dias de trata-
 mento, que se mantém com a terapia continuada. Uso dealfabloqueadores sofre pouca influência pelo tamanho dapróstata ou pelo valor do PSA. Sua principal indicaçãoreside nos pacientes com próstata de pequeno tamanho,que necessitam de rápido alívio dos sintomas. Ocorrediminuição de 30 a 40% nos sintomas de esvaziamentoe melhora de 16 a 25% no fluxo urinário máximo.
  Apesar de efeitos sobreponíveis no tratamento, exis-
 tem diferenças no perfil de segurança de acordo com oalfabloqueador usado. Por exemplo, pelo caráter seletivodo bloqueio, tamsulozina e alfuzosina têm menor pro-babilidade de causar hipotensão ortostática, principalefeito colateral nessa classe de fármacos, porém cursamcom maior incidência de ejaculação retrógrada. A Tabela3 mostra os principais medicamentos e as posologiasutilizadas no tratamento medicamentoso da HPB.
 Tabela 3 – Principais medicamentos de uso clínico edosagens usadas na HPB
 Classificação Posologia oral
  Alfabloqueadores
  α – 1 de longa ação  Doxazosina 
 2, 4 ou 8 mg/dia 
 α – 1A seletivoTansulosina  Alfuzosina 
 0,4 a 0,8 mg/dia 10 mg/dia 
 Inibidores da 5-AR 
 Finasterida 
 Dutasterida 
 5 mg/dia 
 0,5 mg/dia 
 Inibidores da 5-AR Testosterona é convertida pela enzima 5-AR numa
 forma mais potente, a di-hidrotestosterona (DHT).Existem duas isoenzimas de 5-AR: tipo 1 (presente nofígado, pele, folículos pilosos, glândula sebácea e em pe-quena quantidade na próstata); tipo 2 (responsável pelamasculinização do feto e presente na próstata em maiorquantidade).
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 Finasterida e dutasterida são os principais inibidoresda 5-AR. O primeiro inibe a enzima tipo 2, enquantoo segundo inibe ambos os subtipos da 5-AR. Açãoinibitória provoca diminuição de 70 a 90% nos níveis
 intraprostáticos de DHT, reduzindo o volume prostáticoem cerca de 20% e os níveis do PSA em aproximada-mente 50%. Trabalhos relatam melhora sintomática,com diminuição do risco de cirurgia e da progressãoclínica da doença.
 Efeitos colaterais (Tabela 4) dos inibidores da 5-ARsão relacionados a queixas de disfunção sexual, como di-minuição da libido, alteração ejaculatória e ginecomastia.
 Tabela 4 – Efeitos colaterais dos inibidores da 5-AR
 Efeito colateral Inibidor 5-ARtipo 2(finasterida)
 Inibidor 5-ARtipo 1 e 2(dutasterida)
 Disfunção erétil 3 a 4% 1 a 6%
 Diminuição dalibido
 4 a 5% 4%
 Ejaculação tardia 4 a 5% 1 a 2%
 Ginecomastia - 1 a 2%
 Terapia combinadaInibidores da 5-AR e alfabloqueadores são
 tratamentos efetivos usados na HPB. Terapia hor-monal atua sobre o componente estático, enquantoalfabloqueadores agem na obstrução dinâmica daHPB. Os últimos consensos sobre essa disfunçãocolocam pacientes com próstata acima de 30 g aoUSTR, com PSA acima de 1,5 ng/ml, volume re-sidual moderado e I-PSS >12 como sendo de riscopara progressão da doença (retenção urinária e
 cirurgia). Dessa forma, terapia combinada atuaria nosdois componentes obstrutivos da HPB, alterandoa história natural da doença.
 O primeiro estudo a investigar a combinação inibi-dor da 5-AR e alfa-bloqueador foi o Veterans Adminis-
 tration Cooperative Trial , um estudo de quatro braçosque comparou uso de placebo, finasterida, terazosinae de finasterida + terazosina e, ao final do estudo, nãoencontrou benefícios no uso da terapia combinada emrelação ao uso isolado de alfabloqueador. No entanto,recentemente dois estudos randomizados mostraram
 benefícios da terapia combinada, principalmente nosubgrupo de pacientes com próstata volumosa e escorede sintomas de moderado a severo.
 No estudo Medical Treatment of Prostatic Symptoms  
 (MTOPS), 3.047 pacientes foram avaliados com usode finasterida associado a doxazosina por quatro anos,comparando-se com monoterapia e placebo. Ao fim de4,5 anos de acompanhamento, pacientes com próstataacima de 25 g apresentaram menor risco de progressãoda doença quando tratados com as duas drogas.
  Já no estudo Combination of Avodart and Tam-sulosin (CombAT), os resultados parciais publicadosrecentemente mostraram que a associação de drogas foisuperior à monoterapia isolada. Achado complementardo estudo MTOPS mostrou que terapia combinada foi
 melhor que monoterapia com inibidor da 5-AR, masnão com monoterapia usando alfabloqueador. Prova-velmente, essa diferença reflete a discrepância entreas populações avaliadas em cada estudo: enquanto noMTOPS o volume médio da próstata foi de 36,3 cce o PSA médio foi de 2,4 ng/ml, no estudo CombATesses valores foram respectivamente de 55,0 cc e 4,0ng/ml no início do estudo. Ou seja, o CombAT focouseu estudo no grupo de pacientes que teoricamenteobteriam melhor resposta à terapia combinada, con-forme observado no MTOPS.
 Em resumo, esse estudo reforça os resultados doestudo MTOPS, mostrando benefícios da terapiacombinada em homens com próstata volumosa naultrassonografia transretal (>30ml) e LUTS moderadosa severos.
 FitoterápicosEmprego de agentes fitoterápicos é muito utilizado
 na Europa para tratamento de HPB. Análise crítica
 da literatura, onde poucos estudos randomizados sãoencontrados, justificam seu emprego como tratamentode primeira linha. Diversos extratos de plantas sãousados como fitoterápicos, por exemplo, fruto dosaw palmetto (Serenoa repens ), casca de Pygeum afri-
 canum, raiz da Echinacea purpurea  e Hypoxis rooper.
  A eles são atribuídas propriedades antiandrogênicas,anti-inflamatórias e antiproliferativas. Entretanto,por causa da heterogenicidade dos agentes e da me-todologia aplicada nesses estudos, guidelines  europeu,norte-americano e da SBU não recomendam seu uso.
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 Tratamento minimamente invasivoO tratamento considerado padrão-ouro na HPB é a
 ressecção transuretral da próstata (RTUP), sendo todosos outros tratamentos comparados a ele. Entretanto,
 como qualquer procedimento cirúrgico, está associadaa considerável índice de morbidade e de complicações.Em razão disso, nas últimas décadas novas opções detratamento têm sido desenvolvidas e empregadas comintuito de apresentar resultados superponíveis à RTUP,porém com menor tempo cirúrgico, menor permanên-cia hospitalar, menores taxas de complicações e menorcusto, conhecidos como terapias minimamente inva-sivas (TMI). Os principais tipos de TMI usados são:
 St ent s  uretraisDesenvolvidos a partir dos stents  usados na angio-
 plastia cardiovascular, são dispositivos introduzidos porvia endoscópica na uretra prostática e existem dois ti-pos: temporários e definitivos. Em geral, são recobertospor urotélio cerca de 4 a 6 meses após instalados. Suaindicação seria para pacientes sem condições clínicaspara procedimentos anestésico e cirúrgico. São poucoutilizados em nosso meio devido seu alto custo e datransitoriedade de seus resultados.
 Termoterapia transuretral por micro-ondas(TUMT)
 O princípio baseia-se no aquecimento da próstata aci-ma de 45 °C com cateter transuretral, formando necrosede coagulação. Pode ser realizada com anestesia local esedação endovenosa. Obtém-se melhora no I-PSS e nofluxo urinário, porém não é tão efetiva como a RTUP,comparado-se respostas subjetivas e parâmetros objetivos.
 Ablação transuretral por agulha (TUNA)Utilizando-se um gerador de radiofrequência e um
 aparelho endoscópico que acessa a luz uretral é possívelliberar calor no interior da próstata através da penetra-ção de agulhas. O resultado final é a formação de áreasde necrose de coagulação no tecido prostático. Apósreabsorção da necrose ocorreria melhora dos sintomasobstrutivos. Indicado para pacientes com escore desintomas moderados, próstatas menores de 40 g e lobos
 laterais proeminentes. As complicações mais frequentessão retenção urinária, hematúria, frequência e urgência,que podem persistir por até duas semanas após o pro-cedimento. Sua principal vantagem reside no fato de
 ser realizada sob sedação endovenosa e anestesia local,sem necessidade de internação.
 Ablação prostática por holmium laser (HoLAP)Holmium laser vaporiza a água dos tecidos e tem
 boa propriedade hemostática. Pode ser usado empacientes em uso de anticoagulantes. Suas principaisdesvantagens são tempo cirúrgico longo, falta dematerial para estudo anatomopatológico e sintomasirritativos prolongados no pós-operatório, além do
 alto custo do aparelho e de sua manutenção.
 Tratamento cirúrgico A cirurgia mais apropriada é uma decisão técnica
 que depende do cirurgião com base em sua experiên-cia pessoal, nas condições clínicas do doente e nasdisponibilidades existentes, que devem ser sempreamplamente discutidas e ponderadas com o pacien-te. As principais indicações cirúrgicas para HPB sãomostradas no Quadro 1.
 Tabela 5 – Principais indicações cirúrgicas para HPB
 - Retenção urinária persistente
 - Infecções urinárias de repetição
 - Ureteroidronefrose
 - Insuficiência renal pós-renal
 - Falha do tratamento medicamentoso
  A seguir, são analisadas as principais formas de
 tratamento cirúrgico.
 Incisão transuretral da próstata (ITUP)
 ITUP é uma incisão transuretral que se estende
 da região do trígono vesical justa-meatal e termina
 no veromontanum prostático e, em profundidade até
 a gordura retrovesical e prostática, seccionando o colo
 vesical. É uma técnica de fácil execução, rápida recu-
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 peração e com resultados superponíveis à RTUP. Suaindicação principal seria para pacientes jovens, comsintomatologia de moderada a severa e com próstata depequeno tamanho (inferiores a 30 g). Apresenta baixa
 morbidade (menor sangramento, menores problemasde ejaculação e menor tempo de cateterismo) e a taxa deretratamento após cinco anos é de 15%.
 Ressecção transuretral da próstata (RTUP)RTUP é uma das cirurgias mais realizadas em uro-
 logia e, é a técnica-padrão no tratamento cirúrgico daHBP nos últimos 30 anos. O número de procedimen-tos vem diminuindo nas duas últimas décadas comoreflexo da existência de tratamento farmacológico eficaz
 e de maior conhecimento sobre suas complicações esuas limitações. É uma técnica aplicada a próstatas dedimensões inferiores a 60 g, embora sua execução sejaoperador-dependente.
 Tem excelente expectativa de melhora sintomáticado I-PSS (85 a 90%) e do fluxo urinário (150%), mascomo qualquer procedimento, apresenta taxa consi-derável de complicações. Como complicações intrae perioperatórias podemos citar risco de hemorragiacom necessidade de transfusão (4%) e síndrome pós-
 RTUP ou intoxicação hídrica, que resulta na absorçãointravascular de líquido de irrigação hiposmolar, pro-vocando alterações como hiponatremia, hipercalemia,hemólise, convulsões e coma (2%). Complicaçõestardias incluem disfunção erétil (4,2%), ejaculaçãoretrógrada (75%), incontinência urinária (1%) e este-nose uretral ou de colo vesical (3%), o que condicionaa taxa de retratamento (médico e/ou cirúrgico) de 7 a12% em oito anos.
  
 Prostatectomia abertaProstatectomia aberta é realizada com incisão
 abdominal infraumbilical e realiza-se enucleação doadenoma por via transvesical suprapúbica ou por viaretropúbica (técnica de Millin). É reservada para prós-tata de maiores dimensões (acima de 80 g) e é a técnicacom melhores resultados a longo prazo nos parâmetrosclínicos (95%) e no fluxo urinário (200%), além demenor taxa de reintervenção (2%). No entanto, é aforma terapêutica mais invasiva, acompanhando-se
 frequentemente de transfusões sanguíneas (3 a 5%) epermanência hospitalar prolongada, assim como longoperíodo de inatividade. Apesar disso, temos verificado,nos últimos anos, aumento em sua indicação. Trata-
 mentos clínicos frequentemente postergam a cirurgia,acarretando operações em próstatas cada vez maiores.
 COMPLICAÇÕESPacientes com HPB podem evoluir com complica-
 ções, como retenção urinária, litíase vesical, infecção uri-nária, insuficiência renal e hematúria. Retenção urináriaocorre em 2 a 10% dos casos e está implicada não apenascom falência grave do detrusor mediante obstrução,mas também pode estar associada à ingestão de algunsmedicamentos (anticolinérgicos, antidepressivos, ansio-líticos e vasoconstritores nasais) ou com ocorrência deinfartos na próstata ou de prostatite aguda. Nessas duasúltimas situações, o quadro de retenção é temporário,não exigindo intervenção cirúrgica para sua resolução.
 Litíase vesical está quase sempre associada à obs-trução prostática, por isso tende a recidivar quando serealiza intervenção apenas para remoção de cálculosvesicais, sem cirurgia concomitante para alívio do pro-cesso obstrutivo.
 Infecções urinárias recorrentes surgem em cercade 5% dos pacientes com HBP, piorando os sintomasurinários e, por vezes, desencadeando retenção urinária.Essas infecções resultam de colonização prostática oude urina residual e podem provocar quadros de bacte-remia, o que justifica a remoção da próstata nos casosde infecção persistente.
 Insuficiência renal obstrutiva (pós-renal) é observadaem 2 a 3% dos pacientes com HBP e, em metade dessescasos, o quadro instala-se silenciosamente, o que dificultaseu diagnóstico. Essa complicação obriga a realização
 de cirurgia, que deve ser executada após um período desondagem vesical contínua. Esse cuidado promove me-lhora do quadro de insuficiência renal e, com isso, reduza morbidade cirúrgica.
 Hematúria macroscópica surge em alguns pacientescom hiperplasia prostática por causa da ruptura de vasossubmucosos locais. Essa manifestação tende a cederespontaneamente, mas pacientes nessa situação devem serexplorados cuidadosamente, já que hematúria correlaciona-se com outras afecções, como tumores ou litíase.
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 INTRODUÇÃO Anteriormente ao emprego do PSA, 70 a 80% dos
 diagnósticos de câncer de próstata (CP) se davam porsintomatologia. Nessa situação, os pacientes apresen-
 tavam doença avançada localmente (queixas urinárias,dor pélvica e uretero-hidronefrose) ou metastática (dor,anemia, caquexia, fraturas patológicas e compressõesraquimedulares, entre outros). A partir do uso do mar-cador e da intensificação do diagnóstico precoce nospaíses desenvolvidos, cerca de 80% dos casos de CP sãodiagnosticados em fase inicial, subclínica, por vezes semlesões palpáveis ao toque retal (estádio T1c). Isso favo-rece as chances de cura e o emprego de monoterapias,tratamentos menos invasivos ou mesmo seguimentoativo em casos selecionados.
 No Estado de São Paulo, em 2005, em estudo daSociedade Brasileira de Urologia – seccional São Paulo,76% dos casos correspondiam à doença localizada,16,6% à doença localmente avançada e em 7,6% ha-via metástases a distância. Paralelamente, nos EstadosUnidos, a partir de 2000, ocorreu declínio nas taxas demortalidade pela doença, que estavam estagnadas nasúltimas quatro décadas, equiparando-se a taxas de 1957.Recentemente, têm atingido níveis da década de 1940.
 Como podemos ver, a maioria dos casos de CP diag-
 nosticados corresponde à doença localizada, situação emque a participação do urologista é fundamental. Nessapopulação de pacientes portadores de tumores tratáveise potencialmente curáveis, o papel do especialista éselecionar as alternativas terapêuticas mais adequadas,considerando os efeitos colaterais e o risco de supertra-tamento de tumores pouco agressivos.
 Desse modo, é primordial quantificar a doença pormeio de seu adequado estadiamento, conhecer fatoresprognósticos que influenciarão a evolução clínica decada caso e as respostas terapêuticas, além de ter uma
 visão das modalidades de tratamento disponíveis e suasprincipais indicações.
 EPIDEMIOLOGIACâncer de próstata é o tumor sólido mais frequente
 em humanos e um dos principais em mortalidade. Em2009, nos Estados Unidos, estimou-se a ocorrência de192.000 casos novos e 27.000 mortes. Atualmente,2.200.000 norte-americanos convivem com CP. Em
 2005, foram diagnosticados 543.000 novos casos nomundo. No Brasil, para 2010 o Instituto Nacional doCâncer (Inca) prevê 53.000 novos casos, com 8.000mortes pela doença. Estima-se que atualmente o risco
 de um norte-americano ser diagnosticado com CP é de 1em 6 indivíduos (15%) e o risco de óbito pela neoplasiaé de 1 em 30 (3,3%). Na Europa, a mortalidade é de 23casos/1 milhão. No Brasil, oscila próximo a 17/100 mil.
  A mortalidade vem caindo nos EUA por vários mo-tivos: disponibilização do PSA, diagnósticos precoces,migração para estádios mais iniciais ao diagnóstico,melhora do arsenal terapêutico, popularização da pros-tatectomia radical (PR) e da radioterapia (RT), aumentoda eficácia da quimioterapia em casos extremos e arte-fatos estatísticos promovidos para diagnóstico precoce.
 CLASSIFICAÇÃO,ESTADIAMENTO EGRUPOS DE RISCO
 O primeiro passo diante do CP localizado é men-surar a extensão da doença. Para pacientes com níveisde PSA <20, Gleason escore igual a 6 e estádio igual aT2a, o risco de metástases linfonodais e a distância émenor que 3%, não sendo necessária a solicitação de
 cintilografia óssea e de tomografia abdominal (TC) epélvica. Pacientes com níveis de PSA >20 ng/ml ouGleason escore igual a 7 ou estádio igual a T2b ou comsuspeita clínica de metástases devem fazer cintilografiaóssea e TC de abdome e de pélvis. Demais exames serãonecessários se houver suspeita clínica (Figura 1). Osmétodos de imagens disponíveis na prática clínica (TC,ressonância magnética [RM] e ultrassongrafia [US])não apresentam acurácia satisfatória para detecção demicrometástases linfonodais.
 Os principais fatores prognósticos no CP localizado
 são estádio clínico, escore de Gleason e níveis de PSA.Com base nesses dados, várias classificações de riscopara recidiva clínica ou bioquímica foram criadas nointuito de permitir uma visão geral dos casos. Simpli-ficadamente, dividem-se os casos em risco alto, baixo eintermediário, conforme Tabela 1. De modo geral, casosde baixo risco podem ser submetidos a monoterapia,por meio de cirurgia e modalidades de RT podem aindaser submetidos a seguimentos clínicos ou a protocolosde vigilância ativa e intervenção tardia. Casos de riscos
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 intermediário e elevado sempre demandam tratamento,sendo que esses últimos podem ser submetidos a asso-ciações de tratamentos, como cirurgia seguida de RT ouhormonioterapia (HT) ou RT+HT.
 Recentemente, tem-se dado valor à “cinética doPSA”. Pacientes que tenham tido elevação de mais de2,0 ng/ml no ano antecedente ao seu diagnóstico têm,em geral, prognóstico mais reservado. Escore de Gleasone número ou porcentagem de fragmentos positivos nas
 biópsias também são fatores prognósticos importantes.Pacientes com mais de 30 a 50% dos fragmentos acome-tidos constituem maior risco de recidiva ou progressão.Esses dados de biópsias são ainda mais significativos paracasos que serão submetidos a RT, já que nesses pacientesnão disporemos do espécime cirúrgico para avaliação.
 Nenhum dos fatores prognósticos isolados tem valorpreditivo independente ou superior ao da associaçãodos demais fatores envolvidos. Assim, dispomos de no-mogramas (p. ex., www.mskcc.org - nomograms) que
 fornecem o prognóstico individualizado, considerandoinúmeras variáveis, com acurácia superior.
 RASTREAMENTO (SCREENING)Esse talvez seja um dos temas mais polêmicos em
 relação ao CP: a validade ou não do emprego de rastrea-mentos populacionais para sua detecção precoce. Emboraseja uma doença muito prevalente e com campanhas desse
 mote possa ser diagnosticada precocemente, a compro-vação de aumento de sobrevida e vantagem econômicacom rastreamento permanecem em aberto.
  Até 2009, não dispunhamos de estudos com nívelde evidências satisfatórias. Havia publicações de caso-controle ou comparativos regionais (Canadá, Europa eregiões dos EUA) com imperfeições metodológicas que,às vezes, favoreciam o emprego do PSA e de toque retalpara detecção precoce; em outras circunstâncias ocorriao inverso.
 * Obs: Se estádio ≥ T3 e/ou Gleason escore≤ 8.Incluir, a juízo clínico, e quando possível, aressonância magnética da próstata com bobinaendorretal, para melhor estadiamento local(investigacional).** Obs: O estadiamento linfonodal é limita-do por qualquer modalidade de exames deimagem, sendo a linfadenectomia o melhormétodo. Para pacientes de alto risco que nãoserão submetidos à prostatectomia radicalretropúbica, mas sim à cirurgia perineal ou àradioterapia, a linfadenectomia pélvica lapa-roscópica pode ser postulada. Recomendamoso uso de nomogramas como alternativa parapredizer o acometimento linfonodal.
 Câncer de próstata 
 Baixo riscoPSA < 20 ng/ml e,
 Gleason escore ≤ 6 e,Estádio ≤ T2a 
 Riscos intermediários ou alto*PSA ≥ 20 ng/ml ou,Gleason escore ≥ 6 e,
 Estádio ≥ T2a 
 Opçõesterapêuticas
 Se suspeita clínica “Dor óssea”
 Cintilografia óssea Raio X tórax PA e Perfil
 Tomografia de abdome e pélvis**
 Figura 1 – Algoritmo para estadiamento do câncer de próstata.
 Tabela 1 – Grupos de riscos para recidiva para CP localizado e localmente avançado
 Baixo risco PSA < 10 ng/ml e Gleason escore 2 a 6 e estádio ≤T2a 
 Risco intermediário PSA 10 a 20 ng/ml ou Gleason escore 7, ou estádios T2b-c
  Alto risco PSA > 20 ng/ml ou Gleason escore 8 a 10, ou estádios T3a-b
 Muito alto risco Estádios T3c-T4 ou qualquer T, N1-
 Fonte: Shipley W, et al. Comprehensive Textbook of Genitoruinary Oncology; 2006.

Page 209
                        

8/19/2019 Urologia Fundamental Completo
 http://slidepdf.com/reader/full/urologia-fundamental-completo 209/421208
 UROLOGIA FUNDAMENTAL
 Em locais como a província de Tyrol, na Áustria,campanhas de rastreamento populacional reduziram astaxas de mortalidade em comparação com o restante dopaís e aumentaram a realização de cirurgias preservadoras
 de feixes neurovasculares, porém trata-se de um grupoque foi tratado em centros de excelência, não refletindoa prática habitual.
 Há dois grandes estudos randomizados em andamen-to: European Randomised Study of Screening for Prostate
 Cancer  (ERSPC), com 168.000 homens em diversos pa-íses europeus, e Prostate, Lung, Colon and Ovary  (PLCO),com 69.000 norte-americanos. Em ambos os estudos,metade dos indivíduos foi alocada para abordagem tra-dicional e metade foi inserida nos programas de screening  para CP.
 No estudo norte-americano, os pacientes foramrastreados por meio da dosagem de PSA e de toque retalanuais, com nota de corte do PSA de 4,0 ng/ml. Já noERSPC, indivíduos foram submetidos a dosagens de PSAa cada 3 anos, com nota de corte de 3,0 ng/ml e o toqueretal foi abolido. No estudo europeu, após nove anosde seguimento, o grupo rastreado apresentou sobrevidacâncer-específica 20% superior aos indivíduos não ras-treados. Após correções estatísticas, a diferença ficou em31%, com tendência de distanciamento das curvas a longoprazo. Embora esse resultado tenha sido jubilado, reveloua faceta indesejável dos rastreamentos populacionais: riscode superdiagnóstico e de potenciais supertratamentos eseus efeitos adversos associados. O estudo revelou quepara que fosse salva uma vida por CP seriam necessáriostratamento de 48 indivíduos e rastreamento de 1.410, oque ainda não autoriza a recomendação corriqueira derastreamento pelas autoridades de saúde.
 No estudo americano PLCO, após quase oito anosde seguimento não se detectou diferenças estatísticas sig-nificativas de mortalidade entre os grupos. Ao contrário
 do que ocorre na Europa, nos EUA a dosagem de PSAé parte da prática médica habitual, o que interferiu nosresultados desse estudo: no braço de indivíduos aleatori-zados para não ser rastreados, 42% já tinha se submetidoa pelo menos uma dosagem de PSA antes de entrar noestudo (9%, a duas dosagens). Essa contaminação pode terinterferido nos resultados, pois na verdade os portadoresde câncer deveriam ter sidos excluídos previamente comesses exames e, portanto, no grupo de prática habitualmuitos já tinham sido indiretamente rastreados antes. NoERSPC houve apenas 6% de contaminação.
 Permanece intensa controvérsia. Embora rastreamentosalve vidas, está associado a superdiagnóstico, supertra-tamento, riscos de biópsias desnecessárias e a ansiedade;permitindo o diagnóstico precoce da doença subclínica
 e promove antecipação de cerca de 10 a 12 anos nodiagnóstico da doença significativa, num fenômeno de-nominado de lead time . Deveremos aguardar resultadosmais maduros e de futuros estudos com grande casuística.
  
 TRATAMENTOPara tratamento do CP localizado, vários fatores de-
 vem ser considerados além dos dependentes diretamenteda neoplasia, como níveis de PSA, estadiamento e escorede Gleason. Fatores dependentes do paciente em questão
 devem ser considerados: idade e expectativa de vida,comorbidades, prognóstico, atividade e interesse sexual,presença ou ausência de obstrução urinária infravesical,principalmente por hiperplasia prostática associada,perfil psicológico e capacidade socioeconômica de ade-rência ao seguimento pós-tratamento ou de se submetera observação clínica.
 São candidatos a tratamento com intuito curativotodos os pacientes com expectativa de vida mínima dedez anos, nos estádios T1b/c e T2 e alguns casos T3
 selecionados (doença localmente avançada). Nos casosde estádio T1a (<5% do material ressecado na RTU depróstata), só serão tratados pacientes com elevação dePSA, alto grau de Gleason ou longa expectativa de vidaque não possam ou não desejam ser seguidos. Pacientesmais velhos, com expectativa de vida reduzida ou comcomorbidades significativas podem ser observados, prin-cipalmente se portadores de neoplasias pouco agressivas.
 Prostatectomia radical (PR)
 PR é o método mais popular na comunidade uroló-gica, sendo padrão-ouro para muitos autores. Permiteexcelente controle da doença localizada, com sobrevidalivre de progressão em dez anos de 47 a 73% em sériesrecentes e sobrevida livre de recorrência bioquímicaexcelente. Para casos de bom prognóstico, taxas de sobre-vida global são superponíveis à dos pacientes de mesmaidade sem câncer. PR proporciona pronto diagnóstico derecidiva bioquímica pela remoção da fonte benigna pro-dutora de PSA e tem limitada morbimortalidade. Apósrefinamentos propostos por Walsh et al. com modernas
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 técnicas de preservação dos feixes neurovasculares, é mé-todo bastante seguro. Pode ser realizada por diversas vias,cujas vantagens e desvantagens discutiremos adiante.
 PR é o método preferencial principalmente para
 pacientes mais jovens e com boa saúde, tem maiorestaxas de disfunção sexual, na fase aguda, e baixos níveisde incontinência urinária grave e, é reprodutível emnosso meio, pois seu aprendizado não requer materiaiscirúrgicos especiais. Trata ainda obstrução infravesical,se presente.
  A maioria dos casos de CP localizado é submetida acirurgia com preservação neurovascular. Ressecção dasbandas unilaterais ocorre em 10% e bilaterais em <5%das vezes. Embora com resultados similares, as aborda-gens por vídeo requerem longa curva de aprendizado
 e devem ser realizadas por cirurgiões experientes, sobpena de maior índice de margens positivas e maiorescomplicações na fase de aprendizado.
 Recuperação da continência urinária pode demandar3 a 6 meses e da potência sexual, cerca de 18 meses.Pacientes jovens (abaixo de 65 anos) com boa potênciaprévia e submetidos a cirurgias preservadoras dos feixesneurovasculares são melhores candidatos a permane-cerem potentes. Reinício da atividade sexual deve serestimulado o mais precocemente possível.
 O principal mecanismo responsável pela manuten-ção da continência urinária é o esfíncter uretral estriadoíntegro, tendo preservação do colo vesical importânciadiscutível. Preservação das bandas neurovasculares podecontribuir para melhor continência pós-operatória. Nosprincipais centros de tratamento, incontinência graveocorre em menos de 3% dos pacientes tratados.
 Estudo randomizado escandinavo, com cerca de 700pacientes (70% com tumores palpáveis), comparandoobservação clínica versus   realização de PR, mostroumelhor sobrevida específica e livre de doença entre os
 operados. Não houve diferença em qualidade de vida.Cirurgia apresentou maior toxicidade sexual e urinária epacientes observados tiveram maior índice de ressecçõesendoscópicas para obstrução urinária e mais laminecto-mias por metástases. Foi o primeiro estudo controladoque mostrou superioridade da cirurgia em comparaçãoà observação (watchful-waiting) para tumores com sig-nificância clínica.
  A via de acesso para realização da cirurgia despertamuita discussão e é fonte de muitas controvérsias. Po-demos dizer que cada método tem vantagens e desvan-
 tagens e cabe ao cirurgião julgar aquele que é melhor aopaciente em questão e ao meio em que desenvolve a suaatividade profissional. Nos parágrafos a seguir podemosapontar os principais prós e contras de cada método.
 PR realizada por via perineal tem a vantagem dedeixar uma cicatriz mais estética e possivelmente me-nos dolorosa. A anastomose uretrovesical é realizadacom visualização mais direta. Tem baixo custo e podeser reproduzida em qualquer meio por cirurgião bemtreinado. Em casos especiais, como pacientes transplan-tados renais, ou qualquer outra condição que dificulteo acesso à próstata pelo espaço de Retzius pode repre-sentar vantagem. No entanto, não permite realização delinfadenectomia pela mesma via, o que é um problemapara pacientes em quem esse procedimento é obrigatório
 (riscos intermediário e alto). Alguns trabalhos apontamainda para maior incidência de incontinência fecal (até14%), o que é refutado por outros. Em pacientes mui-to obesos, o posicionamento pode tornar a ventilaçãoespecialmente difícil.
 Cirurgia radical via retropúbica, como preconizadapor Walsh, encontra-se amplamente difundida emnosso meio e, é a preferida na maioria dos serviços.Historicamente, é o padrão-ouro com o qual as outrasvias de acesso são comparadas. Permite a realização dalinfadenectomia pela mesma incisão, apresenta baixocusto e pode ser reproduzida em qualquer hospital comum mínimo de aparato e sempre por via extraperitonial.Tem resultados oncológicos e funcionais muito bem do-cumentados na literatura, com períodos de seguimentobastante amplos. Permite ser realizada com incisõespequenas na parte inferior do abdome, equivalente emtamanho ao das incisões das cirurgias por vídeo. Podeser difícil tecnicamente em pacientes submetidos previa-mente a prostatectomias transvesicais prévias, irradiados,transplantados renais ou com fraturas prévias de bacia.
 PR laparoscópica tem o atrativo de ser realizadacom incisões menores e com menor dor pós-operatória.Normalmente, causa menos sangramento e períodosde internação mais curtos. A magnificação da imageme a câmera no interior da pelve facilitam muito avisualização das estruturas. No entanto, requer váriosmateriais especiais e a curva de aprendizado costumaser especialmente longa. Em pacientes de maior risco,realização de linfadenectomia mais extensa podeprolongar bastante o procedimento e, nos casos dedoença localmente avançada, ausência de tato e de
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 visão em duas dimensões pode dificultar sobremaneiraa ressecção da peça. Pode ser realizada intra ouextraperitonial. Resultados oncológicos e funcionaisque conhecemos provêm de estudos mais recentes e
 se assemelham à cirurgia retropúbica. Requer equipecompleta bem treinada e materiais adequados, tantopermanente como descartáveis.
 Prostatectomia laparoscópica assistida por robô veioencurtar sobremaneira a curva de aprendizado em com-paração à laparoscópica e torna o procedimento menosárduo. Visão em terceira dimensão, magnificação daimagem e operar na posição sentada no console, coma possibilidade de fazer pequenas pausas, aumentamsobremaneira o conforto e a segurança do procedimen-to. Tem também as vantagens de menor sangramento,
 menor dor pós-operatória e menor tempo de internação.No entanto, apesar de disponível em nosso meio, essatecnologia só é encontrada em poucos hospitais de gran-des cidades do nosso país. Além disso, o equipamentotem alto custo de aquisição e de manutenção, o quetorna difícil viabilizá-lo para a maioria das instituiçõesbrasileiras. Resultados oncológicos e funcionais a longoprazo ainda não são bem conhecidos e muitos serviçosno mundo estão passando pela curva de aprendizado.
 Estudo comparando o resultado funcional de pa-cientes submetidos a PR retropúbica e laparoscópica,publicado por Dahl et al. em 2009, aponta para resul-tados funcionais semelhantes ao final de um ano nosdois grupos. Outro estudo de Hu et al., comparandoPR retropúbica versus  às demais técnicas minimamenteinvasivas (laparoscópica e robótica) sugeriu índice similarde tratamentos complementares em virtude de margenscomprometidas e maior índice de complicações genitu-rinárias, incontinência urinária e impotência sexual nossubmetidos a cirurgia minimamente invasiva. Comovantagens, aconteceram menos transfusões, menos com-
 plicações cirúrgicas e menos estenoses, porém trata-se deestudo retrospectivo com vários pacientes não tratadosem centros de excelência e com alguns problemas meto-dológicos. Outras revisões recentes da literatura europeiae norte-americana não comprovam ainda superioridadesobre a cirurgia aberta. Podemos considerar os resulta-dos similares e devemos acompanhar os progressos dastécnicas minimamente invasivas.
 Cabe-nos, portanto, adequar a indicação da técnicacirúrgica ao indivíduo e ao meio em que se encontra.Uma vez escolhido o método, devemos nos esforçar ao
 máximo para aprimorar aquela técnica, melhorando osresultados da cirurgia.
 O real benefício da linfadenectomia e a extensão naqual esse procedimento deve ser realizado permanecem
 controversos. Detecção de metástases linfonodais empacientes de baixo risco é baixa, algo como 2 a 3%. Demodo geral, admitimos que a linfadenectomia pode serdispensada nesses casos ou ser realizada de forma maisrestrita, abrangendo apenas a fossa obturatória. Nos ca-sos de alto risco, linfadenectomia alargada, abrangendoespecialmente linfonodos que acompanham os vasosilíacos internos, parece ter valor terapêutico, além deestadiar melhor esses pacientes. Alguns estudos apontampara ganho de sobrevida, provavelmente decorrente daeliminação de doença linfonodal micrometastática. No
 entanto, linfadenectomias ampliadas são acompanhadasde maiores índices de complicações, como linforreia,linfoceles, trombose venosa profunda e lesões de nervosperiféricos. Em nosso serviço elas têm sido indicadaspara pacientes de alto risco.
 Radioterapia (RT) A moderna RT permite resultados similares em
 termos de toxicidade sexual e urinária, em comparaçãoà cirurgia, e maiores complicações retais e entéricas(níveis aceitáveis). Porém, é menos reprodutível, poisdepende de equipamentos de alto custo e de tecnologiaavançada. Estudos clássicos mostram que os índices decura são proporcionais à dose empregada. Os melhoresresultados são obtidos com doses superiores a 72 Gy(em alguns estudos, 80 Gy), que só são obtidos comsegurança para os órgãos adjacentes por meio da RTconformada tridimensional (RT 3D). Com a RT deintensidade modulada (IMRT), doses altas, como de78 a 86,4 Gy, são possíveis, o que pode ser importante
 para casos de risco alto e muito alto. Máquinas obsole-tas, além de não atingirem doses terapêuticas eficazes,podem provocar complicações actínicas severas. RT temmelhor indicação para pacientes com mais de 75 anosou que tenham maior risco cirúrgico, além dos que nãodesejam ser operados.
 Pacientes com sintomatologia urinária prévia impor-tante podem piorar significativamente com emprego deRT, sendo necessário tratamento prévio ou HT neoad-
  juvante para reduzir o volume glandular. Portadores deretites e de doenças inflamatórias intestinais ou previa-
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 mente irradiadas na pélvis não devem ser submetidos aRT. RT ou braquiterapia (BT) não permite informaçõesanatomopatológicas do espécime ou dos linfonodos.
  Além disso, pacientes que fazem uso de anticoagulantes
 cronicamente podem desenvolver hematúria ou sangra-mento retal de difícil controle.Em estudo randomizado para CP localizado de alto
 risco, de D’Amico et al., RT conformada 3-D (70 Gy),associada à hormonioterapia (HT), seis meses, permitiuaos pacientes maior sobrevida que aos submetidos aRT exclusiva.
  Braquiterapia (BT)
 BT intersticial ou BT de baixa dose consiste no
 implante de sementes radioativas, geralmente deiodo-125, ouro ou paládio. Tem os atrativos de ser ummétodo ambulatorial de baixa morbidade e com algunsapelos de menor toxicidade sexual (não totalmentecomprovados), porém carece de melhores resultadosa longo prazo. Não deve ser indicada para pacientescom RTU ou prostatectomias transvesicais prévias, oucom próstatas de grande volume (maiores de 40 g),especialmente em pacientes com sintomas urináriosobstrutivos, nem para casos de risco alto e muito alto.Outras contraindicações são colite ativa, irradiaçãoprostática prévia e anticoagulação permanente. Alémdisso, é um tratamento operador-dependente. Casos demelhor indicação são de pacientes com idade avançadae com neoplasias de baixo risco. Alterações anatômicasdo arco púbico podem contraindicar sua realização.
 No seguimento de pacientes, é importante terem mente que os sintomas do trato urinário inferiorcostumam durar cerca de quatro a cinco meses apóso implante, o que corresponde ao período de maioratividade das sementes. Além disso, cerca de 35%
 podem apresentar elevação do PSA em relação aonadir, que pode ocorrer durante os primeiros trêsanos do tratamento (mais comum aos 18 meses).Esse fenômeno é conhecido como PSA bounce   eparece não comprometer o resultado a longo prazo,mas dificulta a identificação precoce de pacientescom recidiva.
 BT de alta dose é menos popular, sendo realizadacom inserção de agulhas radiotivas no períneo comaplicação de duas doses diárias por poucos dias. A dosemáxima no tumor primário é de 25 Gy, necessitando
 de associação com RT externa para complementação(cerca de 45 Gy na pélvis). Quando somadas por efei-tos agonistas de biofísica, a dose atingida é superiora 65 Gy. Tem sido aplicada em casos de riscos inter-
 mediários e alto risco, como alternativa em situaçõesquando RT externa conformada 3D ou IMRT não sãodisponíveis. Publicações com resultados definitivossão escassos.
  
 Observação (Watchfu l -wai t ing)   A proposta do watchful-waiting  (WW) é clássica
 em algumas escolas e consiste em observar os pacientese apenas intervir quando houver progressão ou sinto-matologia, devendo ser utilizada nos mais idosos ou
 com comorbidades significativas e limitada expectativade vida (após os 70 anos de idade, a chance de morrerpor outras causas é cerca de nove vezes maior do quede morrer de CP). Quando instituído, o tratamentoem geral não é curativo, mas paliativo.
 Em estudo comparativo randomizado de Holme-berg et al,, com quase 700 pacientes escandinavos(70% dos quais com tumores palpáveis-estádio pelomenos T2, diferentemente de casos diagnosticados emrastreamentos populacionais). Metade dos pacientes foiobservada e metade submetida a PR. Aos cinco anosde seguimento, o grupo submetido a PR apresentoumenos mestástases (p=0,03), menor progressão local dedoença (p<0,001) e mortalidade pelo CP 44% inferiorà dos observados (4,4% versus  8,9%, respectivamente,p=0,02). O grupo operado apresentou ainda menosnecessidade de laminectomias descompressivas ou RTpara metástases, porém apresentou maiores índicesde disfunções sexuais e urinárias. Em contrapartida,o grupo observado, além de menor sobrevida espe-cífica e livre de doença, teve índices mais altos de
 obstrução infravesical. Na análise de 10 a 12 anos deseguimento, os resultados ficaram inalterados e nãose verificou diferença quanto às taxas de sobrevidaglobal em nenhuma fase. Ambos os braços do estudoforam avaliados quanto à qualidade de vida, ansiedade,depressão e a sensações de bem-estar e não se detectoudiferenças significativas entre os grupos. Desse modo,sabe-se que a observação tem resultados inferiores emtermos específicos da doença e não parece superior emtermos de qualidade de vida. Deve ser oferecida apenasàqueles com expectativa limitada de vida.
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 Observação vigilante (activesurveillance  [AS])
  Atualmente, por causa do diagnóstico precoce edo rastreamento em várias regiões, estima-se que 22
 a 56% dos CP sejam superdiagnosticados. Pelo fenô-meno conhecido como lead time bias , esse diagnósticode doença subclínica é antecipado em cerca de 10 a 12anos em comparação ao diagnóstico da doença clinica-mente significativa. Desse modo, incrementa-se o riscodo supertratamento de tumores poucos agressivos ousem significância clínica, produzindo efeitos colaterais,considerável morbidade e custos elevados.
  Assim, alguns grupos propõem a observação vigilan-te, situação em que pacientes com tumores de baixo riscode progressão, denominados tumores indolentes, não
 são tratados radicalmente ad initio, mas acompanhadosativamente. São submetidos a constantes avaliações doPSA, e toque retal (trimestrais), e a biópsias prostáticasà intervalos regulares (a cada 12 a 18 meses). Se houverprogressão no toque, no grau de Gleason, na velocidadede elevação de PSA desfavorável ou na redução do PSAdoubling time, os pacientes são encaminhados para tra-tamento radical, mantendo-se as taxas de controle dedoença similares às dos tratados de início. A principalfilosofia dessa abordagem é poupar pacientes com neo-
 plasias pouco agressivas de supertratamento e, ao mesmotempo, evitar a perda de controle de casos significativosque ocorreria se todos fossem submetidos ao WW.
 Existem vários protocolos, sendo que apenas 20 a35% dos pacientes apresentam doenças que se enqua-dram nesses critérios e são selecionáveis para AS. Emgeral, a maioria dos protocolos determina que sejampacientes com estádio T1c a T2, com níveis de PSAinferiores a 10 a 15 ng/ml e com escores de Gleasonmáximo de 6, em até 3 fragmentos, como menos de 30a 50% de envolvimento de cada fragmento. Padrões de
 Gleason 4 e 5 são fatores de exclusão. Alguns sugeremdensidade do PSA <0,15ng/ml/g. Um fator fundamentalpara instituição do AS é a aderência do paciente a esseestrito seguimento por longo prazo.
  A maioria das séries de AS conhecidas tem tempo deseguimento médio muito curto, inferior a quatro anos.Cerca de 30 a 40% dos pacientes necessitaram sair daobservação e serem tratados. Os principais motivos desaída da vigilância foram redução do PSA doubling time
 em 20 a 25% e progressão do escore de Gleason em 4
 a 8%. Em todos os estudos, a mortalidade específicaaproxima-se de zero. Resultados da principal série deKlotz et al., com 452 pacientes, mostraram, em 73 me-ses de seguimento, sobrevida câncer-específica de 97%
 (similar às séries de terapêutica radical), sobrevida globalde 82% e, que durante esse período, 35% dos pacientesnecessitaram de tratamento específico, sendo retiradosda observação. Entre os pacientes tratados (com PR ouRT), 50% apresentaram aumento de PSA. Devemosaguardar resultados tardios, pelo risco de progressão doCP em pacientes observados. Novos estudos multicên-tricos internacionais comparando PR, RT e AS, como oSTART, estão em andamento e deverão trazer melhoresconclusões, mas os resultados estão previstos para 2025.
  Alguns críticos mostraram que espécimes prostáticos
 de PR em pacientes potenciais candidatos a observaçãovigilante, mais de 50% correspondem a tumores signifi-cativos do ponto de vista anatomopatológico, sugerindoque biópsia confirmatória precoce seja realizada antes daadmissão do paciente no protocolo. Se confirmada doen-ça de baixa agressividade e pequeno volume, o pacientecontinua fazendo parte dele. Recente estudo europeusugeriu que candidatos a esses protocolos devem sersubmetidos inicialmente a biópsia estendida com 21fragmentos, objetivando reduzir o risco de subestadia-mento em comparação à biópsias sextantes ou de 12fragmentos, além de revelar que tumores que persistemcomo de baixo risco, com 21 fragmentos, tendem a sermais favoráveis que aqueles que só preenchem critérioscom até 12 fragmentos.
 Hormonioterapia (HT) Alternativa para idosos ou para aqueles com expec-
 tativa de vida limitada, devendo-se ressaltar os efeitoscolaterais metabólicos, musculoesqueléticos, cardiovas-
 culares, psíquicos e sexuais. Na maioria das vezes, nãose trata de modalidade curativa, mas paliativa, podendodesenvolver resistência após longos períodos de uso.
 CrioterapiaDeve ser considerada investigativa. Apresenta alto
 custo e morbidade uretral e retal (fístulas e estenoses)significativa. Essas complicações vêm sendo reduzidascom inovações técnicas recentes de aquecimento local.
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 Embora conste de alguns guidelines  como conduta deprimeira linha, o resultado oncológico desse tratamentoaguarda a prova do tempo. É empregada como opçãode resgate para recidivas locais após RT.
 Terapia focalNa tentativa de abordagens menos agressivas,
 têm-se investigado, em fases iniciais, abordagem comtratamentos focais para lesões localizadas, mas deve-sedeixar claro que se trata ainda de investigação científicae não deve ser oferecida aos pacientes. Pesam contraisso os fatos de CP geralmente ser doença multifocal ebilateral, e o atual índice elevado de subestadiamentoda doença ao diagnóstico.
 Qualidade de vidaQualquer que seja a escolha terapêutica (mesmo
 que seguimento) a quase totalidade dos pacientesnão passa totalmente incólume pelo tratamentoe apresentará, por menor que seja, algum grau dedisfunção urinária e sexual (e talvez psíquica) apóstratamento do CP.
  A maioria dos estudos de qualidade de vida mos-
 tra elevada satisfação entre pacientes tratados emcomparação aos observados. Mais de 80% afirmamque repetiriam suas opções terapêuticas, com menosde 10% de arrependimentos. Vários fatores, além dotumor primário, interferem na escolha terapêutica,cabendo discussão individualizada em cada caso.
 Porém, a maioria desses estudos apresenta viés esão necessárias conclusões definitivas. Questionáriosespecíficos sobre qualidade de vida, englobando váriosaspectos de funções sexuais e urinárias, desconfortourinário e intestinal e de análises subjetivas debem-estar e de sensação geral de saúde têm sidodesenvolvidos, como o UCLA Prostate Index, daUniversidade da Califórnia, Los Angeles.
 Em geral, pacientes submetidos a PR apresentampiora do padrão sexual e da continência urináriaagudamente, com melhora tardia, e não apresentam
 alterações intestinais e retais. Recentemente, estudosde qualidade de vida sugerem discretas alterações in-testinais. Pacientes submetidos a RT ou a BT podemter mais desconforto agudo irritativo vesical e retal.
 Embora com preservação a curto prazo, as funçõessexuais e urinárias podem decair após cerca de trêsanos dos tratamentos irradiantes. Complicações epreocupações intestinais são mais frequentes entreirradiados em comparação aos operados. Sintomas deobstrução infravesical podem permanecer após BT.Pacientes submetidos a AS podem apresentar quadrosde ansiedade e preocupação constantes, que tambémdevem ser mensurados.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Klein EA, Platz EA, Thompson IM. Epidemiology, etiology
 and prevention of prostate cancer. In: Wein AJ, KavoussiLR, Novick AC, Partin AW, Peters CA (eds). Campbell-Walsh Urology. 9. ed. Philadelphia: WB Saunders; 2007.p.2854-73.
   2. Wolf AMD, Wender RC, Etzioni RB, Thompson IM, D’AmicoAV, Volk RJ, et al. American Cancer Society Guideline forthe early detection of prostate cancer. Update 2010. CACancer J Clin. 2010;60:70-98.
   3. Zequi SC. Tumor de próstata epidemiologia estadiamentoe classicação. In: Netto Jr NR (ed). Urologia prática. 5.ed. São Paulo: Roca; 2008. p.276-88.
  4. D’Amico AV, Chen MH, Roehl KA, Catalona WJ. Preope-
 rative PSA velocity and the risk of death from prostatecancer after radical prostatectomy. N Engl J Med.2004;8;351(2):125-35.
   5. Eade TN, Hanlon AL, Horwitz EM, Buyyounouski MK, HanksGE, Pollack A. What dose of external-beam radiation is highenough for prostate cancer? Int J Radiat Oncol Biol Phys.2007;68(3):682-9.
   6. Wagner M, Sokoloff M, Daneshmand S. The role of pelviclymphadenectomy for prostate cancer – therapeuthic? JUrol. 2008;179:408–13.
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 INTRODUÇÃO Apesar dos esforços para detecção precoce do câncer
 de próstata (CP), atualmente pelo menos 10% dos ho-mens são diagnosticados com doença localmente avan-
 çada (T3 Nx M0), com extensão extracapsular uni oubilateral (T3a) ou invasão das vesículas seminais (T3b),configurando um subgrupo de pacientes com alto riscode progressão (Figura 1) e de óbito pela doença.
 CP é uma doença heterogênea com diferentes carac-terísticas de comportamento, por isso define subgruposcom alto risco de recorrência após tratamento local.Historicamente, era inicialmente analisado com baseno estádio clínico por meio da extensão anatômicada doença ao exame de toque digital da próstata.Posteriormente, múltiplos métodos foram propostospara avaliar seu risco; com surgimento de nomogra-mas, como o de Partin, foi possível incorporar outrasvariáveis, como valor de PSA, escore de Gleason dabiópsia e estádio clínico e patológico. Tentando ante-cipar o comportamento do CP, foram desenvolvidosalgoritmos, utilizados largamente na prática clínica,
 para antever a recorrência da doença após cirurgia ouradioterapia. Dados nacionais mostram que tumoresde alto risco apresentam probabilidade de doença ex-traprostática em 58 a 76% dos casos (nomograma deCrippa) (Tabela 1).
 O potencial dessa análise pré-tratamento consiste emdefinir a estratégia mais apropriado a cada paciente. Parasimplificar a interpretação dos dados antes do tratamentoe também para prever a resposta à terapêutica das moda-lidades empregadas, D’Amico propôs a estratificação degrupos de risco em categorias, como mostra a Tabela 2.
 Figura 1 – Estádio patológico e progessão do CP (Fonte: Hull etal. J Urol 2002;167:528-34) . 
 Tabela 1 – Previsão de doença órgão-confinada
 Porcentagem Escore de Gleason 8 a 10
 PSA (ng/ml)
 0 a 4,0 4,1 a 10,0 10,1 a 20,0 >20,0
 0 a 25,0% 70(53 a 84)
 59(47 a 71)
 52(38 a 65) -
 25,1 a 50,0% 64(46 a 79)
 52(38 a 64)
 43(30 a 56)
 45(27 a63)
 50,1 a 75% - 48(33 a 62)
 40(25 a 55)
 42(25 a61)
 75,1 a 100% - 33(20 a 48)
 24(13 a 38)
 24(12 a42)
 Fonte: Crippa et al. Int Braz J Urol. 2006;32:155-64.
 Tabela 2 – Grupos de risco do CP conforme D’Amico
 Baixo Intermediário Alto
 PSA <10 ng/ml 10 a 20 ng/ml >20 ng/ml
 Gleason ≤6 7 ≥8
 Estádio T1-T2a T2b T2c-T3
 Fonte: D’Amico et al. Cance 2002;95:281-6.
 ESTADIAMENTO LOCALRessonância magnética (RM) proporciona me-
 lhor visualização e análise da glândula prostática,com distinção mais definida da anatomia para esta-diamento local (Figura 2) e melhores possibilidadespara prever a extensão extracapsular e a invasão dasvesículas seminais com especificidade de 95%.
 HISTÓRIA NATURALObservação vigilante é uma opção viável em homens
 acometidos pelo CP, sobretudo em tumores de baixorisco. Contudo, os de alto risco, incluindo aqueles comdoença localmente avançada, apresentam maior proba-
 Figura 2 – Invasão capsular prostática.

Page 218
                        

8/19/2019 Urologia Fundamental Completo
 http://slidepdf.com/reader/full/urologia-fundamental-completo 218/421217
 Câncer de PróstataLocalmente Avançado
 bilidade de progressão da doença e de mortalidade porcâncer se não tratados, como mostrado por Johansson etal., com sobrevida de 57% no seguimento de 15 anos emortalidade de 56% nos tumores pouco diferenciados.
 Discussões a respeito da observação vigilante de CPpodem ser melhores fundamentadas após avaliarmoso estudo de Holmberg et al., que realizaram estudoprospectivo randomizado mostrando, após oito anos deseguimento com observação vigilante de homens comCP, maior mortalidade por câncer, maior desenvolvi-mento de metástases e maior progressão local (Tabela 3).
 Tabela 3 – Desfecho da prostatectomia radical versus  observação em 645 homens com CP
 Observação
  vigilanten=348
 Prostatectomia
 radicaln=347
 p
 Mortalidadepor câncer
 31 16 0,02
 Metástase adistância 
 54 35 0,03
 Progressãolocal
 108 40 <0,001
 Fonte: Holmberg et al. N Engl J Med. 2002;347:781-9.
 TRATAMENTOHoje, o tratamento ideal é reconhecidamente
 multimodal. Em parte porque cirurgia ou radioterapiaaplicadas isoladamente tem sido insuficientes.
 Prostatectomia radical A maioria dos pacientes submetidos a tratamento
 cirúrgico é categorizada como de alto risco com baseno valor do PSA e no escore de Gleason da biópsia.
 Contudo, após prostatectomia radical (PR), importan-tes informações prognósticas são fornecidas por meiodo estadiamento definitivo e também das característicasanatomopatológicas do espécime cirúrgico. Parâmetrospatológicos mais importantes, que aumentam o risco deprogressão do CP, incluem margens cirúrgicas positivas,extensão extracapsular (não confinado), envolvimento dasvesículas seminais e comprometimento linfonodal (Figura3). Tratamento cirúrgico exclusivo do CP estádio clínicoT3 é bem documentado em séries atuais (Tabela 4) paracasos selecionados, mostrando evolução satisfatória.
 Deprivação androgênica neoadjuvante na PR pro-vocou redução de 30 a 50% no tamanho (volume) dapróstata, com queda de 90% nos níveis de PSA. Essaabordagem, com objetivo de reduzir as possibilidadesde margens cirúrgicas positivas, foi alcançada, comomostram os estudos prospectivos. Entretanto a utiliza-ção dessa estratégia de tratamento não proporcionoumenor taxa de recorrência bioquímica, nem melhoroua sobrevida (Tabela 5). Por isso, para CP localmenteavançado tanto estudos retrospectivos como prospecti-vos não suportam a indicação de bloqueio androgêniconeoadjuvante à prostatectomia radical.
 Figura 3 – Probabilidade de progressão após tratamentocirúrgico (Fonte: Freedland et al. Cancer. 2007;109:1273-8) .
 Tabela 4 – Prostatectomia radical em estádio T3a
 5 anos 10 anos 15 anos
 Livre dedoença 
 85 a 90% 73 a 80% 67 a 73%
 Câncerespecífica 
 95 a 98% 90 a 91% 79 a 84%
 Fonte: Ward et al. BJU Int. 2005;95:751-6; Wheeler et al.Hum Pathol. 1998;29:856-62.
 Tabela 5 – Hormônio neoadjuvante na prostatectomia radical
 Margens positivas
 H + PR PR p
  Witjes T2-3 27 46 <0,01
 Solloway   T2b 18 48 <0,05
 Hugosson T1-T2ab 23 41 0,01
 Goldenberg T1-T2ac 27,7 64,8 <0,05
 Van Poppel T2b-T3 27,7 37,1 >0,05
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 RadioterapiaNa PR, radioterapia adjuvante para pacientes com
 doença residual é mais efetiva quando existe baixa conta-gem de células na loja prostática e as melhores indicações
 se restringem a margens cirúrgicas positiva e à extensãoextracapsular, devendo ser realizada precocemente.Radioterapia de resgate ou de salvamento é geralmenterealizada quando há recidiva bioquímica; nesses casos,a resposta ao tratamento é 20% inferior à radioterapiaimediata. Aplicação radioterápica no leito cirúrgicoproporciona evolução livre de recidiva bioquímica de50 a 88% em cinco anos.
 Resultados da radioterapia adjuvante em pacientescom CP de alto risco, categorizados como pT3N0,mostram melhora na sobrevida livre de progressão bio-
 química (Tabela 6). Melhora da sobrevida em 10 anosde pacientes que receberam radioterapia pós-operatória(74%), comparada aos que não foram irradiados (66%),mostra diferença notável.
 Tratamento de pacientes com CP localmente avança-do ou com tumores de alto risco à base de radioterapiaou de braquiterapia exclusiva parece inadequado, sendoa adição de bloqueio androgênico muito apropriada nostumores estádio T3. O benefício teórico da deprivaçãoandrogênica neoadjuvante é reduzir o volume alvo e
 também aproveitar o potencial efeito sinérgico citotóxicoda radiação. Os melhores resultados da radioterapia paratumores localmente avançados foram mostrados peloestudo de Bolla, que comparou radioterapia exclusivacom radioterapia associada a bloqueio androgênicoantes de iniciar a radioterapia, e manteve por três anos(Figuras 4 e 5). Estudo de Stephenson et al., que avalioupacientes que receberam radioterapia de resgate por cau-sa de recidiva bioquímica pós-PR, revelou que pacientescom escore de Gleason <8 ng/ml, margens cirúrgicas
 Tabela 6 – Radioterapia adjuvante na PR no CP de alto risco
 Livre de progressão Sobrevida global
 N Seguimento (anos) PR + RxT PR p PR + RxT PR p
 Bolla 1.005 5 74% 53% <0,0001 NS NS NS
 Thompson 425 10 64% 35% <0,001 NR NR NR  
  Wiegel 385 4,5 72% 52% 0,015 NS NS NS
 Thompson 425 13 NR NR NR 59 48 0,023
 NS= não significativo; NR=não relatado.
 positivas, PSA <2 ng/ml pré-radioterapia e tempo deduplicação do PSA >10 meses e ausência de vesículas
 seminais positivas apresentam resposta ao tratamentomais duradouro.Sobrevida em dez anos parece melhorar com supres-
 são androgênica prolongada (45%) quando comparadaaos que não receberam bloqueio hormonal (32%),mostrando que essa é a tendência atual no tratamentodo CP de alto risco.
 Todos os estudos até o momento estabeleceram queo conceito ideal, é terapia combinada com cirurgia eradioterapia. Entretanto, ainda precisam ser realizados
 Figura 4 – Sobrevida global para CP localmente avançado(Fonte: Bolla et al. N Engl J Med 1997;337:295-300) .
 Figura 5 – Sobrevida livre de doença para CP localmenteavançado (Fonte: Bolla et al. N Engl J Med 1997;337:295-300) .
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 estudos para comparar radioterapia com supressão an-drogênica prolongada (>3 anos) e também para avaliarPR seguida de radioterapia.
  Apesar dos últimos avanços no tratamento de CP,
 é necessário melhorar as estratégias para identificar pa-cientes de alto risco e testar novas propostas terapêuticaspara esses indivíduos. Aperfeiçoamento da radioterapia,dose ideal de radiação e novas abordagens sistêmicaspoderão tornar-se alternativas eficientes para pacientescom CP de alto risco.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Bolla M, van Poppel H, Collette L, van Cangh P, Vekemans
 K, et al. Postoperative radiotherapy after radical pros-
 tatectomy: a randomized controlled trial (EORTC trial22911). Lancet. 2005;366:572-8.
   2. Cornud F, Oyen R. Role of imaging in the diagnosis and stagingof prostatic adenocarcinomas. J Radiol. 2002;83:863-80.
   3. Hanks GE, Pajak TF, Porter A, Grignon D, Brereton H,Venkatesan V, et al. Phase III trial of long-term adjuvantandrogen deprivation after neoadjuvant hormonal cytore-duction and radiotherapy in locally advanced carcinomaof the prostate: the Radiation Therapy Oncology GroupProtocol 92-02. J Clin Oncol. 2003;21:3972-8.
 4. Horwitz EM, Bae K, Hanks GE, Porter A, Grignon DJ,Brereton HD, et al. Ten-year follow-up of radiationtherapy oncology group protocol 92-02: a phase IIItrial of the duration of elective androgen deprivationin locally advanced prostate cancer. J Clin Oncol.2008;26:2497-504.
   5. Hugosson J, Aus G, Becker C, Carlsson S, Eriksson H, LiljaH, et al. Would prostate cancer detected by screeningwith prostate-specic antigen develop into clinical can-cer if left undiagnosed? A comparison of two population-based studies in Sweden. BJU Int. 2000;85(9):1078-84.
  6. Johansson JE, Holmberg L, Johansson S, Bergström R,Adami HO. Fifteen-year survival in prostate cancer. Aprospective, population-based study in Sweden. JAMA.1997;277:467-71.
 7. Kattan MW, Eastham JA, Stapleton AM, Wheeler TM, Scar-dino PT. A preoperative nomogram for disease recurrencefollowing radical prostatectomy for prostate cancer. JNatl Cancer Inst. 1998;90:766-71.
   8. Kattan MW, Zelefsky MJ, Kupelian PA, Scardino PT, FuksZ, et al. Pretreatment nomogram for predicting theoutcome of three-dimensional conformal radiotherapy
 in prostate cancer. J Clin Oncol. 2000;18:3352-9.  9. Partin AW, Kattan MW, Subong EN, Walsh PC, Wojno KJ,
 et al. Combination of prostate-specic antigen, clinicalstage, and Gleason score to predict pathological stage oflocalized prostate cancer: a multi-institutional update.JAMA. 1997;277:1445-51.
  10. Soloway MS, Pareek K, Shari R, Wajsman Z, McLeod D,Wood DP Jr, et al. Neoadjuvant androgen ablation beforeradical prostatectomy in cT2bNxMo prostate cancer:5-year results. J Urol. 2002;167:112-6.
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 INTRODUÇÃOCélulas prostáticas, normais e tumorais têm seu
 metabolismo regulado pela ação dos andrógenos, prin-cipalmente testosterona e di-hidrotestosterona (DHT).
 Os testículos são responsáveis por 95% dos andrógenosproduzidos e a glândula adrenal pelos 5% restantes. Amaioria da testosterona sérica encontra-se ligada a pro-teínas circulantes (SHBG e albumina) e apenas 2 a 3%encontram-se na forma livre, metabolicamente ativa,que é incorporada a células prostáticas.
 Uma vez no interior da célula, testosterona é me-tabolizada em DHT pela enzima 5-alfa-redutase, ummetabólito muito mais potente. A DHT liga-se aosreceptores androgênicos nucleares, ativando funçõescelulares de crescimento.
 O entendimento dos mecanismos hormonais decontrole do crescimento das células tumorais prostáticasnos fornece múltiplos alvos terapêuticos e representamo pilar do tratamento do câncer de próstata metastático.
  As informações que se seguem estão baseadas noprotocolo de avaliação e de tratamento do câncer depróstata avançado no Hospital do Servidor PúblicoEstadual (HSPE) de São Paulo.
 DIAGNÓSTICO DE DOENÇAAVANÇADA E RECIDIVABIOQUÍMICA
 O adenocarcinoma de próstata avançado pode serdetectado no momento do estadiamento inicial ou após tra-tamento de cunho curativo, quando se configura a chamadarecidiva bioquímica caracterizada pela elevação do PSA.
 Considera-se tumor de próstata avançado qualquertumor com metástase documentada (óssea, visceralou glanglionar), ou PSA elevado após o tratamento
 definitivo.O estadiamento sistêmico é realizado conformeexposto na Tabela 1. A solicitação dos exames segue asseguintes regras:
 Definição de recidiva:• Recidiva bioquímica é elevação do PSA ocorrida
 após tratamento com intuito curativo, e é interpre-tado como “falha terapêutica”;
   Após prostatectomia radical temos duas definições:• Três elevações consecutivas de PSA (Associação
  Americana de Oncologia Clínica);
 • Qualquer elevação >0,2 ng/dl e conrmada com se-gunda mensuração >0,2 ng/dl (Consenso Europeu).
  Após o tratamento radioterápico a utilização doPSA para definir a presença de recidiva é mais com-plexo, pois o PSA pode sofrer oscilações ao longo dotempo. Nessa situação, temos de obter o PSA nadir,que é o menor valor atingido após a terapia, que ocorredepois de 18 a 24 meses do tratamento. Mensurações
 subsequentes podem mostrar oscilações acima ouabaixo do nadir e a isso chamamos de efeito bounce .
 Por essa razão, temos as definições:- Três elevações consecutivas do PSA (ASTRO) –
 pós-RT exclusiva;- Nadir + 2 ng/dl (consenso de Phoenix) – pós-RT
 + hormônio neoadjuvante.
 Local da recidiva
  A diferenciação, se a recidiva da doença é local ou sis-têmica, tem implicações no manejo desses pacientes pelapossibilidade de terapia de resgate. Os principais fatoresque determinam que seja mais provável de a recidiva sersistêmica após cirurgia são Gleason > ou = 7, invasãode vesículas seminais, PSA detectável antes de um anoda cirurgia, tempo de duplicação do PSA <10 meses eacometimento linfonodal.
  Após o tratamento radioterápico, a definição émuito controversa do local da recidiva. Vários cri-térios tem sido aplicados na tentativa de diferenciar
 Tabela 1 – Estadiamento sistêmico
 Exame Indicações
 PSA e toque retal Biopsia + Anatomopatológico
 Todos os paciente
 Cintilografia óssea (metástases ósseas)
 PSA > 20Gleason > ou = 7T3 -T4 ao toque
 Tomografiacomputadorizada de pelve
 ou Ressonância nuclearmagnética de pelve
 (metástases linfonodais)
 Cintilografia negativa PSA > 20
 Gleason > ou = 7T3 - T4 ao toque
 Ressonância nuclearmagnética óssea 
 Cintilografia óssea duvidosa 
 Biópsia óssea (guiada por tomografia)
 Cintilografia óssea duvidosa RNM óssea duvidosa 
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 a recidiva local da sistêmica após a RTX. Critériosclínicos adversos pré-tratamento, como PSA maiorque 10, Gleason >7, PSA nadir >0,5ng/dl após trata-mento e tempo de duplicação do PSA após recidiva >6
 meses aumentam a chance de a recidiva ser sistêmica.
 TRATAMENTO DA DOENÇAAVANÇADA
 O foco da discussão não será as terapias de res-gate após recidiva bioquímica, mas aos tratamentosde controle e de suporte dados aos pacientes nessasituação de doença incurável
 Terapia de privação androgênica (TPA)
 Classes de drogasBloqueio androgênico pode ser alcançado por
 intervenção em vários pontos; iniciando no eixo hi-potálamo-hipofisário, nas glândulas suprarrenais e atédiretamente sobre o testículo e finalmente no interiordas células prostáticas nos receptores androgênicos.
 O tratamento padrão-ouro para eliminação daprodução gonadal da testosterona é a orquiectomia
 bilateral, procedimento pioneiro para tratamento decâncer metastático com mais de 50 anos de uso. Apósalgumas horas da castração cirúrgica, a redução nosníveis séricos de testosterona chega a 95%.
  Análogos LHRH se ligam e estimulam receptoresLHRH na hipófise. Essa ação agonista resulta em au-
 mento sensível da secreção de LH e de testosterona,seguido de declínio sustentado paradoxal em 2 a 4semanas. Os principais medicamentos dessa classe sãogosserrelina e leuprolida, com apresentações de depó-
 sito que podem ser administradas a cada três meses. Antiandrogênicos (AA) têm seus efeitos mediantebloqueio de receptores estrogênicos presentes nacélula prostática. AA esteroides (acetato de cipro-terona) e não esteroides (bicalutamida, nilutamidae flutamida) têm sido utilizados no tratamento docâncer de próstata como monoterapia ou em asso-ciação com outras classes para obtenção do bloqueioandrogênico máximo (BAM).
 Estrógenos, como dietiletilbestrol, agem comoinibidores da secreção de LH e indiretamente, da
 testosterona. Além disso, apresentam efeito citotóxicodireto nas células tumorais prostáticas.
 O cetoconazol inibe a secreção adrenal de andró-genos e testicular, podendo ser utilizado para alcançarníveis de castração da testosterona em 24 a 48 horas.
 Principais indicações e vantagens e desvantagensde cada classe de TPA estão resumidas na Tabela 2.
 Resumo das evidências
 clínicas (COBEU) As principais evidências clínicas são:Terapia de primeira linha: análogos LHRH e
 orquiectomia são tratamento de primeira linha notratamento do câncer de próstata metastático (NE-1; GR A). Mesmo sem estudos diretos comparando
 Tabela 2 – Resumo das principais indicações, prós e contras das TPA
 Classe Indicações Vantagens Desvantagens
 Orquiectomiasubcapsular bilateral
 Cirúrgico
 Pacientes que aceitam a cirurgia 
 1ª linha 
 Tratamento definitivo
 (baixa adesão ao tratamentomedicamentoso) indicaçãoprincipal nos quais o
 seguimento seja impossível
 Deformativa 
 Efeito psicológico negativo
  Análogos GH-RHGosserrelina Triptorelinaleuprolida 
 Todos os pacientes
 1ª linha 
 Possibilidade intermitência 
 Uso injetável mensal outrimestral
 Necessidade do uso deantiandrogênicos prévios –fenômeno hiperestimulação
 Custo elevado
 Bloqueadores dereceptor periférico
 não-hormonalBicalutamida
 Flutamida Nilutamida 
 Pacientes com função sexualpreservada (monoterapia)
 Como associação em casos deescape a terapêutica de 1a  linha 
 Menos efeitos colateraissistêmicos da deficiência de
 testosterona 
 Melhora nos escores dequalidade de vida 
 Necessidade do uso em doses altascomo monoterapia 
 Custo elevado
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 os diferentes análogos LHRH, evidências indiretassão semelhantes em efetividade.
 Estrógenos são igualmente efetivos, mas têm maisefeitos colaterais cardiovasculares.
 Utilização de AA como monoterapia de primeiralinha, em especial bicalutamida na dosagem de 150mg, é recomendada quando se deseja preservar aatividade sexual (NE-1; GR A).
 Estudos que comparam DES com orquiectomiacom acetato de ciproterona não apresentam diferenças.
 Terapia de segunda linha: suspensão do AAem pacientes com BAM resulta em resposta em 20a 30% dos pacientes (NR-4; GR C).
 Introdução de AA ao bloqueio simples com aná-logo LHRH ou orquiectomia e troca do AA utilizadono BAM podem apresentar respostas temporárias
 (NR-3; GR B).Na falha da troca de AA recomenda-se a utiliza-
 ção de cetoconazol, de estrógenos ou de glicocorti-coides (NR-3; GR B).
 Utilização de estrógeno na dose de 1 a 3 mg/dia produz resposta bioquímica em 25 a 67% dospacientes e melhora da dor (NE-3).
 Castração secundária em pacientes utilizando AA como monoterapia pode apresentar resposta de25 a 69% (NE-3).
 Utilização de cetoconazol mostra queda do PSAem 32% dos pacientes (NE-3).
 Racional das manipulaçõeshormonais
 Uma vez configurado a doença avançada e decididoo tratamento, é necessário racionalidade na escolha dequal TPA a ser instituída. Não apenas evidências clínicasfundamentam a escolha da TPA. Avaliação criteriosadas indicações, vantagens e desvantagens de cada TPA,características clínicas do paciente e de sua patologia,probabilidade de aderência correta ao tratamento,disponibilidade das drogas e avaliação dos custos sãosituações essenciais de avaliação para obtenção de sucessona escolha da terapia.
 O fluxograma 1 sumariza a sequência das mani-
 pulações hormonais que se mostram mais adequadasfrente às considerações anteriormente expostas.
 Controle das complicações dotratamento hormonal
 Os principais efeitos colaterais e complicações daTPA estão na Tabela 3. Esses efeitos são inúmeros ealguns necessitam nossa intervenção pela gravidade oupela piora da qualidade de vida.
 (Continuação) Tabela 2 – Resumo das principais indicações, prós e contras das TPA
 Classe Indicações Vantagens Desvantagens
 Bloqueadores dereceptor periférico
 hormonal Acetato deciproterona 
 Todos os pacientes Grande disponibilidadeUso via oral com custo reduzido
 Efeitos cardiovasculares
 Menor sobrevida quando utilizadoem BAM
 Bloqueioandrogênico máximo
 (BAM) Análogo ou
 orquiectomia +antiandrogênicos
 Doença agressiva?!!! Ganho de sobrevida?!!!
 Custo elevado
 Maior incidência de efeitoscolaterais
 Estrógeno
 Dietiletilbestrol
 Como associação ou em casos deescape a terapêutica de 1a  linha
 e 2a  linha 
 Efeito citotóxico direto nascélulas tumorais prostáticas
 O menor custo entre todas as
 drogas hormonioterápicas
 Maior incidência de efeitoscolaterais relacionados ao sistema
 cardiovascular
 CetoconazolEm doses elevadas 1.200mg/diapara atingir níveis de castração
 em ~24 horas
 Pode ser usado em pacientessem condições de cirurgia
 (compressão medular)Hepatotoxicidade
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 Tabela 3 – Toxicidade do tratamento hormonal
 Libidodeprimida 
 Potênciadeprimida  Ginecomastia Edema Ondas de calor Osteoporose
 Orquiectomia ++++ ++++ ++ + ++++ ++++
 LHRH ++++ ++++ ++ + ++++ ++++
 Estrógenos ++++ ++++ ++++ +++ + +
 Ciproterona ++++ ++++ ++++ +++ + +
  Antiandro-genes ++++ ++++ ++++ +++ + +
 + raro; ++ ocasional; +++ frequente; ++++ muito frequente.
 Complicações da TPA:Ondas de calor: causadas principalmente pela
 orquiectomia e por análogos LHRH, podem ser deintensidade variada, chegando a necessitar de trata-mento específico.
  As principais drogas utilizadas para esses casos sãodietilestilbestrol (1 mg/dia) e ciproterona 50 mg/dia,ambos semelhantes quimicamente aos hormôniosfemininos que justificam sua ação.
 Perda da libido e disfunção erétil: todas asTPA levam a essas duas situações. Utilização de AA(bicalutamida 150 mg/dia) pode ser escolhida pelamenor incidência desses efeitos e pela manutençãoda testosterona sérica normal.
  A uti lização de medicamentos para facil itar aereção, como inibidores de fosfodiesterase tipo 5, éde muito pouca valia.
 Ginecomastia e mastalgia: o aumento dolorosodas mamas é particularmente intenso com uso dedietiletilbestrol e de AA. Esses últimos mantêm a
 Fluxograma 1
 Hormonioterapia
 Bloqueio periférico Estrógeno
 Retirada do bloqueio Retirada do bloqueio
 Hormônio-resistência
 Análogo LHRH Ciproterona
 Bloqueio periférico
 Orquiectomia
 Estrógeno
 testosterona elevada e convertida em estrógeno pe-rifericamente pela aromatase. O melhor tratamentopara essa complicação é irradiação prévia das mamasao uso dessas medicações.
  A mastalgia pode ser intensa com necessidade douso de analgésicos e/ou de tamoxifeno.
 Osteoporose: vários trabalhos mostram risco au-mentado em pacientes sob TPA quanto ao desenvol-vimento de osteoporose e consequente maior risco de
 fratura. Nessa situação, os pacientes devem ser submeti-dos a densitometria óssea (DMO) de base. Seguimentoe tratamento dependem do achado da DMO:
 - Normais (Tscore 0 e -1DP): repetir densitometriaem um ou dois anos;
 - Osteopênicos (Tscore -1 e -2,5DP): bisfosfona-tos, ácido zoledrônico (6 em 6 meses ou anual);
 - Osteoporóticos (Tscore <-2,5DP): bisfosfonatos,ácidos zoledrônico (3 em 3 meses);
 Pacientes tratados devem ser reavaliados anual-mente com DMO.
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 Dor sem controle Controle da dor
 ManutençãoDor generalizada
 Estrógeno
 Dor localizada
 Doença hormônio-refratária
 Denição de hormônio-refratariedade
 Para se configurar a situação hormônio-refratária é
 necessário que tenhamos, obrigatoriamente, testosteronaem níveis de castração (<50 mg), uma vez que fora dessasituação podemos ter ação androgênica restante comofator de progressão da doença.
 Portanto, para configuração de doença hormônio-refratária necessitamos de três elevações consecutivas doPSA, com intervalo mínimo de três semanas, associadasà testosterona em níveis de castração ou progressão clí-nica da doença com metástases linfonodais ou visceraisou ainda novas áreas acometidas na cintilografia óssea.
 Tratamento da doença hormônio-refratária
 Racional do tratamentoNessa ocasião, as manipulações hormonais não mos-
 tram qualquer benefício, mas sua manutenção (em pa-cientes que não foram orquiectomizados) justifica-se pelamanutenção de “clones tumorais” hormônio-sensíveis.
 Doença hormônio-refratária caracteriza-se pelaevolução inexorável ao óbito secundário à progressãoe a complicações do câncer de próstata, que ocorre emmédia 18 meses após a instalação desse quadro.
 Casos avançados associam-se à presença de metástasesósseas em cerca de dois terços dos indivíduos, enquantopacientes que evoluem a óbito decorrente de câncer depróstata desenvolvem metástases em 90% das vezes.
 Complicações da doença avançada em sua maioriaocorrem no esqueleto, esses acontecimentos adversos sãochamamos de eventos relacionados ao esqueleto, (ERE).Os principais ERE são fratura óssea patológica, compressãomedular, radioterapia antálgica, quimioterapia, dor ósseasevera e incapacitante e hipercalcemia da malignidade.
 Terapias médicas utilizadas nessa população são uni-
 camente de suporte e visam o controle das complicaçõesesqueléticas citadas anteriormente:
 O Fluxograma 2 sumariza a sequência de introduçãodas diversas modalidades de tratamento.
 Bisfosfonatos: ácido zoledrônico na dosagem de 4mg/mês é eficaz e seguro para tratamento de metástasesósseas do CaPHR (NE 1 GR A). Resultados com evi-dência clínica mostram risco diminuído da ocorrênciade complicações ósseas, mais tempo sem ocorrência
 Fluxograma 2
 Neoplasia de próstata hormônio-refratária com presença de metástases
 Analgésicos + Ácido zoledrônico (mensal)
 Quimioterapia
 * Caso haja acometimento de ossos longos – Classificação de Mireis para avaliar cirurgia ortopédica profilática.
 Radioterapia antálgica+
 Avaliação radiológica*Sim
 MelhoraNão
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 de complicações ósseas (incluindo fraturas), melhorcontrole da dor, portanto melhora sintomatologia ediminuição e retardamento de ocorrência de eventosrelacionados ao esqueleto.
 Radioterapia paliativa: indicada se houver metás-tases ósseas localizadas e sintomáticas. Nesse contexto,obtemos 80% de alívio sintomático, mas com 50% dospacientes apresentando reaparecimento da dor. Nãoparece haver diferença nos resultados da terapia em doseúnica ou fracionada, no entanto, a necessidade de retra-tamento e fraturas é maior quando utilizado dose única.
 Quimioterapia: indicada para pacientes com Ca-PHR que tenham sintomas ósseos e boa performanceclínica (Karnofsky >70). O objetivo principal é o alíviodos sintomas, embora a utilização de docetaxel tenha
 mostrado ganho na sobrevida (pouco mais de dois me-ses), tornando essa terapia padrão (NE 1 GR A).
 Os principais resultados são mostrados na Tabela 4.Radioisótopos: indicado para pacientes com me-
 tástases ósseas múltiplas que não respondem à terapiaanalgésica e à QT. Seu uso é fundamentado na absorçãoseletiva nas áreas acometidas, resultando em menoragressão aos tecidos normais, com tratamento simul-tâneo de todos os sítios de acometimento. Realizadosempre após QT por causa do risco de mielossupressão.
 Os principais agentes utilizados são o estrôncio (89 Sr),o samário (153 Sm), o fósforo (32 P) e o rênio (186 Re).Cirurgia ortopédica preventiva/paliativa: fraturas
 patológicas ocorrem em 9 a 30% de pacientes com me-tástases ósseas em geral, dependendo da localização dasmetástases. Cerca de 50% dos que sofrem uma fratura nabacia morrem em um ano. As fraturas também pioramsensivelmente a qualidade de vida, além de aumentarsobremaneira os custos do tratamento.
 Dessa forma, a presunção de sua ocorrência e a corre-ção da lesão óssea mediante cirurgia tem como principaisobjetivos: alívio da dor, restauração da habilidade decaminhar, preservação da estabilidade e da função do
 membro, aumento da sobrevida e recuperação óssea. Algumas situações configuram alto risco para fraturapatológica a saber:
 - 50% de perda do córtex/avaliado em qualquerincidência;
 - Avulsão do trocânter menor indica fratura iminentede fêmur (lesão >2,5cm);
 - Classificação de MIRELS – 1989 (Clin Orthop1989) (Tabela 5).
  A pontuação dessa classificação indica o tratamentoprovável que merecerá a lesão em avaliação: entre 4 e 7
 pontos – observação ou radioterapia e acima de 8 pontos– provável conduta cirúrgica (avaliação do ortopedista).
 Tabela 4 – Quimioterapia na Hormoniorefratariedade
 Droga  Referência Achados principais
 Mitoxantrona + prednisona Tannock et al, - 1996 29% resposta subjetiva (média de 43 semanas)Melhor que só prednisona 
 Mitoxantrona + hidrocortisona (Estudo fase III) Kantoff et al, - 1999 38% resposta do PSA (vs  22% só hidrocortisona)
 Melhor controle da dor com a associação
 Paclitaxel + estramustineEstudo fase III Petryak, - 2004 53% resposta do PSA 44% resposta objetiva
 Ganho na sobrevida 
 Docetaxel a cada 3 semanasDocetaxel semanalMitoxantrona a cada 3 semanastodos + prednisona 
 Eisenberger, - 2004
 Sobrevida 18,6 meses - docetaxelSobrevida 16,4 meses - mitoxantrona 
 Toxicidade > grupo docetaxelGanho na sobrevida 
 Tabela 5
 Classificação de MIRELS 1999Ossos longos sem fratura patológica 
 4 parâmetros:
 Localização anatômica Grau de dorCaracterística radiológica da lesão% diâmetro ósseo acometido
 ParâmetrosPontos
 1 2 3
 Local MMSS mmii Peritrocantérica  
 Dor Leve Moderada Funcional
 Rx Blástico Misto Lítico
 % diâmetro <1/3 1/3-2/3 >2/3
 4-7 pontos observação ou RT 8-12 pontos cirúrgico
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 Terapias de suporte
  Analgésica: os principais analgésicos e a classificaçãoda Organização Mundial de Saúde do grau de utilizaçãodos analgésicos estão resumidos na Tabela 6.
 Higiênica, psicológica e nutricional: os principaiscuidados higiênicos são relacionados ao controle daincontinência urinária e fecal, e ao manejo de sondas,derivações e cateteres que por ventura sejam necessá-rios. A assistência global ao paciente oncológico prevêassistência psicológica e nutricional, ambas com intuitode minimizar as complicações e melhorar as condiçõesclínicas e mentais do mesmo.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Huggins C, Hodges CV. Studies on prostatic cancer. I.The
 effect of castration of estrogen and of androgen injection
 on serum phosphatases in metastatic carcinoma of theprostate. Cancer Res 1941;168(1):293-7.
   2. COBEU-12ª Reunião em 24 de novembro de 2006 – Monte-video.
   3. Carlin BI, Andriole GL. The natural history, skeletal compli-cations, and management of bone metastases in patientswith prostate carcinoma. Cancer 2000;88(Suppl):2989–94.
   4. Saad F, Gleason DM, Murray R, Tchekmedyian S, VennerP, Lacombe L ,et al. Long-term efcacy of zoledronic acidfor the prevention of skeletal complications in patientswith metastatic hormone-refractory prostate cancer. JNatl Cancer Inst 2004;96:879-82.
   5. McQuay HJ, Collins SL, Carroll D, Moore RA. Radiotherapyfor the palliation of painful bone metastases. CochraneDatabase of Systematic Reviews 1999, Issue 3.
 Tabela 6 – Tratamento farmacológico da dor óssea
  Analgésicos Adjuvantes
  Analgésicos comuns
 dipirona 0,5-1 g - 4/6 horas antidepresssivos
 amitriptilina 12,5-50 mg/dia  paracetamol 0,5-1 g - 6/8 horas nortriptilina 10-50 mg/dia  
 fluoxetina 20 mg/dia  
  Anti-inflamatórios
 diclofenaco
 8/12 horas
 sertralina 50 mg/dia  
 piroxican anticonvulsionantes
 cetoprobeno carbamazepina 100-200 mg - 8 horas
 clonazepan 0,5-2 mg - 8/24 horas
 Opioides fracos
 codeína 30-60 mg - 4/6 horas neurolépticos
 diazepan 5-10 mg - 12 horas
 tramadol 50-100 mg - 4/6 horas bromazepan 3-6 mg - 12/24 horas
 midazolan 7,5-15 mg/dia  
 Opioides fortes
 dimorf 15-60 mg - 4/8 horas corticosteroides
 ms long 30-60 mg - 8/12 horas prednisona 10-60 mg/dia  
 oxicodona 30-50 mg - 12 horas
 Recomendações: Sempre a via oral é preferencial; Deve ser evitada a via intramuscular; Opcionalmente utiliza-se a via subcutânea Medicações de proteção gástrica devem ser avaliados (antiácidos/Bloq H2/Bloq H*). Titulação da dose até a resposta desejada 
 OMS – nível de analgesia utilizado
 Nível O Não usamNível 1 analgésicos comuns (AC) + anti-inflamatórios (AINH)
 Nível 2  AC + AINH + Opioides fracos
 Nível 3  AC + AINH + Opioides fortes
 Nível 4  AC + AINH + Opioides + métidos invasivos
  As medicações adjuvantes podem ser inseridas em qualquer nível da analgesia 
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 Carlos Alberto Ricetto Sacomani
  AvaliaçãoUrodinâmica

Page 231
                        

8/19/2019 Urologia Fundamental Completo
 http://slidepdf.com/reader/full/urologia-fundamental-completo 231/421230
 UROLOGIA FUNDAMENTAL
 INTRODUÇÃOO exame urodinâmico (EU) é o método propedêu-
 tico de eleição para análise funcional do trato urinárioinferior (TUI). Ele nos permite avaliar o comportamento
 vesical durante seu enchimento, e esvaziamento e, con-sequentemente, obter uma amostra do ciclo de micçãodo paciente. Apesar das importantes informações quepodem ser obtidas através desse exame, certos fatores(p. ex., uso dos cateteres uretral e retal, infusão de sorofisiológico em poucos minutos e urinar na frente a es-tranhos) podem interferir nos resultados obtidos, logo,é crucial correlacionar os achados urodinâmicos coma história clínica, o diário miccional e o exame físico.
  Ao iniciar o EU, devemos ter em mente o que se está
 procurando e quais as possíveis hipóteses para explicaras queixas relatadas pelo paciente. A seguir, apresentaremos um resumo das etapas e
 interpretações básicas do exame. Pormenores técnicos econtrovérsias não serão abordados e para conhecimentopleno do assunto, recomendamos a leitura de manuais deurodinâmica, como o publicado em 2007 pela SociedadeBrasileira de Urologia.
 UROFLUXOMETRIA A medida do fluxo urinário corresponde ao produto
 entre contratilidade detrusora e resistência uretral. Essaetapa do EU é muito importante, visto que é o momentoem que menos se interfere na micção habitual do doente.
  Apesar de sua simples realização, alguns preceitosdevem ser seguidos. O local precisa ser adequado ehigiênico e, na medida do possível, manter a privacida-de do paciente. A bexiga deve estar confortavelmentecheia (evitar grandes repleções vesicais), com o volumemínimo necessário de 150 ml. Inicia-se a urofluxometria
 quando o doente manifestar vontade de urinar. A posiçãodeve ser a habitual do paciente (em pé ou sentado). Aotérmino, durante a sondagem uretral para a realização dasdemais fases do EU (cistometria e estudo pressão/fluxo),mensura-se o resíduo urinário pós-miccional (RM).
 Os principais dados a serem aferidos são o fluxourinário máximo (Qmáx) e médio (Qave), o volumeurinado (VU), o RM e o aspecto da curva. Destacam-seesse último e o Qmáx. De maneira geral, Qmáx maiorque 15 ml/s é considerado normal e inferior a 10 ml/s,alterado.
 Embora cinco padrões de curva de fluxo tenhamsido descritos por Jorgensen et al., é possível agrupá-losem normal, quando seu formato se assemelha a um“sino” (Figura 1), alongada e achatada, ou seja, Qmáx
 diminuído e aumento do tempo de fluxo (Figura 2 ) eintermitente (Figura 3). A urofluxometria permite apenas definir se a micção
 é normal ou não. Não é possível determinar se o pacienteurinou inadequadamente por causa da obstrução infra-vesical (OIV) ou da hipocontratilidade detrusora. Poroutro lado, Qmáx normal não exclui a possibilidade deOIV. Iversen et al. mostraram que 25% dos indivíduoscom Qmáx superior a 15 ml/s urinavam à custa de altapressão detrusora. Gertensberg et al. constataram que7% dos pacientes com Qmáx maior que 15 m/s apre-
 sentavam obstrução do TUI.Não é incomum, ainda, encontrar mulheres que uri-
 nam com Qmáx que ultrapassam 40 ml/s. Esse achadoé denominado de superfluxo e pode ser encontrado empacientes com boa contratilidade detrusora e baixa resis-tência uretral (p. ex., certas portadoras de incontinênciaurinária de esforço [IUE]).
  Alguns nomogramas (Siroky e Liverpool) podem serutilizados para análise da urofluxometria.
 CISTOMETRIAUma das fases do ciclo da micção é o enchimento
 vesical. Nela, a bexiga encontra-se em repouso e omecanismo esfincteriano ativo, possibilitando armaze-namento de urina a baixas pressões.
  A cistometria permite avaliar a capacidade vesical,complacência, a sensibilidade da bexiga e a atividadedetrusora. Consiste no registro da pressão intravesicaldurante administração de soro fisiológico, em tempera-tura ambiente, por meio de sonda uretral.
  A velocidade de infusão da solução salina podeinterferir no comportamento vesical e nos achados dacistometria e recomenda-se que ela não seja superiora 100 ml/minuto ou a 10% da capacidade vesicalesperada para idade por minuto em crianças. Em indi-víduos com traumatismo raquimedular é desejável quea velocidade seja lenta (inferior a 50 ml/minuto) pelorisco de disreflexia autonômica (resposta inadequadado sistema nervoso simpático ao estímulo parassim-pático, que pode resultar em taquicardia, sudorese ehipertensão arterial).
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  Figura 1 – Curva de urofluxometria normal.
 Figura 2 – Fluxo urinário diminuído (Qmáx = 4 ml/s).
 Figura 3 – Fluxo urinário intermitente.
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  À medida que se procede o enchimento vesical,avalia-se a sensibilidade. Esse item é de caráter bastantesubjetivo, já que leva em conta a percepção do paciente,a ansiedade, a velocidade de infusão do soro e a inter-
 pretação do próprio examinador. Pode-se considerar asensibilidade aumentada quando rapidamente o doenterelata desejo miccional e diminuída quando mesmo combexiga repleta, não há relato de vontade considerávelpara urinar; ou alterada, nas ocasiões em que ocorremrelatos de desconforto abdominal ou de dor suprapúbica.
 Denomina-se capacidade cistométrica máxima(CCM) o volume máximo suportado pelo indivíduoou quando, por algum motivo, o paciente começa aapresentar escape de urina durante enchimento vesical.Em neuropatas, com alterações da sensibilidade vesical,
 a CCM é considerada no momento em que começama ocorrer perdas urinárias e não deve ultrapassar 500ml (volume máximo a ser infundido na cistometria). ACCM é considerada normal quando fica entre 350 a 500ml no adulto. Em crianças, pode-se utilizar a seguintefórmula para cálculo: (16 x idade) + 70.
  A bexiga é um reservatório que deve reter grandesvolumes a baixas pressões. Isso é chamado de compla-
 cência. É item de extrema importância, pois traduz ocomportamento vesical durante a fase de armazenamento.O comprometimento da complacência vesical pode inclu-sive repercutir sobre o trato urinário superior. É clássico o
 estudo de McGuire que mostrou alto risco de lesão renalquando a pressão detrusora alcança 40 cm H2O durante acistometria. Stohrer et al. consideram normal complacên-cia superior a 20 ml/cm H2O sendo esse o parâmetro queutilizamos. As Figuras 4 e 5 mostram, respectivamente,cistometria normal e bexiga de má complacência.
 Normalmente, o detrusor encontra-se em repousodurante a fase de enchimento da bexiga. Em determina-das doenças neurológicas (acidente vascular encefálico,Parkinson e certos tipos de traumatismo raquimedular)podem se observar contrações detrusoras involuntárias
 nessa etapa do ciclo da micção. Esse quadro é deno-minado hiperatividade detrusora (HD) de origemneurogênica. Situação semelhante pode ocorrer emindivíduos com bexiga hiperativa (urgência e frequên-cia urinária) e pacientes com obstrução prostática. Pornão haver lesão neurológica detectada nesses casos, otermo utilizado é HD idiopática. A Figura 6 mostracistometria com HD.
 Figura 4 – Cistometria normal.
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 Figura 5 – Cistometria: complacência reduzida.
 Figura 6 – Hiperatividade detrusora.
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 Figura 7 – Nomograma da International Continence Society (Abrams-Griffiths modificado).
 ESTUDO PRESSÃO/FLUXOConsiste na medição simultânea da pressão ab-
 dominal e vesical e do fluxo de urina durante a fasemiccional. Embora estudo pressão/fluxo (EFP) possa ser
 empregado em variadas afecções do TUI, homens comesses sintomas associados à hiperplasia benigna prostáticaconstituem sua maior indicação clínica.
 O EFP inicia-se após repleção adequada da bexigae relato de desejo miccional. Cateter uretral (6 - 7 Fr.)é usado para medir pressão vesical (Pves) e balão retalpara monitorar a abdominal (Pabd). Pressão detrusora éobtida subtraindo-se Pabd da Pves (Pdet = Pves–Pabd).O paciente deve urinar em sua posição costumeira, comofoi relatado na urofluxometria.
 EFP baseia-se na relação entre amplitude da con-tração detrusora (Pdet) e fluxo urinário. O detrusorresponde à resistência uretral, elevando a Pdet comintuito de permitir o esvaziamento adequado. É possível,portanto, avaliar a contratilidade e realizar o diagnósticodiferencial entre OIV e falência detrusora.
 De maneira geral, considera-se obstrução quando aPdet é superior a 40 cm H2O e o Qmáx inferior a 12ml/s. Hipocontratilidade é reconhecida quando a Pdet émenor que 30 cm H2O e o Qmáx, de 12 ml/s. Contudo,
 nomogramas são comumente usados nessa análise. Osda International Continence Society  (ICS) (Figura 7) e deSchafer (Figura 8) são os mais conhecidos e destinam-se exclusivamente a homens. Para o sexo feminino os
 parâmetros são diferentes. Groutz et al. criaram umnomograma específico (Figura 9). Resumidamente,Pdet maior que 20 cm H2O e Qmáx inferior a 12 ml/sinduz ao diagnóstico de OIV em mulheres. Prevalece,porém, o conceito de que a OIV no sexo femininodeve ser definida por um conjunto de dados clínicos,radiológicos e urodinâmicos.
  A OIV de longa data pode resultar em comprometi-mento da força contrátil do detrusor. A deposição de fibrascolágenas e distanciamento entre as fibras muscularestornam a contração detrusora menos eficiente. Nesses
 casos, o resultado da desobstrução pode ser insatisfatório.Cálculos matemáticos complexos, como do fator Watts,podem ser mais precisos. No entanto, dificuldades téc-nicas reduzem sua aplicação rotineira. O nomogramade Schafer também foi planejado para acessar a respostacontrátil do detrusor, ao mesmo tempo em que analisaa relação Pdet e fluxo, permite considerar se a contraçãoobservada na micção foi adequada (normal), fraca oumaior que o esperado (forte).
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 Figura 8 – Nomograma de Schafer.
 Figura 9 – Nomograma de Blaivas e Groutz.
 Obstrução severa
 Obstrução moderada
 Obstrução leve
 Não obstruído

Page 237
                        

8/19/2019 Urologia Fundamental Completo
 http://slidepdf.com/reader/full/urologia-fundamental-completo 237/421236
 UROLOGIA FUNDAMENTAL
 PRESSÕES DE PERDAO conceito de pressão de perda foi cunhado por
 McGuire e constitui uma das maiores contribuições àprática do EU. Inicialmente, é preciso estabelecer que
 existem dois tipos de pressão de perda que buscam avaliarsituações diferentes e serão analisados a seguir.
 Pressão detrusora de perda (PDP)Conceito de PDP é a menor Pdet com a qual ocorre
 perda urinária durante o enchimento gradativo da bexi-ga (na cistometria). Em indivíduos em quem a PDP ésuperior a 40 cm H2O há maior possibilidade de lesãodo trato urinário superior. Esses doentes precisam seracompanhados com maior critério de; há que se consi-derar a necessidade da introdução de tratamento comintuito de reduzir a pressão intravesical.
 Deve-se ponderar que a PDP não é sinônimo decomplacência vesical, no entanto, na maioria das vezesambos os parâmetros estão relacionados.
 Caso ocorra contração detrusora durante a cistome-tria, a menor Pdet associada à perda urinária durante esseevento é registrada como PDP. Essa maneira de avaliara PDP não é a descrita pela ICS, contudo é admitidapor McGuire. Devemos salientar que a PDP tem seu
 uso reservado para pacientes com lesões neurológicas.O recrutamento voluntário do esfíncter estriado du-rante enchimento vesical ou na vigência de contraçõesdetrusoras percebidas pelo doente pode falsear o valoraferido da PDP.
 Pressão de perda ao esforço (PPE) Avaliação da PPE permite mensurar a capacidade da
 uretra e, consequentemente, seus esfíncteres de resistirao aumento da pressão abdominal, que funciona como
 força expulsiva. Um mecanismo esfincteriano em boascondições é capaz de evitar incontinência urinária,mesmo quando a pressão abdominal (Pabd) se eleva.Na tosse ou durante manobra de Valsalva a Pabd podeultrapassar 100 cm H2O.
 Define-se PPE como a menor pressão vesical geradadurante o esforço, na ausência de contração detrusora,necessária para induzir perda de urina.
  A utilização de cateteres de maior calibre (10 Fr)pode interferir na avaliação da PPE, principalmente nosexo masculino, devido a possível interferência da son-
 da uretral. Por isso alguns urologistas preferem utilizarapenas balão retal e Pabd na análise desse parâmetrourodinâmico (pressão abdominal de perda)
 No sexo feminino, inicialmente se procurou relacio-
 nar o valor da PPE com a etiologia da IUE, que podeocorrer em virtude da hipermobilidade do colo vesicale da uretra em indivíduos com fraqueza do suportepromovido pelo assoalho pélvico, ou pode ser secundá-ria à redução da atividade esfincteriana. Classicamente,quando a PPE é superior a 90 cm H2O, a prováveletiologia é a hipermobilidade uretral. Nos casos em quea PPE é inferior a 60 cm H2O, a causa é a deficiênciaesfincteriana. O intervalo situado entre 60 a 90 cm H2Oé considerado como zona duvidosa. Deve-se, contudo,esclarecer que a ICS não recomenda definir a etiologia da
 IUE com base na PPE. Segundo a ICS não existem dadossuficientes para assegurar que esse parâmetro seja capazde tal diferenciação. A ICS instrui que o diagnósticourodinâmico após a realização da PPE seja, tão somente,IUE, sem menção à possível etiologia.
 Prolapsos genitais podem causar oclusão do meatouretral e também impedir a perda de urina. Recomenda-se redução da distopia, com cuidado para não pressionara uretra, durante a avaliação da PPE.
  A manobra de esforço empregada pode influir no
 resultado da PPE. Sinha et al. demonstram que a tosseconsegue diagnosticar IUE em mulheres Nas quais amanobre de valsava foi negativa. A PPE obtida por tosse,contudo, em geral é maior que a evidenciada com Val-salva. De qualquer maneira, recomenda-se realizar PPEinicialmente com manobra de Valsalva e, caso não sejaobservada perda, utilizar a tosse em intensidade crescente.
 Em homens, a perda aos esforços no EU refletedeficiência da atividade esfincteriana. É utilizada prin-cipalmente em indivíduos com incontinência urináriaapós prostatectomia.
  
 CONSIDERAÇÕES FINAISProcuramos retratar aqui os aspectos mais im-
 portantes do EU. No entanto, questões específicas emenos comuns, como eletromiografia, perfil pressóricouretral e videourodinâmica não foram abordados.Eletromiografia tem sua aplicação para análise de algu-mas situações, como dissinergismo ou incoordenaçãodetrusor-esfincteriana. Videourodinâmica é um recursoque permite a avaliação radiológica concomitante e pode
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  Avaliação Urodinâmica
 fornecer informações valiosas em alguns casos. Perfilpressórico uretral é pouco usado em nosso meio e nosEstados Unidos e constitui modo controverso de análiseda atividade esfincteriana.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Drach GW, Layton TN, Binard WJ. Male peak urinary ow
 rate: relationships to volume voided and age. J Urol.1979;122(2):210-4.
   2. Jorgensen JB, Jensen KM. Uroowmetry. Urol Clin NorthAm. 1996;23(2):237-42.
   3. Abrams P, Cardozo L, Fall M, Grifths D, Rosier P, UlmstenU, et al. The standardisation of terminology of lowerurinary tract function: report from the StandardisationSub-committee of the International Continence Society.Neurourol Urodyn. 2002;21(2):167-78.
   4. Dmochowski R. Cystome try. Urol Clin N orth Am.1996;23(2):243-52.
   5. McGuire EJ, Woodside JR, Borden TA, Weiss RM. Prognos-tic value of the urodynamic testing in myelodysplasticpatients. J Urol. 1981;126(2):205-9.
   6. Stohrer M, Goepel M, Kondo A, Kramer G, Madersbacher
 H, Millard R, et al. The standardization of terminology inneurogenic lower urinary tract dysfunction: with sugges-tions for diagnostic procedures. International ContinenceSociety Standardization Committee. Neurourol Urodyn.1999;18(2):139-58.
   7. Grifths DJ. Pressure-ow studies of micturition. Urol ClinNorth Am. 1996;23(2):279-97.
   8. Blaivas JG, Groutz A. Bladder outlet obstruction nomogramfor women with lower urinary tract symptomatology. Neu-rourol Urodyn. 2000;19(5):553-64.
   9. McGuire EJ, Cespedes RD, O’Connell HE. Leak-point pres-sures. Urol Clin North Am. 1996;23(2):253-62.
 10. Sinha D, Nallaswamy V, Arunkalaivanan AS. Value of leakpoint pressure study in women with incontinence. J Urol.2006;176(1):186-8.
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 INTRODUÇÃOBexiga neurogênica (BN) é um termo criado
 para descrever disfunções vésico-esfincterianas queacometem portadores de doenças do sistema nervoso
 central ou periférico. Embora muitos acreditem queesse termo não seja apropriado, ele foi consagradograças a seu uso há vários anos na literatura médica.Portadores de BN podem ter alterações do padrãomiccional normal nas fases de enchimento vesical/reservatório e na de esvaziamento vesical.
 O termo BN engloba desde alterações mínimas,como alteração da sensibilidade vesical, até situaçõescomplexas, como dessinergia vésico-esfincteriana comcomprometimento do trato urinário superior. Podemtambém assumir várias formas, como aumento depressão intravesical, esvaziamento vesical incompleto,inabilidade de iniciar ou de interromper a micção eincontinência. Portanto, em pacientes portadores deneuropatias e de sintomas do trato urinário inferior(STUI) associados ou não a infecções do trato urinário(ITUs), deve-se aplicar uma abordagem sistemáticaabrangendo todos os aspectos da disfunção miccional.Normalmente, em portadores de BN essa abordageminclui avaliação urodinâmica, que se constitui numa va-lorosa ferramenta de avaliação da disfunção miccional.
 O termo BN tem sido utilizado para pacientespediátricos, nos quais a disfunção decorre de patologianeurológica congênita (mielomeningoceles, agenesiasacral, paralisia cerebral etc.), e para adultos comdoenças neurológicas que provocam STUI, comotrauma raquimedular, Parkinson, esclerose múltipla,diabetes etc.
 Para entendermos completamente as disfunçõesmiccionais que acometem portadores de doençasneurológicas é fundamental uma breve revisão deconceitos relacionados à fisiologia da micção.
 FISIOLOGIA DAMICÇÃO NORMAL
 Didaticamente, podemos dividir a micção emduas fases: enchimento vesical envolvendo a funçãode armazenamento de urina e esvaziamento ou micçãopropriamente dita.
 Essas duas fases envolvem funções basicamenteopostas da bexiga e da uretra. Durante o enchimento
 a bexiga necessita ter boa capacidade e complacência(capacidade de acumular urina a baixas pressões) eo esfíncter, manter o tônus (Figura 1); durante oesvaziamento a bexiga precisa manter contração apro-
 priada e o esfíncter, relaxar adequadamente (Figura2), gerando micções com bom fluxo, baixa pressão eresíduo desprezível.
 Figura 1 – Enchimento vesical.
 Figura 2 – Esvaziamento vesical.
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  Para correta execução dessas funções é necessáriaa integridade das diversas estruturas envolvidas nocontrole da micção: musculatura lisa vesical e ure-tral, musculatura estriada uretral: esfíncter estriado
 e componente neurológico: inervação autonômicasimpática e parassimpática da bexiga e inervação doesfíncter (somática) em nível central e periférico, cen-tro pontino da micção e áreas corticais relacionadas àmicção, localizada principalmente no córtex frontal.
 Inervação do trato urinário inferiorO controle e a coordenação do complexo apare-
 lho vésicuretral são realizados por um mecanismoneurológico que incluem fibras aferentes e eferentes
 periféricas. O centro medular da micção é local izadoda S2 a S4 e conectado ao centro pontino da micçãoresponsável pela coordenação entre contração vesi-cal e relaxamento esfincteriano (sinergismo vésico-esfincteriano). A atividade dos centros medulares écontrolada por centros superiores por meio de tratosdescendentes cefaloespinais. A inervação sensitiva(aferente) traz impulsos do trato urinário à medulapelos mesmos nervos e são enviados aos centros su-periores pelos tratos espinocefálicos.
  A musculatura detrusora por ramos do plexopélvico é formado por ramificações parassimpáticasoriundas da S2 a S4 e fibras simpáticas oriundas daT10 a L2, que chegam via plexo hipogástrico.
 O plexo pélvico, portanto, engloba fibras aferentese eferentes simpáticas e parassimpáticas. Inervação doesfíncter externo é somática e origina-se no núcleode ONUF (Onufrowicz) localizado no corno anteriorde um ou mais segmentos da medula espinal sacral(S2-S4) vias nervos pudendos.
 FASES DA MICÇÃO
 Enchimento vesicalDurante a fase de enchimento, uma pessoa nor-
 mal apresenta complacência adequada (pressão devevariar pouco com o aumento do volume de urina),estabilidade (ausência de contrações involuntárias dodetrusor), tônus esfincteriano adequado com reforçodurante episódios de esforço físico e sensibilidadeadequada.
  A resistência uretral aumenta gradualmente du-rante enchimento vesical e os esfíncteres estriado eliso contribuem para isso. O aumento constante daatividade do esfíncter estriado, com enchimento vesi-
 cal, é mediado pelo nervo pudendo e recebe o nomede reflexo da guarda.
 Esvaziamento vesicalDurante a micção ocorre contração coordenada do
 detrusor e relaxamento do esfíncter urinário externogerando micção com bom fluxo, baixa pressão e resíduodesprezível. Elevação da pressão intravesical comprimereceptores da parede vesical, provocando desejo mic-cional. Centro pontino da micção é responsável pelaorganização e pela coordenação dos eventos da micção.
  A contração detrusora decorre da estimulação paras-simpática associada à supressão da atividade simpáticasobre a bexiga e o relaxamento do esfíncter estriado.Contração do corpo detrusor puxa a base vesical,afunilando-a e promovendo abertura do colo, iniciandoo jato urinário. Em condições normais ocorre constanteinibição dos centros corticais sobre o centro pontinoda micção e a micção ocorre quando essa inibição ésuprimida. Por isso, podemos dizer que controle damicção ocorre por um mecanismo de ligar e de desligar ainibição cortical sobre a ponte. Além disso, esses reflexossomáticos e autonômicos atuam nos centros corticaissuperiores por meio de impulsos facilitatórios ou inibi-tórios, garantindo controle total e voluntário da micção.
 De forma sucinta, poderíamos dizer que o controleneurológico da micção se dá por meio de três alças (Fi-gura 3): primeira, denominada alça I, entre o córtex e aponte, inibitória na maior parte do tempo, que garanterelaxamento vesical durante armazenamento de urina econtrole voluntário da micção a segunda, denominadaalça II, entre a ponte e o centro sacral da micção, é res-
 ponsável pelo sinergismo vésico-esfincteriano; e a terceiraou alça III, entre medula e a bexiga, seria a responsávelpelo ato reflexo da micção. É importante conhecer essastrês alças para entender como o nível de lesão neuro-lógica determina um padrão vésico-esfincteriano maisprovável. Entretanto, outros fatores, como lesões asso-ciadas, multiplicidade de lesões, doenças preexistentesetc., podem induzir padrões miccionais diferentes doesperado para determinada doença, tornando o exameurodinâmico de suma importância para portadores dedisfunções miccionais de origem neurogênica.
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 Urodinâmica permite analisar o armazenamento, otransporte e a eliminação da urina, permitindo docu-mentar a causa dos distúrbios miccionais, estabelecercritérios prognósticos e dirigir a seleção de alternativasterapêuticas de portadores de bexiga neurogênica. Éfundamental que o exame reproduza as queixas clíni-cas dos pacientes sem o que sua utilidade é limitada.Para isso, o examinador deve conhecer a história e oexame físico dos pacientes e dirigir o exame de acordocom ela. Dois parâmetros importantes na avaliaçãourodinâmica de portadores de BN são as pressões deperda abdominal (por Valsalva ou VLPP) e detrusorade perdas (DLPP). A primeira é usada para medira integridade do esfíncter uretral e a segunda é umimportante parâmetro prognóstico de lesão do tratourinário superior. Diversos estudos mostraram quepressões vesicais de perda superiores a 40 cm H2Oassociam-se a alto risco de deterioração do trato
 urinário superior. A pressão abdominal de perdas é apressão necessária para causar perda de urina pela ure-tra, permite avaliar o grau de disfunção esfincterianae pode ajudar na escolha terapêutica na medida emque graus mais severos de lesão esfincteriana requeremtratamento mais agressivo.
 No estudo pressão-fluxo monitoram-se as pres-sões vesical, abdominal e a atividade eletromiográficado esfíncter uretral simultaneamente ao fluxo deurina durante a micção propriamente dita. Avaliam-se eficiência da contração detrusora, coordenação
 entre ela e o esfíncter urinário estriado, intensidadedo fluxo urinário, presença ou não de obstruçãoinfravesical e resíduo miccional. Dessinergismovésico-esfincteriano caracteriza-se pela manuten-
 ção ou pelo aumento da atividade eletromiográficado esfíncter estriado durante contração detrusora,provocando aumento da pressão vesical. Ocorre emcrianças com doenças neurológicas.
 DISFUNÇÕES MICCIONAISNEUROGÊNICAS NA INFÂNCIA
 Meningomielocele (MMC) elipomeningocele (LMC)
 Constituem as causas mais comuns de disfunçãoneurogênica em crianças e parece relacionada à defici-ência de folatos durante a gestação.
 O termo mielodisplasia inclui várias patologias quecursam com alteração de função da medula espinhal.MMC e LMC são patologias contidas dentro desseconjunto e responsáveis por grande parte dos casos dedisfunção vesical de origem neurogênica em crianças,sendo que MMC responde por mais de 90 % dos ca-sos de mielodisplasias. O diagnóstico de MMC e deLMC é feito logo ao nascimento com visualização dodefeito da coluna.
  A lesão neurourológica produzida por essa condiçãovaria de acordo com as estruturas envolvidas pela patolo-gia e o exame físico não fornece informações suficientepara prognóstico ou para inferir sobre o grau de disfun-ção vesical. O exame urodinâmico é importante paradefinir o comportamento vésico-esfincteriano, dirigindoo tratamento e ajudando a definir o prognóstico. Essascrianças devem ser acompanhadas por equipe multidis-ciplinar envolvendo neurologista, pediatra, urologista e
 equipes de fisioterapia. Até 15% das crianças apresentamalterações radiológicas de trato urinário na primeira ava-liação, e mais da metade delas apresenta hiperatividadedetrusora desde o primeiro exame urodinâmico, alémda incapacidade de urinar, propiciando o surgimentode um ambiente vesical de alta pressão.
 Nos primeiros anos de vida, a preocupação dourologista deve ser a de impedir episódios de infecçãourinária e de deterioração da função vesical e do tratourinário superior. Determinação precoce da DLPPpermite distinguir entre crianças que não requerem
 Figura 3 – Níveis de coordenação do sistema nervoso.
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 Malformações anorretais Anomalias do trato urinário ocorrem em até 20%
 dos pacientes com malformações anorretais. Em ano-malias associadas às da coluna lombossacra a incidência
 é ainda maior, chegando a 72%. Em 30% dos casos amalformação anorretal associa-se a disrafismo espinhal.
  Além disso, pacientes submetidos a cirurgias reconstru-tivas, como as de Peña, podem desenvolver distúrbiosmiccionais em virtude de lesão dos nervos pélvicos.Embora o padrão vesical mais comum nesses pacientesseja de arreflexia detrusora associada ou não a déficitde complacência, o exame urodinâmico é fundamentalpara exata caracterização do distúrbio miccional.
 Bexiga neurogênica nãoneurogênica (BNNN) (síndrome deHinman)
 Bexiga neurogênica não neurogênica é o grau má-ximo de incoordenação vésico-esfincteriana em criançanão decorrente de causa neurológica conhecida. Avalia-ção urodinâmica geralmente mostra como padrão umaobstrução em nível do esfíncter estriado, lembrando dis-sinergismo vésico-esfincteriano observado em portadoresde bexiga neurogênica. Em decorrência do dissinergismo
 vésico-esfincteriano, crianças com BNNN urinam comaltas pressões e podem evoluir com deterioração dabexiga, refluxo vesicureteral e hidronefrose obstrutiva.
  Avaliação e tratamento de crianças com síndromede Hinmann visam primariamente preservação do tratoalto e, secundariamente, melhora da continência uriná-ria. Avaliação radiológica e urodinâmica é realizada emtodos os pacientes, monitorados com maior ou menoragressividade de acordo com a severidade de sua condição.
  As alternativas terapêuticas geralmente incluem antico-linérgicos e cirurgias de ampliação vesical associados a
 drenagens periódicas através de cateterismo intermitente.
 DISFUNÇÃO MICCIONALNEUROGÊNCIA NO ADULTO
 Traumatismo raquimedularO prognóstico e sobrevida de pacientes com lesão
 raquimedular melhorou dramaticamente após seconhecer melhor a fisiopatologia e o mecanismos delesão do trato urinário causados por essa patologia.
 nenhum tratamento inicial daquelas que necessitamintervenções (Figura 4). As intervenções variam desde
 cateterismo intermitente associado ou não a tratamentofarmacológico com anticolinérgicos a derivação urináriaexterna (vesicostomia). Os cateterismo vesical inter-mitente é introduzido como forma de esvaziamentovesical em muitas dessas crianças, sendo realizadopelos pais nessa fase. As preocupação com controle dacontinência urinária ocorre a partir da idade escolar.Procedimentos como ampliação vesical podem serindicados para pacientes que apresentam resposta ina-dequada ao tratamento conservador, com necessidadede melhora na capacidade ou na complacência vesical.
  A partir da idade escolar, a normalização da função dereservatório associada a drenagens periódicas com ca-teterismo permite obtenção de continência na maioriadas crianças com MMC. Naquelas com função esfinc-teriana reduzida podem ser necessários procedimentospara aumentar a resistência uretral, como cirurgia deSling em meninas ou colocação de esfíncter artificialem meninos (Figura 5).
 Figura 4 – Algoritmo para preservação do Trato uninário superior.
 Figura 5 – Algoritmo para tratamento da incontinência.
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 Geralmente, insuficiência renal e outras complica-ções infecciosas do trato urinário eram as maiores causasde mortalidade de pacientes com lesão raquimedular,resultando em mortalidade de cerca de 50% nos pri-
 meiros cinco anos após a lesão. A partir da década de1950, a disfunção vesical começou a ser aventada comoa principal responsável pelo comprometimento renalnos pacientes com lesão raquimedular.
 O aumento da pressão vesical associado ao esva-ziamento ineficaz da bexiga predispõe à dilatação dotrato urinário superior, a infecções do trato urinário ouà obstrução funcional dos ureteres, podendo compro-meter a função renal. Portanto, preservação da funçãorenal é o principal objetivo do tratamento urológico depacientes com LRM. O objetivo secundário e temos
 controle da continência urinária, permitindo melhorreadaptação social do paciente. Monitoração periódicae criteriosa desses pacientes permite diagnóstico precocedas complicações urológicas e pode prevenir a instalaçãode danos irreversíveis às funções renal e vesical. Outrosavanços terapêuticos importantes foram progressos notratamento das infecções urinárias e da litíase renal evesical, bem como introdução do cateterismo inter-mitente.
 Fisiopatologia: no traumatismo raquimedularocorre interrupção parcial ou total da comunicaçãoentre o centro sacral da micção e os centros pontinose encefálicos responsáveis pelo sinergismo vésico-esfincteriano e pelo controle voluntário da micção,provocando graus variáveis de disfunção miccional.
 Imediatamente após a lesão medular, estabelece-seuma condição denominada choque medular. Esse ter-mo refere-se à abolição repentina de diversas influên-cias inibitórias e excitatórias sobre os motoneurôniosda medula, resultando em estado de hipoatividade, deflacidez ou de arreflexia, com consequente retenção
 urinária que geralmente dura de 2 a 6 semanas. Após a fase de choque medular estabelece-se o
 padrão miccional definitivo, que nem sempre cor-responde ao que seria esperado pelo nível da lesãoneurológica subjacente.
 Lesões suprassacrais: ocorre interrupção das vias,comunicando os níveis sacrais da medula com a pon-te e, consequentemente, com os centros superiores.Ocorre perda do controle voluntário da micção. Alémdisso, por causa da interrupção da influência pontina,deixa de ocorrer coordenação entre contrações vesical
 e esfincteriana, condição chamada de dessinergismovésico-esfincteriano, gerando elevação da pressãovesical e esvaziamento vesical incompleto. Emboraseja teoricamente inesperado, cerca de 15% desses
 pacientes desenvolvem padrão de arreflexia vesical.Lesões sacrais: lesões que acometem classicamen-te os níveis sacrais da medula e se apresentam comarreflexia vesical causada pela lesão do centro vesical-parassimpático em nível medular. Pacientes comlesões incompletas podem desenvolver hiperatividadedetrusora, como observada nas lesões suprassacrais.O padrão de atividade do esfíncter externo também évariável, podendo ser não funcionante ou hiperativae dessinérgico.
 Lesão da inervação periférica do trato urinário
 inferior: geralmente resulta em perda de sensibilidadee em diminuição da contratilidade vesical. O esfíncterexterno também pode ter o tônus e a contratilidadeprejudicados.
 Diversos sistemas foram propostos para classi-ficar as disfunções miccionais associadas ou não alesões neurológicas. A classificação da SociedadeInternacional de Continência baseia-se em critériosurodinâmicos e é bastante aceita pelos urologistas.
  Anormalidades detrusoras (contração vesical), uretraise de sensibilidade são divididas da seguinte maneira:
 DetrusorFunção detrusora normal:  a bexiga deve aco-
 modar volumes progressivos de urina sem aumentosignificativo de sua pressão. Não devem ocorrercontrações detrusoras involuntárias. A micção sóocorre espontaneamente se houver contração detru-sora mantida e de adequada magnitude que pode serinterrompida voluntariamente. Tais características
 permitem conferir à bexiga o diagnóstico urodinâ-mico de uma bexiga estável.
 Hiperatividade detrusora: durante a fase deenchimento/reservatório, uma bexiga que apresentecontrações involuntárias ou que apresente elevaçãoprogressiva da pressão é chamada de hiperativa. A be-xiga que apresenta relação volume-pressão inadequa-da, de tal forma que a pressão vesical eleva-se rápidae inadequadamente com pequenos volumes de urina(má acomodação), é chamada de pouco complacente.
 Hipoatividade detrusora:  nessa situação, a be-
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 xiga não apresenta atividade involuntária durante oenchimento e não consegue contrair com a magnitudee a duração requeridas para esvaziamento normal. Otermo arreflexia detrusora é utilizado para bexiga que
 não consegue contrair por uma causa neurológica.
 Função uretralMecanismo normal de fechamento uretral: nor-
 malmente, o mecanismo esfincteriano mantém a uretrafechada durante todas as atividades. Durante a micçãovoluntária os esfíncteres liso e estriado (proximal e distal)relaxam de forma a permitir livre passagem de urina.Durante contrações involuntárias da bexiga, o esfíncterproximal (liso) relaxa e a continência passa a dependerda contração voluntária do esfíncter externo (estriado).
 Fechamento uretral hiperativo:  esse padrão éo de um esfíncter que não relaxa ou contrai invo-luntariamente durante a micção. Pode ocorrer numdos dois esfíncteres citados. Contração esfincterianainvoluntária durante a contração vesical é chamadade dessinergismo vésico-esfincteriano.
 Fechamento uretral incompetente: incompetênciado mecanismo de fechamento uretral pode ocorrer porcausas neurogênicas, traumáticas, degenerativas e outras.
 Sensibilidade vesicuretralSensibilidade vesical, proprioceptiva (tensão e
 contração) ou exteroceptiva (dor, tato e temperatu-ra) é um fenômeno inteiramente subjetivo. O termonormal, hipersensibilidade é utilizado para descrevera sensibilidade da bexiga.
 ABORDAGEM INICIAL DOPACIENTE COM LESÃO
 RAQUIMEDULARAspectos urológicos
  As principais causas de TRM em nossos pacientessão ferimentos por arma de fogo, acidentes automobi-lísticos (incluindo atropelamentos), quedas e atividadesrecreacionais (principalmente mergulho).
  Até que o paciente esteja estabilizado hemodina-micamente, coloca-se um cateter de Foley na bexigapara garantir seu esvaziamento e monitorar a diurese.É importante a fixação do cateter com fita adesiva em
 direção ao abdome ou ao trocânter maior sem tensão.Essa medida diminui a pressão exercida pelo cateter so-bre a parede uretral em nível do ângulo penoescrotal, quepredispõe a isquemia, a estenose e a formação de fístulas
 uretrocutâneas. Iniciamos o cateterismo intermitentepelo menos quatro vezes ao dia em nossos pacientes,assim que estejam estáveis e não mais necessitem demonitoração constante da diurese.
 Cateterismo intermitenteCateterismo intermitente estéril foi introduzido
 por Guttman e Frankel em 1966. Lapides introduziu ocateterismo intermitente limpo (CIL), utilizado comoforma de esvaziamento vesical por pacientes com diversas
 condições urológicas. Essa técnica contribuiu muitopara diminuir a morbidade associada ao uso crônicode cateteres uretrais, além de melhorar a qualidade devida dos pacientes.
 Utilizamos cateteres uretrais de calibre de 10 a 14Fpara adultos, de forma a minimizar o traumatismo ure-tral. Cateterismo é realizado pela enfermagem até queo paciente se familiarize com o método. Inicialmente, érealizado com intervalos de 4 a 6 horas, de forma a nãopermitir volumes vesicais superiores a 500 ml, podendoser mudado para intervalos de 6 a 8 horas, conforme adiurese. A ingestão de líquidos deve ser controlada deforma a impedir diurese abundante. Vários estudos mos-traram vantagens do CIL no tratamento a longo prazo depacientes com TRM. Ele permite esvaziamento rítmicoda bexiga sob baixa pressão, ao contrário de modalida-des como Crede e Valsalva, que atuam pelo aumentoda pressão vesical até que ela supere a pressão vesical.
  Além disso, possibilita esvaziamento vesical completo,evitando urina residual e reduzindo a probabilidadede alcançar o volume limite para deflagrar contrações
 vesicais reflexas, bem como a exposição da bexiga e dotrato urinário superior a pressões elevadas.
 Desreflexia autonômicaDesreflexia autonômica (DA) é uma síndrome
 potencialmente fatal bem conhecida dos médicosenvolvidos no tratamento de pacientes com TRM. Re-presenta uma descarga simpática exacerbada deflagradapor estímulos aferentes específicos, que pode acometerpacientes vítimas de lesões medulares acima da T6.
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 Clinicamente, manifesta-se por cefaleia, hipertensãoarterial severa, sudorese, vasodilatação cutânea e facial econgestão nasal. Pode ser letal, pois a hipertensão severapode causar hemorragia intracerebral. A bradicardia
 é uma alteração comum, mas taquicardia ou arritmiapodem ocorrer.Quando cranial ao nível de T6, a lesão neurológica
 é acima da eferência esplâncnica simpática, causandoperda do controle supraespinhal inibitório da inervaçãotóraco-lombar simpática. Ocorre em 30 a 80% dos pa-cientes com lesão supra T6, sendo mais frequentes nospacientes com lesão cervical do que torácica. Geralmen-te, aparece nos primeiros seis meses após lesão medular,mas pode ocorrer muitos anos depois.
  A DA é uma complicação séria do TRM e o reco-
 nhecimento e tratamento imediatos são fundamentaispara diminuir sua morbidade. Remoção do fator de-sencadeante é a primeira medida a ser tomada. Deve-secolocar o paciente em posição sentada e afrouxar suasroupas e, em seguida, esvaziar a bexiga ou verificar obom funcionamento de cateteres vesicais. Nifedipinana dose de 10 mg SL é o medicamento de escolha paratratamento da hipertensão associada à crise. Medidasanti-hipertensivas adicionais podem ser necessárias noscasos mais severos.
 ABORDAGEM UROLÓGICADO PACIENTE COM LESÃORAQUIMEDULAR:LONGO PRAZO
 O tratamento da disfunção vesical em pacientes comTRM não deve se basear somente em dados clínicos, mastambém laboratoriais, radiológicos e urodinâmicos. Asintomatologia é muito imprecisa como indicadora dopadrão de comportamento vésico-esfincteriano e das
 complicações urológicas. Exames urodinâmicos consti-tuem a melhor alternativa para estudar funcionalmenteo trato urinário inferior. Avaliação radiológica do tratourinário deve ser realizada na fase inicial após choquemedular e periodicamente para detectar possíveis com-plicações urológicas.
  Através da urodinâmica é possível determinar e clas-sificar o tipo de disfunção miccional e identificar fatoresde risco, como dessinergismo vésico-esfincteriano e mácomplacência vesical. Pacientes com lesão medular po-dem apresentar algum grau de recuperação neurológica
 por vários meses após trauma em decorrência de regene-ração da lesão, devendo-se evitar qualquer procedimentoirreversível antes de um ano do trauma.
 Durante o período inicial de investigação urológica,
 procuramos manter nossos pacientes em CIL. Pacientesque não possam realizar autocateterismo por déficitmotor ou recusa, geralmente são mantidos com cateteruretral de demora, tomando-se cuidado de completar suainvestigação o mais rápido possível. Realizada a avalia-ção urológica, podemos determinar o tipo de alteraçãovésico-esfincteriana e elaborar um plano terapêutico.
  Além da avaliação clínica-urodinâmica, nossa avaliaçãoinicial compreende exames laboratoriais (creatinina sé-rica e hemograma e urina I e urocultura) e radiológicos(US e uretrocistografia). Esses exames são importantes
 como referência futura para acompanhamento urológi-co, possibilitando avaliar o surgimento ou o agravamentode complicações urológicas.
 No planejamento urológico, um aspecto fundamen-tal é definir se determinado paciente pode ser mantidoem regime de CIL. Nos pacientes motivados e habili-tados a realizar o CIL é possível oferecer continênciaurinária com riscos bastante reduzidos de complicaçõesdo trato urinário superior. Raciocinando em cima daclassificação funcional ou da Sociedade Internacionalde Continência, a bexiga de um paciente com TRM(na fase enchimento/reservatório) pode ser arreflexaou hiper-reflexa. No caso de arreflexia, geralmente acapacidade e a complacência vesicais são grandes, sendocandidatos ideais para CIL. Para pacientes com padrãode hiperatividade detrusora, podemos lançar mão dediferentes alternativas. Por exemplo, se a cistometrianos mostra que determinado paciente passa a apresentarCVI ao atingir o volume aproximado de 300 ml, pode-serestringir a hidratação do paciente e realizar cateterismoantes que ele atinja esse volume; o momento certo para
 esse cateterismo pode ser determinado com basea na diu-rese diária desse paciente. Quando se solicita ao pacientea realização de cateterismo vesical por mais de seis vezes,além de se aumentar os riscos de trauma uretral ocorrediminuição da aderência do paciente ao tratamento.Objetivando manter um número de quatro cateterismosao dia, além da restrição hídrica pode-se adotar o uso demedicações anticolinérgicas, visando elevar o volume ne-cessário para desencadeamento de CVI (p. ex., para 450ml), dando ao paciente a autonomia desejada. A toxinabotulínica também é muito eficaz para esses pacientes,
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 permitindo melhora significativa da capacidade vesicalquando ela está limitada por hiperatividade detrusora. Adose habitual é de 300 unidades injetadas via cistosco-pia em 30 pontos diferentes da musculatura detrusora.
 Em casos de hiperatividade detrusora, em que não háresposta adequada à medicação anticolinérgica ou àtoxina botulínica, especialmente quando existe tambémcomprometimento da complacência vesical e elevadaspressões vesicais, o risco de complicações vesicais e renaisé alto. Nesses casos, a realização de um procedimentocirúrgico de ampliação vesical com alça intestinal devesuperar o problema. Assim como em crianças, podeser necessária a associação de um procedimento paraaumento da resistência uretral em pacientes com baixaspressões de perdas por Valsalva. Esse procedimento pode
 ser um sling  obstrutivo em mulheres ou implantação deesfíncter artificial em homens.
 Para pacientes em que CIL não é uma opção (te-traplégicos, falha do CIL, deficientes mentais etc.), asalternativas são várias e diversos fatores influenciam aescolha terapêutica. Procuramos evitar o uso crônicode cateter vesical (por via uretral ou suprapúbica), quese acompanha de elevada morbidade, incluindo litíase,infecções do trato urinário, transformação neoplásicae complicações uretrais. Assim, em paciente do sexomasculino com padrão arreflexo e baixa resistência es-fincteriana, coletor externo de urina (Uropen) associadoa manobras de esvaziamento (Credê e Valsalva) pode seruma boa opção. Se o padrão for de hiperatividade comdissinergismo vésico-esfincteriano e elevadas pressõesvesicais, esfincterotomia associada a coletores externospode ser uma boa alternativa.
 Pacientes do sexo feminino não candidatas a CIL têmpoucas opções de tratamento. Naquelas em que a resi-dência uretral é elevada, interposição de um seguimentoileal entre a bexiga e a pele pode propiciar a saída de urina
 a baixas pressões em coletor externo (ileovesiscostomia).
 OUTRAS CAUSAS DEDISFUNÇÕES MICCONAIS EMADULTOS
 Existem diversas doenças neurológicas que seacompanham de disfunção vesical com ou semincontinência urinária: AVE, Parkinson, esclerosemúltipla, diabetes etc. Doenças neurológicas podemafetar as vias de controle miccional no sistema nervoso
 central, na medula, no sistema nervoso autônomo ounos nervos periféricos, podendo a queixa urinária sera primeira manifestação da doença.
 Acidente Vascular Encefálico (AVE)O diagnóstico e tratamento corretos da disfunção
 vesical são importantes para melhorar o bem-estardos pacientes, aumentar sua sobrevida e diminuirsequelas. O efeito do AVE na micção depende dograu, tamanho e local da lesão; mas cerca de 80%casos podem causar acometimento do trato urinárioinferior. Geralmente, após AVE pode ocorrer retençãourinária devido a arreflexia detrusora de etiologiadesconhecida, chamada choque cerebral.
  Após curto período, a maioria dos pacientes voltaa urinar com frequência aumentada, urgência e urgi-incontinência, geralmente decorrentes de hiperati-vidade detrusora. Incontinência urinária ocorre emmetade dos pacientes após 1 a 2 semanas, mas suaremissão ocorre em cerca de 80% após seis meses.Fisiopatologia da hiperatividade detrusora pós-AVErelaciona-se com reduções da sensibilidade vesical eda capacidade do córtex de suprimir as contraçõesdo detrusor. O que dificulta o diagnóstico clínicodas disfunções miccionais em pacientes com AVE éque nessa faixa etária há múltiplos fatores que geramsintomas miccionais como, hiperplasia prostática,incontinência de esforço, demência, diabetes, altera-ções de mobilidade e obstipação intestinal, tornandoa avaliação urodinâmica obrigatória. O exame uro-dinâmico deve ser repetido quando ocorrer alteraçãodos sintomas ou falha do tratamento.
  Arreflexia detrusora pode ser encontrada na fasede retenção urinária inicial pós-AVE. Após essa fase,a maioria dos pacientes sintomáticos apresentará hi-
 peratividade detrusora como causa da disfunção mic-cional. Alguns pacientes podem perceber contraçãoinvoluntária como sensação de urgência miccional econtrair voluntariamente o esfíncter externo, impe-dindo a micção com desaparecimento da contração;outros percebem a contração detrusora, mas perderama capacidade de contrair voluntariamente o esfíncterexterno e apresentam perda se não urinar rapida-mente; e alguns não percebem a contração e perdemtotalmente a capacidade de centração da esfincter.Geralmente, hiperatividade detrusora é consequência
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 de lesão cortical, mas não existe correlação definidaentre o local da lesão cerebral e o resultado do exameurodinâmico.
  A dessinergia detrusor-esfincteriana é rara após
  AVE, mas alguns pacientes apresentam pseudodissi-nergia com contração voluntária do esfíncter externono momento da contração detrusora involuntária, natentativa de evitar perdas, que não deve ser confun-dida com dessinergia verdadeira. Outros pacientesapresentam condições como HPB, hiperatividadedetrusora com alteração da contratilidade ou diabetescom disfunção vesical preexistente.
 O tratamento da disfunção vesical pós-AVE ge-ralmente é feita por meio de anticolinérgicos e maisrecentemente, nos casos mais refratários, de toxina
 botulínica tipo A.Os pacientes que apresentam retenção urinária
 pós-AVE podem ser utilizados sonda vesical de de-mora, que deve ser substituída por CIL assim quepossível. Em casos de homens com hiperplasia be-nigna de próstata obstrutiva e indicação cirúrgica otratamento deve ser postergado por seis meses a umano até a estabilização da função vesical. CIL tambémé indicado nos casos de hipcontratilidade ou obstru-ção infravesical sem condição cirúrgica.
 Doença de ParkinsonGeralmente, atinge homens e mulheres na sexta e
 sétima décadas de vida, sendo uma das doenças neu-rológicas que mais causam disfunção miccional. Maisde metade dos portadores de doença de Parkinsonapresenta disfunção miccional com sintomas de fre-quência, urgência e urgi-incontinência ou obstrutivos,como hesitância, sensação de esvaziamento vesicalincompleto ou retenção urinária.
  A correlação entre sintomas urinários e achadosurodinâmicos é fraca por causa da natureza crônicaprogressiva da doença, com adaptação do pacienteao padrão miccional alterado. Entre 25 a 30 % dospacientes masculinos portadores de Parkinson têmobstrução infravesical pela hiperplasia prostática,sendo difícil determinar qual a contribuição da hi-perplasia ou do Parkinson na gênese dos sintomas.
  A avaliação urodinâmica geralmente mostra hi-peratividade detrusora devido à perda de impulsosinibitórios normais da substância negra ao centro
 pontino da micção. Pode haver bradicinesia do es-fíncter externo, dificultando o início da micção, assimcomo pseudodessinergia, numa tentativa de evitarperdas urinárias. Contudo, ocorrência de dessinergia
 vésico-esfincteriana é rara.Geralmente, o tratamento da disfunção miccionalde pessoas com Parkinson é feita com anticolinérgicos.Em pacientes portadores de obstrução infravesical porhiperplasia prostática, anticolinérgicos podem pioraro quadro obstrutivo por diminuir a força da contraçãodetrusora, chegando até a retenção urinária. Muitasvezes, associam-se alfabloqueadores em doses variáveise até cateterismo intermitente, visando melhora noesvaziamento vesical.
 Outro risco considerável em portadores de doença
 de Parkinson é a ocorrência de incontinência urináriapós-ressecção endoscópica da próstata, que atinge 20%desses pacientes contra 1% da população normal.
 Esclerose múltipla (EM)EM é causada pelo surgimento de áreas de desmie-
 linização disseminadas pelo sistema nervoso central,provavelmente de etiologia autoimune, com períodosde exacerbação e de remissão em 60% dos casos. Émais comum em mulheres e, até 80% dos pacientesapresentam sintomas urinários.
 Na EM existe pobre correlação entre sintomas eachados urodinâmicos. Até 88% dos pacientes assin-tomáticos podem apresentar alterações urodinâmicas.Sintomas e achados urodinâmicos podem mudar coma evolução da doença.
 O exame urodinâmico deve fazer parte da avalia-ção urológica de todo paciente com EM e sintomasmiccionais para diagnosticar e prevenir complicaçõesurológicas, geralmente causadas por dessinergia
 detrusor-esfincteriana ou baixa complacência vesical.O achado mais comum é de hiperatividade detrusora,que ocorre em 50 a 90% dos pacientes, associada àdeissinergia detrusor-esfincteriana em até 50% doscasos. A arreflexia detrusora é encontrada em 20 a30% dos casos, com esvaziamento vesical incomple-to ou retenção urinária na maioria, pois o esfíncterpermanece fechado. Achados urodinâmicos de por-tadores de EM tendem a se modificar com evoluçãoda doença. Por essa razão, deve ser repetido a cadadois anos ou sempre que houver alteração no quadro
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 clínico ou dos sintomas urinários.O tratamento segue o padrão de outras doenças
 neurológicas com acometimento do trato urinárioinferior: anticolinérgicos para a hiperatividade de-
 trusora e toxina botulínica nos casos mais rebeldes.Nos portadores de dessinergia detrusor-esfincterianacom volumes residuais elevados utiliza-se CIL. Essaconduta não é consensual devido a baixa incidência delesão do trato urinário superior, podendo não utilizarcateterismo se o resíduo pós-miccional for pequeno.
 DiabetesDisfunção vesical neurogênica ocorre dez anos
 ou mais após o início da doença decorrente de neu-ropatia periférica e autonômica por desmielinizaçãosegmentar. Cistopatia diabética foi encontrada em 27a 85% dos pacientes estudados.
 Classicamente, encontramos diminuição da sensaçãode enchimento vesical com aumento do intervalo mic-cional e esforço abdominal para micção com jato uriná-rio fraco, podendo evoluir para retenção urinária. Outroachado comum é hiperatividade detrusora, que provocasintomas de urgência, polaciúria e urgi-incontinência.
 O exame urodinâmico é a única maneira de de-
 terminar o tipo de alteração do trato urinário inferior.Podemos encontrar diminuição da sensação de enchi-mento vesical, aumento da capacidade, diminuição dacontratilidade, grande volume residual e até arreflexiadetrusora.
 O tratamento é baseado no achado urodinâmico:micção programada nos casos de alteração da sensi-bilidade, CIL quando houver alteração da contra-
 tilidade, grande resíduo ou retenção urinária. Noscasos de hiperatividade indicam-se anticolinérgicos,que podem provocar retenção urinária quando hipe-ratividade associa-se à hipocontratilidade detrusora,
 sendo necessário introduzir CIL.
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 INTRODUÇÃOEm 2002, a Sociedade Internacional de Continên-
 cia definiu que bexiga hiperativa (BH) é uma síndromecaracterizada pelos sintomas de urgência urinária com
 ou sem incontinência de urgência, geralmente acompa-nhada de aumento na frequência miccional e nictúria,sem causa local ou metabólica.
  Avaliar rigorosamente os sintomas é fundamentalao diagnóstico apurado. Muitos casos exigirão medidasdiagnósticas complementares, como diário miccional(DM), exames laboratoriais e de imagens, e avaliaçãourodinâmica para descartar doenças que justifiquemos sintomas.
 EPIDEMIOLOGIABH pode afetar ambos os sexos em qualquer faixa
 etária e a incidência cresce com aumento da idade.Estima-se que a prevalência atinja mais de 30%dos indivíduos com mais de 75 anos de idade. Emadultos com mais de 40 anos de idade é em torno de16% em ambos os sexos. Incontinência urinária deurgência é observada em mais de um terço dos casos,predominando nas mulheres. Nos Estados Unidos,o National Overactive Bladder Study  (NOBLE) en-controu prevalência de 16,9% para mulheres e de16% para homens. Nestes, predominou BH seca,ou seja, sem perda urinária, enquanto nas mulherespredominou BH com incontinência urinária, tam-bém chamada de BH úmida. Observou-se aumentona prevalência de BH com incontinência com au-mento da idade em ambos os sexos. Na Europa, emadultos acima dos 40 anos de idade a prevalênciafoi de 15,6% em homens e 17,4% em mulheres. Omaior estudo epidemiológico já realizado sobre BH
 (EPIC study) incluiu 19.165 pessoas com mais de18 anos em cinco países. A prevalência global deBH foi 12,8% nas mulheres e 10,8% nos homens.Incontinência urinária de urgência estava presenteem 3,9% das mulheres e em 1,8% dos homens.
 Existem poucos estudos de BH na infância. NaCoreia, a avaliação de crianças de 5 a 13 anos encon-trou 16,6%.
 No Brasil, foi realizada pesquisa na cidade de Porto Alegre com 846 indivíduos entre 15 e 55 anos que res-ponderam a questionário autoaplicável. A prevalência
 global foi de 18,9% – nos homens 14% e nas mulheres23,2%. Somente 27,5% dos indivíduos com BH rela-taram já ter consultado médico por causa do problema.
  As diferenças mais acentuadas nos índices de
 prevalência podem ser explicadas não somente pelascaracterísticas da população estudada, mas tambémpela maneira da coleta dos dados. Alguns estudosutilizaram questionários enquanto outros fizeramentrevista por telefone.
 FISIOPATOLOGIAExistem várias teorias que tentam explicar hipera-
 tividade do detrusor, ou seja, presença de contraçõesvesicais involuntárias durante a fase de enchimento
 vesical, que podem ser detectadas no estudo urodinâ-mico. Essa alteração está presente em cerca de metadedos casos de BH. Acredita-se que possa haver mais deum fator causal na maioria deles. As principais causasda BH seriam:
 - Diminuição da resposta inibitória do sistemanervoso central: em condições normais, os centros su-prapontinos exercem inibição do arco reflexo da micçãoe essa inibição pode ser aumentada voluntariamente àmedida que o enchimento vesical progride. Doenças
 neurológicas, como AVE, podem reduzir o controleinibitório suprapontino e impulsos aferentes de baixaintensidade, como pequeno enchimento da bexiga,podendo gerar contrações vesicais involuntárias.
 - Hipersensibilidade à acetilcolina (ACh): tam-bém chamada de “teoria miogênica”, defende quealterações morfológicas do detrusor tornam exageradasrespostas contráteis mediada pela ACh. Hipertrofiado detrusor, presente em condições como obstruçãoinfravesical e envelhecimento, pode induzir hipóxiacrônica e formação de áreas de denervação. Essas áreas
 apresentam maior sensibilidade a neurotransmissores,como a ACh, e podem ser a origem de contraçõesinvoluntárias.
 - Alterações do urotélio:  mais que barreira derevestimento protetor, urotélio e tecidos suburoteliaiscontêm receptores e neurotransmissores que participamda modulação da atividade de armazenamento e deesvaziamento vesical. Foram encontrados receptorespara ACh, purinas, bradicinina, neurotrofinas e nore-pinefrina no urotélio. Estiramento do urotélio pareceser o fator desencadeante da ativação desses receptores
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 e da liberação de transmissores como ATP, NO e ACh.Fibras sensitivas na submucosa podem ser estimuladasa partir do estiramento do urotélio. Maior liberaçãodessas substâncias pelo urotélio levaria a estímulos
 aferentes exagerados.- Ativação de fibras sensoriais C: fibras C sãofibras desmielinizadas normalmente silenciosas oulatentes, pois não participam do reflexo miccional emsituações normais. Após lesão medular e interrupçãodo arco reflexo normal, substâncias, como fator decrescimento neural, estimulam as fibras C que passama ser a principal via de estímulos aferentes.
 DIAGNÓSTICO
 AnamneseO diagnóstico de bexiga hiperativa é essencialmen-
 te clínico. Além da anamnese, pode ser muito útil arealização de DM (ver abaixo). Na avaliação inicial, éessencial coletar dados que afastem outros diagnósticospotencialmente responsáveis pelos sintomas. Definiçãode BH deixa explícita a condição de não haver umacausa local identificável que possa ser responsável pelossintomas. As mais comuns são infecção urinária, obs-trução infravesical (hiperplasia prostática nos homens epós-cirurgia para correção de incontinência urinária emmulheres), carcinoma in situ de bexiga e litíase vesical.
  Anamnese deve conter perguntas, como presença dedisúria, hematúria, dor no hipogástrio, jato urináriofraco, hesitação miccional e gotejamento terminal, entreoutras. Queixa de urgência (desejo repentino de urinardifícil de ser segurado) é determinante para diagnósticode BH e deve ser caracterizada adequadamente. Muitospacientes referem a necessidade de ir imediatamenteao banheiro ou a perda urinária certamente ocorrerá.
 Essa sensação é diferente da percebida por indivíduosnormais que voluntariamente adiam a micção e pro-gressivamente têm o desejo aumentado até que surja asensação de urgência.
 Urgência miccional em geral provoca aumento nonúmero de micções, ou seja, aumento da frequênciamiccional. Aceita-se como normal o número de oitomicções em média durante o dia, porém esse númerosofre interferência do clima e da ingestão hídrica. É im-portante valorizar mudança no padrão miccional e relatode aumento no número de micções diurnas e noturnas.
 Sintomas relacionados à doenças neurológicas de-vem ser pesquisados: tremores, alterações da marcha,perda de força nos membros, perda do equilíbrio edéficit cognitivo. Para mulheres, devem-se incluir
 perguntas sobre incontinência urinária de esforço quepodem estar associadas à incontinência de urgência,além de questionar antecedentes obstétricos e queixasde prolapso genital.
 Nos antecedentes patológicos, perguntar sobrediabetes, acidente vascular encefálico e insuficiênciacardíaca; doenças com elevada prevalência e quepodem influenciar o comportamento do sistema uri-nário. Não esquecer do uso crônico de medicamentoscom ação direta ou indireta no trato urinário, comodiuréticos, sedativos, hipnóticos, alfabloqueadores, e
 valorizar também antecedentes de cirurgias no tratourinário, procedimentos de grande porte ou radiote-rapia na pelve e cirurgias neurológicas.
 É recomendável utilizar um questionário dequalidade de vida para melhor avaliação do impactocausado ao indivíduo pelos sintomas urinários. Osquestionários validados em nosso meio são King’s He-
 alth Questinnaire  (KHQ) e International Consultation
 on Incontinence Questionnaire  (ICQ-SF).
 Exame físicoNão existe alteração característica de BH e o exa-
 me físico pode ser totalmente normal. Sua realizaçãoé fundamental para afastar outras doenças eventu-almente relacionadas aos sintomas. Nos homens,exame digital da próstata pode revelar aumento daglândula e possível obstrução infravesical. Globo ve-sical distendido e palpável traz a mesma informação.Nas mulheres, exame ginecológico permite avaliaro assoalho pélvico e mostrar distopias dos órgãos
 pélvicos, atrofia genital ou vulvo-vaginites. Com abexiga cheia, um teste de esforço pode evidenciarincontinência urinária.
 Edema dos membros inferiores pode estar as-sociado à insuficiência cardíaca e redistribuição delíquidos com repouso noturno pode gerar nictúria.
 Exame neurológico resumido pode praticamenteafastar disfunção miccional neurogênica. Devemser pesquisadas alterações da marcha, equilíbrio,sensibilidade perineal, tônus do esfíncter anal e dereflexo bulbocavernoso.
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 DMFormulário preenchido pelo paciente, no qual
 ele anota informações sobre seu comportamento esintomas relacionados com o trato urinário. É uma
 importante ferramenta de avaliação dos sintomas dotrato urinário inferior (STUI), pois fornece dadosquantificáveis e objetivos que podem servir comoparâmetros para análise da intensidade e da evoluçãodos sintomas diante de um tratamento instituído, comcusto mínimo.
 Não existe um DM padrão e cada instituição costu-ma aplicar um formulário mais adequado às caracterís-ticas de sua população de pacientes. De modo geral, oDM deve ser dividido em períodos diurno e noturno,conter anotações sobre frequência das micções, epi-
 sódios de incontinência e eventos associados à perdaurinária, como tosse ou sensação de urgência. Volumede cada micção e quantidade de líquido ingerido tam-bém podem ser anotados. O número de absorventestrocados em razão da incontinência urinária é outrainformação que pode estar contida no DM.
 O período de preenchimento do DM é variável,podendo durar de 2 a 7 dias. DMs de três dias sãocomparáveis aos de sete dias e têm menos falhas deanotações, por isso preconiza-se a realização do DM
 de três dias, consecutivos ou não. Informações obtidasna anamnese variam substancialmente nas anotaçõesno DM e a explicação pode ser que, diante de umapergunta direta, o paciente tem poucos segundospara responder com precisão. A ansiedade gerada naconsulta, aliada ao desconforto causado pela STUI,pode estimular respostas exageradas. Ao fazer anota-ções em papel, a atenção sobre os sintomas aumentae as queixas subjetivas são transformadas em dadosmensuráveis. Um estudo comparativo entre as infor-mações da anamnese e as do DM mostrou que metade
 dos pacientes superestima a frequência das micçõesdiurnas, enquanto a concordância nas micções no-turnas atinge 93%.
  A análise exclusiva de dois parâmetros do DM,volume urinado e frequência das micções, pode sugerirrelação com determinadas condições clínicas, como seseguem:
 - Frequência aumentada e volumes normais nasmicções: caracteriza poliúria, habitualmente provocadapor aumento na ingestão de líquidos ou eventualmentecausada por doenças metabólicas.
 - Volumes normais ao despertar e reduzidos du-rante o dia: não há necessidade de despertar durante amadrugada e a bexiga acumula volume normal. Sugerecausas psicossomáticas de polaciúria.
 - Volumes e frequência normais de dia e maioresà noite: caracteriza poliúria noturna, maior volume deurina eliminada nas horas destinadas ao sono. Podeestar associada a insuficiência cardíaca e a anormali-dades na liberação de hormônios, como antidiuréticoe natriurético, ou ser idiopática.
 - Frequência aumentada e volumes reduzidos: ca-racteriza polaciúria compatível com bexiga hiperativa.
 DM ajuda a entender melhor a sintomatologia epode sugerir eventuais causas de STUI, mas isoladamen-te é insuficiente para firmar diagnóstico. Pode contribuir
 com informações relevantes para avaliação de pacientescom disfunção miccional, entre elas bexiga hiperativa,e seu uso deve ser estimulado tanto para pesquisa comona prática clínica.
 Exames laboratoriaisEm grande parcela de pacientes, ausência de fa-
 tores causais não é segura apenas com os parâmetrosda anamnese, do exame físico e do DM, surgindoa necessidade de se afastar outras doenças antes deestabelecer o diagnóstico definitivo.
  Análise laboratorial mínima deve incluir examede urina tipo I e urocultura com antibiograma paraafastar infecção urinária. Urina tipo I é exame debaixo custo que fornece informações relevantes epode detectar hematúria, leucocitúria, proteiúria,glicosúria, cetonúria e nitritos redutores. Pode su-gerir doenças do urotélio e ser complementada comcitologia urinária.
 Em indivíduos jovens saudáveis e sem antece-
 dentes familiares importantes, análises sanguíneaspodem ser dispensáveis. Para todos os outros,hemograma completo, dosagem de ureia, de crea-tinina e de glicose são úteis para afastar distúrbiosmetabólicos e da função renal.
 Exames de imagemIndicados em casos selecionados para excluir do-
 enças que cursam com STUI. As mais frequentes sãohiperplasia prostática em homens com mais de 50
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 anos, prolapso genital nas mulheres, tumores, cálcu-los de bexiga, disfunção vesical neurogênica causadapor acidente vascular encefálico, Parkinson, esclerosemúltipla, etc.
  Ultrassonografia por via suprapúbica é um méto-do eficaz para avaliação da bexiga e da próstata. Podeestudar a parede, o interior, a capacidade e o formatoda bexiga, além de estimar resíduo pós-miccional evolume da próstata.
 Ressonância magnética é o melhor método para ava-liar prolapso genital em mulheres. Descida do útero e dabexiga e eventual angulação da uretra são identificadas.
 Avaliação urodinâmicaExame mais completo para avaliação do com-
 portamento funcional do trato urinário inferior. Nainvestigação de BH, ele deve ser indicado quandohouver doença neurológica, resíduo pós-miccionalelevado, cirurgia prévia no trato urinário inferior efalha no tratamento da bexiga hiperativa 
 Urodinâmica pode evidenciar alterações no fluxourinário, resíduo pós-miccional, complacência do de-trusor, contração de micção, capacidade cistométricae sensibilidade vesical.
 Fluxometria é a fase não invasiva do exame e avaliaa relação do volume eliminado (ml) por unidade detempo (s). Paciente com BH pode ter dificuldade dearmazenar volume suficiente para fluxometria confi-ável, ou seja, no mínimo 150 ml.
 Cistometria na fase de infusão representa a fasemais importante para avaliação, mas cistometria nor-mal não afasta diagnóstico de BH. O paciente podeapresentar urgência sensitiva, representada pelo desejointenso de urinar sem aumento da pressão intravesical.Na bexiga hiperativa, metade dos casos apresenta hi-
 peratividade do detrusor, ou seja, contrações vesicaisinvoluntárias na cistometria.
 UretrocistoscopiaExame endoscópico do trato urinário inferior
 deve ser realizado nos casos de hematúria ou quandoo exame citológico da urina mostrar alterações.Deve ser complementado com biópsia da bexigapara afastar carcinoma in situ, que pode cursar comsintomas de urgência, polaciúria e nictúria.
 Marcadores biológicos A poss ib il idade de identi fi ca r um marcador
 biológico para diagnóstico de bexiga hiperativa foiaventado em 2005 por Kim et al., que observaram
 mudança na expressão do fator de crescimento neural(NGF) na urina de homens com sintomas de BH.
  As pesquisas prosseguem na busca de um marcadorseguro para diagnóstico dessa patologia.
 TRATAMENTOTratamento conservador é a primeira linha de
 conduta para BH e divide-se em medicação oral,reabilitação do assoalho pélvico e terapia comporta-mental. A associação desses tratamentos parece ser
 mais efetiva que cada um isoladamente, principal-mente em mulheres.
 Terapia comportamentalConjunto de ações que incluem mudanças de
 hábitos, de dieta e de comportamento frente aos sin-tomas de BH. Evidências da influência da dieta na BHsão fracas, mas a maioria dos especialistas sugere evitarbebidas alcoólicas, gaseificadas ou com cafeína. Dimi-
 nuir a quantidade de líquidos à noite pode ajudar nocontrole da nictúria. Evitar obesidade, sedentarismoe tabagismo. Constipação intestinal deve ser tratada,pois sabe-se da influência que impactação fecal podeter no funcionamento do trato urinário inferior.
 Treinamento vesical é uma técnica de micção pro-gramada, ou seja, de tentar urinar antes de atingir ovolume vesical que desencadeia a urgência. Também éútil tentar inibir a urgência com mudanças de posiçãoantes de procurar o banheiro. O objetivo é aumentarprogressivamente o intervalo entre as micções. Tentar
 manter o intervalo de uma hora inicialmente e au-mentar em 15 minutos por semana, até conseguir ocontrole ideal, de 2 a 3 horas entre as micções.
 Reabilitação do assoalho pélvicoContração do assoalho pélvico inibe de modo
 reflexo a contração do detrusor, além de aumentar apressão uretral. O objetivo inicial dos exercícios do as-soalho pélvico é conscientizar o paciente sobre o fun-cionamento correto da musculatura, demonstrando as
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 funções de contração e relaxamento. As técnicas maisusadas são exercícios pélvicos e eletroestimulação.
 Nos exercícios pélvicos o uso de biofeedback   éessencial para demonstrar ao indivíduo como con-
 trair e relaxar corretamente a musculatura, utilizan-do para isso equipamento com recursos visuais ouauditivos. Os resultados podem ser avaliados apósoito semanas e, se positivos, os exercícios devem sermantidos indefinidamente. Estudos sobre exercíciosdo assoalho pélvico concentram-se no tratamento daincontinência urinária de esforço, mas os resultadospara BH são controversos.
 Eletroestimulação utiliza eletrodos vaginais paramulheres e anais para homens, com corrente elétricade baixa frequência (até 12 Hz) que estimula, por
 via aferente, o nervo pudendo e inibe o detrusor.Esquemas de 10 a 20 sessões, 2 a 3 vezes por semanapodem trazer resultados satisfatórios para aproxima-damente 60% dos casos. Existem poucos estudossobre a manutenção dos resultados a longo prazo ealguns questionam eletroestimulação como monote-rapia. Muitos autores defendem a terapia combinada,associando exercícios perineais, biofeedback , conesvaginais e eletroestimulação.
  Ausência de efeitos adversos, baixo custo, resul-
 tados razoáveis e possibilidade de associação commedicação oral tornaram reabilitação do assoalhopélvico medida de primeira escolha no tratamentode BH. Suas limitações são aderência a longo prazoe os eletrodos vaginais e anais, que podem trazerdesconforto em casos raros.
 Estimulação do nervo tibialposterior
 Baseia-se na acupuntura, que utiliza o ponto cha-
 mado SP-6 para tratamento de problemas na bexiga.Utiliza-se um aparelho que gera corrente elétrica,conectado a um eletrodo de superfície posicionadolateral e posteriormente ao maléolo medial, e outroposicionado dez centímetros acima, na região me-dial da perna. Tratamentos de 8 a 12 semanas com2 a 3 sessões semanais mostraram efeito superioresao placebo. Existem poucos estudos controlados ecomparativos. Pode ser uma opção para pacientesque não toleram eletrodos internos e ser associada aoutras formas de terapia.
 Tratamento medicamentosoEstímulo dos receptores muscarínicos pós-gan-
 glionares do detrusor pela acetilcolina é, em últimaanálise, responsável pela contração vesical. Agentes
 anticolinérgicos atuam nos receptores muscarínicosinibindo a contratilidade do detrusor e são os medica-mentos mais usados na BH. Cinco tipos de receptoresmuscarínicos são bem conhecidos (M1 a M5) e nabexiga encontramos os tipos M2 e M3, sendo o últimoo mais importante na contração do detrusor. Outrossítios ricos de receptores muscarínicos são glândulassalivares, lacrimais e sudoríparas e sistemas digestivo,cardiovascular e nervoso central.
 Efeitos adversos de medicação anticolinérgicaderivam de sua ação pouco específica sobre receptoresmuscarínicos e destacam-se boca seca, obstipaçãointestinal e confusão mental.
 Os principais medicamentos anticolinérgicos são: - Oxibutinina: primeira medicação a ser usada em
 grande escala, tornou-se referência para comparaçãocom outros medicamentos. Age nos receptores M1,M3 e M4 e também tem propriedades anestésicas eantiespasmódicas. Seu principal efeito adverso é axerostomia e pode provocar alterações cognitivas porcausa da passagem pela barreira hematoencefálica, o
 que restringe sua utilização em idosos. Sua dose deveser titulada e aumentada progressivamente. Apresen-tação de liberação lenta reduz picos plasmáticos ediminui efeitos adversos.
  - Tolterodina: ação mais intensa no detrusor doque nas glândulas salivares. Ainda assim, boca seca éseu efeito adverso mais comum. Existe na forma deliberação imediata ou lenta e os resultados na BH sãocomparáveis à oxibutinina.
   - Darifenacina:  medicação de uso recente emnosso meio, que atua nos receptores M3. Penetra
 pouco a barreira hematoencefálica, aspecto útil es-pecialmente em idosos.
   - Solifenacina:  antimuscarínico com ação nosreceptores M2 e M3, que mostrou boa eficácia emestudos clínicos e deverá estar disponível no Brasilem breve.
 - Trospium: amina quartenária que não atravessaa barreira hematoencefálica. Afinidade para receptoresM1 e M3. Não está disponível em nosso meio.
 - Fesoterodina: alguns estudos mostraram efeitosuperior à tolterodina. Não disponível no Brasil.
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  Estudos comparativos não mostraram grande dife-rença de efeito na BH entre todos os anticolinérgicos.Formas de liberação lenta apresentaram menor índicede efeitos adversos.
  Ao escolher a medicação é preciso analisar ascaracterísticas do paciente. Em idosos, as melhoresopções são medicamentos que não atravessem a barreirahematoencefálica.
 - Toxina botulínica do tipo A: medicação recen-temente aprovada para uso intravesical, é consideradaa segunda linha de conduta no tratamento de BH edeve ser indicada na falha do tratamento de primeiralinha. São aplicadas de 100 a 300 unidades por meiode cistoscopia e de injeções em 30 pontos, evitando-seo trígono. A resposta costuma ser satisfatória, porém os
 efeitos são reversíveis em torno de seis meses. Reaplica-ção pode ser feita com segurança. As complicações maiscomuns são hipotonia do detrusor e retenção urinária.Todos os pacientes devem ser alertados sobre a eventualnecessidade de cateterismo intermitente.
 NeuromodulaçãoMétodo que consiste no estímulo de raízes nervosas
 com eletrodos colocados por punção percutânea noforame de S3 ligados a gerador instalado no subcu-tâneo. Seu mecanismo de ação não é completamenteconhecido. O resultado é pouco previsível e a princípioinstala-se um gerador externo como fase de teste antesda colocação do eletrodo definitivo no subcutâneo. Ocusto elevado limita seu uso em nosso meio.
 CirurgiaTratamento de última escolha na BH refratária.
  As técnicas procuram ampliar a capacidade vesical e a
 mais utilizada é a cistoplastia com segmento intestinal
 de íleo detubulizado. Os resultados são razoáveis, maspodem surgir complicações, como excesso de muco na
 urina, formação de cálculos no reservatório e retenção
 urinária.
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 INTRODUÇÃO A Sociedade Internacional de Incontinência (ICS)
 define incontinência urinária como qualquer perdainvoluntária de urina. Incontinência urinária de esforço
 (IUE) é definida como perda involuntária de urina du-rante esforço, prática de exercício, ao tossir ou espirrar.Incontinência urinária de urgência é perda de urinaprecedida de urgência miccional, geralmente associadaa polaciúria e a nictúria. Incontinência urinária (IU)pode causar grande impacto na qualidade de vida de seusportadores, alterando o convívio social, familiar e sexual.
 EPIDEMIOLOGIA
 Prevalência da incontinência urinária varia conformeas definições e as variáveis estudadas. As severidadesdos sintomas, idade e sexo são alguns dos parâmetrosestudados que determinam resultados muito diferentes.Estudos revelam que a prevalência da IUE em mulheresentre 45 a 60 anos varia de 25 a 35%, que pode serparcialmente explicada pelos diferentes tipos de questio-nários aplicados, pelas amostras populacionais distintas epela falta de uniformização nas definições dos sintomas.
 Prevalência de incontinência significativa, definidacomo um ou mais episódios semanais de perda urinária,
 situa-se entre 5 a 8% da população com incontinência.No estrato etário acima dos 60 anos as mulheres têm pro-babilidade duas vezes superior aos homens de sofrerem in-continência; em populações de idosos institucionalizados,pode atingir cerca de 40 a 80 % dos pacientes (Tabela 1).
 Tabela 1 – Incidência de incontinência por idade
 Prevalência 
 30 a 60 anos 14 a 41% (média= 24,5%)
 >60 anos 4 a 44% (média= 23,5%)
 ETIOLOGIAEm qualquer idade, continência urinária depende da
 integridade anatômica e fisiológica do aparato vésico-esfincteriano, assim como da existência de estado mentalnormal, mobilidade, destreza e motivação. Esses últimosatributos são comuns na população jovem, mas rarosentre idosos. Além disso, em alguns casos são os únicosresponsáveis pela incontinência.
 Classicamente, atribui-se a IUE à alterações dapressão de fechamento uretral, que podem ocorrer pordisfunção esfincteriana ou por alterações da posiçãoe da mobilidade do colo vesical e da uretra proximal.
 Essas duas causas podem coexistir e atualmente háuma tendência em se acreditar que na maioria dasmulheres incontinentes haja algum grau de disfunçãoesfincteriana, independentemente da presença ou nãode hipermobilidade do colo vesical.
  As causas exatas que provocam hipermobilidade edisfunção esfincteriana não são claramente estabelecidas,mas é fato que essas alterações ocorrem com mais fre-quência em mulheres com antecedentes obstétricos, es-pecialmente naquelas que tiveram partos vaginais. Umasérie de outros fatores pode interferir com a integridade
 do assoalho pélvico e do esfíncter urinário e incluemalterações teciduais (qualidade de colágeno), idade,peso corpóreo, características familiares e/ou genéticase aumento crônico da pressão intra-abdominal (comunsnas portadoras de DPOC e obesas), entre outros.
 Estudos recentes apontam para um paralelismoentre idade e diminuição da densidade de células mus-culares lisas na uretra e sua substituição por adipócitose células do tecido conjuntivo; quando o volume dascélulas substituídas chega a determinado limite, a funçãoesfincteriana fica comprometida e pode surgir inconti-nência. Fatores esfincterianos e alterações da estática eda dinâmica do assoalho pélvico tendem a agravar-seapós a menopausa e com o envelhecimento, fase em quese observa nítido aumento na incidência de prolapsosdos órgãos pélvicos e na incontinência urinária e fecal.
 Há ainda doenças que, com as alterações descritasanteriormente, também podem contribuir para a incon-tinência por alterações neurológicas, como diabetes, hér-nias discais, doença de Parkinson, acidentes vascularesencefálicos, demências senis etc. Os fatores envolvidos
 na gênese da IUE são múltiplos e podem ter origem noaparelho urinário, assoalho pélvico e no sistema neuro-lógico, além de influências hormonais e psicológicas e,algumas vezes, origem iatrogênica.
 SUPORTE ANATÔMICO EASSOALHO PÉLVICO
  Assoalho pélvico pode ser didaticamente divi-dido em regiões: pelve óssea, órgãos genitais inter-nos e externos, diafragmas urogenital e pélvico e
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 sustentação uretral. No entanto, do ponto de vistaprático os mecanismos de continência urinária fe-minina são atribuídos a vários fatores combinadosna capacidade de transmissão da pressão abdominal
 à uretra e sua integridade anatômica e funcional,assim como das demais estruturas que constituemo assoalho pélvico.
 Diafragma urogenital localiza-se abaixo domúsculo elevado do ânus e não tem função de sus-tentação das vísceras pélvicas, como se imaginavano passado. Provavelmente, sua função restrinja-seà esfera da função sexual.
 Mecanismos de sustentação uretral
 Fáscia endopélvica: recobre o músculo levantadordo ânus e se insere lateralmente no arco tendíneo (vi-são superior da pelve), que é o espessamento da fásciaendopélvica e se estende do arco púbico até a espinhaisquiática de cada lado. Esse é o local de fixação daporção horizontal das fáscias pubo-cervical e do septoretovaginal.
 Suporte uretral: depende da integridade da fásciapubocervical, dos ligamentos pubouretral e uretropélvi-co e das conexões da vagina e dos tecidos periuretrais aosmúsculos e às fáscias do assoalho pélvico. É a inserção
 lateral da fáscia endopélvica no seu arco tendíneo quesustenta a uretra e a bexiga. Em suma, as estruturasdescritas acima, as porções mediais dos músculos levan-tadores do ânus, a fáscia endopélvica e seu arco tendíneoformam o sistema de suporte da uretra (Figura 1).
 Figura 1 – Mecanismos de sustentação uretral.
 Mecanismos de sustentaçãodas vísceras pélvicas
 O hiato do levantador é o espaço entre os feixesmusculares de cada lado da pelve e permite a passagemda uretra e da vagina ao períneo. A placa do levantador
 é dinâmica, alterando constantemente sua tensão eajustando-se às alterações da pressão intra-abdominal. Estáno plano horizontal da junção anorretal ao cóccix. Sobreela apoiam-se a bexiga, os dois terços superiores da vagi-
 na e o reto. Assim, com aumento da pressão abdominalas vísceras são empurradas contra a placa contraída doslevantadores. Isso, mais a contração da musculatura dohiato do levantador, impede o prolapso genital. Os mús-culos levantadores do ânus recebem inervação dos nervossacrais dos segmentos S2 a S4 em sua face pélvica. A faceperineal recebe inervação dos ramos do nervo pudendo.
 MECANISMOS DECONTINÊNCIA URINÁRIA
 Continência urinária também pode ser dividida doponto de vista da inervação dos mecanismos de conti-nência uretral (Tabela 2).
 Tabela 2 – Mecanismos da inervação na continência
 Esfíncter lisoEsfíncterestriado
 Músculolevantador de
 ânus
 Fibrasmusculares
 lisasInervaçãosimpática 
 Fibras decontração lenta
 (tipo I)Tripla inervação
 Fibras decontração
 rápida(tipo II)
 Inervaçãosomática 
 Mecanismo proximalDurante o enchimento vesical a musculatura lisa
 entre o detrusor e o anel trigonal se contrai e fecha o colovesical. Durante a micção, essas fibras são responsáveispelo afunilamento do colo vesical. Essa contração é me-diada por fibras alfa-adrenérgicas do sistema simpáticodo nervo hipogástrico (fibras de T11 a L2).
 Mecanismo de continênciado terço uretral médio
 É o principal mecanismo de continência no qualpredomina o componente estriado (rabdoesfíncter),constituído por duas porções: fibras musculares decontração lenta (tipo I, responsáveis pelo tônus basaluretral) e fibras de contração rápida (tipo II, responsá-veis pela contração reflexa quando ocorre aumento dapressão abdominal).
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 dos mostram que essa avaliação, quando realizada pelomédico, tende a subestimar a intensidade dos sintomasem relação à percepção da paciente. Tendo isso em vista,foram desenvolvidos vários questionários de sintomas
 e de qualidade de vida que podem ser utilizados naprática clínica.
 Exame físicoTambém traz informações preciosas ao diagnós-
 tico e ao planejamento terapêutico de pacientes comIU. Comprovação de perdas urinárias, avaliação dapresença e da quantificação de prolapsos genitais enível de estrogenização da mucosa genital devem serobrigatoriamente averiguados.
 Exame neuro-urológico básico, que inclui avaliaçãoda sensibilidade perineal e anal, do reflexo bulbocaver-noso e do tônus do esfíncter anal nos permite ter umaideia da integridade das vias neurológicas responsáveispela inervação dos órgãos e do assoalho pélvicos.
 Pad t est 
 Utilizado principalmente como ferramenta deestudos clínicos, permite detecção e quantificação de
 perda urinária sem definir a causa da incontinênciaurinária. A ICS cita o  pad test  como ferramenta op-cional de investigação na avaliação de rotina de IU.
 Urina IDeve ser realizada em todas as pacientes para
 excluir anormalidades como hematúria, piúria etc.
 Avaliação do resíduo
 pós-miccionalRecomendado na avaliação inicial de IU e noseguimento após tratamento, pode ser mensuradopor ultrassonografia ou por cateterismo vesical edeve ser avaliado várias vezes devido a variações quepodem ocorrer.
 Avaliação urodinâmicaSeu papel na investigação de pacientes com IUE
 vem sendo amplamente debatido nos últimos anos.
 Mecanismo de continênciaintrínseco
 Composto por quatro elementos: mucosa ure-tral, submucosa uretral, tecido elástico de parede
 uretral e envoltório muscular liso periuretral. Asfibras elásticas contribuem com reforço passivo aofechamento uretral, que é perdido com o tempocom a diminuição da ação estrogênica, tendo pioraprincipalmente após menopausa.
 AVALIAÇÃO
 AnamneseHistória clínica de pacientes com incontinência
 urinária é extremamente importante. As característicasdos episódios de perdas urinárias devem ser investigadaspara que se possa caracterizar o tipo de incontinênciaurinária. Pacientes com perdas exclusivas sob esforçoserão então diferenciadas daquelas com urgência mic-cional e urgi-incontinência, esses últimos característicosde bexiga hiperativa. Associação de IUE + incontinênciade urgência nos permite categorizar a paciente comoportadora de incontinência mista. Diversos outros dadosdevem ser obtidos na história e incluem severidade dasperdas, necessidade de uso de absorventes, interferênciado problema na qualidade de vida, antecedentes obsté-tricos e ginecológicos, doenças neurológicas prévias ouconcomitantes, cirurgias pélvicas extirpativas, antece-dente de radioterapia, status  hormonal e tratamentosanteriores para IU.
 Importantíssimo ainda ressaltar a necessidade e ovalor do uso do diário miccional em pacientes comIU e disfunções miccionais. Esse instrumento deveser preenchido por um período de 48 a 72 horas, trazinformações fundamentais para entendimento das
 dimensões da incontinência e, mais do que isso, nospermite identificar problemas que não são passíveis dediagnóstico de qualquer outra forma. Diário miccionaltorna objetivas e quantifica queixas subjetivas, comopolaciúria, nictúria, episódios de urgência e de perdasurinárias. Avaliação precisa do volume miccional diurnoe noturno, por sua vez, permite diagnóstico de poliúria,que muitas vezes pode confundir o médico que tratapacientes com sintomas miccionais e IU.
 Outro ponto fundamental na anamnese é a avaliaçãodo impacto dos sintomas na qualidade de vida. Estu-
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 Esse questionamento passou a ocorrer em decorrên-cia da inconsistência de resultados dos estudos queavaliaram a vantagem na realização urodinâmicapreviamente ao tratamento da IUE.
 Certamente, aquisição de conhecimentos sobrefisiologia e fisiopatologia da IU e das disfunçõesvesicais deve-se, em grande parte, aos estudos comemprego de urodinâmica desenvolvidos nas últimastrês décadas.
 Por ser a única forma de avaliação das dinâmicasvesical e esfincteriana, imagina-se que sua utilizaçãotraga informações importantes sobre as disfunçõesuretro-vesicais e, por consequência, facilite a toma-da de decisão sobre a terapêutica a ser instituída.
 Como mencionado anteriormente, alguns auto-res sustentam que a decisão baseada em urodinâmi-ca não interfere positivamente nos resultados dostratamentos instituídos para pacientes com IUE.Outros estudos mostram que ela é útil e pode me-lhorar os resultados da terapêutica instituída. Nãoé lógico acreditar que dados sobre a fisiopatologiada doença não sejam úteis na tomada de decisõesterapêuticas. Sabemos ainda que, do ponto de vistametodológico, conclusões confiáveis serão obtidasapenas com estudos comparativos, controlados e
 com número adequado de pacientes. Análises su-perficiais de séries de casos não controladas e sempoder estatístico necessário trazem apenas maisnebulosidade sobre o assunto. Até que a literaturaapresente estudos com a devida qualidade, é fun-damental que o urologista use seu conhecimento eseu bom senso para indicar e avaliar a necessidadede urodinâmica no pré-tratamento de indivíduosincontinentes.
 Sabe-se que ocorrência de hiperatividade de-
 trusora é um fator de risco de insucesso em pa-cientes com incontinência urinária mista, quandosubmetidas a tratamento cirúrgico da IUE. Outrosfatores de risco, identificáveis pela urodinâmica, sãodisfunção esfincteriana intrínseca (baixas pressõesuretrais de fechamento ou baixas pressões de perdasob esforço) e déficit de contratilidade do detrusorna fase de esvaziamento vesical. Nesse último caso,o risco que se coloca é o de dificuldade de esvazia-mento vesical, resíduo pós-miccional ou retençãourinária pós-operatória.
 IUE EM PACIENTES COMPROLAPSO
 Importante ressaltar duas condições de IUE “des-mascaradas” após correção cirúrgica de prolapso geni-
 turinário (oculta e de novo). Existe risco de IUE recidivaapós correção de prolapso, independentemente da via deacesso. Esse risco é de aproximadamente 44%, seguidode sacrocolpopexia e pode ser reduzido por colpossus-pensão a Burch. Estima-se que esse tipo de incontinênciavarie de 15 a 80% após reparo via vaginal.
 IUE oculta está presente em pacientes portadoras deprolapso de órgão pélvico assintomáticas do ponto devista urinário, nas quais a incontinência é mostrada naavaliação urodinâmica com redução do prolapso. Algunsautores relatam que em torno de 80% das pacientescom prolapso podem apresentar IUE oculta (Figura 2).
 Figura 2Figura 2 – Prolapsos.
  Apesar de não se saber quantas pacientes desenvol-verão IUE após correção do prolapso, grande parte dosurologistas concorda que algum procedimento paraincontinência deve ser realizado no mesmo tempocirúrgico. Debate-se qual seria o melhor procedimentoanti-incontinência nessa situação. Groutz et al. relataram
 100% de pacientes “secas” em um ano de seguimentoapós uso de TVT® concomitante ao reparo do prolapso.
 ClassificaçãoIncontinência urinária pode ser classificada de di-
 versas formas. Geralmente, a classificação da IUE visacategorizar o quadro de acordo com sua gravidade e pres-supõe uma diferença na abordagem terapêutica. Lesõesesfincterianas normalmente são situações mais gravese com quadros clínicos mais severos, enquanto lesões
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 anatômicas cursam com perdas menos importantes e,teoricamente, mais simples de ser tratadas (Tabela 3).
 Tabela 3 – Classificação da IUE
 Blaivas Raz
 Tipo I Anatômica Tipo II Anatômica 
 Tipo III Esfincteriana  
 TratamentoO tratamento da IUE pode ser feito com medica-
 mentos, fisioterapia do assoalho pélvico ou cirurgia.
  A fisioterapia do assoalho pélvico visa a melhorada função muscular do assoalho pélvico e pode serrealizada com diversas técnicas terapêuticas. Utiliza-sea cinesioterapia com ou sem o auxílio de biofeedback ,eletroestimulação e os cones vaginais. Estudos bem con-duzidos realizados nos últimos anos demonstram que afisioterapia pode ser uma forma eficaz de tratamento serealizada com técnica adequada. Obviamente, os índicesde cura são tanto maiores quanto mais leve for a incon-tinência e por essa razão, atualmente, as indicações detratamento fisioterapêutico são as incontinências leves
 e moderadas.
 Tratamento medicamentosoEsse tratamento é feito com medicamentos que
 aumentam o tônus da musculatura lisa uretral. Fár-macos com ação adrenérgica (alfaestimulante) podempromover elevação da pressão de fechamento uretrale trazer benefícios a esse grupo de pacientes. Sabe-se,entretanto, que os resultados clínicos com uso dessesmedicamentos são pobres e não isentos de efeitos adver-
 sos. Hoje praticamente esquecidas, medicamentos comofenilpropanolamina, efedrina e pseudoefedrina já foramutilizadas para esse fim e proporcionaram resultadosbastante inconsistentes.
 Recentemente, foi introduzido no mercado europeuuma nova droga para aumentar a pressão de fechamen-to uretral e tratar pacientes com IUE. Denominadaduloxetina, é antidepressivo e tem o efeito de estimularo núcleo medular responsável pela inervação do rab-doesfíncter – núcleo de Onuf. Esse estímulo provocaelevação do tônus uretral e de sua pressão de fechamento.
 Ensaios clínicos desenhados e desenvolvidos para avaliara efetividade da duloxetina mostraram melhora clínicamoderada em pacientes com IUE. O medicamento nãofoi introduzido no Brasil para esse fim, embora seja
 comercializado para tratamento de depressão.
 Tratamento cirúrgicoClassicamente, incontinência urinária por hiper-
 mobilidade uretrovesical foi tratada com recolocaçãodo colo vesical e da uretra proximal em sua posiçãoanatômica (retropúbica). As cirurgias de colpofixaçãoabdominal ou vaginal têm o objetivo de corrigir dis-topia ou hipermobilidade do colo vesical e mais deuma centena de variações técnicas foram propostas
 com essa mesma finalidade. As técnicas mais conhe-cidas e utilizadas incluem colpofixações abdominaisde Marshall-Marchetti-Krantz e de Burch, colpofixa-ções vaginais de Kelly e suspensões endoscópicas dePereyra, Gittes e Raz. Muitas foram abandonadas porcausa dos maus resultados a médio e a longo prazosque ofereciam. Atualmente, a técnica que ainda é uti-lizada por promover bons índices de cura e resultadosduráveis é a cirurgia de Burch.
 Disfunção esfincteriana intrínseca pode ser tratadacom cirurgias de suporte uretral com faixas (slings ),injeções suburetrais de substâncias de preenchimentoou com implante de esfíncter urinário artificial. Slings  propostos no ínicio do século XX, popularizaram-seno meio urológico no final da década de 1970 apósmodificações técnicas introduzidas por McGuire.No final da década de 1990, Ulmsten propôs ouso de sling  sintético colocado sob a uretra média erevolucionou o tratamento da IUE. Anteriormenteutilizado apenas para casos de IU severa e por lesãoesfincteriana, os slings  passaram a ser utilizados para
 todos os tipos de IUE com resultados excelentes eduráveis. Introdução de sling  sintético tornou a cirur-gia mais simples e mais rápida, com uniformidade deresultados ao redor do globo (Tabela 4).
  Atualmente, slings   sintéticos de uretra médiasão as técnicas de escolha para tratamento da IUEe podem ser implantados pela via retropúbica outransobturadora. Essa última, proposta recentementepor Delorme, tem a vantagem de evitar a passagem deagulhas pelo interior da pelve, reduzindo assim o riscode complicações, como perfuração de vasos e de vís-
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 ceras abdominais. As séries contidas nas publicaçõesde resultados dos slings  transobturadores, entretanto,têm menor tempo de seguimento e ainda não podemser comparadas àquelas de slings  retropúbicos, cujos
 seguimentos já somam aproximadamente 12 anos.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Abrams P, Cardozo L, Fall M, Grifths D, Grifths D, Rosier
 P, et al. The standardization of terminology of lower urinarytract function: report from the standardization subcom-mittee of the International Continence Society. NeurourolUrodyn. 2002;21(2):167-78.
   2. Abrams P, Cardozo L, Khoury S, Wein A. Incontinence. 4.ed. Paris: Health Publication; 2009.
   3. Appell RA et al. Guideline for the surgical management offemale stress urinary incontinence: 2009 update. AmericanUrological Association.
   4. Groutz A, Gold R, Pauzner D, Lessing JB, Gordon D. Tension-free vaginal tape (tvt) for the treatment of occult stress
 urinary incontinence in women undergoing prolapse repair:
 Tabela 4 – Taxas de cura após correção cirúrgica de IUE com sling  sintético
  Autor (n) Tempo Cura Tipo
 Ulmsten et al., 1999 50 36 meses 86% Retropúbico
 Paraiso et al., 2004 36 12 meses 97% Retropúbico
 Delorme et al., 2004 32 17 meses 91% Transobturatório
 Lee et al., 2008 50 12 meses 86% Transobturatório
 Injeções suburetrais de colágeno, gordura, pastade silicone, carbono pirolítico ou qualquer outromaterial de preenchimento proporcionam baixosíndices de cura e estão hoje restritos a situações es-
 pecíficas de IUE.
 A prospective study of 100 consecutive cases. NeurourolUrodyn. 2004;23:632-5.
   5. Novara G, Ficarra V, Boscolo-Berto R, Secco S, Cavalleri S,Artibani W. Tension-free midurethral slings in the treat-ment of female stress urinary incontinence: A systematicreview and meta-analysis of randomized controlled trialsof effectiveness. Eur Urol. 2007;52:663-79.
   6. Lee KS, Choo MS, Lee YS, Han JY, Kim JY, Jung BJ, et al.Prospective comparison of the ‘inside-out’ and ‘outside-in’ transobturator-tape procedures for the treatment offemale stress urinary incontinence. Int Urogynecol J PelvicFloor Dysfunct. 2008;19(4):577-82.
   7. Paraiso MF, Walters MD, Karram MM, Barber MD. Laparosco-pic Burch colposuspension versus tension-free vaginal tape:
 a randomized trial. Obstet Gynecol. 2004;104(6):1249-58.
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 30
 Fernando Gonçalves de Almeida João Paulo Zambon
 Fístulas Urogenitais
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 INTRODUÇÃOFístulas geniturinárias são conhecidas desde os pri-
 mórdios da humanidade sendo uma condição associadaà qualidade vida extremamente insatisfatória do ponto
 de vista socioemocional. Estudos arqueológicos iden-tificaram fístulas em múmias da corte real egípcia hácerca de 2.500 anos, sendo que o primeiro tratamentorealizado com sucesso foi descrito na Suíça, no final doano de 1600, por Fatio.
 Didaticamente, fístulas urogenitais (FUGs) podemser divididas em fístulas vesicovaginais (FVVs), fístulasureterovaginais (FUVs), fístulas vesicuterinas (FVUs) efístulas uretrovaginais (FURVs). Dentre todas as FUGs,FVVs são as mais comuns, com incidência que variaentre 0,3 a 2%.
 Diagnóstico precoce e tratamento adequado têmcomo objetivos a correção e a reconstrução do tratogeniturinário, bem como o retorno das pacientes às suasatividades habituais.
 ETIOLOGIAEm países desenvolvidos, cirurgias ginecológicas
 são o principal fator etiológico, enquanto nos paísespobres e em desenvolvimento assistência inadequada
 ao trabalho de parto ainda é a causa predominante.Dentre as cirurgias ginecológicas, histerectomia (HT) éresponsável por 75% dos casos. FVVs pós-HT são maiscomuns após HT laparoscópica (2,2/1.000), seguidaspela via abdominal (1,0/1.000) e vaginal (0,2/1.000).
 Estima-se que 1% das HTs por neoplasia e 0,1%decorrentes de lesões benignas, como miomas, possamevoluir com algum tipo de FUG. Os principais fatoresde risco são presença de cesárea prévia, endometriosee radioterapia pélvica. Outras causas de FGU incluemcirurgias gastrintestinais, neoplasias, doenças inflama-
 tórias intestinais, corpo estranho e doenças autoimunes.FUVs têm a HT como principal fator etiológico,
 sendo mais comuns após procedimentos radicais.Concomitância entre FVV e FUV pode ocorrer em10 a 25% dos casos. Procedimentos endourológicose traumas urológicos podem associar-se às FUVs, quesão raras e suas principais etiologias são assistênciainadequada ao trabalho de parto e acretismo placen-tário. Placentas acretas podem infiltrar a parede vesicalposterior e dificultar o procedimento cirúrgico. FURVssão raríssimas e associam-se com traumas uretrais e
 obstétricos com compressão da uretra contra o púbis.
 QUADRO CLÍNICO
 O principal sintoma é a incontinência urináriapela vagina, que pode surgir imediatamente ou váriassemanas após trauma cirúrgico ou obstétrico. Fístulasdecorrentes de radioterapia podem surgir vários anosapós exposição à radiação. Intensidade da perda urináriarelaciona-se diretamente ao diâmetro e à localização dotrajeto fistuloso. Tamanho dos orifícios fistulosos é dire-tamente proporcional à intensidade das perdas urinárias.
 FVVs são as mais comuns dentre as FUGs. Em geral,surgem após HT por causa de lesão vesical não reconhe-cida no momento da cirurgia. Com lesão vesical ocorre
 formação de urinoma, que drena à vagina cerca de 10 a 15dias após a cirurgia. FVVs com grandes orifícios fistulososassociam-se com perdas urinárias contínuas e insensíveis e;muitas vezes a paciente não apresenta micção (incontinên-cia total). Fístulas menores podem permitir que a pacienteacumule alguma quantidade de urina no interior da bexigae consequentemente apresente micção. FVVs pós-cesáreageralmente associam-se a grandes orifícios fistulosos e seudiagnóstico e tratamento precoces podem proporcionarmelhor qualidade de vida às pacientes.
 FUVs têm incidência que varia entre 0,5 a 1%,sendo mais comuns após HTs radicais por neoplasias.Cirurgias ginecológicas são responsáveis por aproxima-damente 50% das lesões ureterais. Outras causas incluemoutras cirurgias pélvicas, ureteroscopia com litotripsiaintracorpórea e traumas. Clinicamente, FUVs podemestar associadas a dor lombar, íleo prolongado, febre,sepse, urinoma, oligúria, anúria e elevação de creatininano pós-operatório. Diagnóstico precoce é importante,pois facilita o tratamento e melhora o prognóstico.
  Após drenagem à vagina, FUV unilateral ocasiona per-
 da urinária contínua, porém a micção está preservadadevido ao enchimento vesical pelo ureter contralateral.Casos bilaterais são extremamente raros e, nesses casos,a paciente não tem micção espontânea.
 Devemos suspeitar de FVU sempre que existir perdaurinária intermitente pela vagina com ou sem hematúria.
  A causa mais comum de FVU é cesárea; outras causasincluem neoplasias, infecções, traumas obstétricos e ci-rurgias pélvicas. FUVs podem apresentar-se de maneiravariada, sendo classificadas de acordo com a saída dofluxo menstrual: tipo I (síndrome de Youssef ); amenorreia
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 e hematúria cíclica sem perda urinária; tipo II; menstru-ação preservada, hematúria cíclica e episódios constantesou periódicos de incontinência; tipo III; menstruaçãopreservada, ausência de hematúria cíclica e episódios
 constantes ou periódicos de incontinência.Em FURVs próximas do colo vesical a perda de urinapode ser contínua, enquanto nas uretrais distais a incon-tinência urinária é intermitente, insensível e geralmentepós-miccional. Graças à proteção oferecida pelo púbis,lesões uretrais são incomuns.
 DIAGNÓSTICOExame físico deve ser minucioso na avaliação de mu-
 lheres com suspeita de FUG. Devem-se tentar identificar
 o orifício fistuloso vaginal, sua localização, tamanho,integridade da mucosa vaginal, sinais de infecção locale a presença de corpo estranho intravaginal. Nos casosem que não se consegue identificar orifício fistuloso,indica-se teste com infusão de azul de metileno uretral.Outra alternativa é a utilização de antissépticos urinárioscomo piridium® ou sepurin®, que associam-se à alteraçãoda coloração da urina, facilitando sua visualização noscasos de perdas urinárias.
 Cistoscopia deve ser realizada em todos os pacien-tes com suspeita de FUG. O exame identifica local,tamanho e relação com orifícios ureterais. Nas FUGssuspeitas de malignidade e pós-radioterapia, biópsia dafístula é obrigatória.
 Cistografia pode ajudar na identificação das FUVs,das FVVs e das FVUs, entretanto esse exame depende daexperiência do técnico e tem alto índice de falso-negati-vo, principalmente em fístulas com pequeno diâmetro.
 Em pacientes com suspeita de FVU, nos quais ou-tros exames não foram conclusivos, histerografia podeajudar no diagnóstico. Histeroscopia é o melhor exame
 para identificação das FVU e possibilita a realização debiópsias nos casos suspeitos de malignidade.
 Concomitância entre FVVs e FVUs pode ocorrer em20 a 25 % dos casos. Tomografia com reconstrução do tratourinário e urografia excretora têm como objetivo avaliar otrato urinário superior e as condições dos ureteres. Casoesses exames não sejam conclusivos, indica-se a realizaçãode pielografia ascendente antes da intervenção cirúrgica.
 Recentemente, descreveu-se a utilização de ultras-sonografia (US) transvaginal com 100% de sucesso nodiagnóstico de FUV. Esses resultados são superiores aos
 da cistoscopia e da uretrocistografia, que têm sensibili-dades de 93% e 60%, respectivamente. Apesar dos bonsresultados, mais estudos necessitam ser realizados paradeterminar o papel da US no diagnóstico das FUGs.
 Ressonância magnética também é um bom método naavaliação diagnóstica.
 Tratamento conservador das FUGsPode ser realizado com utilização de sonda vesical
 de demora ou da fulguração do trajeto fistuloso comcautério ou Nd YAG laser. Nas fístulas pequenas, nãoinfectadas, bem vascularizadas e não irradiadas pode setentar esse tipo de tratamento. Utilização de cremes àbase de estrogênio pode melhorar as condições locaisda mucosa vaginal e facilitar o processo de cicatrização.
 Tratamento das FUVs com cateter ureteral tipoduplo J pode ser uma alternativa para pacientes comalto risco cirúrgico, porém as taxas de sucesso são muitoreduzidas. Na maioria das vezes, FURVs e FUVs sãotratadas com cirurgia.
 Tratamento cirúrgicoCirurgias para correção ds FUGs devem ser realizadas
 por cirurgiões experientes e habituados aos detalhes téc-nicos do procedimento, pois a melhor oportunidade paracura está na primeira cirurgia. Tratamento cirúrgico deFVV, por exemplo, apresenta taxas de sucesso superioresa 90% na primeira intervenção.
 Abordagem precoce versus  abordagem tardia
  Abordagem das FVVs dependem basicamente dascondições locais dos tecidos. Abordagem precoce dasFVVs tem sido preconizada pela maioria dos autores,pois associa-se à melhor recuperação das pacientes,
 proporcionando melhor qualidade de vida. Nas fístulasinfectadas e após radioterapia, indica-se intervençãotardia, pois é necessária a recuperação tecidual adequadapara programação cirúrgica.
 Via de acesso vaginal versus  via deacesso abdominal
  Abordagem cirúrgica por via vaginal associa-se àalta hospitalar mais precoce e menos morbidade secomparada à via abdominal. No planejamento tera-
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 Figura 2 – Retalho peritoneal.
 Figura 3 – Flap de mucosa vaginal.
 pêutico, fatores como tamanho, localização, presençade infecção associada e necessidade de realizaçãode outros procedimentos devem ser considerados(Figura 1).
 Figura 1 – Acesso vaginal – orifício fistuloso.
 Indica-se correção por via abdominal para FUVsconcomitantes às necessidade de reimplante ureteralou quando houver estenose vaginal e atrofia da mu-cosa com impossibilidade de acesso via vaginal. Aescolha da via de acesso depende principalmente daexperiência do cirurgião.
 No estudo realizado por Raz et al., observou-setaxa de sucesso de 95% na correção das FUVs por viavaginal após dez anos de seguimento. Almeida et al.obtiveram taxa de cura de 100% nas pacientes tratadaspor via vaginal. Nesse estudo, a alta hospitalar foimais precoce, a morbidade e o uso de analgésicos foimenor nos casos operados por via vaginal comparadosà via abdominal.
 Princípios cirúrgicos nostratamentos das FUGs Alguns princípios no tratamento das fí stulas
 devem sempre ser obedecidos: sutura em múltiplascamadas, não interposição de suturas, sutura semtensão e utilização de fios absorvíveis. Nas fístu-las pós-radioterapia associadas à infecção local,obstétricas e maiores que 3 cm, indica-se sempreinterposição de tecidos. Pode se utilizar gordura dosgrandes lábios, omento, peritônio, mucosa labialetc. A escolha do tecido para ser interposto depende
 basicamente da localização da fístula e da experiênciado cirurgião (Figuras 2 e 3).
 Cirurgias minimamente invasivas Alguns autores relatam taxas de sucesso acima de 80%
 no tratamento das FVVs por via laparoscópica com ousem auxílio de robô. Na maioria dos estudos as casuísticassão pequenas e a experiência com cirurgia robótica no tra-
 tamento das FUGs não é grande, porém surge como maisuma opção minimamente invasiva para seu tratamento.
 CONCLUSÕESDiagnóstico precoce é necessário para que se faça um
 planejamento terapêutico adequado. A via cirúrgica deacesso no tratamento das FUGs depende da experiênciado cirurgião e a primeira intervenção é a mais importan-te. O objetivo principal no tratamento é proporcionarqualidade de vida satisfatória às pacientes.
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 CAPÍTULO
 31
  José Alaor de Figueiredo
 Infecção Urinária
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 INTRODUÇÃO Apesar do grande número de publicações a respeito
 de infecção urinária, o tema continua sendo alvo degrande interesse na área médica. Como decorrência de
 sua prevalência e de seu impacto, várias especialidadesmédicas estão relacionadas à infecção urinária, cabendoao urologista integrar e coordenar os fatos. Nas últimasdécadas, inúmeros pesquisadores têm se dedicado ao as-sunto, procurando entender melhor sua epidemiologia,patogênese, prevenção e tratamento e, com isso, grandesavanços foram atingidos.
 Infecção urinária pode ser definida como coloni-zação bacteriana da urina, que resulta em infecção dasestruturas do aparelho urinário – do rim ao meato ure-
 tral. Infecção em estruturas adjacentes, como próstata,vesículas seminais e epidídimos, pode ser incluída nessadefinição por estar em intimamente ligadas.
 Excluem-se do tema as doenças sexualmente trans-missíveis por constituírem grupo de patologias comcaracterísticas próprias, diferentes das infecções dotrato urinário. Outra afecção de caráter infeccioso nãoenglobada é a tuberculose urinária, que pelos mesmosmotivos é tratada em capítulo à parte.
 EPIDEMIOLOGIAInfecção do trato urinário (ITU) pode ocorrer em
 ambos os sexos e tem prevalência variada, de acordocom a faixa etária e as situações individuais em relação àidade e ao sexo. Variações epidemiológicas acontecem emdecorrência de vários fatores: flora bacteriana habitualde áreas anatômicas específicas, fatores antibacterianos eiatrogênicos (sondagens) e doenças associadas congênitase adquiridas (diabetes).
 Na infância, assumem características importantes as
 alterações urológicas associadas à ITU, como malfor-mações obstrutivas, que podem ser encontradas em 2 a10%, e refluxo vesicureteral, em 20 a 30% das criançascom ITU (Figura 1).
 Na idade adulta, em mulheres o início da atividadesexual tem papel importante, indicando relação estreitaentre esses dois eventos. Outros fatores associados sãopH vaginal, ausência de lactobacilos vaginais e vaginitesbacterianas. Ainda em relação ao sexo feminino, nogestacional ocorrem modificações anatomofuncionaisdo aparelho urinário que resultam em maior incidência
 de bacteriúria, de 4 a 7%, como também maior gra-vidade e risco de pielonefrite. Essas complicações sãomais frequentes no terceiro trimestre da gravidez e omelhor período para verificação de possível bacteriúria
 é na 16ª semana.Das patologias clínicas associadas, a mais importanteé o diabetes, que tem maior incidência ligada à infec-ção (20%), como também aumento da probabilidadede complicações. A maior prevalência de pielonefritepode estar relacionada à inadequada mobilização dosleucócitos em direção à área infectada, como também àisquemia secundária à doença microvascular. Não rarasvezes, pielonefrite no diabético evolui para abscessorenal ou perirrenal, mesmo na ausência de patologiasobstrutivas do trato urinário.
 INFECÇÃO SINTOMÁTICA
 BACTERIÚRIA ASSINTOMÁTICA
 Idade
 Infância Pré-escola
 Vida sexual Gravidez
 Prostatismo
 Cateter 10%
 8%
 6%
 4%
 2%
 0 5 10 15 20 25 30 60 70
 BACTERIOLOGIA URINÁRIA:FATORES DE VIRULÊNCIA
 MICROBIANAInfecções do trato urinário podem resultar da invasãode qualquer agente agressor, como bactérias, fungos,vírus e agentes específicos. Encontramos prevalênciaacentuada em relação às bactérias gram-negativas, den-tre elas, especificamente, a Escherichia coli  (Quadro 1).
 Interação entre as células do hospedeiro e determi-nantes bacterianos é uma área de intensa pesquisa e podeser expressa por aquilo que se denomina de “virulência”de determinado agente agressor e sua capacidade deproduzir infecção.
 Figura 1 – Epidemiologia da infecção urinária (Modificado doconceito original a Jewetz).
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 Quadro 1 – Etiologia
 Escherichia coli Staphylococus saprophyticus Klebsiella sp 
 Proteus mirabilis  Enterococcus faecalis OutrosVários 
 79%11%
 3%
 2%2%2%3%
 Em particular, têm-se estudado a expressão ea especificidade de determinantes urovirulentos,como adesinas fimbriais, hemolisina e aerobactinada Escherichia coli . Adesinas fimbriais graduam aaderência aos receptores moleculares das célulasuroepiteliais, sendo essa aderência fundamental para
 invasão e para colonização bacteriana. Dois tipos deadesinas fimbriais ou “Pili” foram descritos, como seseguem: Pili tipo 1 ou manose sensitivo, que se liga aglicoproteínas que contenham manose na superfícieuropitelial e; Pili tipo P ou manose resistente, queadere às células uroepitelias que contenham glo-bosséries de glicolídes (Galα1-4, Galβ) (Figura 2).
  A expressão do Pili está sob controle genético dabactéria, sendo que algumas cepas de E. coli   têm opotencial de produzir um ou outro Pili e, em algunscasos, ambos. A grande importância na diferenciação
 do tipo de Pili está na virulência provocada por cadaum, pois leucócitos polimorfonucleares, que têm pa-pel crítico no controle da graduação e na localizaçãoda infecção bacteriana no parênquima renal, contêm
 radicais de manose em suas membranas, que atuamcomo receptores de Pili tipo 1, facilitando a fagocitosebacteriana. Em contraste, globosséries de glicolipídiosnão são encontradas em leucócitos polimorfonucleares
 humanos, induzindo o aumento da virulência das bac-térias que têm Pili tipo P por dificultarem a fagocitose.Essas bactérias poderiam provocar infecções urináriasde maior gravidade, como pielonefrites.
 PATOGÊNESEInfecção urinária desenvolve-se fundamentalmen-
 te por via ascendente, sempre em decorrência do de-sequilíbrio entre virulência bacteriana e as chamadasdefesas naturais do organismo. Analisamos os fatores
 envolvidos na maior ou menor virulência. Entende-sepor defesas naturais, àquelas existentes no aparelhourinário em situações fisiológicas normais destinadasa prevenir infecções. Podem ocorrer fatores de riscointrínsecos e extrínsecos que mudam as condições des-sas defesas. Assim, a mucosa vesical é rica em mucina,o que dificulta a aderência bacteriana, porém algunsfatores podem alterar a existência dessa substância,mudando a defesa natural. Algumas mulheres podemter aumento na receptividade das células do epitélio
 periuretral e da vaginal para bactérias do grupocoliforme, o que aumentará a população bacterianae, consequentemente, o risco de infecção urinária.Fatores de risco exercem importante papel na pato-gênese da infecção urinária. Destes, destacam-se porsua prevalência o início da atividade sexual no sexofeminino e principalmente a instrumentação uroló-gica terapêutica ou propedêutica (Figura 3).
  Young L. Ann Intern Med. 1977;86:456-71.Cápsula
 Pili(fímbrias)
 Flagelo
 Membrana externa
 Membrana sólida
 Antígeno “O”
 Membrana citoplasmática
 Figura 2 – Estruta antigênica de bactéria gram-negativa.
 Figura 3 – Patogênese da infecção urinária.
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 DIAGNÓSTICOInfecção urinária pode se manifestar clinicamente de
 várias formas, dependendo do setor comprometido doaparelho urinário e a intensidade dessas manifestações
 também será variável, de acordo com fatores associa-dos, variando de quadros totalmente assintomáticos(bacteriúria assintomática) até septicemias graves. Emalgumas situações, observam-se ITU graves, em que asintomatologia pode não refletir a gravidade clínica,como em crianças até dois anos de idade, gestantes eidosos. ITU mais simples costumam ser chamadas denão complicadas (cistite aguda), enquanto infecçõesque comprometem o estado geral ou associam-se aoutros fatores clínicos são chamadas de complicadas(pielonefrites). Inúmeras situações clínicas podem estarassociadas à infecção urinária ou simular seu quadroclínico (Tabela 1).
 Tabela 1 – Fatores que podem estar associadosà infecção urinária
 Infecciososviroses (adenovírus, herpes)fungos (Candida albicans )parasitoses (Shistosomose)
 Tumorescarcinoma de bexiga adenocarcinoma de próstata 
 Corposestranhos litíase
 Quimioterapia órgãos vizinhos(útero, bexiga, próstata)
 Radioterapia pelves
 Imunológicos lúpus eritematoso sistêmico
 Cistites específicascistite intersticialcistite eosinofílica 
  Até hoje, as prostatites apresentam dificuldades
 diagnósticas. A glândula pode ser infectada por via ascen-dente, hematogênica ou extensão por agentes bacterianosinespecíficos e específicos. Pode-se manifestar de formaaguda e crônica sendo importante na gênese de ITU apartir da quinta década de vida.
 Em idosos, a incidência de ITU aumenta consi-deravelmente por diminuição natural da imunidadee alterações morfofuncionais do aparelho urinário,como patologias obstrutivas no sexo masculino. Tam-bém ocorrem modificações hormonais importantesna mulher, que provocam menor irrigação e trofismo
 dos territórios vaginal e uretral. Ainda podem ocorreralgumas mudanças funcionais no mecanismo vesicu-retral de etiologia desconhecida. Incidência global deE. coli , como etiologia bacteriana, cai de 85 a 60% e
 outras bactérias tomam seu lugar (Proteus sp, Klebsiellasp, Enterobacter sp, Pseudomonas sp).
 ITU é diagnosticada laboratorialmente por meio decultura quantitativa de urina. Por muitos anos, definiu-se como “cultura positiva” a presença de no mínimo100 mil colônias/ml. Entretanto, estudos de Stammmostraram que na mulher com infecção urinária nãocomplicada, este critério apresentava grande especi-ficidade, porém pouca sensibilidade. Ao analisarmosculturas quantitativas de urina de mulheres portadorasde cistite aguda, frequentemente encontramos de 100
 a 10 mil colônias/ml; clinicamente, essas mulheresseriam diagnosticadas como portadoras de síndromeuretral aguda.
 Portanto, o critério clássico de 100 mil colônias/mldeve ser avaliado, pois deixaremos de realizar diag-nóstico em grande número de pacientes com cistiteaguda bacteriana por apresentarem número inferiora 100 mil/ml. Alguns autores sugerem que 100 co-lônias/ml, associadas ao quadro clínico exuberante,são suficientes para diagnóstico de ITU. O mesmoraciocínio não pode ser estendido a outras situações,nas quais se exige maior sensibilidade para diagnós-tico, como bacteriúria assintomática em idosos ouainda em quadros clínicos duvidosos de crianças comidade inferior a dois anos.
 INFECÇÕES POR FUNGOS Atualmente, infecção por fungos adquire particular
 importância, sendo responsável por 8% das infecçõeshospitalares. Esse fato decorre da maior presença de
 determinadas patologias e/ou tratamentos, comoimunossupressão, alimentação parenteral prolongada eestadia mais longa de pacientes em unidade de terapiaintensiva. Estudo que analisou fatores de risco em 77portadores de fungos, encontrou terapia antibióticaprévia e uso de cateteres intravenosos em 100%, e; decateteres uretrais em 97%.
  Atividade virulenta dos fungos decorre de protease,de fosfolipase, de dismorfismo e de formação de cápsula.Didaticamente, infecções provocadas por fungos podemser divididas em dois grupos:
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 - Primárias: aquelas que atingem indivíduos teorica-mente normais e sem fatores de risco prévios. O exemplotípico é a blastomicose.
 - Secundárias:  também denominadas oportu-
 nistas, são as que mais nos interessam do pontode vista prático. Destas, destaca-se a candidíase,provocada pela Candida albicans , e responsávelpor 90% das infecções por fungos. É denominadaoportunista por se desenvolver em pacientes comfunção fagocitária deprimida, decorrente de váriascausas que incluem disfunções metabólicas, doen-ças crônicas, terapia imunodepressora ou esteroide.Diferenciação de colonização e infecção ainda nãoestá esclarecida. Alguns consideram a existência deCandida na urina como patogênica, independen-
 temente da contagem, enquanto outros acreditamque a colonização existe com contagens superioresa 15 mil/ml. Infecção do trato uriniário alto porCandida pode ser causada de forma ascendentedireta ou por infecção disseminada.
  A terapêutica pode ser resumida na Tabela 2.
 Tabela 2 – Tratamento da candidíase
 Órgão Droga Dose Duração
 Epidídimo ketoconazole 400 mg/dia 1 ano
 Pênis(balanite)
 nistatina creme tópico ?
 cotrimazole oral ?
 ketoconazole oral ?
 Vagina 
 nistatina 100.000unidades
 intravaginal14 dias
 miconazole100 mg
 intravaginal7 dias
 cotrimazole100 mg
 intravaginal7 dias
 ketoconazole400 mg 14
 dias após 100mg/dia 
 6 meses
 Bexiga 
 anfoterici-na B
 50 µg/ml/40ml irrigação
 4-14 dias
 miconazole50 µg/ml/40ml irrigação
 5 dias
 fluconazole 200 mg/dia 14 dias
 Rimanfoterici-
 na B1 gm/dia EV  ?
 TRATAMENTO A finalidade do tratamento é eliminar bactérias
 da urina. Várias modificações têm sido introduzidas,fundamentadas principalmente na pesquisa de novos
 agentes terapêuticos, como fluorquinolonas, que atuaminibindo uma enzima bacteriana (DNA girase) associadaà replicação bacteriana. Ao lado da erradicação bacte-riológica, é necessário conhecer a epidemiologia e osfatores predisponentes. Esquematicamente, destacam-se características do hospedeiro, natureza biológica domicro-organismo agressor, conhecimento da histórianatural e eficácia medicamentosa.
 Os três primeiros fatores já foram discutidos, restandoa análise e discussão do aspecto medicamentoso. Indicaçãoterapêutica baseia-se na interação hospedeiro-bactéria,traduzida pelas inúmeras formas de manifestações daITU. Em relação ao agente antimicrobiano, algumascaracterísticas são importantes: absorção, metabolismoe mecanismo de excreção renal, taxa de fluxo urinário,cinética de micção e distribuição medicamentosa 
  Atualmente , as quinolonas destacam-se comoagentes de primeira escolha para tratamento de ITUe existem sete derivados quinolônicos: ciprofloxacina,norfloxacina, enoxacina, gatifloxacina, levofloxacina,lomefloxacina e ofloxacina.
 Cistites agudasÉ o grupo mais frequente de ITU. Tradicional-
 mente, os tratamentos sempre foram de 7 a 10 dias.Com o advento das quinolonas difluoradas e de outrosagentes, novos esquemas, como dose única ou três dias,têm sido introduzidos entretanto, é questionado poroutros. Como exemplo, podemos citar o uso de lome-floxacina, quinolona difluorada, com rápida absorçãoe meia-vida prolongada, associada à boa erradicação
 bacteriológica. A utilização de esquema terapêutico emdose única também tem sido proposto (fosfomicina,trometamol, amoxicilina).
  As grandes vantagens desses novos esquemas seriamdiminuição dos efeitos colaterais, maior aderência,menor influência sobre a flora bacteriana vaginal ecusto menor. Com o advento de novos agentes an-timicrobianos, são úteis também em procedimentosurológicos invasivos, como cistoscopias, dilataçãouretrais e exames urodinâmicos.
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 Pielonefrites agudasRepresentam quadros infecciosos de maior gravida-
 de, requerendo, em algumas circunstâncias, internaçãohospitalar. Atualmente, o arsenal farmacológico é
 suficiente para total erradicação da infecção, devendo-se empregar esquemas terapêuticos com duração maisprolongada (7 a 14 dias). Nesses casos, também têmimportância as quinolonas difluoradas, principalmenteas que podem ser administradas por via parenteral, poispodem simplificar o tratamento, com ótima aceitação ebons resultados. Situações que potencialmente podemagravar o quadro infeccioso não devem ser esquecidas,como gestação, crianças até dois anos, diabetes e idosos,em que a necessidade de tratamento mais agressivo seimpõe, às vezes com necessidade de hidratação parente-
 ral, e eventuais tratamentos cirúrgicos para tratamentode complicações infecciosas como abcessos.
 O mecanismo de ação dos principais agentes anti-microbianos pode ser resumido na Tabela 3.
 Tabela 3 – Mecanismo de ação dos principais agentesantimicrobianos
 Droga Mecanismo
 de açãoResistência 
 Beta lactams(penicilina, cafalos-
 porina, aztreonam)
 Inibição dasíntese da
 parede celularda bactéria 
 Produção de beta 
 lactamase
  AminoglicosídeoInibição da
 síntese proteícado ribossomo
 Produçãode enzimas
 modificadoras doaminoglicosídeo
 QuinolonasInibição daDNA-giraseda bactéria 
 Mutaçãoda girase da
 bactéria
 Nitrofurantoína
 Inibiçãodo sistema
 enzimático devarias bactérias
 Desconhecida 
 SMT-TMT Antagonista do
 metabolismobacteriano
 Diminui o folato
 Vancomicina
 Inibição dasíntese da
 parede celularda bactéria 
  Alteraçãoenzimática
 do peptidoglicam
 Bacteriúria assintomáticaSua terapêutica ainda é controversa. Estudos
 prospectivos e randomizados não mostraram que-
 da nos índices de morbidade ou de mortalidadeentre pacientes que receberam tratamento. A nor-ma é o acompanhamento dos pacientes e eventualuso de medicação em situações de maior risco,
 como obstruções do aparelho urinário, disfunçõesneurológicas (Parkinson e AVE), doenças meta-bólicas (diabetes) ou instrumentação urológica.Em recente estudo, a prevalência de bacteriúriaassintomática foi de 2 a 5% em mulher adulta,11% em grávidas, 9% em diabéticas e de até 50%em idosas internadas. Outras causas de bacteriú-ria assintomática foram traumas raquimedularese sondagem vesical com prevalências de 50% e100%, respectivamente.
 O figura 4 mostra Fluxograma de Tratamento e
 seguimento da ITU.
 Profilaxia antimicrobianaEm inúmeras situações, a ITU passa a apresentar
 incidência de caráter repetitivo por eventual manuten-ção de determinados fatores predisponentes, associadaà exposição constante de contaminação, como tambémem momentos em que algum ato médico representemaior prevalência da infecção urinária. Nessas con-dições, podemos utilizar agentes antimicrobianoscom doses e períodos de manutenção variáveis, comotambém agentes variados que atuem na prevenção doepisódio infeccioso.
  Antimicrobianos são util izados para anomaliasgeniturinárias congênitas ou adquiridas associadasà infecção e para procedimentos urológicos paradiagnóstico e tratamento, como biópsia transretalde próstata, próteses urinárias, procedimentos en-doscópicos do trato urinário inferior, litotripsia,período gestacional com histórico infeccioso, ITU de
 repetição na mulher (três ou mais episódios ao ano),bacteriúria assintomática no período de gestação eprocedimentos urológicos.
 Nos últimos anos, alguns outros agentes mostraramefetividade na eventual prevenção na recidiva de infec-ção urinária não complicada na mulher. Atualmente,o mais importante é o suco da substância cranberry(vaccinium macrospore ), que tem como mecanismosde ação diminuição da aderência bacteriana às célulasuroepiteliais e acidificação urinária. Tem como incon-veniente o fato de não ser bem tolerada pelas pacientes.
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 Infecção Urinária
 Exploração urológica 
 Cistite(disúria, polaciúria)
 Tratamento3 dias, 7dias Tratamento
 hidratação parenteral - 10 a 14 dias
 Cura Falha  
 Controle (urina I)Tratamento
 (cura)
 Profilaxia - antibiótico- cranberry 
 - vacina 
 Cura  Falha 
 Controle (urina I) Tratamento
 Controle (recidiva)
 Pielonefrite(disúria, polaciúria, febre, dor lombar)
 Figura 4 – Diagnóstico e tratamento – Algoritmo.
 Eventuais vacinas, ainda em fase experimental, comoLactobacillus crispatus  (CTU-05), em forma de supo-sitório vaginal, e em nosso meio o lisado bacteriano deEscherichia coli  (Uro-vaxom®), propõem-se a aumentara resposta imunológica humoral e celular.
 Por último, devemos ter em mente a possibilidade daexistência de biofilmes, frequentes no aparelho urináriocomo consequência da utilização de inúmeras formas de
 cateter para drenagem urinária.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Sobel JD, Kaye D. Host factors in the patrogenesis of urinary
 tract infections. Am J Med. 1984;76:122-30.
   2. Berg VB, Johansson SB. Age as a main determinant of renalfunctional damage in urinary tract infection. Arch Dis Child.1983;58: 963.
   3. Sheineld J, Shaefer AJ, Cordon-Cardo C, Rogatko A, Fair
 WR. Association of the Lewis blood-group phenotype withrecurrent urinary tract infections in women. N Engl JMed.1989;320:148-54.
   4. Etzwiler DD. Incidence of urinary tract infections amongjuvenile diabetics. JAMA. 1965:191:81-3.
  5. Shaeffer AJ, Jones JM, Dunn JK. Association of in vitroEscherichia coli adherence to vaginal and buccal epithelialcells with susceptibity of women to recurrent urinary tractinfections. N Engl J Med. 1981:304;1062-6.
   6. Svanborg Edén C, Jodal U. Attachment of Eschrichia colito urinary sediment epithelial cells from urinary infection-
 prone and healthy children. Infect Immun.1979;26:837-40.  7. Johnson JR, Stamm WE. Urinary tract infections in women:
 diagnosis and treatment. Ann. Intern. Med. 1989;111:906-7.
   8. Andriole VT. Urinary tract infections: recents develop-ments. J Infec Dis. 1987;156:865-9.
   9. Kälenius G, Mollby R, Svensson SB, Winberg J, Lundbland A,et al. The p antigen as receptor for the haemagglutinationof pyelonephritic. Escherichia coli. FEMS. Microbiol. 1981;Lett. 8:127-34.
  10. Perry A, Ofek L, Sil verblatt FJ. Enhancement of mannose-mediated stimulation of human granulocytes by type 1mbriae aggregated with antibodies on Escherichia colisurfaces. Infec Immun. 1983;39:1334-45.
 Urina tipo 1Cultura/ Antibiograma 
 Urina tipo 1cultura/ antibiograma 
 imagem
 Cura Controle (recidiva) Cura 
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 UROLOGIA FUNDAMENTAL
 INTRODUÇÃODoenças sexualmente transmissíveis (DSTs) carac-
 terizam-se pela transmissão preferencial por meio doato sexual. Historicamente, é um capítulo muito antigo
 da medicina que, durante muitos séculos, constituiuum flagelo para a humanidade pela falta de tratamentoadequado, notadamente se considerarmos sífilis comoprotótipo dessas doenças. Infecção sifilítica foi uma dasprincipais doenças de grandes morbidade e mortalidadena civilização por sua disseminação sua extensão e gravi-dade na evolução natural às fases secundária e terciária.Nos dois últimos séculos, às quatro “moléstias clássicas”acrescentaram-se alguns tipos de hepatite e de infecçõespor protozoários e virais, como vírus da imunodeficiênciahumana (HIV) e papilomavírus (HPV). Quando nos re-
 ferimos a “população de risco” em DST, é melhor diferen-ciarmos aqueles com muito risco para contraí-las, uma vezque todos os adolescentes e os adultos sexualmente ativosestão expostos. Maior preocupação ocorre com a grandeprecocidade no início das atividades sexuais verificada nomundo todo nas últimas décadas, fruto de grandes modi-ficações nos meios social, familiar, cultural e econômico.
  Acrescentem-se ainda os graves problemas representadospelo tráfico humano sexual, intrinsecamente relacionadocom outras atividades criminosas, pornografia, pedofilia e
 desvios sexuais, além de prostituição e de turismo sexual,com matizes geográficos muito complexos. No Brasil, as disparidades são muito grandes. Estatísti-
 cas apontam maior incidência de algumas DSTs na RegiãoNordeste e ainda focos urbanos importantes de doençascom repercussões mais sérias, como no Recife, onde estãoum dos maiores índices mundiais de infecção pelo HPV ealtíssima incidência de câncer de colo uterino, maior que ocâncer de mama, mais prevalente como câncer ginecológiconas outras regiões do Brasil e do mundo.
 Em relação ao HPV, há maior incidência na raça
 negra, enquanto em povos e em países que praticamcircuncisão em massa sua incidência é pífia. Usuáriosde drogas injetáveis podem contrair hepatite B, C, HIV,sífilis e HTLV.
  Aumentos cíclicos de uma ou de outra DST sãoverificados em função da descontinuidade de campanhaspúblicas de educação, fato que tem sido verificado nocaso do HIV entre homens que fazem sexo com homens(MSM, do inglês men who have sex with men) nas faixasmais jovens não atingidas por campanhas, como as
 vistas nas décadas de 1980 e de 1990, que reduziramdrasticamente esse problema nesse grupo. Sífilis estárelativamente controlada nas regiões mais desenvolvidas,registrando-se alguns surtos localizados acompanhados
 de transmissão vertical, e sua maior incidência é empaíses mais pobres. Apesar da efetividade da penicilina,extremamente barata, ainda não é desprezível o índicede casos tardios avançados da doença, notadamente emfunção de sexo inseguro e de esquecimento do diagnós-tico na assistência médica.
 Uretrites e suas complicações, como orquiepididimi-tes, prostatites e estenoses uretrais, passaram a ser facil-mente tratadas com agentes antibióticos de uso práticocom maior aderência ao tratamento.
 Nos últimos 20 anos, houve aumento na infecção pelo
 HIV. No início, parecia afetar pessoas que pertenciam aalgum grupo de risco, como homossexuais, pacientes querecebiam sangue sem controle (durante cirurgia, diáliseou em tratamentos hematológicos) e usuários de drogasinjetáveis. Atualmente, vemos aumento preocupante dessainfecção em heterossexuais e principalmente em mulherese crianças, modificando-se a ideia de grupo ou populaçãode risco para conceito de vulnerabilidade.
 Nas últimas três décadas também notamos aumentono número de infecção pelo HPV, tornando-a a primeiraDST em incidência, com risco de 40 a 50% entre 15a 25 anos de idade e maior prevalência em mulheresnessa mesma faixa etária. Papilomavírus ainda trazem apreocupação de sua associação com câncer de colo uterinoem mais de 90% dos casos e com participação expressivanos cânceres da região anal, cavidade orofaríngea, cabeça,pescoço e esôfago.
 Conceitos básicos da epidemiologia das DSTs: 1- não existe indivíduo com DST, mas casal com DST;2- associação entre agentes, gerando DSTs associadas,é uma regra (sífilis-HIV, HPV-herpes, HPV-sífilis,
 gonococo-clamídia etc.); 3- educação contínua para sexoseguro e conhecimento sobre doenças são medidas maisefetivas do que acesso ao tratamento das DSTs (prevençãoé o melhor tratamento).
 ABORDAGEM SINDRÔMICAConsiste no diagnóstico da DST mesmo sem condi-
 ções para realizar exames específicos da etiologia. Permiteinstituição de tratamento efetivo e rápido.

Page 284
                        

8/19/2019 Urologia Fundamental Completo
 http://slidepdf.com/reader/full/urologia-fundamental-completo 284/421283
 Doenças SexualmenteTransmissíveis
 Corrimento vaginal- Sintomas comuns: corrimento vaginal, prurido,
 disúria, dispareunia e odor vaginal;- Sinais frequentes: hiperemia e edema da vulva e
 secreção vaginal/cervical;- Etiologias frequentes: vulvovaginites bacterianas, fún-
 gicas e por tricomonas e cervicite gonocócica e por clamídia.
 Uretrite- Sintomas comuns: corrimento uretral, prurido,
 polaciúria, disúria e odor fétido;- Sinais comuns: edema de glande e corrimento
 uretral purulento abundante ou escasso e claro;- Etiologias frequentes: gonococo, clamídia, trico-
 monas, micoplasma, ureaplasma e bactérias.
 Úlcera genital- Sintoma principal: ulceração genital única ou múltipla;- Sinais: úlcera, edema, secreção purulenta, odor fétido
 e linfonodos inguinais aumentados;- Etiologias possíveis: sífilis, cancro mole, herpes
 genital e donovanose.
 Dor pélvica- Sintomas: dor ou desconforto pélvico, dispareunia,
 disúria, desconforto perineal e dor vesical maldefinida;
 - Sinais frequentes: dor à palpação no baixo ventre,toque prostático/vaginal (mobilização do colo/palpaçãobimanual) dolorido e dor à palpação do trajeto uretral;
 - Etiologias possíveis: gonocócica, infecção por cla-mídia, prostatite, prostatodinia, síndromes dolorosas dabexiga e distúrbios psicossomáticos.
 Verrugas- Sintomas mais comuns: prurido e irritação genital,
 sangramento uretral (spoting ), sangramento e dor aotoque nas lesões;
 - Sinais: pápulas e verrugas;- Etiologia: vírus do molusco contagioso e vírus dopapiloma humano (Quadro 1).
 (Fluxogramas 1, 2 e 3).
 Exames específicos- HPV: genitoscopia (auxílio de alguma magnificação
 para exame da genitália é altamente recomendável face aotamanho das lesões, incluindo dermatopatias que devemser diferenciadas, muitas vezes pela morfologia e pelas
 características das lesões) e biópsia (histologia e/ou algummétodo de biologia molecular (PCR, captura híbrida ehibridização in situ), que têm custo cada vez menor e sidodisponibilizadas na rede pública) (Quadro 9).
 - Sífilis: 1: pesquisa do treponema em exsudato delesão (campo escuro) e 2: sorologia para sífilis: pesquisa deanticorpos indiretos contra fosfolípides (reagina) VDRL erapid plasma reagin (RPR) – positivo maior que 1/16, usoapós 15 dias; útil no seguimento terapêutico. Pesquisa deanticorpos diretos contra treponema: FTA-ABS, micro-hemaglutinação (MHA-TP) e Elisa. Confirmam os testesindiretos e não se prestam ao seguimento terapêutico(cicatriz imunológica permanente) (Quadro 2).
 - Herpes: sorologia IgM e IgG, pesquisa direta na lesãorecente (swab e citologia) (Quadro 4).
 - Cancro mole: pesquisa no exsudato (gram) doHaemophilus ducreyi (Quadro 3).
 - Donovanose: biópsia e pesquisa dos corpúsculos deDonovan (colorações específicas) (Quadro 6).
 - Linfogranuloma: isolamento da Chlamydiatrachomatis (grupo III) de material aspirado doslinfonodos/ bubão.*** (Quadro 5)
 - Uretrite: cultura de secreção uretral; antibiograma,se necessário.
 - Clamídia: pesquisa por PCR no primeiro jato
 urinário.*- Micoplasma e ureaplasma: cultura e antibiograma do
 primeiro jato urinário ou pesquisa por biologia molecular.- Tricomonas: pesquisa direta no primeiro jato urinário;
 cultura (ideal, mas disponibilidade é rara) (Quadro 7 e 8).- Hepatites: sorologias hepatite A, B e C (ver textos
 específicos).- HIV: sorologia (segue normatização do Ministério
 da Saúde). Considerar a janela sorológica.**- Aspecto importante refere-se aos cuidados de bios-
 segurança com todas as pessoas envolvidas na coleta,no transporte e na manipulação dessas amostras e dodescarte do material utilizado. Mais detalhes no manualdo Ministério da Saúde (bibliografia).
 * Ou pesquisa direta no raspado uretral.** 90 ou 30 dias se testes de quarta geração.*** Chlamydia trachomatis  – grupo I: tracoma;
 grupo II: vulvovaginites, uretrites e proctites; grupoIII: linfogranuloma venéreo. Grupos I/II: PCR épadronizado e no III, só isolamento/cultura células.
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 UROLOGIA FUNDAMENTAL
 FLUXOGRAMAS E QUADROS SINÓTICOSFluxograma 1 – Uretrites.
 Fluxograma 2 – Úlceras genitais.
 Paciente com queixa de corrimento uretral
  Adaptação do Manualde Controle
 das DST. Ministério daSaúde Brasília, 2006 Bacterioscopia disponível no momento da consulta?
 SIM
 SIM NÃO
 Diplococos gram-negativos
 intracelulares presentes?
 Tratar clamídia e gonorreia  Tratar só clamídia 
  Aconselhar, oferecer Anti-HIV, VDRL, sorologia para hepatites B e C se disponível, vacinar contra hepatiteB, enfatizar a adesão ao tratamento, notificar, convocar e tratar parceiros e agendar retorno.
  Anamnese e exame físico
 NÃO
 Paciente com queixa de úlcera genital
  Adaptação doManual de Controle das DST.
 Ministério da SaúdeBrasília, 2006
  Anamnese e exame físico
 História ou evidência de lesões vesiculosas?
 NÃO
 NÃO
 SIM
 SIM
 Lesões com mais
 de 4 semanas
 Tratarherpesgenital
 Tratarsífilis e
 cancro mole
 Tratar sífilis e cancro mole.Fazer biópsia.
 Iniciar tratamento para donovanose
  Aconselhar; oferecer anti-HIV, VDRL, sorologia para hepatites B e C sedisponível, vacinar contra hepatite B, enfatizar a adesão
 ao tratamento, notificar; convocar e tratar parceirose agendar retorno
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 Doenças SexualmenteTransmissíveis
 Verrugas visíveis
 Peniscopia/colposcopia com biópsia disponível
 Tratar como síndrome verrucosa 
 NÃO
 SIM
 • Mapeamento das lesões (genitoscopia)• Histologia e/ou biologia molecular
 Programar tratamento
 HPV MOLUSCO OUTRAS CAUSAS
 Orientar de acordocom o diagnóstico
 TRATAMENTOS  1.Cauterização  • Química (5FU, ATA,  Podofilina e Podofilotoxina)  • Eletrocauterização  • Laser  • Criocauterização
   2.Imunoterapia   • Imiquimod  • Timomodulina   • Outros
 1.Autolimitada 2.Curetagem3.Cauterização• Química (5FU, ATA Podofilina ePodofilotoxina)• Eletrocauterização• Laser
 • Criocauterização• Outros
 • Poxvírus 
 • 1 semana a 6 meses
 • Pápulas cutâneas róseas com umbilicação central• Autoinoculáveis• Alta carga viral e baixa infectividade• Ocorre em qualquer idade• Com material esbranquiçado em seu interior (vírus)
 • Clínico pápulas umbilicadas• Biópsia aspecto em cebola 
 • Autolimitada • Curetagem• Laser• TCA ou podolotoxina 
  Agente Etiológico
 Período deIncubação
 Quadro Clínico
 Diagnóstico
 Tratamento
 Fluxograma 3 – Síndrome verrucosa.
 Quadro 1 – Molusco contagioso
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 UROLOGIA FUNDAMENTAL
 Trepomema pallidum (espiroqueta)
 • Adquirida recente e tardia • Congênita recente e tardia 
 4 dias
 • Lesão única, rosada, ulcerada, pouco dolorosa, com adenopatia não supurativa Incubação de 10 a 90 dias (média de 21 dias)
 • Lesões cutâneo-mucosas (roséolas, pápulas plantares, alopécia, placas mucosas)e condiloma plano (pápulas hipertróficas em dobras e região de atrito)
 • Ausência de sinais clínicos
 • Lesões cutâneas (tuberculomas ou gomas)• Neurológicas (demência “tabes dorsais”)• Cardiovasculares (aneurisma aórtico)• Articulares (artropatia de Charcot)
 • Aparecem de 3 a 12 anos após a infecção
 • Pesquisa de Treponema pallidum campo escuro
 • Após 50 dias
 • 2.400.000 penicilina G benzatina(I.M. - Dose única -1.2 milhão UI em cada nádega)
 • 4.800.000 UI penicilina G benzatina (I.M. - 2,4 milhões UI1X semana - 2 semanas)
 •7.200.000 UI penicilina G benzatina 
 (I.M. - 2,4 milhões UI1x semana - 3 semanas)
 •Não treponêmica (VDRL e RPR)•Treponêmica (TPI, TPHA, FTA-ABs,  FTA-ABs, I/gM)
 eritromicina ou doxiciclina 
  Agente Etiológico
 Classificação
 Período de incubação
 QuadroClínico
 Diagnóstico
 Tratamento
 Primário oucancro duro
 Secundária 
 Latente
 Terciária 
 Primária 
 Secundária 
 Terciária ouPrimária 
 Secundária 
 Terciária 
 Haemophilus ducreyi  (bactéria - cocos gram-negativos em paliçada)
 • 3 a 5 dias (até 2 semanas)• 13 dias em mulheres
 Úlceras múltiplas tiplas dolorosas, borda e fundo irregular; gânglio e formação de fístulasem 50% dos casos; cancroide, cancro venéreo, cavalo e cancro de Ducrey 
 • Cocos gram (-) em paliçada, gram, whight ou giemsa • Cultura É difícil o crescimento do bacilo• Biópsia Não recomendada (não confirmada a doença)
 • Azitromicina 1 g dose única VO• Ceftriaxona 1 g dose única IM• Tianfenicol 5 g dose única VO• Ciprooxacina 3 dias• Tetraciclina 15 dias• Sulfametoxazol e trimetropim 10 dias• Eritromicina 7 dias
  Agente Etiológico
 Período deIncubação
 Quadro Clínico
 Diagnóstico
 Tratamento
 Quadro 2 – Sífilis
 Quadro 3 – Candro mole
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 Doenças SexualmenteTransmissíveis
 Calymmatobacterium granulomatis  (Donovania granulomatis)
 2 a 5 semanas (30 dias a 6 meses)
 • Úlcera de borda plana e hipertóca; podem ser múltiplas, conuentes, em espelho evoluindopara vegetações• Não há denite, ocorre em dobras e região perianal, geralmente unilateral
 • Biópsia corpúsculos de Donovan (coloração de Wrigty, Giemsa ou Leishman)• Sorologia: reação de xação de complemento
 •Doxiciclina mínimo de 3 semanas•Sulfametoxazol/trimetroprim mínimo de 3 semanas•Ciprooxacina até a cura •Tianfenicol granulado até a cura •Eritromicina mínimo de 3 semanas
  Agente Etiológico
 Período de
 Incubação
 Quadro Clínico
 Diagnóstico
 Tratamento
 Herpes simplex virus - HSV 1 e 2 (vírus intracelular)
 Desconhecido
 • Lesões vesiculosas, pústulas, úlceras e crostas; pródromos, mialgia, formigamento, ardência • Pode ser oral (1) e genital (2)
 • Citologia multinucleação e balonização celular• Biópsia corpúsculos de inclusão• Sorologia (imunouorescência direta e imunoperoxidase indireta)
 Pode ser utilizado:• Estímulo imunológico (levamisole)• Aciclovir 400 mg 8 em 8 horas VO 7 a 10 dias• Valaciclovir 1 g 8 em 8 horas VO 7 a 10 dias• Famciclovir 50 mg 12 em 12 horas VO 7 a 10 dias
  Agente Etiológico
 Período deIncubação
 Quadro Clínico
 Diagnóstico
 Tratamento
 Chlamydia trachomatis  - soropositivos L1, Le e L3
 Entre 3 e 30 dias
 • Fase de inoculação: pápula, pústulas ou exulceração indolor geralmente não percebida • Fase linfática regional: 1 a 6 semanas e após a inoculação, geralmente unilateral (70%), supuraçãoe fistulização por orifícios múltiplos, febre, artralgia, mal-estar, anorexia e emagrecimento, sudorese noturnae meningismo• Sequelas: fístulas retais, vaginais e vesicais, estenose retal e elefantíase genital
 • Sorologia - Reação de xação de complemento e microimunouorescência 
 • Cultura • Bacterioscopia direta - corpúsculos de Gamma-Miyagawa • Biologia molecular
 • Doxiciclina 21 dias• Eritromicina 21 dias• Sulfametoxaxol/trimetroprim 21 dias• Tianfenicol 14 dias
  Agente Etiológico
 Período deIncubação
 Quadro Clínico
 Diagnóstico
 Tratamento
 Quadro 4 – Herpes simples
 Quadro 5 – Linfogranuloma venéreo
 Quadro 6 – Donovanose
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 UROLOGIA FUNDAMENTAL
 • Chlamydia trachomatis  (sorotipos D a K)• Ureaplasma urealyticum• Mycoplasma hominis 
 • Trichomonas vaginalis • Chlamydia trachomatis  - 14 a 21 dias• Ureaplasma urealyticum - 10 a 60 dias
 • Corrimentos mucoides, discretos, disúria leve e intermitente• 40% dos homens e 80% das mulheres não apresentam sintomas
 • Cultura • PCR • Imunouorescência direta • Elisa 
 • Azitrocimicina 1 g VO dose única • Doxiciclina 100 mg VO 12 em 12 horas 7 dias• Eritomicina 500 mg 6 em 6 horas 7 dias
  Agente Etiológico
 Período deIncubação
 Quadro Clínico
 Diagnóstico
 Tratamento
 Neisseria gonorrhoeae 
 2 a 5 dias
 • Ardência miccional (disúria), corrimento mucoide à purulento
 • Diplococos gram (-) intracelulares• Gram ou meio seletivo Thayer-Martin• Cultura-gonococo
 • Ooxaxina 400 mg dose única • Cexima 400 mg dose única • Ciprooxacina 500 mg dose única • Ceftriaxona 250 mg IM dose única • Tianfenicol 2,5 g VO dose única 
  Agente Etiológico
 Período deIncubação
 Quadro Clínico
 Diagnóstico
 Tratamento
 Papilomavirus humano
 3 a 8 meses (média de 3 meses)
 • Geralmente assintomáticos e subclínico. São as verrugas genitais, “crista de galo”, condiloma 
 acuminado• Mais de 150 tipos diferentes. Aproximadamente 30 tipos na região genital• Presente em 95% dos casos de câncer do colo uterino• Pouco associado ao câncer peniano• Pode permanecer em estado latente por muitos anos
 • Clínico• Genitoscopia, oroscopia, anuscopia etc• Biópsia (histologia e biologia molecular)
 • Cáusticos tópicos (TCA, podofilina e podofilotoxina)• Imunoterapia (interferon, imiquimod e timomodulina)• Cirurgia (exérese, cauterização elétrica, criocauterização e laser)
  Agente Etiológico
 Período deIncubação
 Quadro Clínico
 Diagnóstico
 Tratamento
 Quadro 7 – Uretrites não gonocócicas
 Quadro 8 – Uretrites gonocócicas
 Quadro 9 – HPV – Papilomavírus humanos
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 AÇÃO DO UROLOGISTA NAS DSTS A circuncisão é altamente recomendada para todos
 os pacientes que tiveram DST. Seu efeito profiláticona transmissão do HIV e HPV estão estabelecidos
 na literatura, além disso, muitas dermatopatologiasgenitais curam ou melhoram muito com essa medidasimples.
 Vacina contra hepatite B deve ser recomendada eincentivada. Se possível, utilizar a dupla (hepatite Ae B). Frisar a importância da aderência às três doses.
 Vacina contra HPV no sexo masculino deverá serrotineira em futuro próximo, com a publicação deestudos de longa duração e de larga base de pacientes,que estão terminando entre 2010 e 2013.
 O urologista deve orientar sobre sexo seguro efornecer informações aos pacientes mais jovens, aospacientes maduros que serão tratados de disfunçãoerétil e também aos viajantes a áreas críticas paraDST no Brasil e no mundo, alertando inclusive sobreo perigo do “turismo sexual” (p. ex., algumas cidadese áreas metropolitanas da Região Nordeste, EuropaOriental, países escandinavos e toda a Ásia).
 CONSIDERAÇÕES FINAIS
 DSTs têm cura.Tratamento precoce e adequado reduz os índicesde HIV em 42%.
 É importante que os médicos tenham treinamentopara diagnóstico e para tratamento adequado e pen-sem no diagnóstico sistemático de DSTs.
  A população deve ser continuamente informadasobre DSTs, principalmente os jovens.
  A notificação é importante para obtermos dadosestatísticos que gerem planejamento e prioridades emsaúde pública adequados nessa área.
 Controle farmacológico – acesso por receituáriodeve ser estendido a essa área.
 Tratamento por meio de abordagem sindrômicaapresenta resultados semelhantes aos do tratamentoetiológico.
 Coquetéis têm proporcionado controle adequadoda infecção pelo HIV, permitindo aos pacientes me-lhor qualidade de vida e maior sobrevida.
 Uso de preservativo é fundamental para prevenção.
 Hepatites A e B são passíveis de profilaxia comvacinação que, inclusive, faz parte do calendário devacinação pública. Adultos jovens devem ser encora-
  jados a rever seu esquema vacinal e incluir essas duas.
 Vacina contra o HPV encontra-se em fase finalde teste para indivíduos do sexo masculino, comperspectiva muito grande de sua recomendação paraadolescentes e adultos jovens num futuro bem próxi-mo. Vários países europeus e da Oceania já liberaramseu uso para esses grupos.
 Circuncisão passou a ser recomendada pela OMScomo medida eficaz na redução da transmissão doHIV em áreas de grande incidência do vírus.
 Uso dos medicamentos contra disfunção erétilmudou o panorama da faixa etária das DSTs, trazendo
 uma gama enorme de pessoas com mais de 50 anos deidade expostas a essas doenças. Essa situação e o fatode que toda essa geração que “volta” à atividade sexualtem alto índice de rejeição ao uso do preservativoservindo de alerta ao urologista em sua prática diária.
 Optamos por medicamentos em dose única e viaoral para maior adesão ao tratamento.
 Medicamentos são oferecidos gratuitamente narede pública em unidades de DST.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Rosenblatt A, Guidi HGC. Human papillomavirus – a
 practical guide for urologists. Berlim: Springer Verlag,Heidelberg; 2009.
 2. Manual de prevenção das DST/HIV/Aids em comunidadespopulares. Série Manuais nº 83. Brasília: Biblioteca Virtualem Saúde do Ministério da Saúde; 2008. Disponível em:http://bvsms.saude.gov.br/bvs/publicacoes/ manual_pre-vencao_hiv_aids_comunidades.pdf. Acesso em: 13 jul. 2010.
   3. Manual de controle das doenças sexualmente transmissí-veis – DST. 4. ed. Brasília: Ministério da Saúde do Brasil.Secretaria de Vigilância em Saúde. Brasília, DF: ProgramaNacional de DST e Aids; 2006.
 4. World Health Organization – sexually transmitted and otherreproductive tract infections. A guide to essential practice.2005.
   5. Carvalho JJM. Manual prático do HPV: papilomavírus hu-mano. São Paulo: Instituto Garnet; 2004.
 6. Carvalho JJM. Falando sobre o HPV: papilomavírus humano.São Paulo: Instituto Garnet; 2003.
 7. Center for Disease Control and Prevention (CDC). Sexuallytransmitted disease treatment guidelines 2002 MMWR Re-comm Rep. 10:51:1041 e edições subsequentes facilmenteacessíveis no site http://www.cdc.gov./std/treatment.
   8. Carvalho JJM, Oyakawa N. 1o Consenso Brasileiro de HPV.São Paulo: BG Cultural; 2000.
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 INTRODUÇÃODoença descrita em seres humanos há 7.000
 anos, sendo a patologia mais frequente no Egito noano 1000 a.C. Foi responsável por 25% dos óbitos
 na Inglaterra em 1700.O bacilo foi isolado pela primeira vez em 1882,
 por Koch, que estabeleceu os conhecidos postuladosválidos até hoje. Descoberta em 1944, a estreptomi-cina foi o primeiro medicamento para combatê-lo,revolucionando seu tratamento.
 EPIDEMIOLOGIAO Brasil passou da 16ª para a 18ª posição no
 ranking dos 22 países com maior projeção de inci-dência de tuberculose no mundo. A taxa por 100 milhabitantes/ano caiu de 50 para 48 casos, de acordocom o relatório do Controle Global da Tuberculose(Tbc) de 2009, lançado pela OMS.
 Pacientes com HIV e contato prévio com o bacilotêm 10% de possibilidade de desenvolver doençaativa a cada ano, ao contrário de indivíduo soronegativo, que é de 5 a 10% durante toda a vida.Em países em desenvolvimento, é segunda formamais frequente, correspondendo de 15 a 20% dos
 pacientes com Tbc.
 TRANSMISSÃO EDESENVOLVIMENTO DADOENÇA
 O contato inicial é sempre por via respiratória,com proliferação do bacilo e formação do complexoprimário de Ghon (gânglio satélite) e disseminaçãohematogênica aos diversos órgãos. Essa fase perdu-ra por quatro semanas, sendo a multiplicação dopatógeno inibida pela imunidade celular retardada.Transmissão sexual por contágio direto é rara edeve haver solução de continuidade na pele e/ou namucosa. Reativação dos focos pulmonares e metastá-ticos ocorre em situações de imunossupressão, comocom uso de alguns medicamentos (corticosteroidese quimioterápicos), HIV, transplantes, diabetes,doenças debilitantes (neoplasias) e insuficiênciarenal crônica. A cura se processa com cicatrizaçãoe calcificação de intensidades variáveis (Figura 1).
 MICROBIOLOGIAO Micocacterium tuberculosis   não tem cápsula
 verdadeira ou flagelo sendo, portanto, imóvel,estritamente aeróbio e de crescimento lento, comtempo duplicação de 15 a 20 horas (o tempo deduplicação da Escherichia coli   é de 20 minutos).Outras micobactérias raramente causam doençageniturinária, sendo descritos casos de epididimitepor  Micobacterium xenopi . Essas micobactérias atí-picas têm tendência a resistência, sendo de valor oemprego do antibiograma nesses casos.
 No caso de achados dessas micobactérias atípi-cas em exames de cultura, sem alteração do trato
 geniturinário, recomenda-se conduta expectante eculturas periódicas para descartar contaminação ouinfecção real pelo M. tuberculosis .
 TUBERCULOSE RENAL EURETERAL
 Ocorre por reativação de um foco metastáticolocalizado no córtex, próximo aos vasos sanguíneosque circundam o glomérulo. Acometimento renalbilateral ocorre em 20%.
 Granulomas formados (células multinucleadas deLanghans circundadas por linfócitos e fibroblastos)podem evoluir para cura com fibrose ou calcificação(24%) ou se coalescerem, originando necrosecaseosa que pode, por sua vez, drenar para umapapila ou uma cálice, estabelecendo assim asformas úlcero-caseosas ou úlcero-cavitárias quedisseminam bacilos à urina. As cavidades sãogeralmente pequenas e as calcificações contêmbacilos viáveis em 28% dos casos.
 Figura 1 – Calcificações.
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 Podem ocorrer fibrose e estenose na junção urete-ropiélica (JUP) ou em um infundíbulo, provocandoabscessos renais crônicos. Neste caso, a forma pseu-docavitária, em que o cálice dilatado pode mimetizar
 uma cavidade.Hipertensão ao rim hipo ou não funcionantemelhora com nefrectomia em dois terços dos casos(dosagem de renina na veia renal deve ser feita).Mais frequente em homens (2:1), raro em crianças ecom pico de incidência entre 20 a 40 anos de idade.
 Ureter é afetado pela contaminação urinária,sendo a junção ureterovesical (JUV) o local maisprejudicado, podendo ocorrer estenose de extensãogeralmente menor que 5 cm ou refluxo, em virtude doprocesso de cura pela fibrose e pela retração. Acometi-
 mento extenso é raro e geralmente associado à doençarenal extensa com rim não funcionante e calcificado.
 O quadro clínico é inespecífico, com sintomas deintensidade e de tempos variáveis, destacando-se nictúriaseguida de polaciúria, geralmente sem disúria. Hematú-ria macroscópica ocorre em 10% dos casos e cólica renalé rara (ocorre por desprendimento de calcificação renalou ureteral, ou ainda por descida de coágulo).
 O exame físico pode revelar queda no estadogeral, anemia, hipertensão arterial, dor em flanco e
 palpação do rim em casos de doença extensa.
 Exames complementaresPPD (derivado proteico purificado): indica
 contado com o bacilo, mas não necessariamentedoença ativa.
 Urina tipo I: pH ácido, leucocitúria e hematúria(50% dos casos).
 Uroculturas: geralmente negativas, podendo terinfecção bacteriana concomitante em 20% dos casos.
 Bacterioscopia para bacilo álcool-ácido resisten-
 te (BAAR): detecta o bacilo quando há pelo menos5.000 a 10.000 col/ml (sensibilidade de 29%).
 Cultura da urina no meio de Löweinstein-Jensen 
 (espera de 6 a 8 semanas): devem ser realizadas nomínimo três amostras de urina com sensibilidadede 80 a 90%.
 Reação de cadeia de polimerase (PCR) na urina:
 sensibilidade de 96%.Radiografias simples: Rx de tórax evidencia o
 foco primário em 25% dos pacientes, enquantoo de abdome evidencia calcificação renal em 24%(calcificação ureteral é rara) (Figura 2).
 Tomografia: exame com tendência a ser o primeirode escolha, pois fornece mais detalhes que a UGE, comolesões corticais e neoplasias associadas, analisa as glându-las supra-adrenais e avalia lesões de vesículas seminais.
 Tomografia computadorizada (TC): é o padrão-outo
 na avaliação da tuberculose renal, podendo mostrardistorção, dilatação ou exclusão colicial por estenose in-fundibular, ureteral ou até comprometido de todo o rim.
  Além disso, fornece detalhes que a urografia excretora(UGE) não evidencia, como lesões conticais e neoplasiasassociadas. Permite ainda radiação dor adrenais e lesõesda vesícula seminal.
  A UGE: exame de escolha no passado, pode serutilizada na indisponibilidade da TC, mostrando asalterações nas vias excretora decorrentes da Tbc.
  A Figura 3 mostra UGE com estenose infundibulares,dilatações colicilares e estenose ureteral em rim unico.
 Pielografia ascendente: pode ser necessária quan-do ocorrer exclusão renal ou não for possível delineara extensão da lesão ureteral (Figura 3).
 Pielografia descendente: quando não for possívelavaliar o trato urinário acima da estenose urete-ral. Urina da punção para estudo bacteriológicoe antibiograma devem ser avaliados, bem como aconcentração de quimioterápicos se já iniciado otratamento.
 Figura 2 – Calcificações renal e ureteral.
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 US: não tem benefícios nas fases iniciais dadoença, mas pode ser útil no acompanhamento dedilatação das vias urinárias durante o tratamento(estenose ureteral, piélica e infundibular).
 Radioisótopos: não oferece avaliação anatômicamelhor que urografia ou TC, mas pode ser útil nasobstruções moderadas e graves para avaliar a neces-sidade da nefrectomia.
 Ressonância e arteriografia: não oferecem qual-quer vantagem em relação à urografia e à TC.
 Figura 3 – UGE na Tbc renal.
 A B C
 Figura 5 – Pieloplastia pela técnica de Anderson-Hynes.
 Figura 4 – Pielografia ascendente revelando amputação decolice superior.
 TratamentoClínico: para lesões renais pequenas e sem obs-
 trução com uso de isoniazida (INH) 400 mg/dia,rifampicina (RMP) 600 mg/dia e pirazinamida 2
 g/dia (PZA) por quatro meses e INH e RMP porquatro meses. Acompanhamento do trato urinárioalto deve ser sempre feito para detectar obstruçõesda via excretora, que podem aparecer durantetratamento para fibrose após cura das lesões. Paratanto, deve ser realizado US a cada dois meses e,após tratamento, com 3, 6 e 12 meses. No casode resistência a medicamentos, o tratamentoorientado com antibiograma deve ser prolongadopor 18 a 24 meses, podendo ser utilizados outrosmedicamentos, como etambutol e, mais raramente,
 estreptomicina.Nefrectomia parcial: indicada quando uma
 lesão polar calcificada não responder à quimiote-rapia (QT) após seis semanas ou quando houverprogressão da calcificação. Não deve ser indicadana ausência de calcificação.
 Nefrectomia total: indicada para casos deexclusão funcional (fazer sempre ureterectomiaconcomitantemente) e de doença extensa comhipertensão arterial.
 Obstrução da JUP: passagem de duplo J ounefrostomia, em sua impossibilidade, até o términodo tratamento. Após retirada do duplo J ou se navigência de nefrostomia a pielografia descendentemostrar persistência da obstrução da JUP, deve-serealizar pieloplastia com preferência à técnica de
  Anderson-Hynes (Figura 5).Estenose do ureter médio (rara): se for pequena,
 anastomose término-terminal e para as extensas,reconstrução com segmento intestinal ou ureteros-tomia entubada de Davis.
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 Estenose da JUV: avaliar com UGE ou TC apóstrês semanas do tratamento para ver se há melhora.Se não houver, corticosteroide pode ser usado pormais três semanas. Persistindo obstrução, será ne-
 cessária correção cirúrgica:- Extensão da estenose da JUV menor que 5 cm: reimplante ureteral é o tratamento de escolha.
 - Extensão maior que 5 cm: pode ser necessáriorealizar a técnica do Psoas-Hich (Figura 6) ou a doretalho vesical de Boari (Figura 7).
 Em estenoses extensas ureterais com preservaçãoda função renal, pode ser programada a interposiçãode uma alça intestinal (Figura 8).
 A B
 Figura 6 – Reimplante ureteral direito pela técnica Psoas-Hicht.
 A B C
 Figura 8 – Substituição ureteral por intestino delgado.
 A B C
 Figura 7 – Reimplante ureteral com retalho pela técnica de Boari.
 TUBERCULOSE VESICALSecundária à Tbc renal, com lesões inicialmente
 eritematosas perimeatais evoluindo para granulaçõesbolhosas que envolvem o trígono, ocultando os
 meatos. Pode ocorrer uma forma aguda de cistitedifusa. Ulcerações podem ocorrer durante o processoe a cicatrização tem aspecto radiado e por vezes comretração do meato ureteral, resultando em estenoseda JUV ou em refluxo vesicureteral. Pode ocorrerintensa fibrose vesical com redução da capacidade,com ou sem refluxo e calcificação da próstata e devesículas seminais.
 O quadro clínico varia de sintomas irritativosleves a sintomas de cistite intensa. O diagnósticolaboratorial é o mesmo da Tbc reno-ureteral. Uretro-cistografia para pacientes com sintomas obstrutivose/ou irritativos pode revelar estenose uretral (rarapela Tbc) bexiga de pequena capacidade. Cistos-copia pode ser realizada para afastar diagnósticode neoplasia vesical ou de cistite intersticial. Nessecaso, pode ser feita cultura da biópsia vesical (sen-sibilidade de 46%).
 Tratamento clínico se faz com esquema tríplicepor seis meses, e no quadro de cistite aguda gravepode ser associada estreptomicina e corticosteroide
 nas primeiras quatro semanas.Em pacientes com diminuição da capacidade
 vesical, pode ser realizada ampliação vesical comsegmentos intestinais desde que o paciente não sejapsiquiátrico (pode ser necessário cateterismo) e nãotenha enurese ou urgi-incontinência. Nesses casos,derivação urinária externa é a melhor solução.
 ORQUIEPIDIDIMITE POR TbcÉ a forma genital mais frequente, com envolvi-
 mento inicial da cauda do epidídimo por via hemato-gênica e, por continuidade, testicular. É bilateral em34% dos casos e, em 70% há história prévia de Tbc.
 Quadro clínico é semelhante à orquiepididimitebacteriana, sem melhora com tratamento clínico(geralmente efetuado por três semanas), podendoocorrer fistulização. A exploração cirúrgica é fre-quente para descartar neoplasia testicular, podendoser feito apenas epididimectomia, o que melhoraa eficácia do tratamento quimioterápico junto aotestículo (Figura 9).
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 por análise bacteriológica da secreção e por biópsiada lesão (diagnóstico diferencial com carcinomaepidermoide). As lesões respondem favoravelmenteà QT de seis meses.
 TUBERCULOSE EINFERTILIDADE
 Geralmente, é de etiologia obstrutiva a nível doepidídimo, deferente e duto ejaculador; e raramen-te por destruição testicular, porque normalmenteé unilateral. Tratamento deve ser cirúrgico, comressecção dos dutos ejaculadores, vaso-epidídimoanastomose e raramente vaso-vaso anastomose (ge-
 ralmente, obstruções do deferente são múltiplas).Na falha do tratamento cirúrgico, aventar técnicasde fertilização assistida.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Ludwig M, Velcovsky HG, Weidner W.Tuberculous epidi-
 dymo-oechitis and prostatites. A case report. Andrologia.2008;40(2):81-3.
   2. Aslan G, Doruk E, Emekdas G, Serin MS, Direkel S, BayramG, et al. Isolation and identication of Micobacteriumtuberculosis from the urina samples by convetional and
 molecular methods. Mikrobiyol Bul. 2007;41(2):189-92.  3. Sarah J, Mcaleer, Christopher W Johnson, Warren D, Jo-hnson Jr. Tuberculosis and parasitic and fungal infectionsof genotourinay system. In: Wein AJ, Kavoussi LR, NovickAC, Partin AW, Peters CA (eds).Campbell-Walsh Urology. 9.ed. Philadelphia: Saunders Elsevier; 2007. p.436-70.
   4. Figueiredo AA, Lucon AM, Srougi M. Bladder augmentationfor the treatment of chronic tuberculous cystitis. Clinicaland urodynamic evalution of 25 patients after long termfollow-up. Neurourol Urodyn. 2006;25(5):433-40.
 5. Cek M, Lenk S, Naber KG, Bishop MC, Johansen TE, Botto H,et al. EAU guidelines for the management of genitourinarytuberculosis. Eur Urol. 2005;48(3):353-62.
 6. Matos MJ, Bacelar MT, Pinto P, Ramos I. Genitourinarytuberculosis. Eur J Radiol. 2005;55(2):181-7.
   7. Fraietta R, Mori MM, DeOliveira JM, Cedenho AP, Srougi M.Tuberculosis of seminal vesicles as a cause of aspermia. JUrol. 2003;169(4):1472.
 8. Wang LJ, Wu CF, Wong YC, Chuang CK, Chu SH, Chen CJ. Ima-ging ndings of urinary tuberculosis in excretory urographyand computerized tomography. J Urol. 2003;169(2):524-8.
 9. Moussa OM, Eraki I, El-Far MA, Osman HG, Ghoneim MA.Rapid diagnosis of genitorinary tuberculosis by polimerasechain reaction and non-radioactive DNA hybridization. JUrol. 2000;164(2):584-8.
  10. Gilbert DN, Moellering RC Jr, Sande MA. The Sanford Guideto Antimicrobial Therapy. 30. ed. Vienna: AntimicrobialTherapy; 2000.
 Figura 9 – Tuberculose epididimária.
 O quadro clínico é geralmente inespecífico,sendo frequente o diagnóstico anatomopatológicodos fragmentos da ressecção transuretral de próstata.Hemospermia aparece em 11% dos casos.
 O exame digital da próstata pode mostrar áreas no-dulares semelhantes ao adenocarcinoma, áreas amoleci-
 das são raras. Quando sintomático, geralmente aparececomo prostatite crônica com disúria intermitente, dorperineal, nictúria e jato fraco. A forma aguda, maisrara ainda, mostra quadro de prostatite aguda grave,podendo ocorrer fistulização perineal.
 Nas formas leves, o tratamento deve ser comQT por seis meses e na forma aguda, cistostomiaassociada à QT.
 TUBERCULOSE GENITALÉ a manifestação mais rara da Tbc. O acometi-
 mento se dá preferencialmente por via hematogênicaou transmissão local pelo contato sexual com mulhe-res contaminadas ou fômites. Raramente a mulher écontaminada sexualmente pelo sêmen. Geralmente,manifesta-se como úlcera superficial de glande eexcepcionalmente surge tumoração por cavernosi-te com ou sem ulceração e fistulização, podendohaver acometimento uretral. O diagnóstico é feito
 PROSTATITE POR TbcNessa rara patologia, o acometimento geral-
 mente é por via hematogênica, mas pode ocorrerprostatite pelo  Micobacter ium bovis   durante ins-
 tilação vesical de BCG para tratamento de tumorsuperficial de bexiga.
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 INTRODUÇÃOSegundo o IBGE, a principal causa de morte em
  jovens é o traumatismo externo, que é também a ter-ceira principal causa de morte na população brasileira
 em geral. Aproximadamente 3 a 10% dos indivíduosvítimas de trauma terão lesão no trato geniturinário,com mais acometimento do rim, seguido da bexiga,uretra e ureter, respectivamente.
 Trauma geniturinário representa 10% de todos ostraumas no serviço de emergência do HC-FMUSP eo rim é o órgão mais envolvido por traumas fechadoe penetrante. Traumas de ureter e de bexiga são maisraros, pois as lesões de bexiga representam menos de2% das lesões abdominais que requerem cirurgia e,
 em geral, associam-se a traumas de alta energia e comoutras lesões severas concomitantes. Lesões de ureterpor violência externa ocorrem em menos de 4% dostraumas penetrantes e menos de 1% dos contusos. Le-sões de uretra, por sua vez, são quase sempre associadasa fraturas do anel pélvico; ocorrem em 4 a 14% dasfraturas de bacia e estão associadas a lesões vesicais em10 a 17% dos casos.
  Atendimento ao politraumatizado deve seguir asorientações das diretrizes do ATLS® ( Advanced Trauma
 Life Support ®). É importante que o médico que realiza
 o atendimento inicial reconheça os sinais associados àlesões do trato geniturinário que exijam investigaçãomais cuidadosa. Nesses casos, acompanhamento doatendimento e propedêutica diagnóstica devem serrealizados com a participação do urologista para guiaras decisões terapêuticas subsequentes.
  TRAUMA RENAL
 EtiologiaO rim é o terceiro órgão mais lesado no traumaabdominal, superado apenas pelos traumas esplê-nicos e hepáticos. Oitenta a noventa e cinco porcento das lesões traumáticas dos rins são causadospor trauma abdominal fechado, sendo o restantepor ferimentos penetrantes. Dessas, 90% são lesõesmenores, como contusões renais ou lacerações deparênquima menores que 1 cm. Em relação a fe-rimentos renais penetrantes, a maioria apresentalesão grave que necessita de exploração cirúrgica,
 principalmente quando associado a projéteis dealta energia.
 Lesões de artéria e de veia renais estão associadosa traumas com forte desaceleração, podendo cursar
 com avulsão do pedículo renal, lesões parciais ou atémesmo trombose arterial ou venosa por ruptura daíntima. Elas tendem a ser menos sintomáticas e podempassar despercebidas, daí a importância de realçar queo mecanismo do trauma deve levantar suspeita para seprosseguir com a investigação diagnóstica.
 Pacientes com patologias renais preexistentes, comorins em ferradura, hidronefrose ou tumores, são maissuscetíveis a apresentar lesões renais secundárias aotrauma, mesmo os de baixa intensidade (Figura 1).
 Apresentação clínicaO sintoma mais frequente de trauma renal é a
 hematúria, embora 25 a 50% dos pacientes comlesão de pedículo renal ou de junção pieloureteralpossam não apresentá-la. Todos os pacientes com ins-tabilidade hemodinâmica e hematúria (microscópicaou macroscópica) ou com hematúria macroscópicadevem ser suspeitos e necessitam de prosseguimentocom investigação específica, pois até 12,5% podemapresentar lesão renal importante. Em contrapartida,somente 0,2% dos adultos com hematúria micros-cópica apresentam lesão renal significativa. Crianças
 podem apresentar trauma renal significativo mesmocom hematúria microscópica, portanto merecematenção (sedimento urinário com mais de 50 hemáciaspor campo indica estudo radiológico).
 Outros sinais, como dor ou hematoma em flanco,lesão de fígado ou de baço, e; fratura de costelas infe-riores ou do processo transverso de vértebras lombarestambém podem estar associadas a traumas renais. Qual-quer paciente com ferimento penetrante em flancos oucuja trajetória inclua a região paravertebral abdominalpode apresentar lesão renal associada.
 Figura 1 – Paciente com estenose de JUP e trauma renal
 esquerdo grau IV após queda da própria altura.
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 DiagnósticoO padrão-ouro para investigação de trauma renal
 é a tomografia computadorizada (TC) helicoidal,com sensibilidade de 90 a 100% e deve ser compos-
 ta de duas captações, sendo a primeira logo após ainjeção de contraste e a segunda, na fase tardia comcontrastação das vias urinárias; 8,6% das lesões devia excretora passam despercebidas sem a fase tardia.Quando não houver disponibilidade de realizar TC,o exame de escolha passa a ser a urografia excretora.
  A ultrassonografia (US) não deve ser usada parainvestigar lesões traumáticas renais. Ressonânciamagnética (RM) fornece imagens detalhadas dos rinse das vias urinárias, mas o tempo necessário para suarealização torna o método inútil.
 Em pacientes instáveis e com indicação cirúrgicapode ser realizado pielografia endovenosa single shot  nasala de operações e até mesmo durante o ato cirúrgico.Consiste de injeção endovenosa de 2 ml/kg de contrasteiodado seguida de radiografia do abdome aproximada-mente 10 minutos depois. Sua finalidade é certificarsobre a existência e a função do rim contralateral e avaliargrosseiramente as lesões renais traumáticas. É importanteenfatizar que a exploração renal deve ser preferida emrelação à single shot  PIV em pacientes com indicação
 cirúrgica para diagnóstico de lesões renais (Quadro 1).
 ClassificaçãoClassificação do trauma renal segundo a American
  Association for Surgery of Trauma  (AAST):- Grau I: Contusão ou hematoma subcapsular não
 expansivo. Sem laceração parenquimatosa;- Grau II:  Hematoma perirrenal não expansivo.
 Laceração do córtex renal com extensão inferior a 1 cm.Sem extravasamento urinário;
 - Grau III: Laceração parenquimatosa superior a1 cm (estende-se até a medula renal). Sem ruptura dosistema coletor ou extravasamento urinário;
 - Grau IV: Laceração parenquimatosa maior que 1 cmatingindo córtex, medula e sistema coletor. Lesão daartéria ou das veias renais segmentares com hemorragiacontida;
 - Grau V: Várias lacerações de grau 4 ou rim com-pletamente fragmentado e/ou avulsão do pedículo comdesvascularização renal (Figura 2).
 TratamentoLesões significativas (graus II a V) são vistas em
 apenas 5% dos traumas renais; sendo que em 98%dos casos podem ser tratadas conservadoramente.O tratamento do trauma renal tem se tornadoprogressivamente mais conservador. No passado,realizava-se exploração dos traumas grau III oumaior, mas atualmente o tratamento conservadortem sido preconizado para praticamente todos ospacientes com grau III e até mesmo em graus IVou V em casos selecionados. Por outro lado, trau-mas penetrantes quase sempre exigem tratamentocirúrgico, frente à necessidade de exploração da
 Trauma renal
 Cirurgia + exploração
 retroperitonial ou PIVsingle shot   Adultos Crianças
 ObservaçãoTomografia computadorizada
 helicodial com fasecontrastada precoce + tardia 
 PIV - Pielografia endovenosa 
 Quadro 1 – Fluxograma para investigação radiológica dotrauma renal
 Hematúria micros-cópica 
 Hematúria macros-cópica 
 Mecanismosde
 desaceleração
 > 50hemácias
 por campo
 Estabilidadehemodinâmica 
 Instabilidadehemodinâmica 
 Figura 2 – Classificação do trauma renal.
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 cavidade abdominal para pesquisa de lesões associa-das. Tratamento conservador deve incluir internaçãohospitalar em unidade de terapia intensiva, repousoe acompanhamento de perto com seguimento clínico
 e exames de imagem, quando indicados. As únicas indicações absolutas de exploraçãocirúrgica de trauma renal são instabilidade hemodi-nâmica, hematoma perirrenal pulsátil ou em expansãoe sangramento persistente.
 Extravasamento urinário isolado de laceraçãode parênquima (grau IV) ou por ruptura de fórnicepode ser tratado conservadoramente, com resolu-ção espontânea em 87% dos casos. Quando ocorredesvitalização de mais de 20% do parênquima renalassociado à laceração e/ou extravasamento urinário,
 aumenta o índice de complicações com tratamentoconservador. Nesses casos, pode-se adotar tratamentocirúrgico. Lesões de artéria segmentar associadas àlaceração do parênquima renal resultam também emgrande área de desvitalização renal (geralmente supe-rior a 20%). Essas lesões têm resolução mais rápidae melhor desfecho quando tratadas cirurgicamente ecom nefrectomia.
 Outra modalidade diagnóstica e terapêutica mini-mamente invasiva que ganhou destaque nos últimosanos na abordagem do trauma renal contuso graveé a arteriografia associada à embolização arterial oucom colocação de stents . Existem tipicamente duassituações em que a embolização pode ser usada: nosangramento arterial na fase aguda da lesão e nosangramento tardio. Na fase aguda, TC mostra umblush de contraste na fase arterial, que sugere lesãovascular. Na fase tardia, em geral o sangramentoocorre 10 a 14 dias após a lesão inicial. Nessa fase, ohematoma começa a sofrer lise, destamponando áreasde sangramento. É nesse período que ocorre também
 a formação de pseudoaneurismas. Embora no traumarenal grau V possam ocorrer sangramentos maciçoscom risco de vida que exigem exploração, sangra-mentos mais leves podem ser tratados, na maioriadas vezes, de maneira conservadora e não causaminstabilidade hemodinâmica. Isso ocorre porque amaioria das lacerações renais é tipicamente radial eparalela às artérias interlobares. É por isso que muitasvezes os rins partidos em pedaços após traumas dealta energia, mantêm concentração normal do meiode contraste (Figura 3).
  
 Complicações As principais complicações do trauma renal são
 urinoma, abscesso perirrenal, sangramento e fístulaarteriovenosa. Extravasamento urinário tem resoluçãoespontânea em 87 a 95% dos casos, no entanto, novaTC com fase excretora deve ser realizada 36 a 48 horasapós o trauma para avaliar sua persistência. Caso oextravasamento persista, pode ser tratado com coloca-ção de cateter duplo J. Sangramento renal tardio pode
 ocorrer em 13 a 25% dos traumas renais grau IV ou Ve geralmente é manejado com sucesso com embolizaçãopor meio de arteriografia.
  A síntese do trauma renal está no Quadro 2.
 Quadro 2 – Considerações finais
 - Pensar em trauma renal quando houver hematúria macros-cópica ou microscópica com instabilidade hemodinâmica.- Crianças podem apresentar lesões renais mesmo comhematúria microscópica.- A tomografia computadorizada com duas fases é o melhor
 exame para a investigação radiológica do trauma renal estável.- O tratamento conservador é viável em 98% dos casos.- Arteriografia com embolização é uma opção minimamen-te invasiva e que pode poupar o órgão em pacientes quenecessitam de intervenção.
 TRAUMA URETERAL
 EtiologiaLesão ureteral traumática é rara e frequentemente
 ocorre no intraoperatório, mais como lesões iatrogê-
 Figura 3 - Trauma renal grau V manejado com tratamentoconservador. A – tomografia mostra ruptura renal completa, Be C – arteriografia mostra rim com duas artérias e ambos osfragmentos com boa vascularização, D – tomografia controlemostra boa resolução após tratamento conservador.
  
 A B
 C D
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 nicas (80%) do que como lesões externas (20%), e;representam menos de 1% das lesões geniturináriastraumáticas por causas externas.
 Sua causa principal causa são os ferimento pe-
 netrantes; os provocados por arma de fogo são res-ponsáveis por 90% deles (Figura 4). Lesões visceraisassociadas são comuns, acometendo principalmenteintestino delgado (39 a 65%), cólon (28 a 33%) erim (10 a 28%). Mortalidade pode chegar a 33%.Lesão por trauma fechado é extremamente inco-mum e mais vista em crianças com anormalidadescongênitas do trato urinário, como hidronefrosesecundária à estenose da junção ureteropiélica.
  Avulsão da junção ureteropiélica pode ocorrer apóstrauma contuso com hiperextensão da coluna e em
 traumas associados à desaceleração. Em geral, essespacientes não apresentam hematúria e o diagnósticoda lesão pode ser extremamente difícil. Lesões ure-terais iatrogênicas podem ocorrer após diversos pro-cedimentos cirúrgicos, como histerectomia (54%),cirurgia colorretal (14%), cirurgia pélvica de ovárioe de bexiga (8%), cirurgias vasculares abdominais(6%) e nas ureteroscopias (2%).
 Apresentação clínicaCerca de 25 a 45% das lesões penetrantes de ureter
 não apresentam nem mesmo hematúria microscópica. A manifestação clínica pode ser peritonite, caso haja
 extravasamento de urina à cavidade peritonial, ou for-mação de tumoração e dor local se o extravasamento fordirigido ao retroperitônio. Em ambas as situações podehaver febre e infecção secundária.
 Em casos de obstrução urinária bilateral, secundária àligadura ou à angulação dos ureteres (trauma iatrogênico),o paciente cursará com anúria no pós-operatório imediato.Quando a obstrução ocorre apenas em um dos lados, si-tuação mais frequente, pode ocorrer dor na região lombare no flanco ipsilateral e, em alguns casos, íleo paralítico,náuseas, vômitos e febre. Fístula urinária que se exterioriza
 pela cicatriz cirúrgica ou pela vagina, nos casos de lesãoiatrogênica durante procedimento cirúrgico, pode ser amanifestação inicial de transecção do ureter.
 DIAGNÓSTICOO exame radiológico padrão-ouro para diagnóstico
 de lesão traumática de ureter é a pielografia retrógrada.Esse procedimento permite não somente diagnosticarmas também quantificar a extensão da lesão. No entanto,é mais demorada, obriga a colocação do paciente emposição de litotomia, sendo necessária a presença dourologista para sua realização. TC também permite ava-liação das lesões ureterais. É preciso lembrar, no entanto,da realização de cortes mais tardios para avaliação das
 vias excretoras (15 a 20 minutos pós-contraste), sendotambém o melhor exame para avaliação do retrope-ritônio, identificando e quantificando hematomas ecoleções. Pielografia ascendente é obrigatória sempreque não houver contrastação do ureter, para descartarlesões ureterais.
 Com fístulas, as dosagens de creatinina e de eletróli-tos podem diferenciar o diagnóstico de outras secreções.
  Administração de azul de metileno 1 a 3 ml injetadosna pelve ou injeção endovenosa de uma ampola defurosemida, é um recurso útil para sua identificaçãono intraoperatório. Urografia excretora single  shot  podeser realizada para avaliação dos ureteres, sobretudo noscasos de instabilidade hemodinâmica, embora não tenhaa mesma acurácia que a pielografia ascendente nem amesma sensibilidade da TC.
 Classificação- Grau I: Hematoma; contusão ou hematoma sem
 desvascularização;
 - Grau II: Laceração; <50% de transecção;- Grau III: Laceração; >50% de transecção;- Grau IV:  Laceração; transecção completa com
 desvascularização <2 cm;- Grau V: Laceração; avulsão com >2 cm de desvas-
 cularização. 
 TratamentoTratamento definitivo das lesões ureterais varia
 de acordo com sua topografia e sua extensão. Lesões
 Figura 4 – Lesão ureteral após ferimento com arma de fogo.
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 puntiformes, angulações ureterais e até transecçõesparciais do ureter podem ser conduzidas apenas comcateter ureteral por tempo prolongado (duplo J).Esse procedimento pode ser definitivo para alguns
 pacientes, enquanto para outros se faz necessárioalgum outro tipo de intervenção cirúrgica.Lesões que comprometem o terço superior do
 ureter podem ser conduzidas com anastomose tér-mino-terminal espatulada (T-T) do segmento lesado.No trauma da junção ureteropiélica, frequentementeem crianças, anastomose T-T ureteropiélica tambémé o tratamento de escolha. Lesões no terço médioureteral, acima da bifurcação dos vasos ilíacos, ouseja, o chamado ureter lombar, também apresentabons resultados com a anastomose T-T.
 Quando o segmento lesado for extenso, o procedi-mento anteriormente descrito toma-se inviável. Assim,pode-se lançar mão da anastomose do coto proximaldo ureter lesado lateralmente ao ureter contralateral,procedimento conhecido como transuretero-ureteroanastomose. Outra forma de conduzir essas lesões é ainterposição de um segmento de intestino delgado entreo ureter proximal e a bexiga. Menos realizado devidoao alto índice complicações, o autotransplante renalcom translocação do rim à área pélvica e reimplanteureterovesical, também é uma alternativa para casos delesões extensas do ureter.
 Nos ferimentos por projéteis de arma de fogo, oureter sofre comprometimento de sua vascularização
  junto à lesão, que pode variar em extensão de acordocom a energia e o calibre do projétil. Ureter temaparência normal no intraoperatório, mas evolui comnecrose do coto. Portanto, deve-se realizar desbrida-mento do coto ureteral para que a anastomose sejafeita com boa vascularização e vitalidade dos tecidos.
 Lesões do ureter pélvico abaixo da bifurcação dos
 vasos ilíacos são melhores conduzidas com reimplanteureterovesical. Simples reanastomose entre os cotosureterais tem elevado índice de complicações, comofístulas e estenoses. Existem várias técnicas de reimplan-te, dando-se preferência àquela com a qual o cirurgiãoesteja mais familiarizado. Nesse procedimento, é fun-damental que não haja tensão no local da anastomose.Muitas vezes, quando o segmento ureteral lesado for demaior extensão, é necessário mobilizar e fixar a bexiga aomúsculo psoas, técnica conhecida como bexiga psoica. Avia urinária deve ser drenada e o ureter cateterizado por
 aproximadamente duas semanas sempre que se intervircirurgicamente no ureter.
 ComplicaçõesTaxa de complicações após reparo de lesão trau-mática de ureter é de 25%, sendo fístula urináriaprolongada a mais frequente, podendo apresentar-secomo urinoma, abscesso ou peritonite. Colocaçãode dreno junto à anastomose no momento da ci-rurgia previne essa evolução, além de permitir seudiagnóstico precoce. Complicações tardias incluemestenose ureteral e duplo J retido com calcificação.
 Diagnóstico tardio de lesões ureterais está asso-ciado a maior número de complicações e a maior
 dificuldade no tratamento.O Quadro 3 sumariza os aspectos importantes
 da lesão ureteral.
 Quadro 3 – Considerações finais
 - Até 45% das lesões ureterais penetrantes não apresen-
 tam hematúria.
 - Pielografia retrógrada é o exame padrão-ouro e deve
 ser realizada sempre que não houver contrastação do
 ureter na fase excretora da tomografia computadorizada.
 - Lesões ureterais devem ser tratadas de acordo com a
 sua localização e natureza.
 - Lesões por arma de fogo devem ser desbridadas já que
 evoluem com necrose da área adjacente ao trajeto do
 projétil.
 TRAUMA VESICAL
 Etiologia
 Lesão de bexiga é incomum no trauma devido suaposição dentro do anel pélvico, ficando protegida deferimentos penetrantes e de traumas fechados. Lesãotraumática de bexiga ocorre em 1,6% dos traumasabdominais fechados e é associada à fratura de pelveem 80 a 95% dos casos. Ruptura de bexiga extraperi-tonial é causada por lesão direta de espículas ósseas doanel pélvico fraturado, enquanto as intraperitoneaissão por compressão da cúpula vesical, distendidapela urina, contra as paredes abdominal e pélvica.Rupturas extraperitoniais correspondem a 55% das
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 lesões de bexiga, seguidas pelas intraperitoneais (38%)e pelas mistas (5 a 8%) (Figura 5).
 APRESENTAÇÃO CLÍNICAOs principais sinais que sugerem lesão de bexiga sãofraturas de bacia associadas a hematúria macroscópica.Cerca de 13 a 50% dos pacientes com fratura de bacia ehematúria macroscópica terão ruptura de bexiga. Já nospacientes com fratura de bexiga e hematúria microscó-pica, a incidência é somente 0 a 1%. Emoutra análise,dos pacientes com diagnóstico de lesão traumática dabexiga, 77 a 100% tinham hematúria macroscópica e85 a 100%, fratura de bacia.
 Outros sinais clínicos que podem indicar lesãovesical são dor suprapúbica, incapacidade de urinar,coágulos intravesicais, baixo volume urinário, gran-des traumas perineais, líquido livre intraperitonial,distensão abdominal, íleo paralítico e aumento deureia e creatinina sérica.
 DiagnósticoVítimas de trauma com fratura de bacia e he-
 matúria macroscópica têm indicação absoluta para
 realizar cistografia. Outras indicações relativas deestudo radiográfico da bexiga incluem fratura isoladade bacia, hematúria macroscópica isolada e sinaisclínicos sugestivos de lesão vesical.
 O exame de escolha para identificar lesão vesical éa cistografia retrógrada, com acurácia de 85 a 100%.Inicialmente, realiza-se uma radiografia simples doabdome em posição ântero-posterior para verificar a fra-tura pélvica. A seguir, uma solução salina com contrastediluída a 30% deve ser instilada no interior da bexiga,previamente esvaziada, através de cateter urinário. O
 contraste deve ser instilado por gravidade a uma alturade 75 cm da pelve óssea. Em adultos, deve-se usar 400 mlda solução contrastada; em crianças, o volume infundidodeve ser calculado da seguinte forma: 60 ml + 30 ml/ano
 de idade até o máximo de 400 ml de solução de con-traste. Realizam-se radiografias com grande enchimentovesical e com a bexiga vazia. Radiografia pós-drenagemdo contraste é muito importante, pois em até 13% dasvezes a lesão só aparece neste momento (Figura 5).
 Cistotomografia é uma alternativa à cistografiaconvencional e quando realizada de maneira ade-quada, seus resultados são iguais ou superiores. Suavantagem está em estudar o trato urinário superiore a bexiga em um único exame, mas pacientes po-litraumatizados geralmente têm diurese diminuída
 por perda volêmica e não alcançam a repleção vesicalnecessária somente com débito urinário, necessitan-do injeção de contraste ou volume intravesical pararealizar o exame.
 ClassificaçãoLesões não penetrantes, contusas ou fechadas:
 contusão, ruptura extraperitonial, ruptura intrape-ritonial e lesão mista.
 Lesões penetrantes.
 TratamentoTratamento clássico para lesão extraperitoneal
 de bexiga é o conservador, por meio de sondagemvesical de demora por dez dias associada a antibió-ticos. Com isso, cerca de 85% das lesões vesicaisestão cicatrizadas no momento da retirada da sondade Foley. Alguns autores, entretanto, questionamo tratamento conservador, apontando alto índicede complicações e alegando que seriam considera-
 dos candidatos ao tratamento conservador apenaspacientes com ruptura extraperitoneal única epequena, com urina estéril e com diagnósticoprecoce da lesão.
 Pacientes com múltiplas lesões, hematúria maciça,lesão próxima ao colo vesical, grande lesão única ougrande quantidade de coágulos intravesicais deveriamser submetidos a tratamento cirúrgico para reparo dalesão. Entretanto, em nossa experiência, o tratamentoconservador da ruptura extraperitoneal tem grandeíndice de sucesso, mesmo para casos complexos. Re-
 Figura 5 – A) Lesão extraperitonial de bexiga; B) Lesãointraperitonial de bexiga.
 A B
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 servamos o tratamento cirúrgico para casos especiais,como lesões vesicais associadas a fragmentos ósseosintravesicais, fraturas pélvicas expostas, perfuração dereto ou quando o paciente for submetido a qualquer
 outro procedimento cirúrgico, desde que não se encontreinstável hemodinamicamente.Exploração cirúrgica da ruptura extraperitoneal é rea-
 lizada mediante incisão suprapúbica longitudinal. Deve-se fazer o reparo da ruptura por via transvesical apósabertura da bexiga na cúpula. Cistostomia suprapúbicapode ser utilizada, devendo-se exteriorizá-la por contra-abertura no espaço extraperitonial. Não é convenientea exploração de hematomas pélvicos durante a cirurgia.Retirada da sonda de Foley deve ser feita somente apóscistografia de controle que não mostre extravasamento
 de contraste. Caso persista extravasamento, ela deve sermantida, repetindo-se a cistografia após três semanas desondagem vesical.
 Em relação à ruptura intraperitoneal, o tratamentoclássico é a cirurgia. Através de uma incisão longitudinalmediana realiza-se inicialmente a inspeção da cavidadeabdominal antes de se abordar a lesão vesical. Geral-mente, a lesão encontra-se na cúpula, por ser a regiãomais frágil do órgão. Se necessário, deve-se ampliar alesão para melhor acesso a todas as paredes da bexiga.Qualquer lesão extraperitoneal concomitante deveser corrigida sendo conveniente utilizar antibióticos.Controle radiológico por meio de cistografia deve serrealizado no décimo dia PO e, se não houver extravasa-mento, retira-se a sonda.
 Videolaparoscopia para tratamento de lesõestraumáticas vesicais é opção viável e estabelecida. Suavantagem está em realizar ráfia vesical por abordagemminimamente invasiva, sua limitação está no trata-mento de lesões abdominais associadas. Em fraturasinstáveis da bacia é necessária a presença do ortopedista
 para adequada fixação óssea.
 Complicações As complicações são geralmente secundárias ao diag-
 nóstico tardio da lesão vesical. Extravasamento urinárionão tratado pode provocar uroascite, íleo paralítico,sepse, peritonite e abscesso. Lesões de colo vesical podemcursar com incontinência urinária, fístula persistente ouestenose e, em geral, são de difícil tratamento.
 Podemos resumir o Trauma vesical no Quadro 4
 Quadro 4 – Considerações finais
 - Lesões traumáticas de bexiga estão associadas a fratura debexiga em até 95% dos casos.
 - Na presença de fratura de bacia e hematúria, a realização de
 cistografia ou cistotomografia é imprescendível.- Sondagem vesical de demora é o tratamento padrão paralesões de bexiga extraperitoniais, enquanto lesões de bexigaintraperitoniais devem ser tratadas com ráfia cirúrgica.
 - Videolaparascopia pode ser usada para o tratamento de lesõesde bexiga intraperitoneais isolada.
 TRAUMA URETRAL
 Etiologia
  As lesões de uretra podem ser divididas em anteriore posterior. A maioria das lesões anterior são causadaspor trauma perineal que comprime a uretra contra opúbis e a forma mais comum é conhecida como “queda acavaleiro”. Esse tipo de lesão é encontrado em 10 a 15%das fraturas de pênis. Lesões de uretra posterior quasesempre associam-se a fraturas de bacia e a traumas de altaenergia, consequentemente são geralmente associadas alesões de outros órgãos pélvicos ou abdominais.
 Existe lesão associada de bexiga em 10 a 20 % dospacientes com lesão de uretra posterior e fratura de
 bacia. Homens pré-puberes têm mais risco de lesão decolo vesical por causa da próstata de pequena dimensão.Lesões de uretra em mulheres são extremamente rarase geralmente associadas a traumas de alta energia comfraturas de bacia e lacerações vaginal e retal.
 Apresentação clínicaSinais indicativos de lesão na uretra incluem san-
 gue no meato uretral, hematoma escrotal ou perineal,
 próstata elevada ou deslocada que não pode ser palpadano toque retal, retenção urinária aguda caracterizadapor globo vesical palpável com ou sem espículas ósseasassociadas e urgência miccional com incapacidade deesvaziar a bexiga.
 Sangue no meato uretral (uretrorragia) é o sinal maisimportante de lesão na uretra. Em geral, fratura pélvicatambém pode ser identificada no exame físico. Toqueretal pode revelar hematoma pélvico com a próstatadeslocada superiormente, embora em alguns casos umhematoma tenso lembre a próstata no exame físico.
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 Não se observa deslocamento superior da próstata se osligamentos puboprostáticos e o diafragma urogenitalpermanecem íntegros. No caso das lesões de uretraanterior, em geral existe uma história de queda ou de
 instrumentação uretral. Pacientes se queixam de dorperineal e um hematoma perineal em “asa de borboleta”frequentemente está presente. Com extravasamento deurina também pode ocorrer edema súbito do períneo.O hematoma pode ficar restrito à haste do pênis quandoa fáscia de Buck está íntegra. Quando ela se rompe, ohematoma é contido pela fáscia de Colles, estendendo-se ao escroto, períneo e até à parede abdominal. Nodiagnóstico tardio pode ocorrer infecção local e sepse.
 DiagnósticoPacientes com suspeita de ruptura de uretra devem
 ser inicialmente submetidos a uretrografia retrógrada.Existem diversos métodos para realização desse exame.Em nosso serviço, utilizamos uma sonda de Foley 14 F,a introduzimos 1 a 2 cm na fossa navicular e insuflamoso balão com 1 a 2 ml. Utilizamos contraste iodado a30% e o injetamos gentilmente na uretra em fraçõesde 10 ml. Radiografias estáticas em decúbito lateral sãoaceitáveis, mas exame sob visão fluoroscópica fornecemais informações. Extravasamento de contraste comausência de delineação da uretra proximal e da bexigaindica ruptura completa de uretra, enquanto extrava-samento com chegada de contraste até a bexiga traduzlesão parcial (Figura 6).
 ClassificaçãoClassificação da lesão traumática uretral unificada
 segundo Goldman et al.:-Tipo I: Alongamento e distração uretral sem ruptura;
 -Tipo II: Lesão parcial ou total de uretra na junçãomembrano-prostática acima do diafragma urogenital;
 -Tipo III: Lesão parcial ou total combinada, anteriore posterior, com lesão associada de diafragma urogenital;
 -Tipo IV: Lesão de colo vesical com extensão parauretra prostática;
 -Tipo V: Lesão parcial ou total de uretra anteriorisolada.
 TratamentoEm casos de ruptura da uretra peniana deve-se
 tentar, cuidadosamente, passar a sonda uretral Foley14 F, seguida de estudo radiológico, para confirmar oposicionamento correto da sonda na bexiga. A sonda émantida por 14 dias quando se realiza uretrografia cominjeção de contraste na uretra em torno dela. Nos casosde insucesso da tentativa inicial de sondagem, pode setentar novamente por via endoscópica.
 Dos pacientes submetidos a realinhamento retrógra-do após diagnóstico, 57% não precisarão de nenhumaoutra intervenção no futuro. Se não for possível son-dagem vesical nem com cistoscópio, pode se realizarcistostomia, mantida até o desaparecimento do extrava-samento local. Lesões penetrantes e de uretra associadasà fratura de pênis devem ser exploradas cirurgicamente.Fazemos exploração cirúrgica nas lesões mais proximaispor acesso perineal, enquanto nas distais utilizamoscircuncisão e desenluvamento peniano.
 Nos casos de lesões de uretra bulbar, o tratamentoé controverso.  Na maioria das lesões há inclinação àexploração cirúrgica imediata. Em rupturas parciais,
 cateterismo vesical por 7 a 14 dias tem altos índices desucesso. Para a ruptura completa, advogamos exploraçãocirúrgica imediata. A lesão é acessada por perineotomia,anastomose dos cotos uretrais, sobre cateter 16 F ou 18F, deixado por no mínimo 14 dias. Em ferimentos porarma de fogo de alta velocidade, cistostomia suprapúbicae reconstrução tardia entre seis semanas e três mesespodem ser adotadas.
  Em lesões de uretra posterior do tipo I, ou seja,em que há apenas estiramento da uretra sem ruptura,o tratamento deve ser cateterismo vesical por cinco
 Figura 6 – Lesão de uretra posterior secundária à fratura debacia.
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 dias. Para ruptura parcial ou completa da uretraposterior o tratamento é controverso. Nas parciaispode se tentar sondagem cuidadosa por urologistaexperiente. Alguns autores questionam, entretanto,
 que tal manobra possa converter uma transecçãoincompleta em completa. Nesses casos, a opçãoseria a tentativa de sondagem sob visão, com auxí-lio de cistoscópio flexível. Nas rupturas completasa abordagem pode incluir realinhamento fechadopelo cateterismo uretral combinado, realinhamen-to cirúrgico imediato ou realização de cistostomiasuprapúbica com reconstrução tardia da uretra. Aconduta clássica e mais simples é a realização decistostomia suprapúbica isolada sem manipulação daárea traumatizada. A justificativa para tal conduta é a
 de que manipulação imediata da bexiga e da próstataaumenta os riscos de impotência (56%) e de inconti-nência (21%), dificultando a reconstrução posterior.De fato, estudos prévios mostraram que realização dorealinhamento aberto (cirúrgico) imediato apresentataxas de incontinência e de impotência superiores aosda reconstrução tardia (Quadro 5).
 Realinhamento fechado pelo cateterismo uretralcombinado tem ganhado espaço e se tornou o trata-mento padrão inicial para trauma de uretra posteriorem muitos serviços. Cateterismo combinado, ante-rógrado e retrógrado auxilia na cicatrização local epode evitar desenvolvimento posterior de estenose,complicação inevitável quando realizamos apenascistostomia. Tal método apresenta taxa de inconti-
 nência de 5%, disfunção erétil de 36% e estenose deuretra de 56%. São várias as técnicas empregadas norealinhamento fechado, incluindo realização de cis-tostomia aberta com passagem de cateter uretral (16
 a 22 F), guiando-o digitalmente em direção à bexigapor palpação direta da parede anterior da próstata;realização de cistoscopia flexível anterógrada comoguia para passagem retrógrada do cateter uretral;ou passagem de fio-guia por cistoscopia flexível oupassagem anterógrada de cateter 8 F como guia parasondagem retrógrada. Cateter uretral deve permanecepor 4 a 6 semanas.
 Complicações As mais comuns são estenose de uretra, disfunção
 erétil e incontinência urinária. Independentemente doprotocolo de tratamento utilizado, o paciente deve serorientado sobre a alta probabilidade de ser submetidoa múltiplas cirurgias.
 O Quadro 6 resume nosso pensamento nas lesõesuretrais.
 Quadro 6 – Considerações finais
 - A presença de sangue no meato uretral é o sinal mais impor-
 tante relacionado a lesão traumática uretral.- Todo paciente com suspeita de lesão uretral deve ser subme-tido a uretografia retrógrada.
 - Sondagem vesical às cegas pode piorar o trauma uretral etransformar lesões parciais em lesões completas.
 - Lesões de uretra anterior devem ser corrigidas primariamentese não for possível o realinhamento endoscópico.
 - Lesões de uretra posterior devem ser corrigidas após 6 a 12semandas caso não seja possível o realinhamento primário.
 TRAUMA GENITALEtiologia 
  A fratura de pênis é o trauma peniano mais comume resulta da ruptura da túnica albugínea de um ou deambos corpos cavernosos, secundário à trauma compênis em ereção. Túnica albugínea, com espessuraaproximada de 2 mm com pênis flácido, é uma dasestruturas mais resistentes do corpo humano. Noentanto, quando o pênis está em ereção, sua espessurapassa a ser de 0,25 a 0,50 mm e fica sujeita a ruptura
 Sem sucesso
 Uretra anterior Uretra posterior
 Sondagem vesicalcom ou semuretroscopia 
  Abordagem cirúrgicacom anastomose
 primária 
 Sondagem vesical(endoscopia simples
 ou combinada)
 Cistostomia ereconstrução tardia 
 Sem sucesso
 Lesão traumática de uretra 
 Quadro 5 – Fluxograma para abordagem terapêutica detraumatismo uretral
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 se traumatizada. A principal causa de fratura de pênisé devido trauma durante o intercurso sexual, mas háoutras etiologias, como autopunição, frequente empaíses orientais, ferimentos penetrantes e mordidas
 de animais.Traumatismos fechados do escroto, por sua vez,podem produzir ruptura do testículo por meio de le-sões esportivas, agressões ou acidentes motociclísticos.Rupturas testiculares não são comuns, o que se deve,em parte, a sua mobilidade e à resistência da túnicaalbugínea. Alguns autores acreditam que o mecanismode ruptura relaciona-se com a compressão do testículocontra o púbis. O escroto é vulnerável a vários tipos delesões, inclusive avulsões, que acometem principalmentemotociclistas e operadores de máquinas industriais.
 Ferimentos penetrantes no escroto são comuns e umadas principais causas é ferimento por arma de fogo,causado por disparo acidental da arma engatilhada presana cintura.
 Apresentação clínicaFratura de pênis apresenta-se com dor aguda no
 pênis, perda súbita da ereção associada a edema e he-matoma volumoso peniano; às vezes, o paciente relataum estalo correspondente à ruptura da túnica albugínea.Em 10 a 15% dos casos existe lesão associada de uretrapeniana, mais comum quando ocorre fratura dos doiscorpos cavernosos e que geralmente se apresenta comuretrorragia associada (Figura 7).
 Em relação ao trauma testicular, o exame físico é dedifícil interpretação, geralmente com grande edema ehematoma local, o que dificulta o reconhecimento dasestruturas internas; raramente a descontinuidade datúnica albugínea pode ser palpada.
 DiagnósticoDiagnóstico da fratura de pênis é clínico, sem ne-
 cessidade de exames complementares. US pode auxiliarmostrando descontinuidade da túnica albugínea emcasos duvidosos. Caso haja sinais de lesão de uretraassociada, pode se realizar uretrocistografia retrógrada.
 Na suspeita de trauma testicular, a US com Doppler éde grande valia, pois mostra ruptura da túnica albugíneae avalia o fluxo sanguíneo, o que define o tratamentoa ser instituído.
 TratamentoTratamento de fratura de pênis consiste na ráfia da
 túnica albugínea, abordada através de incisão subcoronalcom desenluvamento do pênis. Esse procedimento tembaixa morbidade e a maioria dos pacientes evolui compotência sexual preservada (98,6%). Cerca de 80%evoluem com disfunção erétil se não forem submetidos
 a tratamento cirúrgico, principalmente se houver atrasosuperior a 24 horas para a abordagem, pois aumentamas chances de fibrose com deformidade peniana. Outrostraumatismos penianos fechados, sem ruptura da túnicaalbugínea, podem ser tratado com compressas de gelo eanalgesia. Lacerações ou avulsões de pele são submetidasa desbridamento, a circuncisão, quando necessário,e a fechamento primário do defeito. Tratamento deferimentos penetrantes de pênis consiste basicamenteem ráfia da túnica albugínea, irrigação abundante eantibioticoterapia, com excelentes resultados.
 Figura 7 – A) Fratura de pênis associado a uretrorragia; B)Exploração cirúrgica mostrou se tratar de secção total da uretracom fratura bilateral dos corpos cavernosos.
 A
 B
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  Amputação de pênis pode ser resultado de trauma-tismo genital importante, decorrente de automutilaçãoou provocada por ato de vingança. No pronto-atendi-mento, deve-se manter o segmento peniano amputado
 imerso em solução gelada de Ringer lactato, antibióticoe heparina, considerando-se que o tecido penianotorna-se inviável após 2 horas de isquemia quente. Aconduta inicial é a reconstrução peniana por meio demicroanastomoses vasculares e nervosas do feixe dorsale anastomose uretral, da túnica albugínea e da pele.Usando-se essa técnica microcirúrgica, a possibilidadede preservação da potência sexual é maior. Não sendopossível reconstrução anatômica, deve-se desbridar ouressecar o tecido desvitalizado e, a seguir, tratar o coto pe-niano pela reflexão do prepúcio dorsal sobre um excesso
 de uretra, reconfigurando-se, assim, o neomeato uretral.Nas lesões testiculares, o ato operatório costuma
 revelar lesão transversa da túnica albugínea e extrusãodos ductos seminíferos necróticos, que devem ser des-bridados, seguindo-se, então, o fechamento do defeitona túnica. Caso haja perda de tecido da túnica albugíneaque não permita o fechamento primário do testículo,utiliza-se enxertia de tecido autólogo, como túnica vagi-nal, com fechamento do testículo e preservação do órgão.Próteses, como Dacron ou PTFE, como substitutos datúnica albugínea mostraram alta taxa de infecção, comnecessidade de orquiectomia tardia, portanto não devemser utilizadas (Figura 8).
 Figura 8 – A) Ferimento testicular com arma de fogo;B) Reconstrução com preservação testicular.
 Na maioria dos casos de trauma escrotal não há lesãono pênis nem nos testículos, devendo-se proceder à la-vagem da incisão, ao desbridamento e ao fechamento daferida. Sendo a pele escrotal bastante elástica, por vezes é
 possível realizar sutura com tensão, que progressivamen-te cede até que se obtenha resultado estético satisfatório.Quando a perda da pele escrotal for extensa, os testículospodem ser posicionados na virilha ou no subcutâneo
 da coxa até que a regeneração dos tecidos escrotais sejaadequada para permitir o fechamento. Pode-se optar pelaaplicação de enxertos de pele para casos de ferimentosrazoavelmente limpos, após cuidadosa seleção.
  As considerações finais do Trauma Genital estãosintetizadas no Quadro 7.
 Quadro 7 – Considerações finais
 - O diagnóstico de fratura de pênis é clínico e seu tratamentoé cirúrgico com desenluvamento peniano e ráfia da túnicaalbugínea.
 - A ultrassonografia pode auxiliar no diagnóstico de lesõestesticulares mostrando descontinuidade da túnica albugínea.
 - O testículo pode ser preservado na maioria das lesões testi-culares quando a vascularização é preservada.
 - Não deve ser utilizado material sintético para o fechamentoda túnica albugínea pelo alto risco de infecção associado.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AE, Craig AP.
 Campbell’s urology. 7. ed. Philadelphia: WB Saunders; 1998.
 2. Cury J, Simonetti R, Srougi M. Urgências em urologia. SãoPaulo: Sarvier; 1999.
 3. Jankowski, JT, Spirnak JP. Current Recommendations forImaging in the Management of Urologic Traumas. Urol ClinN Am. 2006;33:365–76.
 4. Kitase M, Mizutani M, Tomita H, Kono T, Sugie C, ShibamotoY. Blunt renal trauma: Comparison of contrast-enhancedct and angiographic ndings and the usefulness of trans-catheter arterial embolization. Vasa. 2007;36:108-13.
 5. Kommu SS, Illahi I, Mumtaz, F. Patterns of urethral injury andimmediate management. Curr Opin Urol. 2009;17:383–9.
 6. Lynch TH, Martínez-Piñeiro L, Plas E, Serafetinides E,Türkeri L, Santucci RA, et al. EAU guidelines on urologicaltrauma. Eur Urol. 2005;47(1):1-15.
 7. McAninch J. External genital injury. Genitourinary trauma.In: Moore, Mattox K, Feliciano D (eds). Trauma. 2. ed. EastNorwalk: Appleton and Lange Publishing Company; 1988.
 8. Santucci RA, Wessells H, Bartsch G, Descotes J, HeynsCF, McAninch JW, et al. Evaluation and management ofrenal injuries: consensus statement of the renal traumasubcommittee. BJU Int. 2004;93(7):937-54.
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 INTRODUÇÃOSão duas as características fundamentais que identi-
 ficam o deus mitológico Priapo: a primeira, seu carácteragrário. Priapo é uma divindade cuja “tarefa” principal
 é cuidar de hortas e de jardins. Os romanos colocavama estátua pintada em vermelho e com seu enorme pê-nis (phallus) em jardins e vinhedos como uma espéciede espantalho para assustar intrusos, para combatermau-olhado e também para assegurar fecundidade; asegunda, seu caráter itifálico (órgãos genitais despropor-cionalmente grandes em relação ao corpo), com certezaproduto da junção de um falo primitivo a um corpode menor tamanho. Assim como qualquer deus, Pria-po tinha poderes e arma, tal qual Zeus (deus do raio),Poseidon (tridente), Atena (lança), Thor (martelo) etc.
  Atribua-se a essa arma seu falo, pois relatos mitológicosinformam que Priapo  não admitia que outro ser vivomacho tivesse o pênis maior que o seu. O aspecto grotescoque essa união provocava fazia dele o deus da sexualidademais frontal e direta, em oposição à sensualidade de Vênuse de Cupido.
 Esse Deus deu origem ao termo priapismo, descritocomo ereção prolongada, persistente e por mais de 4 horas,geralmente dolorosa e sem estímulo sexual. Tipicamente,apenas os corpos cavernosos são afetados.
 De maneira geral, é afecção rara e uma emergênciamédica. Diagnóstico tardio e o proletar a detumescênciapodem ser responsáveis por necrose e fibrose dos corposcavernosos, com consequente disfunção erétil, na maioriadas vezes não responsivo a tratamentos convencionais.
 CLASSIFICAÇÃOPode ser classificado em dois tipos, baseado na fisio-
 patologia:
 Priapismo de baixo fluxoCaracterizado por disfunção da musculatura lisado corpo cavernoso ou mesmo da viscosidade san-guínea. Quando relacionado à plegia da musculaturalisa, invariavelmente é causado por medicamentos querelaxam a musculatura lisa, utilizados para tratamentoda disfunção erétil. Quanto mais tempo de ereção,menos oxigênio, mais gás carbônico e mais acidoselocais, perpetuando plegia da musculatura lisa.
 Com relação ao aumento da viscosidade sanguí-nea, pode ser causada por doenças hematológicas,
 principalmente anemia falciforme. Emond et al.(1980) o relacionaram com traço falciforme também.Priapismo secundário à anemia falciforme é responsá-vel por aproximadamente 23% dos casos de adultos e
 63% dos casos em crianças (Nelson, Winter, 1977).Cerca de 50% dos pacientes com leucemia granulo-cítica crônica podem evoluir com priapismo (Moranoet al., 2000). Outras causas de priapimo isquêmicopodem ser vistas no Quadro 1.
 Quadro 1 – Condições associadas com priapismo de baixofluxo
 Doença falciformeHemoglobinopatia de OlmstedTalassemia 
 LeucemiasPolicitemia 
 Farmacoterapia intracavernosa: papaverina, Trimix, Bimix,alprostadil etc.
  Antipsicóticos: clorpromazina 
  Antidepressivos: trazodone
 Drogas: cocaína 
 Doenças neoplásicas: pênis, uretra, próstata, bexiga, rins,testículos
 Nutrição parenteral hiperlipídica 
 Pacientes em hemodiálise usando eritropoietina 
 Tratamento com heparina 
 Doenças neurológicas: trauma raquimedular
  Anestesia geral ou regional
 Priapismo de alto fluxoPriapismo de alto fluxo ou arterial, como o próprio
 nome diz, relaciona-se à ereção não tão rígida quanto
 no de baixo fluxo. Geralmente associado a um evento,frequentemente trauma perineal, que provoca formaçãode fístula na artéria cavernosa drenando diretamente nocorpo cavernoso.
 O paciente não refere dor e este tipo de afecção não secorrelaciona com necrose e com fibrose dos corpos caver-nosos. O sangue que preenche os corpos cavernosos é ricoem oxigênio e pobre em gás carbônico. O indivíduo podepermanecer com este tipo de priapismo indefinidamente.Existem relatos na literatura de pacientes com meses depriapismo de alto fluxo.
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  A agulha para injeção de fármacos no interior do corpocavernoso também podem induzir a formação de fístulase, consequente, de priapismo de alto fluxo. Outra causamenos frequente é a revascularização peniana.
 Priapismo recorrenteVariante do priapismo de alto fluxo. O paciente
 queixa-se de ereções prolongadas recorrentes não relacio-nadas a estímulo sexual. Geralmente, acontece quando opaciente está dormindo ou pela manhã. Na maioria dasvezes o indivíduo apresenta alguma discrasia sanguínea,mais notadamente, anemia falciforme.
 DIAGNÓSTICOO diagnóstico de priapimo é clínico. A históriatem muito valor, assim como antecedentes pessoais,principalmente no que se refere às doenças de base,a medicamentos em uso e a traumas prévios à ereçãoindesejada. Diferenciação entre fluxos baixo e alto podeser feita com base em dados clínicos e confirmado porexames laboratoriais e de imagem.
 No priapismo de baixo fluxo a ereção é vigorosa, rígidae dolorosa; no de alto, é menos vigorosa, tende a ser apenastumescência e não causa dor. No alto fluxo, o pacienterefere antecedente de trauma; no de baixo, alguma doençade base ou medicação usada anteriormente à ereção.
  Ao exame físico, deve-se dar atenção especial aosgenitais e ao períneo. Palpação do pênis revelará rigidezimportante dos corpos cavernosos no priapismo venoso ebem menos intenso no arterial. A glande geralmente nãoestá túrgida e o períneo ou mesmo o pênis pode evidenciarhematoma sugestivo de trauma.
 Exames laboratoriais são muito importantes. Vistoque algumas doenças hematológicas podem levar
 a essa afecção, hemograma completo, eletroforesede hemoglobina deve ser realizada sempre que sesuspeitar de doença falcilorme ou de talassemia, noentanto, por não se tratar de exame realizado na ur-gência, serve apenas para investigar o paciente depoisque o episódio de priapismo for resolvido. Pode-seavaliar o esfregaço do sangue numa lâmina e verificarse existem hemácias falcizadas.
 Gasometria do sangue puncionado do corpo caver-noso define o tipo de priapismo. No de baixo fluxo, osangue é escuro e muito viscoso, e no de alto fluxo, é
 vermelho rutilante.No priapismo de baixo fluxo o pH é baixo, geralmente
 abaixo de 7,25. PO2 fica abaixo de 30 mmHg e PCO2fica acima de 60 mmHg. No priapismo arterial, PO2
 fica acima de 90 mmHg, PCO2 menor que 40 mmHge pH acima de 7,40. Avaliação por imagem pode ser realizada com ul-
 trassonografia (US) colorida duplex se não for atrasar otratamento e comprometer a ereção futura do paciente.
 No priapismo venoso, a velocidade de fluxo dasartérias cavernosas é baixa ou ausente. No entanto, nopriapismo arterial a velocidade de fluxo é normal ou alta.
  Além disso, US pode evidenciar fístula ou pseudoaneu-risma secundário ao trauma, confirmando o diagnósticode priapismo de alto fluxo. Importante realizar US com
 o paciente em posição ginecológica, para boa inspeção eexame da região perineal.
  Arteriografia peniana também pode ser utilizadapara diagnóstico, geralmente associada ao tratamento dopriapismo de alto fluxo com embolização da fístula oupseudoaneurisma.
 TRATAMENTO
 Priapismo de baixo fluxoPriapismo venoso é considerado uma síndrome de
 compartimento e deve ser tratado o mais precocementepossível para evitar complicações tardias. Prévio aotratamento propriamente dito, aconselha-se que seanestesie a haste peniana em sua base e o nervo dorsaldo pênis. Um escalpe 19 deve ser inserido num doscorpos cavernosos. Esta inserção pode ser transglandar(procedimento de Winter) ou lateralmente na hastepeniana. Sangue é extraído para análise visual e paragasometria. Esvaziamento dos corpos cavernosos e
 lavagem exaustiva com soro fisiológico podem trazerbenefícios na detumescência. Associação da lavagemcom alfa-adrenérgicos pode ter resultados superioresquando comparado apenas à lavagem com soro. Vá-rios simpatomiméticos foram e são utilizados, comoepinefrina, norepinefrina, fenilefrina, efedrina e me-taraminol.
  Associado ao tratamento local do pênis, a doençade base deve ser tratada concomitantemente. Empacientes com anemia falciforme deve-se hidrataradequadamente, tratar possíveis episódios infecciosos,
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 alcalinizar, fazer aporte de oxigênio e, em alguns casos,até mesmo transfundir o indivíduo para diminuir onúmero de hemácias falcizadas.
 Fenilefrina é um agente agonista alfa-1 seletivo que
 promoverá contração da musculatura lisa do corpocavernoso, podendo liberar veias emissárias, drena-gem do sangue represado e resolução do priapismo.
  A vantagem da fenilefrina é seu metabolismo rápido,sua ação seletiva nos receptores alfa e o fato de nãoagir nos receptores beta, por isso os riscos de efeitoscardiovasculares deletérios com uso desse fármaco sãomenores. No entanto, é prudente monitorar frequên-cia cardíaca e pressão arterial do paciente.
 Dose recomendada de fenilefrina é de 100 a 200microgramas por injeção intracavernosa, podendo
 ser repetida a cada 5 a 10 minutos até o máximo de1.000 microgramas.
 Tratamento mais invasivo deve ser utilizado quan-do, apesar de medidas clínicas e penianas, como lava-gem dos corpos cavernosos e uso de simpatomiméticopor horas, não se alcança detumescência.
 O objetivo do tratamento cirúrgico é a drenagemdo sangue no interior dos corpos cavernosos ao cor-po esponjoso ou até mesmo ao sistema venoso dopaciente.
 Com relação ao shunt   cavernoso esponjoso, elepode ser proximal ou distal. Proximal é mais fácil etem menos complicações. Existem várias formas derealizá-lo, de perfuração da glande e do corpo caver-noso com agulha de biópsia do tipo Trucut (proce-dimento de Winter) até abertura da glande e secçãoda parte distal dos corpos cavernosos (procedimentode Al-Ghorab). Mesmo assim pode não ocorrer des-tumescência e nesse caso, a opção é o shunt  proximal.Uma das formas de realizar essa fístula é por meio daabordagem proximal dos corpos cavernosos e anas-
 tomosar ao corpo esponjoso (Quackels). Existe atéa possibilidade de drenar o sangue cavernoso à veiasafena (Grayhack), procedimento este realizado emúltima instância devido ao risco maior de complica-ções, como embolia pulmonar.
 O urologista deve esclarecer o paciente sobre os ris-cos da disfunção erétil ao realizar esses shunts . Riscossão maiores para shunts  proximais do que para distais.
 Prótese peniana pode ser uma forma de trata-mento do priapismo e da possível disfunção erétilde difícil resolução que poderá instalar-se no futuro.
 Entretanto, colocação de prótese peniana em corpocavernoso fibrosado por priapismo é difícil e sujeitoa muitas complicações.
 Priapismo de alto fluxoTratamento de priapismo de alto fluxo não é uma
 urgência, podendo ser programado. Observação dopaciente é a recomendação inicial. Tratamento comembolização da fístula com coágulo autólogo ougelfoam é indicado quando o paciente decidir de-pois de observação cuidadosa e de orientação sobre apossibilidade de resolução espontânea. O intuito é ofechamento da fístula e o retorno da permeabilidadevascular para preservar a função erétil.
 Priapismo recorrenteO objetivo é evitar priapismo e suas indesejáveis
 manifestações, principalmente disfunção erétil. Váriosmedicamentos são utilizados para esse fim, por viasistêmica ou local; basicamente alfa-adrenérgicos eagentes hormonais.
  Alfa-adrenérgicos, fenilefrina, etilefrina ou outrospodem ser utilizados através de injeção intracavernosasempre que houver ereção prolongada.
  Agentes hormonais não devem ser util izadosem pacientes que ainda não atingiram maturaçãosexual plena, nem a estatura adulta, pois esse tipo detratamento pode ter efeito contraceptivo e fechar aplaca epifisária.
 Baclofen, digoxina e terbutalina também podemser utilizados como preventivos em pacientes compriapismo recorrente. Inibidores da fosfodiesterase-5estão sendo utilizados experimentalmente com basena teoria de que priapismo seria uma disfunção do
 mecanismo de relaxamento relacionado com a fos-fodiesterase-5.
 CONCLUSÕESPriapismo é uma condição rara e deve ser encarada
 como emergência, podendo resultar em disfunçãoerétil se o tratamento for protelado. Numa sociedadelitigiosa, pode ser motivo para demandas médico le-gais. Portanto, tratamento imediato do priapismo de
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 baixo fluxo deve ser a regra, enquanto observação cabeao priapismo de alto fluxo, com intuito de preservara função erétil do indivíduo.
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 ESCROTO AGUDO A síndrome clínica de escroto agudo geralmente aco-mete homens jovens. No entanto, nosso conhecimentosobre essa condição é relativamente recente. Torção docordão espermático foi reconhecida como entidade clínicahá 150 anos e torção do apêndice testicular, há 75 anos.
 Dor aguda escrotal com ou sem inchaço e eritema emcriança ou em adolescente deve ser sempre reconhecidacomo emergência. O diagnóstico diferencial é de sumaimportância para escroto agudo (Quadro 1) e algumasdessas condições não são emergências. Diagnóstico e
 tratamento da torção do cordão espermático são deextrema importância para evitar danos isquêmicos per-manentes ao testículo. As duas causas mais comuns dessacondição são torção testicular (cordão espermático) e
 torção dos apêndices rudimentares vestigiais do testículoou do epidídimo. A idade da criança é a primeira pista para etiologia de
 escroto agudo, uma vez que torção do apêndice é maiscomum em meninos pré-púberes, enquanto torção docordão espermático em adolescentes e ao nascimento.
 Quadro 1 – Diagnóstico diferencial de escroto agudo
 - Torção do cordão espermático- Torção de apêndice (testículo/epidídimo)- Epididimite/orquite- Hérnia/hidrocele
 - Trauma/abuso sexual- Tumor- Edema escrotal idiopático (dermatite, picada de inseto)- Celulite- Vasculites (Henoch-Schönlein)
 Torção testicular A mitologia grega descreve deuses atacando homens
 com setas para causar a doença, que naqueles tempostalvez fosse a explicação para dor súbita de torção do
 cordão espermático. Em 1776, Hunter mencionou umcaso típico de torção testicular. Um jovem de 18 anosde idade, sem qualquer dor ou lesão anterior, com dorviolenta no testículo esquerdo após patinação no gelopor algumas horas; mais tarde, em 1777, o mesmoevento ocorreu do lado direito. Várias semanas depoiso testículo diminuiu de tamanho.
 Sabemos agora que esse paciente estava na idadetípica para aparecimento de torção do cordão espermá-tico e que profilaxia da torção contralateral subsequentedeveria ter sido considerada. Sabemos também que
 atividades dinâmicas como ciclismo, natação, paraque-dismo e patinação no gelo podem provocar torção docordão espermático. Em 1922, Sellheim salientou queaumento nos movimentos de rotação elevam o risco detorção testicular.
 Na realidade, o que comumente chamamosde torção do testículo resulta da torção do cordãoespermático, que compromete a irrigação sanguíneatesticular. O número de voltas determina a quantidadede insuficiência vascular, mas geralmente há uma
  janela de 4 a 8 horas antes de ocorrer lesão isquêmica
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 significativa que afete a morfologia testicular e aprodução espermática a longo prazo.
 Torção testicular é verdadeira emergência cirúrgica, emesmo que o quadro clínico se estenda além do período
 de 4 a 8 horas, o tratamento cirúrgico é imperativo. Nãoexiste um método diagnóstico para predizer a viabilidadedo testículo.
 Podem ocorrer dois tipos de torção testicular:- Extravaginal: resulta da torção proximal da túnica
 vaginal. Ocorre no período perinatal durante a descidado testículo e antes da acomodação da túnica vaginal noescroto, permitindo assim que túnicas e testículo giremsobre o seu pedículo vascular.
 - Intravaginal:  túnica vaginalis adere aos tecidoscircunvizinhos por volta da sexta semana de vida. Tor-
 ção intravaginal ocorre além do período perinatal porcausa da fixação anormal do testículo e do epidídimodentro da túnica vaginal. Normalmente, a túnica adereno epidídimo e na superfície posterior do testículo, oque os fixa ao escroto e os impede de torcer. Se a túnicavaginal adere em posição mais proximal do cordão es-permático, testículo e epidídimo podem rodar livres no
 escroto dentro da túnica vaginal. Essa fixação anormalé classicamente descrita como “badalo de sino” e ocorrenuma minoria de homens (Figura 1). Sua incidência ficaem torno de 12% em estudos de cadáveres e é frequente-
 mente bilateral. Como a incidência de torção testicularé significativamente menor do que isso, outros fatoresdesempenham papel importante em sua ocorrência.
 Rápida contração muscular cremastérica eleva otestículo e pode ter efeito de rotação sobre o cordãoespermático, induzindo torção. Rápido crescimento eaumento na vascularização do testículo também podemser precursores à torção, justificando aumento de inci-dência na adolescência.
 Congestão vascular secundária a processo inflamatórioou a trauma local menor também pode predispor à torção
 em paciente com deformidade em “badalo de sino”.Portanto, é especialmente importante manter alto
 nível de suspeição nos meninos que experimentam au-mento da dor após diagnóstico de epididimite ou traumacontuso escrotal leve, que podem ter desenvolvido torçãotesticular como evento secundário.
  Apresentação clínica clássica de torção testicular édor escrotal súbita e intensa, unilateral, frequentementecom náuseas e vômitos. Dor de leve intensidade podeser vista em pacientes com torção de longa duração.
 História de sintomas anteriores de dor testicularintermitente pode estar presente e provavelmente re-presenta torção e destorção intermitente.
 O exame físico deve incluir investigação no abdome,região inguinal e no escroto. Hérnia inguinal é um diag-nóstico diferencial. Dependendo da duração da torção,o escroto pode mostrar vários graus de hiperemia e deenduração.
 Testículo envolvido pode apresentar-se retraído naparte superior, ter orientação transversal ou o epidídimopode estar localizado anteriormente. Reflexo cremas-
 térico muitas vezes é ausente, embora sua presençacertamente não exclua torção.
 Na torção testicular, a localização da dor é no testí-culo e no epidídimo, enquanto na torção de apêndicea dor é focal no polo superior do testículo e na cabeçado epidídimo. Nos estágios posteriores da torção testi-cular, edema escrotal e hiperemia podem confundir odiagnóstico.
 Havendo tolerância à dor, a distorção manual podeser considerada e analgésicos são úteis nesta situação.Classicamente, distorção deve ser realizada de medial
 Figura 1 – Fixação anormal em “badalo de sino”.
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 para lateral ou “em livro aberto”. Se bem-sucedida, otestículo muda sua orientação e geralmente posiciona-semais inferiormente na bolsa escrotal. O paciente tam-bém relata alívio súbito da dor. O sentido de rotação
 “em livro aberto” ocorre em cerca de dois terços dospacientes e se a tentativa inicial de rotação externa nãofor bem-sucedida, a direção oposta deve ser considerada.
 É fundamental o reconhecimento de que distorçãomanual pode não ser completa e rápida exploração cirúr-gica ainda é justificada, mesmo que o paciente apresentealívio dos sintomas. Distorção manual pode diminuiro grau de isquemia quando houver previsão de atrasosubstancial à sala de cirurgia, mas não é substituto paraexploração e para fixação.
 Estudos diagnósticos podem ajudar a determinar a
 etiologia de escroto agudo. Exame de urina é indicado,uma vez que piúria e bacteriúria são mais prováveis emepididimite infecciosa/orquite, mas que podem estarpresentes na torção.
 US com Doppler colorido de alta resolução ecintilografia são dois exames de alta sensibilidade eespecificidade.
 Cintilografia do escroto foi o exame de escolha nopassado, entretanto US com Doppler colorido tem sidomais utilizada, pois demanda menos tempo, é maisdisponível e não expõe o paciente à radiação ionizante.Estudos recentes mostram sensibilidade de 89,9%, es-pecificidade de 98,8% e taxa de falso-positivo de 1%.Capacidade de avaliar testículos e cordões espermáticosé uma vantagem adicional da US.
 Cordão espermático enrolado, indicando torçãotesticular, pode ser detectado mesmo quando o fluxosanguíneo testicular foi normal.
 Esses estudos são adjuvantes na avaliação clínicada torção do testículo, usados quando o diagnóstico éinconclusivo. Se a torção for fortemente suspeita pela
 história e pelo exame físico; os exames complementarespodem representar perda de tempo quando exploraçãocirúrgica de emergência é indicada.
  A cirurgia deve ser realizada o mais rapidamentepossível. A preferência é uma incisão na rafe mediana,entrando no hemiescroto sintomático inicialmente parapermitir destorção. Com a torção aliviada, o testículo émantido em compressas úmidas e mornas, enquanto seexplora o hemiescroto oposto.
 O testículo contralateral é fixado em pelo menostrês sítios com sutura não absorvível (três pontos de-
 terminam um plano, impedindo rotação no próprioeixo). A sutura deve fixar o testículo à parede escrotal,excluindo a túnica vaginal, permitindo a fixação melhordo testículo no Dartos, semelhante à bolsa subdártica
 usada em recém-nascidos, e a atenção é voltada ao testí-culo afetado. Se for inviável, será obviamente removido.Entretanto, se o testículo for reperfundido, caracterizadopor sangramento ativo, ele deve ser fixado no escroto damesma forma que o testículo contralateral.
 Fixação testicular não é garantia absoluta contra apossibilidade de torção futura havendo casos de novatorção após fixação. Qualquer paciente com suspeita detorção testicular deve ser avaliado e tratado com o mes-mo rigor, independentemente do antecedente de fixação.
 No passado, havia preocupação com dano testicular
 contralateral secundário a anticorpos antiespermatozoi-des em resposta à torção. Isso tem sido mostrado emanimais, mas em humanos ainda precisa ser comprovado.Como resultado, alguns sugerem remoção de testículosque sofreram qualquer alteração significativa isquêmica,mas nos parece mais coerente remover apenas os real-mente inviáveis.
  Dor testicular intermitente
 Dor testicular intermitente em adolescentes não équeixa incomum. Número significativo de meninoscom torção terá história prévia de episódios agudos dedor testicular que se resolvem espontaneamente. Essesepisódios podem muito bem representar torção inter-mitente com resolução espontânea.
 Em adolescentes com história de dor testicular agudasignificativa que tenha se resolvido (principalmente comvários eventos), torção testicular intermitente deve serfortemente considerada.
 Orientação testicular transversal ou mobilidade tes-
 ticular excessiva ao exame físico contribuem para essasuspeita. O ideal é realizar US com Doppler durante ossintomas, que pode fornecer o diagnóstico.
 Nesse cenário, mesmo com exame normal, explora-ção escrotal eletiva à procura de deformidade em “badalode sino” deve ser considerada. Antes da exploração eletivaé razoável ter certeza de ausência de lesões com US.
  
 Torção perinatalTorção perinatal envolve eventos pré e pós-natais e
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 a diferença entre os dois é importante, embora às vezespossa ser difícil determinar clinicamente.
 Torção pré-natal apresenta-se classicamente ao nas-cimento como massa dura no hemiescroto, geralmente
 com pele escurecida e fixação da pele à massa, caracte-rística de infarto do testículo secundário à torção.Torção pós-natal resulta em inflamação aguda,
 incluindo eritema e sensibilidade local. Antecedentede escroto normal no parto sugere evento agudo. Adiferença é importante, pois torção pós-parto requerexploração emergencial, distorção e fixação.
 Se houver qualquer dúvida sobre o momento datorção, exploração rápida é o melhor caminho, a nãoser que condições médicas tornem anestesia geral muitoarriscada. US com Doppler colorido pode ser útil em
 casos duvidosos.Em pacientes com diagnóstico de torção pré-natal e
 infarto presumido do testículo, exploração cirúrgica nãoé indicação de rotina e as taxas de salvamento são ínfi-mas. No entanto, muitos, talvez alimentados pelo medode litígio, indicam tratamento cirúrgico para corrigir olado contralateral, evitar torção assíncrona potencial egarantir o diagnóstico correto, já que teratoma testicularou mecônio/sangue em saco herniário pode apresentaros mesmos resultados.
  Abordagem inguinal é mais adequada quando se sus-peita de diagnóstico alternativo. Exploração contralateralé realizada através de uma incisão transversa escrotal coma colocação do testículo na bolsa entre a fáscia espermá-tica externa do escroto e da camada dartos. Essa técnicaé menos traumática para desenvolvimento das gônadase provavelmente proporciona melhor fixação.
  
 Simulando condiçõesde torção testicular
 - Inflamação: inflamação do testículo e do epidídimono adulto é normalmente atribuída a epididimite bac-teriana ou a orquiepididimite, que se estende da bexigae da uretra de forma retrógrada, especialmente na pós-puberdade em homens sexualmente ativos. É muito raroem crianças, mas geralmente é dado como diagnósticoimpreciso generalizado no ambiente de dor escrotal naausência de torção testicular.- Torção do apêndice testicular: torção do apêndice dotestículo ou do epidídimo é causa comum de dor escrotalaguda, muitas vezes confundida com epididimite aguda
 ou orquiepididimite. A Morgagni é creditado à primeiradescrição de um apêndice do testículo em Pádua, Itália,em 1761, e Colt com o primeiro relato de torção doapêndice em 1922 (Scotland).
  Apêndice testicular é remanescente do ducto mül-leriano, enquanto apêndices do epidídimo têm origemno ducto de wolff. Torção de apêndice ocorre mais empré-púberes e pode resultar da estimulação hormonalque aumenta a massa dessas estruturas pedunculadas eas tornam suscetíveis à torção.
  A apresentação pode imitar torção testicular cominício repentino de dor; náuseas e vômitos tambémpodem ocorrer. Exame de urina é normal e classicamen-te está associado ao blue dot-sinal , quando o apêndiceinflamado e isquêmico pode ser visto como ponto de
 cor azul através da pele.Logo no início da síndrome o apêndice pode ser
 palpado, e durante a inflamação local também, mas oepidídimo, testículo e os tecidos superficiais tornam-se edemaciados e o diagnóstico fica mais difícil. USprecoce pode ser diagnóstica, mostrando o apêndicediscreto, mas mais tarde, o estudo pode mostrar apenasaumento no fluxo sanguíneo ao testículo e ao epidídimoadjacente e possivelmente hidrocele reativa, resultandoem erro no diagnóstico de epididimite aguda ou deorquiepididimite.
  A síndrome é autolimitada e responde melhor amedicações anti-inflamatórias não esteroides e a medidasde conforto, como repouso e compressa quente. Cominfarto e necrose do apêndice, a dor desaparece.
  A síndrome pode recorrer, já que são potencialmentecinco as localizações anatômicas dos apêndices (testículo,epidídimo, órgão de Giraldes e vasos aberrantes supe-riores e inferiores de Haller) e mais de um deles podeocorrer em determinado sítio.
 Intervenção cirúrgica é indicada para casos em que o
 diagnóstico de torção testicular não pode ser eliminadode forma confiável ou quando os sintomas são prolon-gados e não ocorre resolução espontânea. Excisão doapêndice torcido, através de pequena incisão escrotal, éfacilmente realizada, com excelentes resultados no alíviodos sintomas (Figura 2).- Epididimite:  epididimite bacteriana clássica geral-mente tem início lento com dor, edema escrotal e pioraao longo de dias, em vez de horas. Geralmente, não hánáusea nem vômito.
 Infecção bacteriana alcança o epidídimo de forma
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 retrógrada, através dos ductos ejaculatórios, e podeestar associada à infecção do trato urinário ou uretrite.Exame de urina e de cultura positiva ou swab uretral emadolescentes sexualmente ativos sugere o diagnóstico.
 Gonococo e clamídia são classicamente descritosem sexualmente ativos, mas patógenos urinários,incluindo coliformes e espécies de micoplasmas, sãomais prováveis em crianças menores. Quando estudossugerem infecção bacteriana, indica-se antibioticote-rapia apropriada.
  Assim como para qualquer infecção do trato urinárioem menino, imagem radiográfica da bexiga, incluindoUS renal e uretrocistografia miccional, deve ser obtida
 depois que a infecção tiver sido resolvida. Anormalidades anatômicas como ureter ectópico
 (ao deferente, ducto ejaculatório ou vesícula seminal),obstrução dos ductos ejaculatórios ou válvula de uretrasão raros, mas devem ser descartados.
 Infecções virais parecem ser causa comum de epi-didimite aguda, mas geralmente são diagnosticadospresuntivamente.
 Caxumba ocorre em cerca de um terço de meninospós-púberes afetados pelo vírus, mas felizmente isso éraro na era moderna da imunização. Adenovírus, entero-
 vírus, gripe e infecções por vírus parainfluenza tambémtêm sido descritos.
 O tratamento consiste em suporte; antibióticos nãosão indicados e a dor é geralmente autolimitada. Testes
 invasivos em geral não se justificam, mas culturas viraise estudos sorológicos podem ser úteis para familiares decasos em surtos.- Dor escrotal: crises álgicas no escroto merecem con-sideração especial, principalmente se bilaterais. Causamiccional como dor escrotal é comum, mas sub-relatada.Muitas vezes passa despercebida, a menos que o diag-nóstico seja considerado.
 Fisiopatologia é a instabilidade da bexiga, causandoalta pressão miccional contra esfíncter externo volun-tariamente fechado. É comum ver a dilatação da uretra
 posterior à uretrocistografia miccional (“uretra em peão”)durante a micção em crianças com disfunção miccional.Urina pode ser forçada até o ducto ejaculatório, manifes-tando em inflamação local e em epididimite “química”.
 US das vias urinárias pode mostrar espessamento daparede da bexiga, sendo útil também para afastar ectopiaureteral ao ducto ejaculatório ou ducto deferente comocausa potencial em casos recorrentes.
 Não há nenhum sintoma ou sinal patognomônicode disfunção miccional, mas a história muitas vezesrevela urgência urinária, incontinência, fluxo urinárioentrecortado, indicativos de atividade inadequada doesfíncter e da bexiga, associados invariavelmente àconstipação intestinal.
 Tratamento dessas crianças com regime de micçãoprogramada, modificação dietética, tratamento agressivoda constipação, anticolinérgicos e/ou alfabloqueadoresé eficaz.- Púrpura de Henoch-Schönlein: vasculite que podeacometer pele, articulações, tratos gastrintestinal egeniturinário e outros sistemas. Em até um terço dos
 pacientes podem ocorrer dor, eritema e edema do es-croto e do cordão espermático. Isso parece ocorrer maisfrequentemente em meninos com idade inferior a seteanos. Aspectos escrotais e início da dor podem simulartorção testicular, mas US com Doppler revela bom fluxopara os testículos.
 História clínica e exame físico podem revelar outrossintomas sistêmicos, como púrpura da pele, dor nasarticulações e hematúria. Normalmente, medidas desuporte são suficientes, mas corticosteroides sistêmicosàs vezes podem ser necessários.
 Figura 2 – Apêndice testicular necrótico à exploração cirúrgica(T-testículo; A-apêndice).
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 diagnósticos diferenciais sejam muitos e na maioriadas condições não urgentes, é de suma importância odiagnóstico e o tratamento cirúrgico da torção do cordãoespermático para evitar danos isquêmicos permanentes
 ao testículo. Com história completa, exames físico e deimagem, geralmente o diagnóstico preciso pode ser feitosem atraso no tratamento.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Ciftci AO, Senocak ME, Tanyel FC Büyükpamukçu N. Clinical
 predictors for differential diagnosis of acute scrotum. EurJ Pediatr Surg. 2004;14(5):333-8.
 2. Karmazyn B, Steinberg R, Kornreich L, Freud E, GrozovskiS, Schwarz M, et al. Clinical and sonographic criteria ofacute scrotum in children: a retrospective study of 172boys. Pediatr Radiol. 2005;35(3):302-10.
   3. King P, Sripathi P. The acute scrotum. In: Ashcraft KW,Holcomb GW, Murphy JP. (eds.). Pediatric Surgery. Phila-delphia: Elsevier Saunders; 2005. p.717-22.
   4. McAndrew HF, Pemberton R, Kikiros CS, Gollow I. Theincidence and investigation of acute scrotal problems inchildren. Pediatr Surg Int. 2002;18(5-6):435-7.
   5. Mor Y, Pinthus JH, Nadu, et al. Testicular xation followingtorsion of the spermatic cord: does it guarantee preventionof recurrent torsion events? J Urol. 2006;175(1):171-3;discussion 173-4.
   6. Murphy J. The acute scrotum. In: Ziegler MM, Azizkhan RG,Weber TR. (eds.). Operative Pediatric Surgery. New York:McGraw-Hill; 2003. p.563-7.
  7. Stillwell TJ, Kramer SA. Intermittent testicular torsion.
 Pediatrics. 1986;77(6):908-11.  8. Reis LO. The bedrock of daily practice on urology and evi-dence-based medicine. Actas Urol Esp. 2009;33(10):1054-6.
  Apesar da raridade da sobreposição de diagnósticos,púrpura de Henoch-Schönlein e torção do testículoforam relatados em associação.- Edema escrotal idiopático: a síndrome caracteriza-se
 por espessamento e eritema do escroto, em geral semenvolvimento dos testículos. Prurido pode estar presente,mas a condição geralmente não é dolorosa.
 US mostra fluxo sanguíneo testicular normal. Outrascausas devem ser procuradas para afastar celulite de umainfecção adjacente (inguinal, perirretal ou uretral). Semdúvida, muitos casos de dermatite de contato, picadasde insetos e pequenos traumas recebem esse diagnóstico.
  A evolução é normalmente favorável e anti-histamí-nicos ou esteroides tópicos podem gerar alívio conside-rável dos sintomas. Ocasionalmente, administram-se
 antibióticos por via oral nos casos de suspeita de celulite.- Outras causas: outras causas menos comuns de escro-to agudo que devem ser consideradas incluem hérnia,hidrocele, abuso sexual ou outros traumas e neoplasia.Normalmente, história e exames físico e de imagem (senecessário) podem diferenciar edema escrotal de torçãotesticular.
  
 CONCLUSÃO A dor aguda escrotal em crianças ou adolescentes
 deve sempre ser tratada como emergência. Embora
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 INTRODUÇÃOReconstrução urogenital tem como objetivo princi-
 pal restabelecer o adequado esvaziamento do trato uri-nário inferior. A disfunção miccional é um dos grandes
 problemas urológicos, com impacto na qualidade devida. Ato miccional, que para a população normal éuma simples necessidade, torna-se um verdadeiro sa-crifício para portadores de determinadas lesões genitais,necessitando das mais variadas manobras para completoesvaziamento vesical, quando não requer uso de cateteresou de derivações. Não raramente nos defrontamos comalterações do trato urinário superior que podem provocarfalência vesical ou insuficiência renal crônica. Entre asvárias complicações do trato urinário com possibilidadede reconstrução cirúrgica, destaca-se a estenose de uretracom grande prevalência e diversidade de apresentação.Relatos de tratamentos da estenose de uretra remontamaos egípcios há 4.000 anos e muito pouco foi alterado atémeados do século passado. Seu tratamento nos dias dehoje ainda é um desafio, porém com elevada satisfaçãodo paciente quando bem-sucedido.
 DEFINIÇÃOEstenose de uretra é o estreitamento de qualquer
 segmento uretral, de etiologias traumáticas, inflamatóriaou idiopática, que compromete o esvaziamento vesicalem diversos níveis até a interrupção completa.
 EPIDEMIOLOGIANão se conhece a incidência da estenose de uretra,
 pois muitos pacientes com sintomas leves, como infecçãourinária de repetição, não são diagnosticados. Estima-seque seja de 1/10 mil homens aos 25 anos de idade e paracada mil homens aos 65 anos, com maior acometimentona raça negra. Na mulher, é rara e associada principal-mente a complicações toco-ginecológicas.
 CLASSIFICAÇÃO A uretra pode ser dividida em dois segmentos: an-
 terior e posterior. A anterior é composta pela navicular,peniana ou pendular e bulbar, sendo envolvida pelotecido esponjoso nos segmentos peniano, bulbar e
 1-Navicular; 2-Peniana; 3-Bulbar; 4-Membranosa; 5-Prostática.
 Figura 1 – Anatomia da uretra.
 glande. A posterior é composta pelas uretras prostáticae membranosa, sendo esta envolvida pelo assoalho uro-genital e com maior possibilidade de lesões (Figura 1).
 SUPRIMENTO VASCULAR  A superfície peniana é irrigada pela artéria pudenda
 externa, ramo da artéria femoral. A artéria pudendainterna supre o corpo esponjoso e as uretras proximale bulbar. A artéria dorsal profunda do pênis e os ramosperfurantes das artérias cavernosas completam a irrigaçãoda uretra e do corpo esponjoso, que se unem ao tecidoerétil da glande. Essa ligação permite que a uretra possaser incisada sem prejudicar seu suprimento vascular.
 TRAUMA URETRAL A uretra pode ser lesada por diferentes mecanismos.
 Didaticamente, podemos dividir em lesões externas,
 como traumas fechados ou penetrantes, e lesões internas,como as iatrogênicas durante instrumentação da uretraou por introdução de corpo estranho.
 Lesão da uretra anterior geralmente ocorre por trau-ma direto por causa da maior exposição desse segmento.Em alguns casos, ela não é imediatamente percebida eapresenta-se tardiamente em forma de estenose. Traumafechado, fratura peniana, queda a cavaleiro (Figura 2) elesões iatrogênicas são as causas mais frequentes.
 Lesão da uretra posterior associa-se a trauma demaior magnitude, como fraturas de bacia, que em cerca
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 Figura 2 – Exemplo de mecanismo de lesão da uretra anterior:lesão da fáscia de Collins.
 de 3 a 25% dos casos associam-se a lesões uretrais. Outrascausas de lesões de uretra posterior incluem lesões pene-trantes por arma de fogo e iatrogênicas, principalmenteem decorrência de cirurgias prostáticas.
 Trauma uretral é classificado segundo a Associação Ame-ricana da Cirurgia do Trauma (AAST), conforme a Tabela 1.
 Tabela 1 – Classificação da AAST
 I Contusão c/ uretrorragia. UCM normal
 II Uretra alongada. UCM sem extravasar
 III Ruptura incompleta  
 IV Ruptura completa e afastamento <2cm
 V Ruptura completa e afastamento >2 cm
 UCM – uretrocistografia retrógrada e miccional.
 TratamentoO tratamento da lesão uretral dependerá de sua
 classificação e localização. Nas lesões parciais de uretraanterior a opção é a passagem de sonda uretral, sempreorientada por endoscopia; se não for possível, realiza-secistostomia, que é sempre uma boa opção, pois desviaa urina do local lesionado e evita manipulação uretral.
 Cerca de 50% dessas lesões têm recanalização satisfatóriano seguimento tardio.Lesões de uretra posterior são mais complexas, mui-
 tas vezes associadas a outras lesões que requerem cirurgiasemergenciais, sendo cistostomia a melhor opção inicial.Realinhamento endoscópico primário, realizado nosprimeiros dias pós-trauma, é recomendado se o localoferecer aparelhagem necessária, como cistoscópiosrígidos, flexíveis e fluoroscópia. Ele pode diminuir aincidência de estenose cirúrgica em 50%.
 Realinhamento primário cirúrgico não é mais re-
 comendado devido a sua dificuldade e altos índices deimpotência e incontinência.
 ETIOLOGIA A etiologia da estenose de uretra pode ser dividida
 em três grandes grupos: traumática, inflamatória eidiopática. Causa inflamatória inclui uretrites nãoespecíficas, que podem acometer qualquer segmento,sendo mais frequentemente a uretra bulbar, e líquenescleroatrófico ou balanite xerótica obliterante(BXO), que acomete as uretras peniana e navicular.Trauma pode afetar qualquer segmento da uretra.Causa iatrogênica é a mais frequente, principalmentecom aumento dos procedimentos endourológicos.
 Traumas externos, como fratura de bacia, lesam a uretramembranosa em aproximadamente 10% das vezes.Queda a cavaleiro lesa a uretra bulbar. As de origemidiopática são muitas vezes classificadas assim, pois suacausa perdeu-se no passado, como pequenos traumasna infância ou na adolescência.
 FISIOPATOLOGIA Ainda não se conhece totalmente a patologia da
 estenose de uretra. A descontinuidade total ou parcial
 da uretra pelo trauma, com consequente cicatrização efibrose da uretra, é facilmente compreensível. Nas de-mais situações, mudanças no epitélio uretral e no tecidoesponjoso subepitelial formam cicatrizes e consequenteestreitamento da luz uretral. Após lesão tecidual, célulasfagocíticas infiltram o local, promovendo resposta in-flamatória e resultando em depósito de tecido fibroso.
  Área de estenose agrava-se pela perda da integridade damucosa uretral, que em muitos casos apresenta déficitdo aporte vascular, contribuindo para formação de uma
 camada subepitelial de espongiofibrose, cuja extensãoé difícil de ser estabelecida.
 QUADRO CLÍNICODiminuição progressiva do jato urinário é a principal
 queixa de paciente com estenose de uretra, acompa-nhada de gotejamento terminal e sensação de resíduopós-miccional, inclusive com episódios de retençãourinária aguda.
 Muitas vezes, apresenta infecção urinária de repetição
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 ou endurecido. Lesões inflamatórias, como o líquen ou ba-lanite xerótica, podem sugerir lesão da uretra peniana comaspecto esbranquiçado muito característico (Figura 3).
 Complementar: fluxometria livre é um exame de
 fácil realização com resultado bem sugestivo e podepreceder qualquer exame de imagem. Em adultos, ofluxo normal deve ser acima de 15 ml/s, com a curvaem forma de sino (Figura 4). Quando essa curva ésubstituída por outra achatada e longa (Figura 5)com fluxo menor que 10 ml/s, devemos suspeitarde estenose uretral, principalmente em pacientes
  jovens. Uretroscopia pode ser realizada, não só paradiagnóstico, como para decisão sobre o tratamento,pois fornecerá dados sobre as condições da mucosa,além da extensão da lesão.
 Para confirmação do diagnóstico de estenose deuretra é necessário realizar exames de imagens.
 Uretrocistografia retrógrada e miccional ainda éo padrão-ouro (Figura 6). O exame é realizado pormeio da infusão lenta de contraste iodado pela uretra,observando-se sua progressão até a bexiga, conhecidacomo fase retrógrada. Após enchimento, registra-se amicção do paciente – fase miccional. Para diagnóstico,é fundamental o cuidado durante a realização das duasfases, além da atenção aos detalhes, como extensão dalesão, para programação terapêutica.
 Figura 4 – Fluxo normal.
 Figura 5 – Fluxo diminuído – obstrução infravesical.
 Figura 3 – Balanite xerótica obliterante ou líquen.
 e hematúria episódica. Irritabilidade vesical pode ocorrerpor causa do regime de alta pressão miccional; em ca-sos extremos pode surgir fístula urinária por isquemia,infecção e até abscesso periuretral. Volume ejaculado
 também diminui, algumas vezes com dor às ejaculaçõese hemospermia.Não raramente, o paciente com estenose de uretra
 não tem queixa alguma por achar que aquele jato finoe demorado é normal, “sempre foi assim”, até que sejanecessário instrumentação uretral por algum motivo(cirurgia, internação etc), quando se constata a lesão.
 Como decorrência de trauma complexo (fraturas debacia, lacerações perineais e lesões penetrantes) a uretrapode ficar totalmente obstruída e o paciente apresentaralgum tipo de derivação, como cistostomia.
 DIAGNÓSTICO DIFERENCIALDurante investigação da estenose de uretra, deve-
 se afastar qualquer outra causa de obstrução do tratourinário inferior, como patologias prostáticas e vesicais.
 InvestigaçãoInicial: diagnóstico inicial da estenose de uretra é
 bem objetivo. História clínica é muito característica, jádescrita no quadro clínico. Questões sobre ocorrênciade algum evento prévio à instalação do quadro, comomanipulação uretral, trauma ou uretrite, podem sugeriro diagnóstico.
 Exame físico acrescenta muito pouco, uma vez quea topografia da patologia muitas vezes não é acessível.Palpação da uretra pode evidenciar segmento espessado
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 Ultrassonografia (US) não é o exame inicial paradiagnóstico, mas é de grande ajuda como avaliaçãopré-operatória, pois fornece informações importan-tes sobre espongiofibrose e extensão real da lesão.
 O exame é realizado com lidocaína em gel ou sorofisiológico como contraste ecográfico da uretra(Figura 7).
 Ressonância magnética (RM) tem sido utilizadacom mais frequência nos últimos anos. Sua realizaçãonão é fundamental, porém fornece dados preciosos,principalmente nas lesões de uretra posterior pós-fratura de bacia, quando muitas vezes não temosinformações sobre a uretra prostática (Figura 8).
 Figura 7 – Ultrassonografia. (A) corte longitudinal; (B) corte transversal.
 Figura 8 – Ressonância magnética.
 TRATAMENTOO tratamento da estenose de uretra deve ser realiza-do em pacientes sintomáticos, com fluxo abaixo de 10ml/s. Estenoses menos importantes, com fluxo entre 10a 15 ml/s podem ser acompanhadas clinicamente, comavaliação periódica da sintomatologia, análise urináriae imagens do trato urinário.
 O tratamento pode ser dividido em diversas modali-dades de acordo com aspecto, localização e etiologia decada estenose, além de dados referentes às condições dopaciente. Dilatação, uretrotomia interna e uretroplastiacom ou sem utilização de enxertos ou de retalhos são osmétodos disponíveis no momento, cada um com suas in-dicações e suas limitações, que serão elucidadas a seguir.
 Dilatação uretral A dilatação uretral é o mais antigo tratamento e
 até hoje utilizado. O método é simples e consiste naintrodução de sondas de calibres progressivos até seobter luz suficiente para micção satisfatória. Sabe-se
 que o calibre da uretra normal é de cerca de 24 a 26 F(French) podendo chegar a 36 F na uretra bulbar, masa dilatação não deve chegar a tanto, 18 ou 20 F pareceser suficiente.
 Indicação desse tratamento é limitada e os re-sultados são transitórios e é reservada para estenosepuntiforme com pouca espongiofibrose. Devemosdiscutir com o paciente sobre os resultados, sobre anecessidade de repetição do procedimento e sobresuas complicações para se decidir em conjunto sobrea mudança do tratamento.
 Figura 6 – Uretrocistografia.
 Fase miccional – estenose colo-vesical e uretra peniana.
 Fase retrógrada – estenose bulbar.
 A B
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 Uretrotomia internaPor sua simplicidade, uretrotomia interna é o
 procedimento mais realizado pelo urologista paratratamento da estenose de uretra. Descrita inicial-
 mente por Sachse, em 1974, tornou-se a primeiraopção de escolha. Sua indicação, assim como a dadilatação, é limitada. Taxa de sucesso para estenosescurtas varia de 39 a 73%, resultados que diminuemcom o seguimento tardio dependendo das caracte-rísticas da estenose. Num seguimento de cinco anos,variou de 77% de sucesso para estenoses bulbaresmenores que 1 cm, para 18% em estenoses da uretrapeniana maiores que 1 cm.
  A técnica consiste em incisar o anel estenóticocom faca de Sachse, a frio. Pelas características ana-
 tômicas da uretra, o ideal é realizar a incisão às 12horas na uretra bulbar e às 5 horas e às 7 horas nauretra peniana. É de suma importância evitar lesar amucosa uretral normal próxima à lesão, manobra quepode aumentar a área de espongiofibrose e dificultarfutura uretroplastia.
  Após o procedimento, moldar a uretra com sondade Foley não muito grossa (16 F ou 18 F) por 7 a14, dependendo da extensão da incisão. A grandequestão é até quando indicar uretrotomia antes de
 partir para uretroplastia aberta. A orientação é quea segunda recidiva da estenose pós-uretrotomiaé forte indicador de que devemos partir para umprocedimento mais definitivo.
  A única situação em que os resultados da ure-trotomia se aproximam dos da uretroplastia (77%versus  95%) é na estenose bulbar menor que 1 cm,que a rigor deveria ser a única indicação.
 Uretroplastia anastomóticaUretroplastia anastomótica é o melhor tratamento
 para estenose de uretra. A possibilidade de remoção com-pleta da região estenótica, com reaproximação de duasextremidades saudáveis de uretra, é o ideal, com índicede sucesso de até 100%, entretanto esse procedimentosó pode ser realizado em estenoses curtas de 1 a 2 cmda uretra bulbar (Figura 9).
 Nas estenoses mais longas da uretra bulbar, de 2 a 4cm, pode-se utilizar a técnica de uretroplastia estendida,associando a técnica anastomótica com uso de enxerto.
 Quando podemos ressecar mais tecido da face dorsal
 da uretra, preservando tecido ventral, é possível realizaranastomose término-terminal (Figura 10).Nos casos de estenose de origem traumática pós-
 fratura de bacia, na uretra membranosa essa técnicatambém é a primeira opção, permitindo correções delesões mais longas, até 6 a 7 cm, porém utilizando ma-nobras de aproximação dos cotos sequenciais (Figura 11).Ressecção completa da área fibrótica é fundamental parasucesso da cirurgia.
 Na uretra peniana os limites são menores, pois mano-bras exageradas de mobilização podem encurvar o pênis,
 com resultado estético e funcional insatisfatórios, porisso só utilizamos essa técnica para lesões com extensãomáxima de 1 cm.
  A decisão sobre a técnica ideal deve ser tomada nointraoperatório. Lesões aparentemente pequenas nosexames de imagem podem estar envolvidas por grandefibrose no intraoperatório, necessitando de grandes res-secções. O urologista deve iniciar a cirurgia com váriaspropostas em mente e estar preparado para cirurgiasmais complexas.
 Figura 9 – Uretroplastia anastomótica.
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 Uretroplastia com utilizaçãode enxertos
 Em estenoses longas, quando a mobilização da uretranão for possível, temos de abrir mão da utilização de
 enxertos ou de retalhos como tecidos substitutos. Pelepeniana e escrotal já foi utilizada largamente, porém re-centemente tem-se optado pela utilização de mucosa oralcomo tecido de escolha, por causa de suas característicasfavoráveis, como espessura do tecido e resistência naturala infecção e a outras doenças da pele, como líquen.
 Obtenção de enxerto de mucosa oral pode ser reali-zada de várias maneiras. Atualmente, damos preferênciapara mucosa jugal ou labial, deixando o leito aberto,sendo que a jugal apresenta menor morbidade a longoprazo. Ela permite enxertos mais longos e deve ser uti-
 lizada em estenoses extensas (Figura 12).Uretroplastia bulbar apresenta os melhores resul-
 tados com utilização de enxerto de mucosa oral, poissuas características favorecem a nutrição. O acesso éperineal, com incisão longitudinal ou em Y invertido. Auretra deve ser dissecada na região estenótica e incisadalongitudinalmente. A seguir, posiciona-se o enxerto demucosa oral com a face mucosa virada para a luz uretral.
 O enxerto pode ser posicionado na face dorsal, nalateral ou na ventral da uretra e segundo estudo recente,
 não há alteração nos resultados.
 Figura 10 – Uretroplastia estentida.
 Figura 11 – Manobras de aproximação dos cotos.Figura 12 – Mucosa bucal.
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 Recentemente, Macedo et al. descreveram uma técni-ca de construção de reservatório urinário continente decateterização cutânea, incorporando o princípio de Mitro-fanoff e utilizando segmento ileal único. Para confecção
 do reservatório, utiliza-se segmento ileal de 30 a 40 cmisolados a 10 a 15 cm do íleo terminal. Detubularizaçãoé realizada com incisão no bordo contramesentérico dosegmento isolado até sua metade, onde é confeccionadoum retalho de 3 cm que será transformado no conductoeferente de cateterização. Os bordos são aproximadoscom sutura contínua, com a opção de reconstrução denovo reservatório ou da anastomose à cúpula vesical parasua ampliação.
 CONCLUSÃOCirurgia para correção de estenose de uretra deve ser
 bem indicada. Procedimentos paliativos e incompletospodem aumentar a gravidade do quadro, dificultandoo tratamento definitivo.
 Nunca iniciar uretroplastia com somente uma pro-posta. Proponha duas ou mais possibilidades e decidano intraoperatório, de acordo com os achados.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Mouraviev VB, Coburn M, Santucci RA. The treatment ofposterior urethral disruption associated with pelvic frac-tures: comparative experience of early realignment versusdelayed urethroplasty. J Urol. 2005;173:873-6.
   2. Barbagli G, Palminteri E, Guazzoni G, Montorsi F, TuriniD, Lazzeri M. Bulbar urethroplasty using buccal mucosagrafts placed on ventral, dorsal or lateral surface of theurethra: are results affected by surgical technique? J Urol.2005;174(3):955-7.
   3. Markiewicz MR, Lukose MA, Margarone JE 3rd, Barbagli G,Miller KS, Chuang SK. The oral mucosa graft: a systematicreview. J Urol 2007;178(2):387-94.
 4. Sachse H. Treatment of urethral stricture: transurethral slitin view using sharp section. Fortschi Med. 1974;92:12-5.
   5. Barbagli G, Palminteri E, Lazzeri M, Guazzoni G, Turini D.
 Long term outcome of urethroplasty after failed urethro-tomy versus primary repair. J Urol. 2001;165(6 Pt 1):1918-9.
   6. Wright J, Wessells H, Nathens AB, Hollingworth W. Whatis the most cost effective treatment for 1 to 2 cm bulbarurethral strictures: societal approach using decision analysis.Urology. 2006;67(5):889-93.
   7. Webster GD. Repair of difcult posterior urethral stricture.World J Urol. 1987;5:30.
   8. Mundy AR. Anastomotic urethroplasty. BJU Int. 2005;96(6):921-44.
   9. Kamp S, Knoll T, Osman M, Häcker A, Michel MS, Alken P.Donor-site morbidity in buccal mucosa urethroplasty: lowerlip or inner cheek? BJU Int. 2005;96:619-23.
  10. Macedo Jr A, Hachul M, Liguori R, Barroso Jr U, Bruschini H,Srougi MA. Continent catheterizable ileum-based reservoir:A new approach. J Urol. 2000;163(4):350.
 Em estenoses penianas, preferimos o posicionamentodorsal do enxerto ou o procedimento estagiado pelascaracterísticas da uretra peniana.
 Derivações urináriasEm alguns casos, trauma genital ou lesão uretral torna
 a reconstrução extremamente complexa ou até mesmoimpossível. Recidivas da estenose com intensa espongio-fibrose reduzem o suporte vascular, aumentando a áreade retração e limitando o tecido viável. Nesses casos, hánecessidade de confecção de derivações urinárias paraesvaziamento vesical completo e satisfatório. As vantagensde reservatórios urinários continentes são evidentes emcomparação às ostomias úmidas em relação à qualidade de
 vida dos pacientes. Existem vários tipos de derivações e dereservatórios e em nosso serviço, iniciamos pelo princípiode Mitrofanoff; quando ele não é possível, optamos peloconduto eferente de cateterização cutânea – Monti.
 Descrita pelo urologista francês Paul Mitrofanoff, essatécnica utiliza o apêndice cecal como canal para catete-rização e para esvaziamento vesical. É importante que oapêndice seja acoplado a um reservatório de baixa pressão,com ureteres protegidos por mecanismo antirrefluxo, eque o paciente consiga esvaziar completamente o reser-vatório. Promovendo uma tração no ápice do apêndice, épossível expor sua base e dissecar seu suprimento vascular.O coto apendicular é tratado como apendicectomia.
  A base é suturada à cúpula vesical e o ápice à cicatrizumbilical ou à parede abdominal. Confecção de umaválvula continente é possível com sutura da parede vesi-cal adjacente à anastomose com o apêndice. Quinze porcento dos casos pode evoluir com estenose (tratamentoconservador), que na maioria das vezes poderia ser evitadacom inversão da pele no local do implante do conducto.Quando o apêndice não está presente (10% dos casos)
 ou não é possível sua utilização (extensão ou espessurainsuficiente e apendicectomia prévia), o conducto ilealafilado pode ser a solução.
 Segmento intestinal tubularizado transversalmente –Monti – pode ser obtido com isolamento de segmentointestinal de 2,5cm de intestino delgado ou cólon des-tubularizados com incisões longitudinais a 0,5 cm dainserção do mesentério. O conduto é confeccionado comsutura contínua sobre um cateter de 12 F. Em alguns casospode ser necessário um segundo segmento intestinal paraextensão do conducto.
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 UROLOGIA FUNDAMENTAL
 INTRODUÇÃOO trato urogenital pode ser dividido funcionalmente
 em dois sistemas distintos: urinário (excretor) e genital(reprodutor). Contudo, do ponto de vista embriológico
 e anatômico esses dois sistemas estão intimamente rela-cionados. Ambos desenvolvem-se de eminência comum,formada pela proliferação do mesoderma que se encontrana parede posterior da cavidade abdominal, e os ductosexcretores de ambos inicialmente terminam numa cavi-dade comum, a cloaca. Posteriormente, a superposiçãodos dois sistemas é evidente, principalmente no sexomasculino. Para fins didáticos, a organogênese dessesdois sistemas será discutida separadamente.
 SISTEMA URINÁRIO
 Rim e ureter A partir do segmento caudal do sétimo somito,
 conhecido como mesoderma nefrogênico (ou cordãonefrogênico), o sistema urinário desenvolve-se pro-gressivamente sob a forma de três entidades distintas:pronefro (rim anterior), mesonefro (rim mediano) emetanefro (rim posterior). Apesar de o pronefro e omesonefro constituírem órgãos transitórios, são cruciais
 ao desenvolvimento adequado do sistema urinário(Figura 1).
 PronefroÉ o primeiro derivado embriológico do cordão
 nefrogênico, funcionalmente ativo apenas em peixesadultos inferiores. Desenvolve-se a partir do segmen-
 to cranial do cordão nefrogênico durante a terceirasemana de gestação e tem de 7 a 10 pares de túbulos(Figura 1) que se abrem num par de ductos primários,também formados no mesmo nível, que prolongam-se caudalmente e, por fim, alcançam a cloaca, ondedesembocam (Figura 1). No final da quarta semanade gestação, todos os vestígios do sistema pronéfricodesaparecem. Pronefro é importante, pois seus túbu-los crescem caudalmente e fundem-se com a próximaunidade pronéfrica, originando o ducto pronéfrico,agora chamado de ducto mesonéfrico.
 MesonefroEstrutura altamente diferenciada que constitui
 o rim funcional de peixes adultos superiores e deanfíbios. Células do ducto mesonéfrico iniciam a for-mação do rim mesonéfrico durante a quarta semanade gestação (Figura 1), que pode ser identificado emembriões pequenos, ocasionalmente encontrados emespécimes cirúrgicos de gravidez ectópica. Túbulosmesonéfricos prolongam-se rapidamente em forma deS e adquirem um novelo de capilares que formam oglomérulo na extremidade medial, enquanto túbulos
 Figura 1 – Representação esquemática do desenvolvimento do sistema urinário (Smith Dr. Urologia geral. 8. ed.; 1979) .
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 formados ao redor do glomérulo formam a cápsulade Bowman (Figuras 1 e 2), que juntas constituem ocorpúsculo renal. Na extremidade oposta do túbulodesemboca o ducto longitudinal coletor, chamado de
 ducto mesonéfrico ou de Wolff. Rim mesonéfrico temcerca de 40 pares de néfrons. Os craniais regridem se-quencialmente, enquanto os caudais (7 a 15 néfrons)são funcionais em todos os momentos. Néfrons são
 Figura 2 – Fases progressivas de diferenciação dos néfrons (Smith Dr. Urologia geral. 8. ed.; 1979) .
 induzidos de forma análoga a de seus homólogosmetanéfricos (Figura 2). Glomérulo é vascularizadopor ramos originados de pequenas arteríolas prove-nientes da aorta e sua arteríola eferente desemboca na
 veia cardinal posterior. Tem borda tubular em escova,que reabsorve nutrientes e concentra e dilui a urina.Rim mesonéfrico permanece funcional até o final doquarto mês de gestação.
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 MetanefroDurante a regressão do sistema mesonéfrico, aparece
 um terceiro órgão urinário conhecido como metanefroou rim permanente. Sua formação começa durante
 a 15a 
   e 16ª sexta semanas de gestação, após o ductomesonéfrico ter estabelecido comunicação com o seiourogenital. Suas unidades excretoras desenvolvem-seno mesoderma intermediário, formando uma massade tecido conhecida por blastema metanéfrico (Figuras1 e 3). Desenvolvimento dos tubos coletores do rimdefinitivo inicia-se com a formação do broto uretérico,uma protuberância na parede do ducto mesonéfrico,perto da sua desembocadura na cloaca (Figuras 1 e 3).Esse broto cresce dorsocranialmente, penetrando noblastema metanéfrico que forma uma capa sobre sua
 extremidade distal. Essa extremidade aumenta e divide-se em partes caudal e cranial, que constituirão os futuroscálices maiores. Cada cálice, penetrando no tecidometanefrogênico, dá origem a duas novas subdivisõesque, por sua vez, continuam subdividindo-se até que13 ou mais gerações de ductos se formem. Enquantoum número cada vez maior de túbulos origina-se naperiferia do blastema metanefrogênico, cálices maioresabsorvem os ductos das terceira e quarta gerações quese transformam em cálices menores. Túbulos da quintae de sucessivas gerações formarão os túbulos coletoresdefinitivos do rim adulto (Figura 2).
 Enquanto o sistema coletor penetra no tecido metane-frogênico, a porção distal de cada túbulo recém-formadoé envolta por uma capa de tecido. Partes dessa capaseparam-se da massa central do tecido e formam peque-nos acúmulos de cada lado do túbulo, desenvolvendo-seem pequenas vesículas chamadas vesículas renais (Figura2), que originam o ducto excretor ou néfron. Enquantoa extremidade proximal do néfron invagina e forma acápsula de Bowman do glomérulo renal, a porção distal
 abre-se num dos túbulos coletores, formando assimuma passagem da porção excretora à porção coletora.
  Alongamento continuado dos túbulos excretores excedeas curvaturas existentes, culminando com a formaçãodos túbulos contorcidos proximal e distal e na alça deHenle. Glomérulos desenvolvem-se completamente emtorno da 36a  semana de gestação ou quando o feto pesa2.500 g. Metanefro surge numa posição oposta ao 28o somito (quarto segmento lombar). Quando a termo, elesobe até o nível da 1ª vértebra lombar ou da 12ª vértebratorácica. Essa ascensão do rim deve-se não somente à
 real migração em sentido cefálico, mas também ao cres-cimento diferencial na parte caudal do corpo. No iníciodo período de ascensão (7ª-8ª semanas), o rim desloca-sesuperiormente sobre a bifurcação arterial e gira 90 graus.
 Seu lado convexo volta-se lateralmente. Após essa etapa,a ascensão continua até que ele atinja sua posição final.Certos aspectos dessas três entidades do desenvol-
 vimento do sistema urinário devem ser considerados:a) tubo néfrico constitui-se em tubo do pronefro edesenvolve-se a partir da união das extremidades dostúbulos pronéfricos; b) subsequentemente, esse tubopronéfrico serve como ducto mesonéfrico e dá origemao ureter; c) tubo néfrico atinge a cloaca por meio docrescimento independente em sentido caudal; d) ureterembrionário é um desenvolvimento do tubo néfrico,
 embora os túbulos do rim se diferenciem do blastemametanéfrico adjacente.
 Anomalias dos rins e ureteres Anormalidades no desenvolvimento do sistema
 urinário ocorrem em aproximadamente 10% da popu-lação. Anomalias congênitas são a causa mais comumde insuficiência renal em crianças, representando maisde 50% dos casos.
 Anomalias na forma e na posiçãoEssas anomalias muitas vezes ocorrem em conjun-
 to. Por exemplo, rins fundidos são sempre ectópicos erins ectópicos ou fundidos são anormalmente rodados.Podem ser completamente assintomáticas, mas quan-do aparecem os sintomas urinários, invariavelmenteresultam de drenagem urinária prejudicada que podecausar hidronefrose ou dor, podendo ser complicadospor infecção ou por nefrolitíase.
 Rotação anormal: durante a ascensão do metanefropara uma localização lombar, a pelve renal gira 90 graus
 a partir de uma posição anterior para uma medial. Afalha da pelve em assumir orientação medial ou posiçãoposterior exagerada ou mesmo posição lateral, corres-ponde a um espectro de anormalidades conhecidas comoanomalias de rotação. A mais frequente é a não rotaçãoou rotação medial incompleta, resultando em localizaçãoanterior da pelve e do ureter.
 Ectopia renal: falha do rim em posicionar-se correta-mente na fossa renal é conhecida como ectopia renal. Aforma mais comum é a localização inferior dos rins, cha-mada de rim pélvico (Figura 4). O rim pode ter formato
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 não reniforme, sua pelve e seu ureter serem anteriores(não rodados) e o ureter ser curto, mas pode ter inserçãoalta na pelve, provocando obstrução. Suprimento vascu-
 lar é influenciado pela posição final do rim, podendo seroriginado da aorta, da ilíaca comum, da ilíaca internaou externa ou das artérias mesentéricas inferiores. Rimcontralateral pode ser normal ou ocasionalmente ausenteou displásico. Ectopia cefaloide é geralmente associadaà onfalocele, na qual o rim parece continuar sua ascen-são, enquanto os órgãos abdominais herniam ao sacoda onfalocele. Contudo, ureter e pelve são tipicamentenormais. Ectopia torácica é muito rara e geralmenteenvolve o rim esquerdo. O rim ocupa uma posiçãoextrapleural no mediastino posterior. Distinção entre
 ectopia renal torácica e herniação do rim secundária àhérnia diafragmática é a manutenção da integridade dodiafragma. Ectopia torácica é geralmente assintomática
 e mostra pelve e ureter normais. Na ectopia cruzada, orim localiza-se no lado oposto à inserção de seu ureterno trígono. Em 90% dos casos existe também a fusãocom o outro rim. Na ectopia cruzada, rins fundidospodem ter várias formas e posições, dando origem acinco tipos: inferior, superior, protuberante, sigmoidee em forma de L. Os rins funcionam normalmente eseus ureteres estão normalmente localizados dentro dabexiga, porém suas pelves não são rodadas. Anomaliasextrarrenais (genital, esquelética e anorretal) ocorremem 20 a 25% dos pacientes.
 Figura 3 – Desenvolvimento da bexiga, da uretra e do seio urogenital. Diferenças entre os sexos masculino e feminino (modificado deMoore KI. Embriologia clínica. 2. ed.; 1978) .
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 Fusão renal: rim em ferradura é a forma maiscomum de fusão renal (Figura 4). É a fusão na linhamédia de duas massas metanéfricas distintas, cada qualcom sua pelve e seu ureter. É relativamente comum
 (1:400–2.000), com predominância no sexo masculino.Fusão ocorre normalmente por meio de seus polos infe-riores. Rim em ferradura é ectópico e geralmente situadoanterior à aorta e à veia cava inferior. Ocasionalmente, afusão ocorre posterior à veia cava inferior ou posterior àaorta e à veia cava inferior. Ureteres e pelves são sempreanteriores, por isso é comum que obstruções ocorram,resultando em formação de cálculos e em infecção. Fusãoparcial associa-se à ectopia cruzada, em que o polo supe-rior de um rim funde-se com o superior do outro – rimem sigmoide. Fusão completa é uma anomalia muito
 rara, conhecida como rim em bolo. A maior preocupaçãoé sua distinção de tumor.
 Figura 4 – Anomalias do rim e do ureter (Ellis H. Clinicalanatomy. 11. ed.; 2006) .
 Rim cístico
 Rim em ferradura Rim pélvico e ureter duplicado
 Anomalias de volume e de númeroEm contraste com as referidas acima, anomalias de
 volume e de número são menos comuns e independen-tes. Hipoplasia é geralmente bilateral, enquanto rinssupranumerários geralmente são unilaterais e não here-ditários. Em contraste, agenesia renal pode ser unilateralou bilateral e pode ser hereditária.
 Rins supranumerários: constituem uma das desor-
 dens mais raras, definida como massa parenquimatosadistinta, encapsulada, grande ou pequena, topogra-ficamente relacionada com o rim normal. Pode estarlocalizada abaixo (mais comum), acima ou ao lado dorim e raramente é bilateral. Pode estar conectada tam-bém ao trato urinário inferior por ureter bífido ou porúnico ureter. Complicações, como obstrução e infecção,acontecem na metade dos casos.
 Ureteres duplos: cisão precoce de brotos uretéricosem duas partes pode ter como consequência a formaçãode ureteres parcial ou totalmente duplicados. Blastema
 metanefrogênico pode se dividir em duas partes, cada umacom sua pelve e seu ureter (Figura 4). Mais frequentemente,porém, as duas partes têm um número de lobos em comum,como consequência da mistura de túbulos coletores. Em
 casos raros, um ureter poderá abrir-se na bexiga, enquantoo outro desemboca na vagina, na uretra ou no vestíbulo.Hipoplasia renal: refere-se a pequeno rim (<50% do
 normal) normalmente desenvolvido. Existem dois tiposde hipoplasia: simples e oligomeganefronia (bilateral).Hipoplasia simples é doença rara, geralmente bilaterale não hereditária, na qual o pequeno tamanho do rimreflete redução acentuada no número de lobos renais.Frequentemente, somente 1 a 5 lobos estão presentes. Opequeno tamanho do rim reflete diminuição no númerode glomérulos corticais. Quando bilaterais, rins peque-
 nos podem, eventualmente, tornarem-se insuficientes,de modo que a severidade é determinada pelo grau dehipoplasia. Oligomeganefronia é a forma mais comumde hipoplasia, ocorrendo bilateralmente e não é heredi-tária. Os rins são pequenos em virtude de redução nonúmero de lobos renais e no número de néfrons em cadalobo. Crianças com oligomeganefronia têm poliúria,polidipsia e perda de sal, assemelhando-se a pacientescom nefronoftise juvenil. Insuficiência renal e proteinúriadesenvolvem-se gradualmente com o crescimento. Ausênciade história familiar de doença renal, proteinúria e exames deimagem revelando rins pequenos e não císticos, geralmentepermitem a distinção de nefronoftise.
  Agenesia renal: provavelmente por falha do ductomesonéfrico se desenvolver na região onde o brotouretérico se formaria ou por degeneração precoce dessebroto. Agenesia bilateral é incompatível com a vida enormalmente associa-se a outras malformações graves.
  Agenesia unilateral é mais frequente e pode vir associadaa alterações do sistema genital. Se agenesia ocorre no sexofeminino, os ductos de Müller, que ficam entre os ductos
 mesonéfricos, também são afetados. Consequentemente,observa-se ausência do útero e da maior parte da vagina.No sexo masculino, pode ocorrer ausência do testículoou atrofia do epidídimo ou deferente.
 Doença cística (rim cístico): o termo doença policís-tica deve ser reservado a doenças císticas hereditárias tiporecessivo ou dominante (Figura 4). Em condições normais,ductos coletores formados a partir do broto uretérico seunem com as partes excretoras derivadas do blastema me-tanéfrico, permitindo fluxo de urina do glomérulo à pelverenal. Ocasionalmente, porém, essa junção não ocorre.
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  Apesar disso, a unidade excretora desenvolve-se de manei-ra normal, podendo formar um glomérulo funcionante.
  Acúmulo de urina nos túbulos contorcidos promove suadilatação e gradualmente formam-se cistos revestidos por
 epitélio cúbico. Esses cistos são geralmente encontrados nocórtex renal e podem ser tão numerosos a ponto de perma-necer uma quantidade insuficiente de tecido renal. Às vezes,um ou mais cistos são encontrados perto da pelve renal.
 Doença policística infantil é autossômica recessiva,revelando-se no período perinatal (fácies de Potter). Temsido associada à hipoplasia pulmonar e à lesão hepáticagrave. Evolui geralmente para morte rápida. No entanto,um número crescente dessas crianças tem sobrevivido graçasà hemodiálise e aos transplantes de rim. Esses rins contêmmúltiplos cistos, de pequenos a grandes, que causam in-
 suficiência renal grave. Cerca de 90% dos rins displásicosresultam de obstrução do trato urinário durante a formaçãodo rim. Doença policística em adulto é mais frequente,sendo autossômica dominante, tem igual incidência emambos os sexos e aparece clinicamente na idade adulta.
 Bexiga e uretraNo período compreendido entre a 4ª a 7ª semanas
 de desenvolvimento, a cloaca subdivide-se em canalanorretal dorsalmente e seio urogenital ventralmente.Esse processo acontece devido a descida do septo uror-retal, que origina-se no ângulo entre o alantoide e ointestino posterior e cresce caudalmente até fundir-secom a membrana cloacal (Figura 3). A extremidadedo septo formará o corpo perineal. No seio urogenitalpodem ser distintas duas partes: a) uma mais superiore volumosa, chamada de canal vesicuretral e b) outrainferior, mais plana no sentido látero-lateral e deslocadaventralmente, conhecida por seio urogenital definiti-vo (Figura 3). Com o desenvolvimento, a posição doponto de desembocadura dos ductos mesonéfricos
 modifica-se consideravelmente por causa de sua ab-sorção na parede do seio. Como resultado, os ureteres,inicialmente evaginações dos ductos mesonéfricos,terminam por desembocar separadamente na bexiga(Figura 3). Posteriormente, os orifícios dos ureteresdeslocam-se cranial e lateralmente, enquanto o ductomesonéfrico desemboca na parte superior da uretra,culminando com a formação do trígono vesical. Umavez que ductos mesonéfricos, assim como ureteres, sãode origem mesodérmica, a mucosa da bexiga, formadapela incorporação desses ductos, também tem origem
 mesodérmica. Posteriormente, esse revestimento ésubstituído por epitélio endodérmico, de modo que aparede da bexiga urinária passa a ser revestida por umepitélio de origem endodérmica.
 O canal vesicuretral originará a bexiga urinária ea parte superior da uretra (Figura 3). Inicialmente, abexiga urinária é contínua com o alantoide, mas quan-do essa cavidade se oblitera, o ápice da bexiga une-se àregião umbilical por um cordão fibroso espesso, o úraco(Figura 3). Úraco é um canal intraembrionário queinicialmente comunicava a cloaca com o alantoide. Noadulto, recebe o nome de ligamento umbilical mediano.Desenvolvimento do seio urogenital definitivo varia deacordo com o sexo do embrião. No sexo masculino,distinguem-se duas partes: 1) uma pélvica, pequena,
 que forma o segmento inferior das uretras prostáticae membranosa e 2) uma longa parte fálica que formaa uretra peniana. No sexo feminino, o seio urogenitalfeminino definitivo forma uma pequena parte da ure-tra, o quinto inferior da vagina e o vestíbulo (Figura 3).
 No fim do terceiro mês, o epitélio da porção cranialda uretra começa a proliferar e a formar uma série debrotos que penetrarão no mesênquima circundante.No sexo masculino, esses brotos formarão a glândulaprostática, enquanto no sexo feminino, darão origemàs glândulas uretral e parauretral (Figura 3).
 Anomalias da bexiga urináriaExtrofia: causada pelo fechamento mediano incom-
 pleto da parte inferior da parede anterior do abdome e daparede anterior da bexiga. Resulta do desenvolvimentoanormal da membrana cloacal. Será abordada em detalhesem outro capítulo desta obra.
 Extrofia cloacal é muito rara e sua base biológica ésimilar à extrofia vesical, mas nessa condição todo o corpoinfraumbilical se rompe. Todas as vísceras, incluindo o
 fígado, podem ficar fora da parede abdominal.Duplicação da bexiga urinária: duplicação completa
 é muito rara e consiste de duas unidades com mucosa ecom elementos musculares completos. Cada uma recebe oureter do seu próprio lado e drena numa uretra duplicada.Na maioria dos casos, essa anomalia é acompanhada porduplicação do útero e da vagina. Em quase 50% dos casoso intestino grosso e as vértebras lombares podem ser du-plicados. Na duplicação parcial, a bexiga pode ser divididacoronal ou sagitalmente por uma parede completa, demodo que cada unidade recebe o ureter do seu próprio
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 lado. Duplicação parcial difere da completa, pois as duasunidades comunicam e drenam numa uretra comum.
 Cisto e fístula do úraco: quando a luz do úracopersiste em sua extensão total, é possível eliminar urina
 pela cicatriz umbilical. Essa anomalia recebe o nome defístula uracal (Figura 5). Se apenas uma área conservasua luz, a atividade secretora de seu revestimento produzuma dilatação cística que recebe o nome de cisto uracal(Figura 5), que não é de natureza maligna, mas tende aaumentar e se encher de fluido.
 Figura 5 – Anomalias do úraco (Bostwick, Chen. Urologicsurgical pathology. 2. ed.; 2008) .
 Fistulauracal
 Cistouracal
  Válvula uretral (Válvula de uretra posterior): serádiscutida em capítulo próprio.
 SISTEMA GENITALDiferenciação sexual é um processo complexo que
 envolve muitos genes, inclusive alguns que estão noscromossomos autossômicos. O complemento cromos-sômico do sexo masculino normal é de 44 autossomose 2 sexuais, X e Y. A chave para dimorfismo sexual é ocromossomo Y, que contém o gene SRY  (região deter-minante do sexo no cromossomo Y). Esse gene, locali-zado na parte distal do braço curto do cromossomo Y(Yp11), codifica o fator determinante testicular (TDF,
 do inglês testis-determining factor ), que determina odesenvolvimento do sexo masculino; em sua ausência,o desenvolvimento feminino é estabelecido. Assim, ocromossomo Y é determinante: sem ele, é impossível odesenvolvimento dos testículos e de um padrão genitalmasculino. Apesar de essencial para desenvolvimento dosexo masculino, não é suficiente para que se observe amasculinidade completa. Virilização dos ductos genitaise da genitália externa exige receptores aos hormôniosandrogênicos, codificados por genes no cromossomo XOcomplemento cromossômico do sexo feminino normal
 tem 44 autossomos e 2 sexuais, XX. Ambos os cromos-somos X são ativos nas células germinativas. A gênese doovário normal depende da presença de 2 cromossomos X eda ausência do cromossomo Y. Normalmente, o segundo
 cromossomo X é inativado precocemente em todos ostecidos extragonádicos. Diferenciação dos ductos genitaisfemininos e da genitália externa requer que apenas o únicocromossomo X restante seja ativo no sentido de orientar atranscrição na célula. Se uma anormalidade da meiose ouda mitose produz indivíduo com apenas um cromossomo
  X e sem cromossomo Y (cariótipo XO), o fenótipo aindaserá feminino, apesar das gônadas serem defeituosas.
 Gônadas Apesar do sexo do embrião ser geneticamente
 determinado no momento da fertilização, as gônadasnão possuem características morfológicas masculinasou femininas até a sétima semana de desenvolvimento.Com 22 a 24 dias de gestação, as células germinativaspresentes no endoderma do saco vitelino migram pormovimento ameboide ao longo do mesentério dorsal dointestino. Na sexta semana, as células germinativas atin-gem as cristas genitais, onde associam-se com o tecidomesonéfrico para formar uma gônada indiferenciada queconsiste de: a) epitélio celômico, precursor das células dagranulosa (feminina) e das células de Sertoli (masculino),b) células do mesênquima subjacente, precursoras dateca (feminina) e das células de Leydig (masculino) e c)células germinativas primordiais.
 No sexo masculino geneticamente normal, com 6 a 7semanas de gestação, túbulos seminíferos começam a seformar quando as células de Sertoli circundam as célulasgerminativas. Células de Leydig aparecem com 8 a 9semanas de gestação. Inicia-se a secreção de testosterona,hormônio essencial para desenvolvimento masculinosubsequente. No sexo feminino geneticamente normal, a
 diferenciação da gônada indiferenciada em ovário começasomente com nove semanas de gestação, com ativação deambos os cromossomos X. Células germinativas começama sofrer mitose, dando origem às oogônias, que continuamproliferando. Logo a seguir inicia-se a meiose em algumasoogônias, que são cercadas por células da granulosa e doestroma. Oócitos primários permanecem no diplóteno(estágio tardio da prófase da meiose até a possível ovu-lação). A capacidade do ovário primitivo de sintetizar oshormônios estrogênicos manifesta-se na mesma época emque a síntese de testosterona começa no testículo.
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 TestículoSe o embrião é geneticamente do sexo masculino,
 as células germinativas primordiais carregam um com-plexo cromossômico sexual XY. Sob a influência do
 gene SRY  do cromossomo Y, cordões sexuais primitivosproliferam e penetram profundamente na medula daglândula para formar os testículos ou os cordões me-dulares (Figura 6). Em direção ao hilo da glândula, oscordões desagregam-se numa rede de filamentos celula-res delgados que originarão os túbulos da rede testicular
 (Figura 6). Com o evoluir do desenvolvimento, oscordões testiculares separam-se do epitélio superficialpor uma camada de tecido conjuntivo fibroso, a túnicaalbugínea (Figura 6).
  A partir de então, o epitélio superficial da gônada seachata e desaparece, permanecendo a túnica albugíneaformando uma cápsula em torno do testículo. No quar-to mês de gestação, os cordões testiculares adquirem aforma de ferradura e suas extremidades continuam comos cordões celulares da rede testicular. Desse modo, os
 Células germinativas primordiais Medula suprarrenal Córtexsuprarrenal
 Túbulomesométrico
 Medula
 Córtex 
 Ducto mesonéfrico
 Ducto paramesonéfrico
 Cordão sexual primitivo
 Intestino posterior 
   I  n  fl  u  ê  n
  c  i a   Y S  e  m  i  n  fl  u  ê  n  c  i  a   Y  
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 DESENVOLVIMENTODOS TESTÍCULOS
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 Ducto paramesonéfricoem degeneraçãoNível da
 secção FRota testis
 Túbulo e ductomesonéfricosem degeneração
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 Figura 6 – Diferenciação das gônadas indiferentes em testículos e em ovários. (Moore KL. Embiologia clínica. 2. ed.; 1978) .
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 cordões testiculares passam a ser constituídos por célulasgerminativas primitivas envoltas por células de sustentaçãoque finalmente se convertem nas células de Sertoli. Oscordões permanecem maciços até a puberdade e ao atingir
 a maturidade sexual, adquirem um lúmen, formando ostúbulos seminíferos. Quando canalizados, eles se unemaos túbulos da rede testicular que, por sua vez, desembo-cam nos dúctulos eferentes. Esses dúctulos, originados dostúbulos excretores do sistema mesonéfrico, desembocamno ducto mesonéfrico ou de Wolff, que no sexo masculinopassam a receber o nome de ductos deferentes (Figura 6).
 Células intersticiais de Leydig, provenientes do me-sênquima original da crista gonadal, posicionam-se entreos cordões testiculares. Elas se desenvolvem logo após adiferenciação desses cordões. Por volta da oitava semana
 de gestação, começam a produzir testosterona, de modoque o testículo passa a influenciar a diferenciação sexualdos ductos genitais e da genitália externa.
 OvárioNos embriões femininos com complemento cro-
 mossômico XX e ausência do cromossomo Y, os cordõessexuais primitivos dissociam-se em pequenos conjuntoscelulares que têm células germinativas primitivas eocupam a parte medular do ovário. Posteriormente,esses conjuntos são substituídos por estroma vasculari-zado que forma a medula ovariana (Figura 6). Epitéliosuperficial da gônada feminina, diferentemente doque ocorre no sexo masculino, permanece espesso econtinua proliferando. Na sétima semana de gestação,origina-se uma segunda geração de cordões (cordõescorticais) (Figura 6), que penetram no mesênquimasubjacente, permanecendo próximos da superfície. Noquarto mês, eles também se desagregam em conjuntoscelulares isolados, cada um com uma ou mais célulasgerminativas primitivas. Posteriormente, essas células
 diferenciam-se em oogônias, células epiteliais circun-dantes descendentes do epitélio superficial, e formamas células foliculares (Figura 6).
  Assim, pode-se afirmar que o sexo genético doembrião é determinado no momento da fertilização,dependendo se o espermatócito carrega um cromos-somo X ou um Y. Em embriões com complementocromossômico sexual XX, os cordões medulares dagônada regridem e uma segunda geração de cordõescorticais se desenvolve. Em embriões com comple-mento cromossômico sexual XY, os cordões medulares
 se desenvolvem em cordões testiculares, enquanto oscorticais não se desenvolvem.
 Sistema de ductos genitaisFase indiferenciada
 No início do desenvolvimento, embriões do sexomasculino e feminino têm dois pares de ductos: mesoné-fricos (ou de Wolff ) e paramesonéfricos (ou de Müller).Ductos paramesonéfricos surgem como invaginaçãolongitudinal do epitélio celomático na superfície ante-rolateral da crista urogenital (Figura 7). Cranialmente,esse ducto se abre na cavidade abdominal com umaestrutura em forma de funil. Caudalmente, localiza-se
 lateral ao ducto mesonéfrico e, logo em seguida, o cruzaventralmente e continua a se estender no sentido cau-domedial. Na linha média, tem estreito contato com oducto paramesonéfrico do lado oposto. Inicialmente, osdois ductos são separados por um septo, que mais tardefunde-se para formar o canal uterino. A extremidadecaudal desses ductos combinados forma uma saliênciana parede posterior do seio urogenital, produzindopequeno abaulamento, o tubérculo paramesonéfrico.Ductos mesonéfricos desembocam no seio urogenitalde cada lado do tubérculo paramesonéfrico.
 Fase diferenciada: ductos genitais masculinose femininos
 Nos embriões do sexo masculino com 9 a 10 semanasde gestação, ductos mesonéfricos originam o epidídimo, oducto deferente, as vesículas seminais e o ducto ejaculatório(Figura 7). Diferenciação dos ductos mesonéfricos é prece-dida pelo aparecimento das células de Leydig, secretoras detestosterona no testículo. Testosterona estimula crescimentoe diferenciação dos ductos mesonéfricos no sexo masculino,
 que começam a regredir com 7 a 8 semanas de gestação,período no qual se desenvolvem as células de Sertoli, queproduzem o fator de inibição mülleriano (MIF), tambémconhecido como hormônio antimülleriano. MIF promo-ve atrofia dos ductos paramesonéfricos, além de atuar naorganização do testículo em túbulos seminíferos, estimularo desenvolvimento das células de Leydig e iniciar a descidados testículos à região inguinal. Posteriormente, testostero-na deve ser secretada e lançada na circulação fetal e, a seguir,convertida em DHT pela ação da 5α-redutase no interiordas células dos tecidos primordiais, para que a genitália
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 Figura 7 – Transformação do sistema genital diferenciado nos sistemas masculino e femnino (Smith Dr. Urologia geral. 8. ed.; 1979) .
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 externa se diferencie normalmente.No sexo feminino, ductos mesonéfricos começam a
 regredir com 10 a 11 semanas de gestação, pois ovários nãosecretam testosterona. Ductos paramesonéfricos continu-
 am se desenvolvendo e se diferenciam nas tubas uterinas(extremidades superiores), no útero, no colo uterino e noterço superior da vagina (extremidades inferiores) (Figura7). Com 18 a 20 semanas de gestação essa diferenciaçãose completa e não requer hormônio ovariano.
 Estruturas vestigiais derivadas dos ductos genitaisDurante a conversão dos ductos mesonéfricos e
 paramesonéfricos em estruturas adultas, algumas partespodem permanecer como vestígios. No sexo masculino, aextremidade fechada do ducto mesonéfrico pode persistir
 como apêndice do epidídimo, que geralmente encontra-se junto à cabeça do epidídimo. Caudalmente aos dúctuloseferentes, alguns túbulos mesonéfricos podem persistircomo pequeno corpo chamado paradídimo. A extremi-dade cranial do ducto paramesonéfrico pode persistir,como apêndice testicular, representado por uma vesículano polo superior do testículo.
 No sexo feminino, a extremidade cranial dos ductosmesonéfricos pode continuar como apêndice vesiculosocístico. Poucos túbulos fechados e um ducto (epoóforo),correspondendo aos dúctulos eferentes e ao ducto doepidídimo no sexo masculino, podem persistir no liga-mento largo entre ovário e tuba uterina. Próximo do úteroalguns túbulos rudimentares permanecem, formando oparoóforo. Partes do ducto mesonéfrico correspondentesaos ductos deferentes e ejaculatórios, podem persistir,como ducto de Gartner no ligamento largo ou na parededa vagina. Esses vestígios dão origem aos cistos do ductode Gartner. Parte da extremidade craniana do ducto pa-ramesonéfrico, que não contribui ao infundíbulo da tubauterina, pode persistir como apêndice vesicular conhecido
 por hidátide de Morgani.
 Genitália externaNo início da quarta semana de gestação um tubérculo
 genital se desenvolve cefalicamente à membrana cloacal.Eminências labioescrotais e pregas urogenitais logo se de-senvolvem de cada lado da membrana cloacal. O tubérculogenital alonga-se imediatamente e é chamado de falo, sendotão maior nas fêmeas quanto nos machos. Quando o septourorretal funde-se com a membrana cloacal no final da sextasemana de gestação, ele a divide em membrana anorretal
 dorsalmente e membrana urogenital ventralmente, quelogo se rompem para formar o ânus e a abertura urogenital,respectivamente. Um sulco uretral forma-se na superfícieventral do falo e é contínuo com a abertura urogenital. Ape-
 sar das características sexuais externas diferentes começarema aparecer durante o período fetal inicial, tanto a genitáliaexterna do sexo masculino quanto à do sexo feminino sãomuito semelhantes até o final da nona semana de gestação.
 Genitália externa masculinaSeu desenvolvimento é influenciado pelos andrógenos
 secretados pelos testículos fetais. À medida que o falo alon-ga-se para formar o pênis, ele puxa as pregas urogenitaisanteriormente, que formam as paredes laterais do sulcouretral, que se localiza na superfície ventral do pênis. Esse
 sulco é percorrido por uma extensão do endoderma desdea porção fálica do seio urogenital (Figura 8). Pregas uro-genitais fundem-se ao longo da superfície ventral inferiordo pênis para formar a uretra peniana. Como resultado,o orifício uretral externo se move progressivamente emdireção à glande do pênis (Figura 8). Na extremidade daglande, uma invaginação ectodérmica forma um cordãocelular chamado placa glandular. A divisão dessa placaorigina um sulco na superfície ventral da glande, contínuocom o sulco uretral do pênis. O fechamento do sulcouretral move o orifício uretral à extremidade da glande,unindo as duas partes da uretra peniana. Durante a 20a  semana de gestação, uma dobra de pele cresce na margemdistal do pênis sobre a glande, formando o prepúcio. Oscorpos cavernosos e esponjoso desenvolvem-se a partirdo tecido mesenquimal do falo (Figura 8). Eminênciaslabioescrotais crescem uma em direção à outra e se fundempara formar o escroto (Figura 8).
 Genitália externa femininaNa ausência de andrógenos, ocorre a feminização
 da genitália externa. O falo alonga-se rapidamente noinício, mas seu crescimento pouco a pouco se retarda e oclitóris fica pequeno (Figura 8). Similarmente, o clitórisdesenvolve-se como o pênis, mas não há fusão do sulcourogenital, a não ser diante do ânus. Pregas urogenitais nãofundidas formam os lábios menores (Figura 8). Eminênciaslabioescrotais unem-se posteriormente para formar a co-missura labial posterior e anteriormente para produzir umaelevação arredondada denominada de monte púbico. Emsua maior parte, eminências labioescrotais permanecem nãofundidas e formam os lábios maiores. Partes fálicas da parte
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 Figura 8 – Desenvolvimento da genitália externa nos sexos masculino e feminino (Moore KL. Embriologia clínica. 2. ed.; 1978) .
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 urogenital originam o vestíbulo da vagina, no interior daqual se abrem a uretra, a vagina e os ductos das glândulasvestibulares maiores (Figura 8).
 Migração das gônadasTestículos: por volta do terceiro mês de gestação, otestículo localiza-se retroperitonealmente na pelve maior.Uma faixa fibromuscular, denominada de gubernáculo,estende-se do polo inferior do testículo ao tecido subcu-tâneo do abaulamento escrotal. Inferiormente ao poloinferior do testículo, o peritônio hernia-se à maneira dedivertículo junto à parte anterior do gubernáculo, atin-gindo, por fim, a bolsa testicular por meio dos músculosabdominais. Essa herniação do peritônio recebe o nome deprocesso vaginal. O testículo permanece no canal inguinal
 até o sétimo mês de gestação. No final do oitavo mês,ele normalmente atinge a bolsa. Posteriormente, a parteproximal ou abdominal do processo vaginal oblitera-se, demodo que essa prega de peritônio seja convertida na túnica  vaginal do testículo. O processo de descida do testículo éinfluenciado pelos hormônios androgênicos e pelo MIF .
 Ovários: por meio do gubernáculo, o ovário fica unidoaos tecidos da dobra genital e então fixa-se no canal ute-rovaginal em desenvolvimento à medida que faz junçãocom as tubas uterinas. Essa parte do gubernáculo entreo ovário e o útero transforma-se no ligamento própriodo ovário (ou ligamento útero-ovárico). A parte entre oútero e os grandes lábios origina o ligamento redondo doútero. O ligamento redondo do útero impede a descidaextra-abdominal, permitindo que o ovário desça para apelve menor. Posteriormente às tubas uterinas, na super-fície superior do mesentério urogenital que desceu com oovário, situa-se o ligamento largo. Um pequeno processovaginal forma-se e estende-se em direção do abaulamen-to labial, mas geralmente encontra-se obliterado após adescida completa do ovário.
 Glândulas acessórias do sistema genitalNo sexo masculino são a próstata, as vesículas seminais
 e as glândulas bulbouretrais. Com exceção das vesículasseminais, as glândulas acessórias masculinas derivam-sede ácinos dispostos ao longo dos segmentos do seio uro-genital primitivo.
 Próstata: múltiplos brotamentos endodérmicos sur-gem da parte prostática da uretra e crescem ao interiordo mesênquima que a envolve. Estroma prostático dife-rencia-se do mesênquima associado, enquanto o epitélio
 glandular diferencia-se a partir das células endodérmicasdesses brotamentos. Sinais parácrinos provenientes doestroma permitem diferenciação dos tipos celulares doepitélio prostático. Uma vez diferenciado, o epitélio tam-
 bém sinaliza para que o estroma diferencie seus elementoscelulares, como as células musculares lisas.Glândulas bulbouretrais: desenvolvem-se de brota-
 mentos mesodérmicos da porção membranosa da uretra.Fibras musculares lisas e estroma diferenciam-se do me-sênquima adjacente.
  Vesículas seminais:derivam dos segmentos terminaisdos ductos mesonéfricos.
 No sexo feminino, crescem brotos a partir da uretraao interior do mesênquima que a envolve, formando asglândulas uretrais e parauretrais. Esses dois conjuntos de
 glândulas correspondem à glândula prostática no sexomasculino. Projeções similares a partir do seio urogenitalformam as glândulas vestibulares maiores (de Bartholin),homólogas às glândulas bulbouretrais no sexo masculino.
 Anomalias do sistema genitalCriptorquidismo, ectopia testicular, hipospádias e epis-
 pádias serão abordados em capítulos específicos (Figura 9).
 Anel inguinalsuperficial
 TestículosEscroto
 NormalEctopiaCriptorquidiaNormal
 Figura 9 – Criptorquia e ectopia testicular.
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 INTRODUÇÃOObstrução congênita da junção ureteropiélica
 (JUP) pode ser definida como restrição ao fluxourinário da pelve em direção ao ureter que, se não
 for tratada, pode provocar deterioração progressivada função renal.
 Essa condição persiste como desafio clínico porcausa da impossibilidade de se determinar qual pa-ciente apresenta obstrução e qual será beneficiadopor terapia intervencionista, não havendo examesubsidiário que defina objetivamente esse parâmetro.
 EPIDEMIOLOGIA
  Acomete todos os grupos pediátricos, com inci-dência de 1 caso/1.500 nascimentos, com predomi-nância no sexo masculino, especialmente no períodoneonatal, quando a prevalência chega a ser de 2:1em relação ao sexo feminino. Ocorre mais frequen-temente no lado esquerdo, sendo bilateral em até40% dos casos.
 Observamos aumento na incidência no períodoneonatal por causa do maior número de diagnósticosantenatais após introdução de ultrassonografia (US)de rotina, com segundo pico mais tardiamente, na
 adolescência, com aparecimento de sintomas.Obstrução de JUP é a causa mais comum de
 hidronefrose antenatal, correspondendo a até 48%dos casos de dilatação do trato urinário, superando aincidência de rim multicístico displásico, seu princi-pal diagnóstico diferencial.
 PATOGÊNESEExistem algumas correntes de investigação etioló-
 gica para tentar elucidar o mecanismo da obstruçãocongênita da JUP, como embriogênica, anatômica,funcional e histológica.
 Na maioria dos casos de estenose congênita de JUP, a doença é causada por fatores intrínsecos, comosegmento ureteral aperistáltico, pregas mucosas obs-trutivas, pólipos ureterais e raramente por estenoseverdadeira do ureter. Dentre os fatores extrínsecos,destaca-se vaso renal polar inferior cruzando anterior-mente a JUP, que pode ser a única causa da obstruçãoou existir associado a um fator intrínseco.
  Até 10% dos casos de JUP pode ser doença secundáriaa refluxo vesicureteral (RVU) de alto grau. Nesses casos, otratamento da patologia obstrutiva (estenose de JUP) devepreceder ou ser concomitante ao tratamento do RVU.
 APRESENTAÇÃO CLÍNICAPeríodo antenatal e neonatal: antes da utilização
 de US pré-natal os neonatos eram diagnosticados comestenose de JUP por meio de palpação de massa abdo-minal, sendo geralmente assintomáticos. Em casos depacientes com rim único ou com JUP bilateral podeeventualmente ocorrer oligoidrâmnio, azotemia, distúr-bio hidroeletrolítico ou oligoanúria. Urosepse pode sera manifestação inicial, embora com menor frequência.
 Crianças em fase pré-escolar, adolescentes e adul-tos: os principais sintomas são dor abdominal ou lombarepisódica, geralmente desencadeada ou agravada poringesta hídrica abundante e acompanhada de náuseasou de vômitos. Hematúria pode ser observado apóstrauma, possivelmente por ruptura de pequenos vasosda mucosa da via excretora.
 DIAGNÓSTICOO rim pode ser visualizado entre as 16ª a 18ª se-
 manas de gestação, período no qual quase a totalidadedo líquido amniótico é de urina, mas exame a partir da28ª semana é mais sensível para detecção de alteraçõesdo trato urinário.
 Na US obstétrica, devemos avaliar o diâmetroântero-posterior da pelve e valores acima de 4 a 5 mmno segundo trimestre de gestação ou acima de 5 a 7 mmno terceiro trimestre podem indicar a patologia. Outrosparâmetros devem também ser avaliados nesse exame,além de dilatação piélica, como espessura do córtex
 renal, sua ecogenicidade, cistos corticais e dilataçãoinfundíbulo calicial associada. Esses dados ultrassono-gráficos estão padronizados na classificação da SociedadeInternacional de Urologia Fetal e nos permitem avaliara gravidade da doença.
 Se o diâmetro for maior que 20 mm no períodoantenatal, denota-se maior risco de necessidade de cor-reção cirúrgica pós-natal. Além disso, devemos avaliarlateralidade, severidade da dilatação, ecogenicidade dosrins, associação de dilatação ureteral, volume vesical, sexoe volume de líquido amniótico.
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 Uma vez diagnosticada dilatação do trato urináriono período antenatal, devemos realizar US na primeirasemana de vida, mas em casos com dilatação bilateral,rim único ou oligoâmnio, recomenda-se US pós-natal
 imediata.Caso não seja evidenciada hidronefrose nas primei-ras 72 horas de vida, o exame deve ser repetido apósesse período, pois oligúria fisiológica neonatal pode terprejudicado temporariamente a detecção da dilatação.
  A maior parte desses pacientes são portadores dehidronefrose fisiológica ou transitória, com taxa deregressão espontânea de 40%, sendo que a medidaântero-posterior da pelve pode variar nas diversas ava-liações por causa dos diferentes graus de hidratação e deesvaziamento vesical.
 Os rins crescem constantemente e se desenvolvemnessa fase e diversos exames são úteis para avaliação des-ses pacientes para se diagnosticar precocemente algumprejuízo funcional secundário à obstrução da JUP.
 UltrassonografiaExame padrão para diagnóstico de hidronefrose
 na infância, pois tem ampla disponibilidade, é poucoinvasivo e não utiliza radiação ionizante, o que o tornaideal para realização de exames seriados.
 Devemos considerar caliectasia, espessura do pa-rênquima renal, sinais de displasia renal (pela deter-minação da ecogenicidade do parênquima renal e peloaparecimento de cistos corticais), dilatação do ureter,análise da espessura e esvaziamento da bexiga, propi-ciando avaliação global do trato urinário e auxiliandono diagnóstico diferencial com outras patologias,como RVU, megaureter e válvula de uretra posterior.
 Sua realização de forma seriada mostra controleevolutivo das alterações previamente diagnostica-
 das, podendo com isso predizer a possibilidade deobstrução ao ser comparanda com outros exames oucom o rim contralateral. Não consegue diagnosticara obstrução, tão pouco determinar a possibilidade depiora da hidronefrose ou de sua regressão espontânea.
 Renograma radiosotópico dinâmico(99mTc-DTPA ou 99mTc-MAG3)
 Um dos exames mais utilizados para avaliação deobstrução, embora sujeito a muitos artefatos. Substituiu
 amplamente a urografia excretora, pois permite a quan-tificação da função renal diferencial, além de estimar avelocidade de depuração, podendo ser realizado a partirda quarta semana de vida.
 Padronização da técnica é imprescindível para inter-pretação dos resultados, para reprodutibilidade e paraseguimento fidedigno dos pacientes. Deve-se assegurarhidratação adequada com infusão de solução salinaendovenosa, na proporção de 15 ml/kg de peso, 30minutos antes da infusão do diurético, seguida de manu-tenção com 4 ml/kg/h durante o procedimento. A doserecomendada de furosemida é de 1 mg/kg para criançasno primeiro ano de vida e de 0,5 mg/kg às demais atéa dose máxima de 40 mg. Como o volume vesical teminfluência na velocidade de depuração do radiofármaco
 pelo rim, deve-se realizar cintilografia com o pacientesondado ou realizar outra imagem após micção.
 Cintilografia renal é para aferição da taxa de filtraçãoglomerular e de sua depuração através do sistema coletore da via excretora. Para isso, utilizamos radiofármacoscomo o DTPA, que é exclusivamente filtrado peloglomérulo, estimando a taxa de filtração nos primeio eterceiro minutos após sua infusão endovenosa. Atual-mente, o radiofármaco preconizado para neonatos comimaturidade renal é o MAG3, excretado pelo túbulocontorcido proximal e que apresenta valores mais acu-rados da função renal.
 O tempo para infusão do diurético pode variar eser administrado antes do radiofármaco, concomitantea ele ou após 15 a 20 minutos. Em qual momento, foiadministrado diurético para avaliação adequada da curvade depuração do radiofármaco.
 Para análise correta da curva de drenagem, deve-mos considerar a função renal e a drenagem gravi-tacional da urina e ter certeza de que a bexiga estávazia. Basear-se no padrão da curva para diagnosticar
 obstrução é medida simplista para uma condição com-plexa. Déficit de drenagem associado à dilatação davia excretora não significa necessariamente obstrução.Devemos realizar exames seriados para comprovarprejuízo à função renal diferencial ou piora na curvade depuração do radiofármaco para indicarmos otratamento cirúrgico.
  A curva de depuração do radiofármaco após diuréticoe T1/2 (tempo necessário para eliminação de 50% doradiofármaco) pode indicar obstrução ou apenas estasequando está alterada.
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 Em casos com suspeita de acometimento corticalrenal, podemos utilizar o radiofármaco DMSA, quepossibilita melhor visibilização de cicatrizes renais,auxiliando na indicação para tratamento intervencio-
 nista. Determinação da função renal diferencial permitediagnosticar assimetria de função, função ipsilateraldiminuída (geralmente <40%) ou decréscimo da funçãorenal ipsilateral no seguimento (geralmente >10%),sugestivos de obstrução e utilizados para indicar trata-mento cirúrgico.
 Para avaliarmos um estudo cintilográfico renal, de-vemos considerar grau de maturação renal, proporçãocorporal, função renal diferencial, capacidade da pelve,reabsorção tubular, tempo e efeito do diurético, efeitoda gravidade e grau de enchimento vesical.
 Urografia por ressonânciamagnética
 Método para definir com maior precisão a anatomiado trato urinário, calcular a função renal diferencial e ten-tar definir a obstrução. Define a função renal diferencialpor meio da aferição do volume de parênquima renal,que sofreu realce e aferição do tempo de trânsito renal.
 Existem estudos que mostram superioridade dométodo quando comparado à US ou ao renogramaradiosotópico. Apresenta sensibilidade semelhante ao re-nograma, porém com melhor especificidade, na tentativade deliberar entre procedimento cirúrgico ou observação.
 Urografia excretoraFornece mais detalhes anatômicos que os exames
 precedentes, permitindo alguma avaliação funcio-nal da excreção renal de cada lado, embora forneçaparâmetros considerados menos objetivos que o
 renograma radiosotópico (diminuição ipsilateral naconcentração do contraste e retardo ipsilateral naexcreção).
 É pouco utilizada em neonatos, já que nessa faixaetária não há boa contrastação renal pelo fato de aurina ser marcadamente hipotônica, além de ser difícilobter preparo intestinal adequado, e pelo risco dereações alérgicas e de nefrotoxicidade pelo contraste.Exposição a maior radiação ionizante e a contrastesiodados são fatores que devem ser considerados naindicação desse exame.
 Pielografia ascendenteTem pouca indicação como exame pré-operatório
 por causa da invasividade e do risco de contaminarum sistema potencialmente obstruído. Se indicado
 no mesmo ato cirúrgico da pieloplastia, em poucassituações pode auxiliar no planejamento cirúrgico,definindo anatomia e posição da JUP (e melhor viade acesso), extensão da estenose e estenose em outrospontos do ureter em crianças menores, estenose maislongas e estenoses múltiplas são mais frequentes.
 Estudo fluxo-pressão/teste deWhitaker
 Realizado por meio da colocação de uma sonda na
 pelve renal e outra na bexiga para se aferir a diferençade pressão no sistema, durante infusão de líquido napelve renal, a uma velocidade pré-estabelecida.
  Padronizado para adultos, carece de padronizaçãoà faixa pediátrica. Por sua invasividade e pela grandefaixa de valores duvidosos, é pouco utilizado.
 Pacientes com função renal muito deprimida,especialmente quando operados ou submetidos an-teriormente a nefrostomia, podem ser os que maisse beneficiem, pois são casos em que renograma eurografia são menos conclusivos.
 Uretrocistografia miccionalDeve ser realizada em casos com suspeita de as-
 sociação com RVU, podendo ocorrer concomitantecom estenose de JUP em até 14% dos casos.
 TRATAMENTOTratamento da estenose de JUP é realizado em
 pacientes com obstrução sintomática, diagnosticadapor dor lombar intermitente ou infecção urinária fe-bril recorrente. Em pacientes assintomáticos realiza-se seguimento periódico para detecção precoce dealterações secundárias à uropatia obstrutiva, comopiora da função renal global (rim único ou doençabilateral), comprometimento progressivo da funçãorenal unilateral, aumento no diâmetro ântero-pos-terior da pelve pela US ou ainda hidronefrose grauIII ou IV, segundo a classificação da Sociedade deUrologia Fetal.
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 Tratamento cirúrgico pode ser realizado por viaaberta, endoscópica ou laparoscópica. Técnicas aber-tas podem ser divididas em desmembradas ou comuso de retalhos de pelve.
 Técnica desmembrada tem a vantagem de pre-servar vasos anômalos, excisar o segmento ureteralpatológico e finalmente realizar pieloplastia redutora.Pieloplastia com uso de retalhos de pelve é indicadapara casos de implantação alta do ureter e para casoscom estenoses longas.
 Pieloplastia desmembradadescrita por Anderson-Hynes em 1949, até hoje
 tem grande aplicabilidade por causa da possibilidade de
 preservação do vaso anômalo, da excisão do segmentoureteral estenótico e da redução da pelve renal, quandonecessário. Pode ser realizada por lombotomia clássica,laparotomia subcostal anterior ou lombotomia poste-rior, que é a via de acesso preferida para tratamento emneonatos.
 Pieloplastia desmembrada consiste na identificaçãoda JUP, na ressecção da porção ureteral acometida e nasutura ureteropiélica espatulada associadas à derivaçãourinária com cateter duplo J ou, menos frequentemente,nefrostomia, e finalmente no posicionamento de dreno
 laminar. Tipo de drenagem pós-operatória (intubadainterna ou externa e drenagem externa) é matéria decontrovérsia até hoje, sendo que alguns cirurgiões utili-zam rotineiramente apenas drenagem externa.
 Contudo, sugere-se que a utilização de derivaçãourinária nessas cirurgias diminuam a incidência deextravasamento e de formação de urinoma após reparoda obstrução. Complicações pós-operatórias precocessão infrequentes, porém pode haver fístula urináriaprolongada.
 Conduta expectante é a melhor maneira de se con-duzir uma perda discreta, mas se for persistente, podeser tratado endoscopicamente pelo posicionamento decateter duplo J. Se a fístula urinária for acompanhadade sinais de alarme, como febre, dor lombar e hidrone-frose progressiva, realiza-se drenagem com nefrotomiapercutânea para descompressão renal.
 Pacientes sem melhora da função renal no pós-operatório, com declínio no tempo de depuração doradiofármaco ou ainda com piora da hidronefrose e dafunção renal devem ser submetidos a nova pieloplastia
 desmebrada ou a ureterocalicostomia, que consiste naamputação do polo inferior do rim com anatomoseampla entre o ureter proximal e o agrupamento calicinalinferior.
 Pieloplastia desmembradavideolaparoscópica
  Pieloplastia desmembrada laparoscópica tem a mes-ma taxa de sucesso da técnica aberta, ultrapassando 95%.Pode ser realizada por via transperitoneal ou retroperi-toneal e sua curva de aprendizado é relativamente longapor causa da necessidade de anastomose ureteropiélica.
 Seu objetivo é reduzir a morbidade relacionada àlombotomia, com recuperação mais precoce, menos
 tempo de internação e menor utilização de analgésicos. Crianças abaixo dos dois anos de idade têm boa
 tolerância à via lombar posterior, não justificando arealização de procedimentos minimamente invasivos.Pieloplastia laparoscopica pode ser assistida por robóticapara facilitar a sutura ureteropiélica, expandindo a facti-bilidade da técnica minimamente invasiva para mais uro-logistas sem experiência em laparoscopia reconstrutiva.
 Endopielotomia
 Incisão ureteral endoscópica que pode ser realizadaanterogradamente por punção percutânea ou retrogra-damente por ureteroscopia.
 O sucesso da endopielotomia varia de 50 a 95% e éinferior ao da pieloplastia aberta. Essa variação na taxade sucesso ocorre principalmente por causa da seleçãodos pacientes candidatos ao tratamento endourológico.
 Pacientes com obstruções longas, hidronefrose degrande monta, comprometimento importante da fun-ção renal e vasos anômalos têm piores resultados comendopielotomia, sendo fatores preditivos negativos parasucesso do tratamento.
 Deve ser realizada lateralmente à JUP em virtudeda menor incidência de vascularização nessa topografia,estendendo-se 1 cm distal a obstrução e de 1 a 2 cmproximal a obstrução, até que a gordura perirrenal sejavisualizada.
 Falha no tratamento ocorre no primeiro ano namaioria dos pacientes e nesses casos a pieloplastia abertanão apresenta dificuldades, podendo se realizar aindanova tentativa endoscópica.
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 Endopielotomia é um procedimento seguro e suaprincipal complicação é a hematúria macroscópica,por vezes necessitando de transfusão sanguínea ou in-tervenção. Outras possíveis complicações decorrem da
 tentativa de acesso renal percutâneo em cálices médiosou superiores.
 Endopielotomia retrógrada pode ser realizada porureteroscopia, com incisão lateral na JUP de formaanáloga ao procedimento anterógrado, seguido de dila-tação do segmento excisado com balão, com posteriorposicionamento de cateter duplo J. Sua taxa de sucessoé semelhante à endopielotomia anterógrada, eliminandoa necessidade de nefrostomia.
 Existe ainda a possibilidade de se realizar endopie-lotomia retrógrada com balão Acucise , dotado de alçamonopolar de 3 cm que permite incisão e dilatação dosegmento estenótico concomitantemente. É precisocertificar se há extravazamento de contraste após oprocedimento para assegurar boa taxa de sucesso.
 Endopielotomia para tratamento de estenose de JUP primária em crianças permanece controverso,principalmente em razão do alto sucesso conquistadopela pieloplastia clássica, que tem baixa morbidade epode ser realizada por pequena lombotomia. Entre-tanto, pode ser indicada para crianças que tiveram
 insucesso na pieloplastia ou para adultos.
 SEGUIMENTOSucesso do tratamento significa redução da hi-
 dronefrose associada à estabilização ou à melhora dafunção renal diferencial pela cintilografia, com quedano tempo de depuração do radiofármaco. Em casospreviamente sintomáticos, espera-se resolução doquadro álgico no pós-operatório.
 Em pacientes submetidos a nefrostomia é possívelobter imagem da anastomose em torno do 14º dia depós-operatório por meio de pielografia descendente,que mostrará integridade da via excretora e permitiráretirada da nefrostomia.
 Caso tenha sido derivado com cateter duplo J, devepermanecer de 2 a 6 semanas, sendo retirado a seguir.
 Estudo ultrassonográfico deve ser realizado apósseis semanas do procedimento ou após retirada docateter para avaliar a dilatação do trato urinário.Cintilografia renal pode ser realizada após um ano
 da pieloplastia, principalmente em casos que haviadeteriorização da função renal para seguimento dessespacientes.
 CONCLUSÕESEstenose de JUP é a causa mais frequente de obs-
 trução do trato urinário superior, mas as indicaçõescirúrgicas permanecem controversas, sobretudo parapaciente assintomático com rim contralateral normal.
 Os exames mais utilizados para diagnóstico sãoUS e renograma radioisotópico, mas padronizaçãoda técnica e parâmetros analisados são essenciaispara evitar erros de interpretação.
 Nos casos com indicação de cirurgia, a técnicaaberta oferece excelentes resultados, embora atual-mente haja uma tendência de refinar o procedimentocom uso de técnicas menos invasivas, particularmen-te a via laparoscópica.
  Apesar disso, o urologista deve dominar diver-sas técnicas cirúrgicas e vias de acesso, escolhendoas mais convenientes de forma individualizada, deacordo com características específicas de cada caso.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Carr M, El-Ghoneimi A. In: Wein AJ, Kavoussi LR, NovickAC, Partin AE, Craig AP (eds). Anomalies and surgery ofthe ureteropelvic junction in children. Campbell-WalshUrology. 9. ed. Philadelphia: WB Saunders; 2007.
 2. Tan BJ, Smith AD. Ureteropelvic junction obstruction re-pair: When, how, what? Curr Op Urol. 2004;14(2):55-9.
   3. Eskild-Jensen A, Gosdon I, Piepsz A, Frokiaer J. Interpre-tation of the renogram: Problems and pitfalls in hydrone-phrosis in children. BJU Int. 2004;94(6):887-92.
   4. Hemal AK, Mukherjee S, Singh K. Laparoscopic pyeloplastyversus robotic pyeloplasty for ureteropelvic junction obs-truction: A series of 60 cases performed by a single surgeon.Can J Urol. 2010;17(1):5012-6.
  5. Thiel DD. What is the best treatment for ureteropelvicjunction obstruction? In response to: Ureteropelvic junc-tion obstruction: Which is the best treatment today? JLaparoendosc Adv Surg Tech A. 2009;19(5):669.
   6. Onol FF, Akba A, Köse O, Onol SY. Short stay pyeloplastywith transverse dorsal lumbotomy incision: our 10-yearexperience. Urology. 2009;74(6):1309-12.
   7. Amón JH, del Valle GN, Rodríguez LA, Conde RC, RodríguezTV, Martínez-Sagarra JM. Long-term follow-up of antegradeendopyelotomy. Factors that inuence the outcome. ActasUrol Esp. 2009;33(1):64-8.
   8. Szydełko T, Kope R, Kasprzak J, Apozna ski W, KołodziejA, Zdrojowy R, et al. Antegrade endopyelotomy versuslaparoscopic pyeloplasty for primary ureteropelvicjunction obstruction. J Laparoendosc Adv Surg Tech A.2009;19(1):45-5.
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 INTRODUÇÃOO termo megaureter foi utilizado pela primeira
 vez por Caulk, em 1923, para descrever o casode uma mulher com ectasia ureteral distal sem a
 proporcional dilatação da pelve renal. Refere-sea um ureter anormal por apresentar dilatação eeventual tortuosidade. Associa-se a essa condiçãoalgum fator obstrutivo funcional ou mecânico aofluxo de urina. Conceitualmente, pode se dizerque ureteres com calibre de 7 mm ou mais sãoconsiderados dilatados.
 CLASSIFICAÇÃOMegaureter pode ser primário, relacionado a alte-
 rações congênitas do próprio ureter, ou secundário,relacionado a anormalidades obstrutivas da bexiga ouda uretra (Tabela 1). Megaureter primário é classifi-cado em obstrutivo, refluxivo e não obstrutivo, nãorefluxivo. O primário obstrutivo tem como causa umsegmento ureteral distal com disfunção peristálticaem consequência de anormalidades histológicas.Segundo estudos, “adinamismo” ureteral relaciona-se a alterações na composição e na distribuição dasfibras musculares e de colágeno da parede ureteral,
 contrapondo-se à teoria clássica de anomalia ganglio-nar descrita por Caulk em 1923. Além de adinamis-mo, há nítida diminuição do calibre ureteral nessesegmento (Figura 1). Dependendo da extensão dosegmento ureteral dilatado, o megaureter pode serclassificado em segmentar ou completo (Figura 2).
 Megaureter obstrutivo secundário relaciona-se adoenças da bexiga ou da uretra que comprometem oureter. Urina que não flui adequadamente a jusanteda bexiga fica represada e gera pressões elevadas,
 dilatando o ureter. Os exemplos mais frequentesdessas situações são bexiga com disfunção neurogê-nica, válvula de uretra posterior e estenoses de co lovesical ou de uretra.
 Tabela 1 – Classificação internacional de megaureter
 Obstrutivo Refluxivo Não refluxivo, não obstrutivo
 Primário Intrínseco Única anormalidade Idiopático
 Secundário Extrínseco ou obstrução infravesicalBexiga neurogênica 
 Válvula uretra posteriorPoliúria Infecção
 Figura 1 – A) Megaureter esquerdo com dilatação e tortuosidadeureteral, além de hidronefrose; B) Ureter do mesmo pacienteapós dissecção intravesical evidencia segmento distal comafilamento característico de megaureter primário.
 A
 B
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 Megaureter refluxivo ocorre em consequência desegmento ureteral intravesical curto ou ausente, dedivertículo paraureteral congênito ou ainda de outrosdesarranjos da junção ureterovesical. Essas alteraçõespermitem que o refluxo de urina aumente a pressãono interior do ureter. Nesses casos, podem ocorreraumento de colágeno e redução de fibras muscula-res, que contribuem para diminuir o peristaltismo.Megaureter refluxivo, que ocorre na síndrome dePrune belly  (tríade de Eagle-Barret), é uma condiçãoespecial por apresentar orifício ureteral lateralizado,caracteristicamente refluxivo, associado a eventual
 obstrução primariamente na junção ureterovesical ea dobras excessivas do ureter redundante.Megaureter não obstrutivo, não refluxivo primário
 relaciona-se à poliúria fisiológica do período neonatal,eventualmente associado a algum fator obstrutivo dis-creto. Embora essa teoria seja aceitável, outras tambémsão consideradas, como atraso na maturação ureteral,que compromete peristaltismo, hiperreflexia vesical ouobstrução uretral transitória. Megaureter não obstru-tivo, não refluxivo secundário ocorre principalmentenos casos de atonia ureteral por toxina bacteriana em
 infecções, mas pode ser relacionado com poliúria dediabéticos e de nefropatas.
 Um pequeno grupo de pacientes (2% dos casos) temassociação de fator obstrutivo e refluxivo decorrentes de
 segmento ureteral intravesical reduzido que não impedeo refluxo vesicureteral (RVU), mas ao mesmo tempo temperistaltismo ineficiente que causa estase, acarretandodilatação do ureter.
 DIAGNÓSTICOUso rotineiro de ultrassonografia (US) no controle
 gestacional dos fetos alterou radicalmente o diagnóstico eo manejo do megaureter. Anteriormente, esse diagnósti-co correspondia a 8% dos casos de malformação do trato
 urinário, subindo para 23% observados atualmente,índice inferior somente ao de diagnóstico de estenosede junção pieloureteral, que corresponde a 40% doscasos. No megaureter há predomínio de meninos, maisfrequentemente do lado esquerdo, sendo bilateral em25% dos casos. Trato urinário alto contralateral é disge-nético ou ausente em 9% dos casos. Não há evidênciasde fatores hereditários predisponentes, mas observa-semaior incidência em algumas famílias.
 Quando há diagnóstico antenatal de dilatação dotrato urinário, deve-se realizar US de controle no segun-do ou no terceiro dia de vida. Se for normal, repete-seapós um mês. Contudo, caso haja evidências de dilataçãoem qualquer um dos exames, recomenda-se a prescriçãode antibióticos profiláticos, realiza-se uretrocistografiamiccional (UCM) e estudo dinâmico com radioisótopos(DTPA) após um mês de vida.
 Quando o diagnóstico não foi antenatal, o me-gaureter pode se manifestar com episódios de infecçãourinária, dor abdominal, hematúria, litíase urinária,massas abdominais palpáveis ou, em situações mais se-
 veras, com uremia. US serve para iniciar a investigação,mas também deve obrigatoriamente ser complementadacom UCM e estudo cintilográfico renal.
 UCM pode ser realizada por fluoroscopia comcontraste iodado ou com agente radioisotópico. Alémde identificar eventual RVU, o método fluoroscópicooferece vantagens por mostrar detalhes anatômicos dabexiga e da uretra, particularmente a eventual presençade válvula de uretra posterior. Contudo, sua dose deradiação não é desprezível, particularmente por incidirsobre os genitais. Por outro lado, cistografia radioisotó-
 Figura 2 – Megaureter segmentar à direita associado adolicomegaureter com hidronefrose à esquerda.
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 pica, embora mais sensível para identificar RVU, nãodocumenta eventuais alterações anatômicas da bexigae da uretra.
 Estudo renal radioisotópico dinâmico, potenciali-
 zado por diurético, oferece informações importantesdo trato urinário superior, quantificando a função edocumentando a dinâmica de esvaziamento de cadarim. O agente mais utilizado em nosso meio é o áci-do dietilneletriaminopentaacido (TC-99m DTPA).
  Apesar das vantagens sobre urografia excretora, muitasvariáveis interferem com aquisição e interpretação dosseus resultados. Por isso, é importante a padronizaçãodo exame com relação a variáveis de hidratação dacriança, momento de administração do diurético eaquisição das curvas de tempo-atividade. Além disso,
 TC-99m DTPA não é utilizado no primeiro mês devida porque nessa fase, a criança apresenta baixos índi-ces de filtração glomerular; sendo o MAG3 consideradomais adequado para esse período.
 Urografia excretora, embora auxilie sobremaneirana avaliação de detalhes anatômicos ureterais, tem seuuso cada vez mais restrito nessa faixa etária, devido aforte dose de radiação associada.
  Apesar de útil em casos indefinidos pelos examesanteriores, prova urodinâmica do trato urinário supe-rior (prova de Whitaker) tem aplicação limitada porseu caráter invasivo. É realizada por meio de punçãopercutânea da pelve renal e de infusão contínua de 10ml por minuto de solução salina, instalando-se sondavesical para drenagem da solução. Pressões intrapiélicassão monitoradas, sendo que valores acima de 14 cm deH
 2O são consideradas como sugestivas de obstrução.
 TRATAMENTOBaseado nos exames acima, é possível diagnosticar e
 classificar o megaureter, estabelecendo-se a estratégia detratamento. Embora dependa de sua etiologia, sabe-sede antemão que o tratamento é inicialmente clínico, ha-vendo indicação de cirurgia em casos de dor persistente,infecção recorrente, hematúria e piora da função renal,o que ocorre entre 9,6 a 28% dos casos.
 Megaureter obstrutivo primário sem refluxo temtratamento inicialmente conservador, que consisteem manter profilaxia antibiótica e aguardar resoluçãoespontânea ou pelo menos postergar a intervençãocirúrgica para idade mais favorável, superior a 12 me-
 ses. Controles periódicos são indicados por meio deanálise de urina e de cultura associada à US. Estudoradioisotópico deve ser repetido se houver evoluçãodesfavorável. Se a criança tiver dilatação maciça com
 acentuado comprometimento renal (creatinina superiora 2,5 mg/dl), displasia e infecções intratáveis ou sepse e,extravasamento urinário em idade inferior a 12 meses,pode se beneficiar de derivações urinárias temporárias,particularmente ureterostomias cutâneas distais.
 Megaureter refluxivo primário também é a princípiotratado conservadoramente. Não é rara a cura espon-tânea desses casos. Do mesmo modo, o tratamentoconsiste em profilaxia antibiótica e, em controle comexame de urina trimestrais e US. Se houver piora dafunção do rim acometido, deve-se repetir o estudo com
 radioisótopos. Atualmente, o tratamento por meio deinjeção subureteral de ácido hialurônico, de microes-feras de silicone ou de outras substâncias formadorasde volume pode ser uma alternativa para acelerar aresolução desses casos, reduzindo uso de antibióticoprofilático, número de consultas, exames laboratoriaise de imagem. Semelhante ao megaureter obstrutivo, sehouver condições desfavoráveis, a derivação do ureterdistal pode ser indicada. O tratamento clínico permiteresolução espontânea em 30 a 50% dos casos.
 Megaureter não obstrutivo, não refluxivo ocorre emaproximadamente 10% das crianças com hidronefroseantenatal e frequentemente tem resolução espontâneaquando submetidas a tratamento de profilaxia antibió-tica. Contrariamente, a maioria dos casos de megaureterobstrutivo e refluxivo necessita de tratamento cirúrgicodevido a implantação lateral ou ectópica, e de segmentoureteral aperistáltico. Mesmo nesses casos, indica-setratamento conservador até a criança atingir idade maisfavorável para cirurgia, geralmente de 12 meses.
 Megaureter secundário deve ser tratado por meio
 da resolução da causa de origem, eliminando-se essesfatores obstrutivos.
 Independentemente de sua natureza, o tratamentocirúrgico do megaureter tem por princípio remoção doureter distal adinâmico, redução do calibre ureteral ereimplante ureteral com técnica antirrefluxo. Reduçãodo calibre ureteral é realizada por meio de duas técnicas:remodelagem do ureter com exérese do excesso (tailo-
 ring ) ou realização de plicatura do excesso, dobra sobreo próprio ureter ( folding ). O ureter é remodelado ao diâ-metro de uma sonda de 10 ou 12 F, sendo o reimplante
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 ureteral realizado pelas técnicas de Leadbetter-Politano,Cohen, Lich-Gregoir ou de Pakin.
 Sucesso do tratamento cirúrgico ocorre entre 75a 95% dos casos. Entre as complicações pós-opera-
 tórias mais frequentes inclui-se obstrução do ureterreimplantado por edema. Colocação de cateter delonga permanência (duplo J) por 2 a 3 meses podesolucionar esses casos. Outra complicação possível éa isquemia do segmento reimplantado, que pode evo-luir para estenose e exigir nova abordagem cirúrgica.Persistência de RVU é descrita em aproximadamente5% dos casos, mas pode ter resolução espontânea ematé seis meses. Nos casos de persistência do refluxo,injeção subureteral de substâncias específicas podeser uma alternativa.
 CONCLUSÃOO emprego rotineiro do US antenatal revelou eleva-
 da incidência de megaureter. A maioria dos casos temresolução espontânea com tratamento clínico, contudo;nas crianças com indicação cirúrgica, a cura é obtida ematé 95% dos pacientes.
 LEITURA RECOMENDADA 1. Hellstrom M, Hjalmas K, Jacobsson B, Jodal U, Oden A.
 Normal ureter diameter in infancy and childhood. ActaRadiol. 1985:26:433-9.
 2. Brown T, Mandell J, Lebowitz RL. Neonatal hydroneprosis in
 the era of sonography. ARJ Am J Roentgenol. 1987;148:959.  3. King LR. Megaloureter denition , diagnosis and manage-
 ment. J Urol. 1980;123:222-3.
   4. Khoury A , Bagli DJ. Reux and megaureter In: Wein AJ,Kavoussi LR, Novick AC, Partin AE, Craig AP (eds). Campbell-Walsh Urology. 9. ed. Philadelphia: WB Saunders; 2007.p.3423–81.
 5. Wicox D, Mouriquand P. Management of megaureter inchildren. Eur Urol. 1998;98:73-8.
   6. Joseph DB. Ureterovesical junction anomalies – megaure-ters. In: Gearhart JP, Rink RC, Mouriquand PD (eds). Pedia-tric urology. Philadelphia: WB Saunders; 2001. p.347–58.
   7. Berrocal T, Lopes-Pereira P, Arjonilla A, Gutierrez J.Anomalies of the distal ureter, bladder, and urethra inchildren: Embryologic, radiologic and pathologic features.Radiographics. 2002;22(5):1139-64.
   8. Peters CA, Mandell J, Lebowitz RL. Congenital obstructionmegaureters in early infancy: Diagnosis and treatment. JUrol. 1989;142:641.
   9. Hendren WH. Megaureter. In: O’Donnell B, Koff SA (eds).Pediatric urology. 3. ed. Oxford: Butterworth Heinemann;1997. p.430-9.
  10. McLellan DL, Retik AB, Bauer SB, Diamond DA, Atala A, Man-dell J, et al. Rate and predictors of spontaneous resolutionof prenatally diagnosed primary nonreuxing magaureters.J Urol. 2002:168:2177-80.
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 40
 Samuel SaioviciLuiz Figueiredo Mello
 Válvula de UretraPosterior

Page 355
                        

8/19/2019 Urologia Fundamental Completo
 http://slidepdf.com/reader/full/urologia-fundamental-completo 355/421354
 UROLOGIA FUNDAMENTAL
 INTRODUÇÃOVálvula de uretra posterior (VUP) é a causa mais
 comum de obstrução uretral congênita em crianças, comincidência de 1:3000 a 1:8000 nascidos vivos, e de 2 a
 8 novos casos em unidades de referência em urologiapediátrica por ano.
 Caracteriza-se por estrutura membranosa com ori-gem na mucosa do assoalho da uretra prostática, juntoao veromontano, inserção distal anterior e oblíqua emrelação ao eixo longitudinal e abertura de tamanhovariável, relacionado ao grau de expressão da doença.
 O termo “válvula” implica em obstrução num únicosentido, no caso ao fluxo urinário anterógrado, sem di-ficuldade de instrumentação retrógrada. A classificaçãoproposta por Young vem sendo desafiada, porém aindanão abandonada, com proposição de renomeação dasVUP como COPUM (do inglês, congenital obstructive
  posterior urethral membranes  ou membranas obstrutivascongênitas da uretra posterior).
  A possibilidade de diagnóstico antenatal, de inter-venção fetal e de necessidade de avaliação urológica emberçário, além de associação com displasia renal em grausvariáveis, refluxo vesicureteral, patologia vesical, disfun-ção miccional e insuficiência renal, tornam a VUP, emsua apresentação clínica e em sua abordagem terapêutica,
 um verdadeiro desafio ao urologista.
 HISTÓRICOMorgagni, em 1717, foi o primeiro a descrever a
 condição de válvula uretral, reconhecida posteriormentepor Langenbeck, em 1802. Budd, em 1840, Pickard, em1855, e Tolmatschew, em 1870, publicaram dissecçõesem necropsias de pacientes com válvula. Atribuem-se aTolmatschew e a Bazy, em 1903, os primeiros estudossistemáticos da anomalia.
 Em 1912, Young foi o primeiro a diagnosticar VUPendoscopicamente e tratou o paciente de maneira su-prapúbica com cistostomia. Posteriormente, utilizoua abordagem perineal, por meio de rotura forçada daválvula com sondas. Em 1915, realizou o primeiro trata-mento endoscópico bem-sucedido em adulto, utilizandoaparelho com modificações por ele idealizadas; em 1920,empregou a mesma técnica numa criança.
 Randall, em 1921, tratou um doente com cauteriza-ção transuretral, forma mais utilizada até hoje.
 O crescente número de casos diagnosticados deve-se
 inicialmente à utilização sistemática de cistouretrografiamiccional a partir de 1957 (Kjellberg) e à ultrassono-grafia (US) fetal e neonatal a partir da década de 1970.
 EMBRIOGÊNESE EETIOPATOGENIA
  Acredita-se que VUP estaria associada à interaçãode múltiplos genes de pequeno efeito, como tem sidodescrito em outras anomalias urológicas relacionadas aodesenvolvimento do ducto mesonéfrico.
 Existem várias teorias embriológicas para explicaro aparecimento das VUPs, como serem estruturasmüllerianas, representarem desenvolvimento exageradodas pregas normais, serem resquício da membrana uro-
 genital, serem produto da junção anormal entre ductoejaculatório e utrículo prostático e ainda de serem fusãodo colículo seminal com a porção anterior da uretra. Ateoria mais aceita é a de inserção anormal e persistênciamais distal dos ductos de Wolff (Stephens).
 CLASSIFICAÇÃOEm 1919, Hugh Hampton Young et al. classifica-
 ram as VUPs em três tipos, com base em achados de
 necropsia, admitindo como parâmetros sua localizaçãoem relação ao veromontano e seu aspecto. Atualmente,aceitam-se apenas as do tipo I (95% dos casos) comoVUP, em função da obstrução num único sentido eda posição em relação ao veromontano, já descritos.
  As do tipo II e III representam hipertrofia das pregascoliculares proximais ao veromontano (comum em obs-trução distal) e estenose congênita da uretra (diafragmatransverso ao plano uretral distal ao veromontano, comobstrução nos dois sentidos (anterógrado e retrógrado),respectivamente.
  A classificação de Young vem sendo questionada emface da instrumentação prévia, da visibilização endoscó-pica inadequada e da distorção de peças de necropsia.Dewan et al. propuseram a unificação de terminologiapara obstruções uretrais como COPUM.
 ANATOMIA PATOLÓGICA EFISIOPATOLOGIA
 VUPs são membranas delgadas formadas portecido conjuntivo fibroso, com pequena quantidade
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 de fibras elásticas e musculares lisas, recobertas emambas as faces por epitélio do tipo transicional, habi-tualmente hipoplásico e, às vezes, ulcerado. Tornam-seobstrutivas quando da fusão das bordas anteriores.
  A obstrução que a válvula representa ao fluxourinário provoca dilatação e alongamento da uretraprostática por escassez de tecido muscular, que en-volve a uretra em comparação com a parede vesical.O colo vesical pode ficar hipertrofiado, porém semcaráter obstrutivo.
 Com a obstrução infravesical fetal pela VUP abexiga necessita de alta pressão para esvaziamento. Ociclo normal de enchimento e de esvaziamento paradesenvolvimento vesical e para aquisição de compla-cência não ocorre, resultando em hipertrofia e em
 hiperplasia do músculo detrusor, além de aumentonumérico de terminações colinérgicas e de depósito decolágeno. Repercussões decorrentes da dificuldade deesvaziamento vesical iniciam-se em torno da décimasemana de vida intrauterina. Hipertrofia do trígonovesical pode determinar alongamento do ureter in-tramural, o que poderia ser uma proteção ao refluxovesicureteral. Elevada pressão intravesical aumenta aresistência ao esvaziamento ureteral, fazendo com quefiquem dilatados e hipertrofiados. Refluxo vesicurete-ral aparece em cerca de 50% dos doentes.
 Nos rins, as alterações decorrem da obstrução,com atrofia parenquimatosa, pielonefrite, displasiaem graus variados (15 a 20%), nefrite intersticial edoença microcística.
 APRESENTAÇÃO CLÍNICAUretero-hidronefrose bilateral em fetos do sexo
 masculino, associada à bexiga espessada e constante-mente cheia, caracteriza o aspecto ultrassonográfico
 antenatal do diagnóstico de VUP. Oligo-hidrâmnioevolutivo revela a gravidade da insuficiência renalfetal. Atualmente, em 60 a 80% dos casos realiza-sediagnóstico pré-natal. VUP seria a única uropatiaobstrutiva passível de tratamento intrauterino comalgum benefício estimado. Porém displasia renal jáestabelecida no momento do diagnóstico e seu even-tual tratamento, além das complicações maternas efetais, restringem a abordagem antes do nascimento.
 Nos casos de suspeita diagnóstica antenatal e deconfirmação pós-natal de comprometimento bilateral
 do trato urinário superior, exame de uretrocistografiamiccional é obrigatório ainda no berçário.
 Em neonatos sem imagem pré-natal, obstruçãoinfravesical pode se apresentar como distensão
 abdominal secundária à retenção vesical, uretero-hidronefrose (rins palpáveis) e ascite urinosa. Febre,como manifestação clínica de infecção urinária, esepse, anemia e icterícia, prejuízo do crescimento ouperda de peso, desidratação e desequilíbrio hidroele-trolítico. Vômitos e diarreia podem ser manifestaçõesda infecção e/ou de insuficiência renal.
 Obstrução grave com displasia renal resulta empouca produção de urina fetal com oligo-hidrâmnio ehipoplasia pulmonar secundária, com possibilidade deocorrência de síndrome do desconforto respiratório.
 Infecção do trato urinário aparece em mais de 50%das crianças maiores de um ano de idade portadoras deVUP e frequentemente é responsável pelo diagnóstico.
 Quadro miccional mais evidente, caracterizadopor perdas urinárias, urgência, alterações do jato egotejamento, são sintomas presentes em criançasmaiores.
 Cistouretrografia miccional ainda é o examepadrão-ouro no diagnóstico de VUP, bem comoda associação com refluxo vesicureteral secundário(Figura 1).
 Figura 1 – Cistouretrografia miccional mostra aspecto típico deVUP associada a divertículo vesical.
  Ascite urinosa, divertículo vesical e refluxo vesicure-teral maciço em unidade renal displásica são formas deapresentação clínica chamadas de pop off (protetoras)uni ou bilateralmente do trato urinário superior.
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 TRATAMENTO DENEONATO COM VUP
  Avaliação global do neonato é necessária, com especialinteresse nas funções pulmonar (hipolasia associada) e
 renal (displasia variável) e possível infecção. Confirmadaa suspeita de obstrução infravesical (VUP), a abordageminicial deve ser de drenagem vesical com cateter uretralfino (4 ou 6) sem balão e previsão de curta permanência.Habitualmente, a passagem de cateter uretrovesical retró-grado não oferece dificuldade, sendo rara a necessidadede cateter suprapúbico.
  A creatinina sérica nos primeiros dias de vida refleteos níveis maternos, sem indicar a real avaliação da funçãorenal do recém-nascido. É necessária dosagem seriada por7 a 10 dias após desobstrução vesical para indicação reale prognóstico.
 Para meninos nascidos a termo, com peso e funçõesnormais e ausência de infecção, deve-se considerar otratamento primário da VUP. Novos equipamentos en-doscópicos mudaram a abordagem dos neonatos, sendopossível a utilização de eletrodos ou de alças de ressecçãosob visão direta, com pequeno risco de lesão uretral.No passado, muitas crianças eram tratadas com caute-rizações sem visibilização e dirigidas por radioscopia oucom derivação externa vesical (vesicostomia), enquanto
 aguardavam crescimento e aumento do diâmetro uretralpara permitir tratamento endoscópico.
 Para doentes com uretras de pequeno diâmetro, in-fecção urinária ou septicemia, distúrbio hidroeletrolíticoe insuficiência renal indica-se vesicostomia.
 Em neonato com insuficiência renal grave ou sua ma-nutenção após vesicostomia, pode ser indicada derivaçãosupravesical (pielostomia ou ureterostomia cutânea).
 TRATAMENTO DE VUPHistoricamente, a destruição das válvulas era realizada
 de maneira aberta ou com longos períodos de cateteris-mo de demora, com complicações inaceitáveis. Outrastécnicas sem a visibilização direta, como utilização deganchos, de balões, de cateteres e de valvulótomos comou sem auxílio de radioscopia, são apenas referências naliteratura, sem valor atualmente como tratamento de VUP.
 Tratamento da válvula pode ser realizado por acesso re-trógrado (mais comum) ou anterógrado (via vesicostomiaou cistostomia primária) em crianças de baixo peso e com
 diâmetro uretral reduzido ou na ausência de equipamen-to endoscópico infantil (comum em nosso meio). Pararessecção, ablação ou cauterização, independentementedo termo, podem ser utilizados eletrodos, fibras, alças ou
 ganchos de ressecção com correntes de baixa voltagem(ressecção ou cauterização) ou a laser.Cauterização das válvulas pode ser realizada nas po-
 sições de 4 e 8 horas, de 5 e 7 horas, anteriormente nade 12 horas ou ainda nas 3 posições. O objetivo não é aremoção completa de tecido, apenas sua destruição parapermitir bom fluxo urinário, pois a lesão térmica tardiacausada pela corrente elétrica costuma ser maior que ainicialmente evidenciada no intraoperatório (Figura 2).O colo vesical geralmente hipertrofiado secundariamentenão deve ser ressecado ou fulgurado (como no passado)
 pela possibilidade de provocar incontinência urinária.Nos casos de derivação vesical ou supravesical prévia,
 “desderivação” deve ser concomitante ao tratamento deVUP. Cateterismo vesical deve permanecer por 1 a 3dias, permitindo a passagem precoce de urina no local,diminuindo os riscos de estenose.
 Complicações do tratamento endoscópico de VUPsão raras, principalmente ablação incompleta e estenose.Observação da micção por parte dos familiares substitui aavaliação do fluxo em neonatos e em lactentes. Controleuretrocistográfico é dispensável na avaliação das criançasdesde que não haja distúrbio miccional ou retençãovesical.
 2 3
 4 5
 Figura 2 – Aspectos endoscópicos da cauterização retrógradade VUP.A B
 C D
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 Válvula de Uretra Posterior
 Menino com uretero-hidronefrose
 bilateral e bexiga espessada 
 USG renalUCM
 Válvula de uretra posterior confirmada 
  Ablação de válvula Ablação de válvula Vesicostomia 
  Ablação de válvula 
 + desderivação
 USG renalUCM
 Função renal urodinâmica 
 Criança termoestável
 Criança instável
 Criança prematura 
 uretra de pequenodiâmetro
 Cateterismo uretral Antibioticoprofilaxia 
 Figura 3 – Algoritmo do tratamento da válvula de uretra posterior(Saiovici S, et al. Projeto Diretrizes, AMB e CFM, 2006) .
 Estima-se que a creatinina sérica ao final do pri-meiro ano de vida menor que 1,0 mg indique bomprognóstico e que, quando acima desse valor, poderiaevoluir para insuficiência renal crônica. Dosagem de
 renina plasmática também teria valor prognóstico.Dilatação persistente do trato urinário superior
 incomoda muito a pediatras e a nefrologistas, masna maioria dos casos, podemos evidenciar que elatem relação com o grau de distensão vesical, istoé, sem obstrução com a bexiga vazia e obstruçãovariável com a bexiga cheia, dependente, portanto,de complacência vesical. São raros os casos em quehá necessidade de abordagem cirúrgica da junçãoureterovesical por obstrução. Quando eventualmentepoderíamos caracterizar tal necessidade, na maioria
 dos casos ampliação vesical é a melhor solução.Perda urinária é fator de mau prognóstico, ocor-
 rendo por poliúria secundária à lesão renal e por baixacomplacência vesical.
 “BEXIGA DE VÁLVULA”Progressão ou persistência da dilatação do trato
 urinário superior, apesar da desobstrução cirúrgicabem-sucedida, define o quadro.
 Persistência de alta pressão de micção acarreta,sequencialmente, hipertrofia da musculatura vesicalcom diminuição da complacência e da capacidadefuncional, hipercontratilidade, uretero-hidronefrosee/ou refluxo vesicureteral, nefropatia e poliúria eurina residual, caracterizando o verdadeiro “vilão”evolutivo, isto é, a bexiga.
  Após tratamento cirúrgico das VUPs, a bexigahabitualmente mantém hipercontratilidade porcerto período, com posterior melhora, por causa doaumento de fibrose. Aspecto urodinâmico costuma
 mostrar essa evolução, isto é, hiper-reflexia inicialassociada ou não à dissinergia (hipertrofia secundá-ria do colo vesical) e à hipertonia como monótonoquadro de diminuição de complacência e de capa-cidade funcional. Atonia ou falência miogênica érara e pode estar associada à utilização prolongadade anticolinérgicos mesmo após diminuição da hi-percontratilidade.
 Tratamento de “bexiga de válvula” inclui mic-ções programadas, anticolinérgicos e cateterismo
 SEGUIMENTOPÓS-TRATAMENTO EFATORES PROGNÓSTICOS
  Após tratamento das VUPs e desderivação espera-semelhora anatômica e funcional do trato urinário.
  Alguns fatores contribuem para avaliação da evolução
 da doença e indicam prognóstico, evidenciando queem alguns casos devemos observar mais atentamente eatuar no sentido de retardar a piora e a evolução parainsuficiência renal crônica.
 Refluxo vesicureteral desaparece ou melhora emdois terços dos casos e habitualmente não requer cor-reção. Refluxos de alto grau associados à displasia renaltambém podem desaparecer e, é interessante lembrar dapossibilidade de utilização do urotélio dessa unidade,se necessário em ampliações vesicais.
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 intermitente. Hipertonia também pode ser ali-viada temporariamente com utilização de toxinabotulínica. Nos casos de pior evolução clínica comcomprometimento renal e poliúria secundária, de-
 vemos lembrar da hiperdistensão noturna, sugeridapor Koff, e da necessidade de cateterismo noturnointermitente ou de demora.
  Ampliação vesical deve ser realizada quando hou-ver dificuldade de controlar clinicamente a piora dafunção e da dilatação renal ou quando já instalada,como pré-operatório ao transplante renal.
 Evolução da doença a longo prazo depende do com-portamento e do tratamento das complicações vesicais.
 INSUFICIÊNCIA RENAL ETRANSPLANTE
 Mesmo com diagnóstico e com possibilidade dedesobstrução uretral precoce, acompanhamento e
 tratamento vesical após ablação de VUP e diminuiçãodas derivações supravesicais e das cirurgias em junçãoureterovesical, em cerca de 30% das crianças ainda seevidencia piora gradativa e evolução para insuficiência renalcrônica. A incidência de insuficiência renal crônica após 10a 15 anos do diagnóstico inicial varia de 10 a 21% e podeatingir 51% aos 20 anos de idade.
  Avaliação inicial apropriada, tratamento adequadoe seguimento multidisciplinar podem ajudar a evitar oupostergar a necessidade de transplante renal ou melhorar
 a sobrevida do enxerto.Resultados tardios de crianças ou de adolescentes sub-metidos a transplante renal, tendo como causa inicial uro-patia obstrutiva à VUP, parecem não diferir de outras sériespor causas não obstrutivas de insuficiência renal crônica.
 LEITURA RECOMENDADA 1. Dewan PA. Congenital obstructing posterior urethral
 membranes (COPUM): Further evidence for a commonmorphologicaldiagnosis. Pediatr Surg Int. 1993;8:45-50.
   2. Young HH, Frontz WA, Baldwing JC. Congenital obstructionof posterior urethra. J Urol. 1919;3:289.
   3. Saiovici S, Nobre YTDA, Cardoso SNC, Tucci Jr S, GoldraichNP. Projeto Diretrizes AMB. vol IV.
 4. Koff SA, Mutabagani KH, Jayanthi VR. The valve bladdersyndrome: pathophysiology and treatment with nocturnalbladder emptying. J Urol. 2002;167:291-7.
   5. Glassberg KI. The valve bladder syndrome: 20 years later.J Urol. 2001;166(4):1406.
   6. Duckett JW Jr. Cutaneous vesicostomy in childhood. TheBlocksom technique. Urol Clin North Am. 1974;1:485-95.
   7. Dekermarker S, Jesus LE. Válvula de uretra posterior in RhodenEL. Urologia no Consultório. Porto Alegre: Artmed; 2009.
   8. Parkhouse HF, Barratt TM, Dillon MJ, Duffy PG, Fay J, Rans-ley PG, et al. Long-term outcome of boys with posteriorurethral valves. Br J Urol. 1988;62:59-62.
   9. Zaontz MR, Firlit CF. Percutaneous antegrade ablationof posterior urethral valves in infants with small caliberurethras: an alternative to urinary diversion. J Urol.1986;136(1 Pt 2):247-8.
  10. Biewald W, Schier F. Laser treatment of posterior urethralvalves in neonates. Br J Urol. 1992;69:425-7.
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 INTRODUÇÃORefluxo vesicureteral (RVU) é o fluxo retrógrado de
 urina da bexiga ao trato urinário superior, geralmentecongênito e relacionado ao desenvolvimento embrio-
 lógico, podendo ser também uma condição adquiridaou secundária. Refluxo urinário facilita a ascensão debactérias aos rins, predispondo dessa forma a ocorrênciade infecções (pielonefrites). Resposta imunoinflamatóriacausada pela infecção pielonefrítica pode resultar emlesão renal e formação de cicatrizes, situação denominadanefropatia de refluxo.
 Incidência do RVU em crianças saudáveis é extre-mamente baixa, variando de 0,3 a 1,8%. Por outro lado,quando estudamos grupos de crianças com infecção dotrato urinário (ITU), a prevalência de RVU é de aproxima-damente 30%, variando de 25 a 40%. Refluxo familiar écomum, presente em 26 a 46% dos irmãos assintomáticos.
 RVU é uma das patologias mais importantes dainfância e, quando não tratada adequadamente, tem altamorbidade e pode resultar em lesão renal com consequen-te hipertensão arterial e insuficiência renal crônica (IRC).
 ETIOLOGIARVU pode ser classificado em primário e secundário.
 O primário refere-se à anomalia congênita da junção ure-terovesical e o secundário seria decorrente de obstrução
 funcional (bexiga neurogênica) ou anatômica (válvulade uretra posterior) do trato urinário inferior ou depatologias que descompensem a junção ureterovesical,como ureterocele.
 CLASSIFICAÇÃOUretrocistografia miccional (UCM) ainda é o princi-
 pal exame complementar no diagnóstico e na classifica-ção do RVU. A classificação proposta pelo International
 Reflux Study Committee é aceita universalmente comopadrão-ouro (Figura 1) e a gravidade do refluxo é de-terminada em graus de I a V.
 DIAGNÓSTICO Apresentação clínica mais comum em crianças com
 RVU é na forma de ITU, que pode ou não ser acompa-nhada de febre, cuja constatação se faz por meio do examede urina I e de urocultura.
 Ultimamente, houve aumento no número de pacien-tes diagnosticado a partir de investigação neonatal. Umarevisão sistemática recente mostrou que RVU pode ser acausa primária de hidronefrose antenatal em 15% dos casos.
 Na última década, foram consideráveis a evolução e amodificação nas indicações dos exames complementares
 para diagnóstico de RVU. Questionamentos sobre o realpapel dos antibióticos na profilaxia das infecções urinárias
 GrauI
 GrauII
 GrauIII
 GrauIV
 GrauV
 Contraste atingeapenas o ureter
 Contraste atinge a pelve e cálices sem
 dilatação
 Contraste promoveleve ou moderada dilatação da pelve
 ou cálices
 Tortuosidade doureter e dilataçãoda pelve renal e
 cálices
 Dilatação severa doureter, pelve ecálices. Perda 
 das impressõespapilares
 Figura 1 – Classificação de RVU pela UCM.
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 em crianças portadoras de RVU e identificação de novosfatores relacionados com recorrência das infecções urinárias(como constipação e disfunção vesicuretral) tem determi-nado uma abordagem mais conservadora no diagnóstico
 e no tratamento de RVU.Didaticamente, podemos dividir as principais indi-
 cações atuais para investigação do RVU em três grupos:crianças portadoras de ITU, irmãos assintomáticos ehidronefrose antenatal.
  A Academia Americana de Pediatria (AAP) recomendaa realização de UCM para todas as crianças com idadeentre dois meses e dois anos após o primeiro episódio deITU febril. Para crianças acima de dois anos, fatores comoidade de ocorrência da ITU, sexo, febre e recorrência devemser considerados antes da solicitação de UCM. Qualquercriança do sexo masculino com infecção urinária febrildocumentada deve realizar UCM.
 Pesquisa sobre refluxo em crianças assintomáticas comirmãos portadores de RVU baseia-se no fato de RVU ser aalteração hereditária mais comum no trato urinário. Apre-senta herança de padrão dominante com expressão parcial.Gêmeos monozigóticos têm mais risco que dizigóticos.Hollowell e Greenfield (2002), em estudo que analisou1.768 irmãos assintomáticos, mostraram incidência médiade 32% de RVU e aproximadamente dois terços desses
 pacientes tinham RVU de baixo grau (graus I e II). A re-comendação atual é que se realize cistografia radioisotópicaou cistografia ultrassonográfica em irmãos assintomáticosabaixo da idade de controle miccional, e ultrassonografia(US) convencional para crianças de maior idade comoavaliação inicial. Caso a US mostre alguma anormalidadesugestiva de lesão renal cortical, fica formalmente indicada arealização de UCM. Para pacientes sintomáticos, os critériosde indicação seguem a regra apresentada no tópico anterior.
 Pesquisa sobre RVU na hidronefrose antenatal baseia-
 se na possibilidade de dilatação renal decorrer do fluxoretrógrado de urina aos rins. Van Eerde et al. (2007) reali-zaram uma metanálise para revisar o valor da hidronefroseantenatal na ocorrência de RVU pós-natal. Dentre os 1.178casos analisados, sua prevalência foi de 14,9%. Algunsestudos sugerem que refluxo diagnosticado a partir dehidronefrose antenatal tem taxa de resolução espontâneamais elevada quando comparada a casos descobertos apósITU. Consenso atual é a realização de US pós-natal paraavaliação de hidronefrose e de parênquima renal. Se nãohouver alteração no tamanho renal ou na anormalidade
 parenquimatosa, indica-se UCM apenas se a hidronefroseantenatal for de grau elevado (grau 3 ou 4 pela escala daSociedade de Urologia Fetal), bilateral ou se houver dila-tação ureteral associada.
 Métodos de imagem realizados na avaliação de RVUdividem-se entre os que objetivam diagnosticar RVU eaqueles que avaliam o trato urinário superior na busca decicatrizes renais. Exames complementares também per-mitem diagnosticar outras anomalias associadas. Dentreas mais frequentes, podemos destacar duplicidade ureteralcompleta e obstrução da junção ureteropiélica (JUP).
 O exame ideal para diagnóstico de RVU deveria serisento de radiação, não necessitar de cateterização uretralou de sedação, ter baixo custo e alta acurácia e permitir
 detalhamento anatômico. Analisando esses requisitos, é fácilconstatar que nenhum dos exames atualmente disponíveispreenche todos os parâmetros. A seguir, apresentaremos ostradicionais métodos para diagnóstico de RVU – UCM ecistografia radioisotópica – e abordaremos alguns métodosalternativos descritos na literatura.
  URETROCISTOGRAFIAMICCIONAL (UCM)
  UCM utiliza iodo como meio de contraste e permitea classificação de RVU e a avaliação da anatomia vesical euretral (Figura 2). Como refluxo pode ser um fenômeno
 Figura 2 – UCM mostra RVU direito com refluxo intrarrenal edivertículo paraureteral.
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 intermitente, principalmente em pacientes sem dilata-ção ureteral, o exame deve ser sempre realizado comacompanhamento fluoroscópico, sendo aconselhávelpelo menos três enchimentos vesicais, antes de excluir
 o diagnóstico de RVU.Do ponto de vista prático, esse exame deve serrealizado fora do período infeccioso, em vigência deprofilaxia antimicrobiana. A principal crítica à UCMrelaciona-se à exposição da criança à radiação ionizante.Tareen et al. (2006) mostraram que a dose de radiaçãodurante fluoroscopia de três minutos aproxima-se damesma quantidade de radiação de duas tomografiascomputadorizadas de pelve com contraste, uma e meiatomografia abdominal total sem contraste, 60 raio-xsimples de abdome, 600 cistografias radioisotópicas ou
 dez anos de radiação indireta ocupacional.Por outro lado, definitivamente, a principal vantagem
 da uretrocistografia sobre a cistografia radioisotópicarelaciona-se com o detalhamento anatômico oferecidopela UCM. Além disso, o sistema de graduação vigentede RVU baseia-se na uretrocistografia e a maioria doscentros de pesquisa utiliza essas informações para esta-belecer condutas. Portanto, UCM ainda é o principalexame para diagnóstico e para avaliação inicial de RVU.
 CISTOGRAFIA RADIOISOTÓPICADIRETA E INDIRETA
  Cistografia radioisotópica pode substituir a radio-lógica para diagnóstico ou no acompanhamento depacientes com RVU. Nesse método, infunde-se umtraçador radioisotópico (geralmente ácido dietiltria-minopentacético [DTPA]) pela uretra e obtêm-se asimagens durante enchimento e esvaziamento vesicalatravés de uma gama câmara.
  As vantagens do método radioisotópico são menor
 exposição à radiação e manutenção da sensibilidadee da especificidade no diagnóstico, semelhantes àUCM. Porém, como mencionado anteriormente, suadesvantagem está na pouca definição de imagem, nãopermitindo avaliação anatômica da bexiga e da uretraou mesmo classificação adequada de RVU (Figura 3).Esse é método de escolha durante acompanhamentoclínico ou na avaliação após tratamento cirúrgico.Cistografia radioisotópica indireta oferece o atrativo dapossibilidade de diagnóstico de RVU sem necessidadede cateterização uretral, mas estudos mostram que a taxa
 Figura 3 – Cistografia radioisotópica mostra RVU.
 2
 de exames falso-negativos é considerável, por isso esseexame não teve grande aceitação na prática clínica diária.
 Outras técnicas de exame vêm sendo desenvolvidas natentativa de reduzir a morbidade dos exames tradicionais(UCM e cistografia radioisotópica direta) no diagnós-tico de RVU. Na tentativa de solucionar o problemada radiação, foi proposto o uso de albumina sonificadaintravesical para estudo ultrassonográfico. Uma revisãorecente de estudos empregando US para diagnóstico deRVU mostrou acurácia entre 78 a 96%. Ausência de ra-diação e possiblidade concomitante de avaliação do tratourinário superior tornou esse método bastante atrativo.Outra vantagem potencial da US na avaliação do refluxoé a possibilidade de graduar o RVU de maneira similarà UCM, possibilitando concordância de 75% entre osexames ultrassonográfico e radiológico. As principais des-vantagens residem no alto custo do material de contraste,no tempo de exame prolongado, na avaliação anatômica
 inadequada particularmente da uretra e no fato de seusresultados serem operadores dependentes.
 Cistografia por meio de ressonância magnética (RM)também tem sido proposta como alternativa isenta deexposição à radiação. Outra vantagem desse métodoseria a obtenção detalhada de imagens do parênquimarenal. Takazakura et al. (2007) mostraram sensibilidadede 90% e especificidade de 96% da ressonância quandocomparada à uretrocistografia convencional radiológica.Outras desvantagens desse método incluem alto custo enecessidade de sedação ou de anestesia.
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 Por fim, em relação ao diagnóstico de RVU, devemoscomentar sobre um método proposto recentemente eque tem gerado controvérsias: o PIC cystogram (cisto-grafia por instilação de contraste diretamente no meato
 ureteral). Proposto inicialmente em 2003 por Rubens-tein et al., foi indicado para crianças com infecçãourinária febril e UCM normal. O exame é realizado pormeio de cistoscopia, posicionamento-se o cistoscópiopróximo aos meatos ureterais e de instilação de contrastepor gravidade na altura de um metro. O argumentode que essa técnica poderia induzir o aparecimento deRVU foi rebatida utilizando-se um grupo-controle decrianças sem infecção urinária, cujos exames mostraramausência de RVU. Por outro lado, em todas as criançasportadoras de ITU febril e que haviam apresentado
 UCM normal, exame direto (PIC cystogram) mostrouRVU. Um estudo multicêntrico mostrou RVU em 82%das crianças que haviam apresentado ITU febril e UCMnormal. Os autores ressaltam que, antes de tornar essemétodo rotineiro, existe a necessidade de novos estudosprospectivos para determinar sua real indicação.
  ULTRASSONOGRAFIA DO TRATOURINÁRIO SUPERIOR 
   US é de suma importância na avaliação renal,substituindo a urografia excretora como método inicialde avaliação do trato urinário superior nos pacientesportadores de RVU, mas ainda que esteja normal, nãoafasta o diagnóstico de RVU.
 Quando realizada por radiologista experiente, per-mite obter informações importantes como tamanhorenal, hidronefrose, alteração da ecogenicidade e áreasde adelgaçamento do parênquima renal. Além disso,permite avaliar anormalidades ureterais e vesicais. Paradetecção de cicatrizes renais, US tem baixa acurácia,
 principalmente em pequenas lesões focais. Calado et al.(2002) mostraram sensibilidade de 66,6% e especifici-dade de 84,6% da US na detecção de cicatrizes renaisem pacientes portadores de RVU, quando comparadacom cintilografia renal com DMSA.
  CINTILOGRAFIA RENAL
 Estudo cintilográfico com ácido dimercaptosuc-cínico (DMSA), além de avaliar a função tubular,mostra a arquitetura renal, permitindo identificação de
 cicatrizes renais (Figura 4). Áreas de hipocaptação doradioisótopo, em geral nos polos (cicatriz focal), tam-bém podem estar distribuídas por todo o rim (cicatrizgeneralizada). Quando a área de cicatriz é extensa e há
 comprometimento bilateral, a função renal global podeficar comprometida. Todos os pacientes com históriade infecção urinária febril prévia ou com alterações naUS devem ser submetidos a avaliação com DMSA. Noscasos de novos episódios de infecção urinária durante otratamento, é prudente repetir esse exame para verificara evolução das cicatrizes renais.
 Figura 4 – Cintilografia renal estática (DMSA) evidenciacicatrizes renais.
 OUTROS EXAMES Atualmente, urografia excretora tem papel limita-
 do na avaliação e no acompanhamento de pacientesportadores de RVU. Outro exame que não faz parteda avaliação rotineira desses pacientes é a cistoscopia.Estudo urodinâmico pode ser utilizado em criançascom suspeita de refluxo secundário por válvula de
 uretra posterior, bexiga neurogênica e disfunção mic-cional grave.
 NOVAS ABORDAGENSRecentemente, alguns autores propuseram novo
 algoritmo para diagnóstico de RVU denominadotop-down approach. Nessa abordagem, uma criançacom sinais e sintomas sugestivos de pielonefrite aguda(infecção urinária febril) deve realizar DMSA, comoexame inicial, para confirmar acometimento renal.
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 Figura 5 – Curvas de Kaplan-Méier com intervalos de confiançade 95% mostram a probabilidade de resolução espontânea deRVU de acordo com o grau (Zerati Filho et al., 2007).
 Uma vez que se confirmem sinais de inflamação renalno DMSA, ela seria então submetida a UCM.
  A ideia desse novo algoritmo é promover uma abor-dagem mais seletiva de crianças que sofrem a primeira
 infecção urinária febril, ao contrário do classicamentepreconizado pela AAP. Mesmo que a criança tenhaRVU, ele seria inofensivo, pois não altera o DMSA e aUCM passaria ser indicada num segundo episódio deITU. Dessa forma, cerca de 50% de UCM normaisseriam evitadas.
 TRATAMENTOEmbora RVU seja uma das doenças mais frequentes
 na infância, ainda hoje há muitas dúvidas na escolha da
 melhor forma de tratamento. Poucas patologias levantamtantas controvérsias sobre seu manuseio como a RVU,cujas principais modalidades terapêuticas são tratamen-tos clínico, cirúrgico (convencional ou laparoscópico)e endoscópico.
 Tratamento clínicoTratamento clínico foi proposto como alterna-
 tiva à correção cirúrgica e baseia-se no fato de quena maioria das crianças a resolução do refluxo é
 espontânea durante a fase de crescimento. Existemalguns princípios básicos que norteiam os diferentesesquemas de tratamento clínico para RVU, sendo oprincipal deles a utilização de antibióticos em baixasdoses (profilaxia).
 De acordo com a Associação Americana de Uro-logia (AUA), RVU desaparece espontaneamente em90% dos casos no grau I e em 80% no grau II apóscinco anos, independentemente da idade do diag-nóstico ou ao fato de ele ser unilateral ou bilateral.
 No grau III, a resolução espontânea é mais frequenteem pacientes de menor idade e nos casos unilaterais,sendo de 60% nos casos unilaterais diagnosticadosno primeiro ano de vida e de apenas 10% nos casosbilaterais e em idade superior a seis anos. Portadoresde grau IV tiveram resolução espontânea de 45% noscasos unilaterais e de 10% nos bilaterais. Em nossomeio, Zerati Filho et al. (2007) realizaram estudocom 511 crianças tratadas clinicamente e observaramresultados semelhantes quanto à resolução espontâneade RVU (Figura 5).
 No tratamento clínico, quimioprofilaxia antimicrobia-na prolongada tem o objetivo de alcançar concentraçõesurinárias adequadas para conseguir urina estéril. As me-dicações mais utilizadas são sulfametoxazol (10 mg/kg) +trimetoprim (2 mg/kg) 1 vez ao dia ou nitrofurantoína (1 a2 mg/kg), 1 vez ao dia ou cefalexina (25 mg/kg) 1 vez ao dia.
  Além da medicação, outras medidas são importantescomo:
 • estabelecer intervalos regulares para micções;• tratar constipação intestinal;
 • realizar higiene perineal rigorosa nas meninas;• tratar disfunção miccional quando presente;• realizar exames periódicos de urina (a cada 2 a 3
 meses) ou quando houver sinais ou sintomas deITU;
 • avaliar por imagem com US e cintilograa comDMSA e UCM, no diagnóstico e no seguimento,conforme evolução clínica;
 • monitorar clinicamente quanto ao crescimento e àpressão arterial.
 Utilizando modelos computacionais ( Artificial NeuralNetworks ), pesquisadores têm proposto nomogramasque avaliam a resolução anual de RVU de acordo com ascaracterísticas clínicas de cada paciente. O mais completodeles analisou 2.462 crianças portadoras de RVU e seusresultados foram publicados em tabelas semelhantes aoconhecido nomograma de Partin para pacientes porta-dores de câncer de próstata. Do ponto de vista crítico,nomogramas são superiores a curvas da AUA principal-mente por considerarem outras características clínicas dopaciente além de idade e do grau de RVU. Além disso,
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 Refluxo Vesicureteral
 determinam a probabilidade de resolução anual de RVU,fato de extrema importância na escolha do tratamento,particularmente com advento do tratamento endoscópico.
  Tratamento cirúrgico Atualmente, RVU pode ser corrigido com cirurgia
 aberta pelas técnicas convencionais e com cirurgiaslaparoscópica e robótica.
 Correção de RVU não implica, necessariamente,na interrupção dos episódios infecciosos urinários nemna estagnação imediata do processo de nefropatia derefluxo, eventualmente em instalação. O objetivo dacirurgia é impedir que a urina infectada ascenda ao tratourinário superior, reduzindo assim a probabilidade denovos episódios de pielonefrite.
 Indicação de tratamento cirúrgico do RVU é indi-vidualizada e inclui principalmente:
 - ITU apesar de profilaxia antibiótica;- Não aderência ao tratamento clínico;- Altos graus (IV e V), principalmente com altera-
 ções renais;- Piora da função renal ou aparecimento de novas
 cicatrizes;- Associação com outras anormalidades, como di-
 vertículo paraureteral ou duplicidade pieloureteralcompleta.
 Correção cirúrgica de RVU baseia-se em algunsprincípios, principalmente na criação de um túnel sub-mucoso longo, com comprimento quatro vezes maiorque o diâmetro ureteral. Várias técnicas são empregadaspara esse fim e podem ser divididas em técnicas extrave-sicais (Gregoir-Lich), intravesicais (Politano-Leadbettere Cohen) e combinadas (Psoas-Hitch).
 Os resultados são satisfatórios com todas as técnicasdisponíveis (acima de 95% de sucesso) e a escolha éfeita de acordo com diâmetro do ureter refluxivo, bila-teralidade do RVU, idade do paciente no momento dacirurgia e preferência do cirurgião. A recuperação pós-cirurgia é rápida e os pacientes devem ser mantidos comantibioticoprofilaxia por três meses adicionais ao eventocirúrgico, quando, então, realiza-se uretrocistografia paracomprovar o sucesso da cirurgia.
 Como a cirurgia aberta convencional, a laparoscópicatem elevado índice de sucesso, mas ainda assim, não ébem-aceita. Provavelmente por causa de sua curva de
 aprendizado e do alto custo do material. Além dessesfatores, tratamento endoscópico apresenta bons resul-tados e é menos invasivo que a cirurgia laparoscópica.Os mesmos argumentos valem para cirurgia robótica.
 Tratamento endoscópicoTratamento endoscópico, baseado na injeção submu-
 cosa inframeatal de diversas substâncias, apresenta resul-tados satisfatórios. Diversas substâncias foram propostascomo material para injeção, dentre elas teflon, colágeno,condrócitos, polidimetilsiloxane e copolímero de dextra-nômero/ácido hialurônico (a mais utilizada atualmente).Dentre as vantagens desse método, destaca-se a baixa mor-bidade por se tratar de procedimento ambulatorial. Poroutro lado, resultados a longo prazo e seleção do grau deRVU para se indicar esse método ainda são controversos.
 Routh et al. publicaram recentemente uma revisãosistemática sobre injeção endoscópica de copolímero dedextranômero/ácido hialurônico no tratamento de RVU.Os autores mostraram que o sucesso do método, quandoaplicado indiscriminadamente a qualquer grau de reflu-xo, é da ordem de 77%, com grande variação entre os 47estudos analisados. Em casos de graus mais elevados (IVe V), justamente os de indicação cirúrgica mais comum
 atualmente, a eficiência diminui para aproximadamente50%. Por outro lado, por sua baixa morbidade, injeçãoendoscópica pode vir a ser considerada como boa opçãopara pacientes com refluxos menos intensos (I, II e III),cujos pais não desejem prosseguir com antibioticoterapiaprofilática por período prolongado.
  Tratamento clínico versus  tratamento cirúrgico
  Atualmente, não existe evidência científica sobre asuperioridade do tratamento clínico em comparação aocirúrgico, portanto a terapêutica deve ser individualizada.
  Ambas as formas de tratamento apresentam vantagens edesvantagens, que devem ser consideradas e compartilha-das com os pais para escolha da melhor. Se por um ladoo tratamento clínico necessita de antibióticos por prazolongo e de exames regulares que, apesar da baixa morbi-dade podem ocasionar certo desconforto, particularmenteUCM, por outro lado a cirurgia apresenta o risco inerentede uma intervenção cirúrgico-anestésica. Wheeler et al.
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 (2003) realizaram uma metanálise com oito estudos clí-nicos envolvendo 859 crianças, comparando tratamentoclínico com tratamento cirúrgico. Eles mostraram quenão há qualquer diferença significativa com relação ao
 aparecimento de novas lesões e/ou de progressão dasantigas nos dois grupos de tratamento.Com o advento dos conceitos da medicina baseada em
 evidências (MBE), a eficácia da profilaxia antibiótica e dacirurgia na prevenção de infecções urinárias em criançasportadoras de RVU passou a ser questionada. O grupoCochrane realizou revisão sistemática para avaliar a eficá-cia dos tratamentos clínico (com profiláticos) e cirúrgicoem pacientes com RVU. Os autores concluíram que nãoexistem evidências que os tratamentos sejam eficazes naprevenção de infecções urinárias e de cicatrizes renais.
  A partir desses dados, estudos controlados e ran-domizados para avaliar o papel da profilaxia no RVUforam iniciados em diversas partes do mundo, inclusiveno Brasil. Recentemente, quatro estudos randomizadoscompararam a profilaxia com antibiótico versus  nenhumtratamento na prevenção de infecções em portadores deRVU. Em todos eles não houve diferença significativana ocorrência de novas infecções urinárias ou de apare-cimento de cicatrizes renais (Roussey-Kesler et al., 2008;Garin et al., 2006; Pennesi et al., 2008; Calado, 2010).
 Em nosso meio, Calado realizou um estudo duplo-
 cego, randomizado, controlado com 107 meninas porta-doras de RVU, divididas em dois grupos: 54 receberamantibiótico profilático (nitrofurantoína) e 53 receberamplacebo. As crianças foram acompanhadas a cada dois me-ses até os dois anos de seguimento. Entre as que receberamantibiótico profilático, a incidência de ITU foi de 35,2%(19 crianças); entre as que receberam placebo, foi de32,1% (17 crianças). Não foram encontradas diferençasestatisticamente significativas entre os grupos em relaçãoà recorrência de ITU. Também não foi encontrada dife-rença significativa no aparecimento de cicatrizes renais: 2
 (3,7%) das 54 pacientes em profilaxia apresentaram novacicatriz renal versus  3 (5,7%) das 53 tratadas com placebo.
 Embora cada um desses quatro estudos mencionadosapresente alguma falha metodológica, o fato de nenhumdeles confirmar a eficácia da profilaxia na prevenção deinfecções urinárias, sugere que se esse efeito existir, deveser de pequena intensidade. Com isso, conclui-se quegrande número de crianças precisa ser tratado para quealguma delas se beneficie da profilaxia.
 Entretanto, em recente publicação sueca, Brands-tröm et al. realizaram um estudo prospectivo com três
 grupos: acompanhamento, antibioticoprofilaxia e trata-mento endoscópico de RVU de graus médios e elevados.Constataram que crianças submetidas apenas a acom-panhamento tiveram três vezes mais ITU febris (57%
 versus  19%) que as submetidas a antibioticoprofilaxia;o mesmo ocorreu com cicatrizes renais, mais frequentesnas crianças que não usaram antibiótico.
 Dessa forma, podemos concluir que profilaxia anti-biótica pode ser efetiva para crianças com alto risco deITU, principalmente com infecções recentes, cicatrizno DMSA, evidências de disfunção de eliminação(miccional ou intestinal), graus IV e V e adesão familiar.
  Assim, até conhecermos melhor as individualidades,são necessários novos estudos comparativos entre asmodalidades de tratamento de RVU, para conclusões
 com mais evidências sobre o tema.
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 INTRODUÇÃOExtrofia vesical e epispádia são malformações raras e
 complexas e constituem um defeito de linha média queenvolve a parede abdominal infraumbilical, incluindo
 pelve, trato urinário e genitália externa. Frequentemente,comprometem a parede abdominal inferior e podemafetar o aparelho gastrintestinal terminal. A incidênciada extrofia vesical varia entre 1/30.000 a 1/50.000nascimentos, sendo 2,3 até 6:1 nascimentos vivos maiscomuns no sexo masculino. Risco de recorrência familiaré extremamente raro, 1:100.
 Epispádia é uma forma menor e mais rara das anoma-lias extróficas, com incidência de 1:117.600 em meninose 1:481.000 em nascimentos femininos.
 Existem várias citações relacionando a participaçãogenética na embriogênese, principalmente enfocandoquestionários aos familiares. Assim, com o objetivode identificar fatores genéticos e não genéticos quepoderiam contribuir para risco de extrofia-epispádia,232 famílias com a patologia foram estudadas, sendocolhidas 440 amostras de DNA; 163 famílias fizeramanálise molecular. Houve associação significativa comidade avançada dos pais, mas nenhuma evidência rela-cionada à idade gestacional, ao tabaco, ao álcool ou adrogas. Foram detectadas somente duas anormalidades
 cromossômicas e nenhuma alteração molecular. Outroestudo parecido envolvendo 214 famílias mostrou quesomente duas tiveram recorrência da patologia. Nesseestudo europeu, somente 16,4% de mulheres seguiramrecomendação de suplementação pré-concepcional deácido fólico.
 EMBRIOGÊNESEO complexo extrofia vesical-epispádia é parte
 integrante do largo espectro de anomalias extróficas,correspondendo a diferentes graus do mesmo defeitoembriológico. Acredita-se que o defeito básico sejafalha na penetração do folheto mesodérmico entre osfolhetos ecto e endodérmico da membrana cloacal,descrito como efeito em cunha. É responsável peladiástase, pelo alargamento da linha alba e pela onfalo-cele. Pode ocorrer instabilidade da membrana cloacal,que se desintegra precocemente, expondo as vísceraspélvicas na parede abdominal inferior. Dependendoda época e da velocidade com que ocorre a deiscência
 da membrana cloacal (ou infraumbilical), instalam-se diversas variedades extróficas. Falha na fusão dostubérculos pode determinar duplicação no genitalmasculino ou feminino. Em 1964, Muecke relatou o
 primeiro experimento com sucesso para dar suporte aessa teoria. Por meio de manipulação microcirúrgicade ovos fertilizados de galinha, foi possível induzir oespectro extrofia-epispádia em 13% dos casos.
 Em 1996, o grupo do John Hopkins Hospitaldescreveu um modelo experimental em ovelhasgestantes, criando cirurgicamente a extrofia vesicalclássica e nasceram filhotes com parede vesical ex-posta em continuidade com a parede abdominal.Foi o primeiro modelo reproduzindo extrofia vesicalem animal de grande porte, útil para estudos e paradesenvolvimento de técnicas cirúrgicas.
 AVALIAÇÃO CLÍNICA -DIAGNÓSTICO
 Extrofia vesical A placa da bexiga com extrofia tem características
 e tamanhos variados. A superfície da mucosa é normallogo após o nascimento, tornando-se progressivamente
 hiperemiada e desenvolvendo metaplasia, cistite glandular,cistite cística e pólipos por causa da exposição prolongada.Do mesmo modo, musculatura vesical, flácida e elástica aprincípio, pode tornar-se rígida, espessa e fibrótica, comdesarranjo muscular e alterações características de infec-ção. A cicatriz umbilical frequentemente está contida naborda cranial da placa vesical. A junção ureterovesical éanômala, com encurtamento do trajeto ureteral submu-coso, responsável pela ocorrência de refluxo vesicureteralem 95% dos casos após fechamento da bexiga. Na maioria
 das crianças o trato urinário superior é normal.Extrofia vesical caracteriza-se por diástase pubiana,com extensão variável de 3 a 10 cm, acompanhada derotação lateral do fêmur e do acetábulo.
 Defeito facial da parede abdominal inferior tem formatriangular, delimitado lateralmente pelos músculos retose inferiormente pela banda fibrosa interpubiana; ocorreseparação dos músculos do abdome, que se inserem nopúbis e na abertura do diafragma urogenital. Essa aber-tura altera o suporte muscular perineal, podendo ocorrerprolapso retal.
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 O pênis é curto e os corpos cavernosos divergem emsua base; o corpo esponjoso uretral é hipoplásico, deter-minando a curvatura dorsal do pênis. A bolsa escrotalé achatada e geralmente vazia e os testículos podem ser
 normais, retráteis ou criptorquídicos. Hérnias inguinaissão anomalias associadas bastante frequentes (Figura 1).No sexo feminino, a uretra é extremamente curta
 e epispádica. O clitóris é fendido, expondo o introitovaginal. Área pilosa ou monte de Vênus é horizontalizadae representada por duas metades separadas pela placaextrofiada (Figura 2).
 O diagnóstico da extrofia vesical pode ser feitono período antenatal, após a 20ª semana gestacional,por meio de ultrassonografia fetal morfológica comequipamentos de alta resolução. Trata-se de feto com
 parâmetros biométricos normais e trato urinário supe-rior e líquido amniótico também sem anormalidades.
  Análise acurada pode revelar massa sólida com protru-são na parede abdominal inferior do feto, entre os doisvasos arteriais umbilicais, e inserção baixa e intacta docordão umbilical. Não se visualiza bexiga com conteúdolíquido e o diagnóstico diferencial inclui extrofia cloacal,onfalocele e gastrosquise.
 Diagnóstico antenatal, quando elaborado, além devislumbrar anomalia complexa do aparelho genituri-
 nário, é importante para explanações muito concisas eclaras aos pais, envolvendo a futura qualidade de vidado neonato a discussões sobre abordagens cirúrgicas,terapêuticas, prognósticos relacionados à continênciaurinária, reconstrução de genitais e à sexualidade, entreoutras. A literatura médica pertinente relata casos deinterrupção voluntária da gestação dentro dos limitesdas leis de determinados países.
 EpispádiaMenos frequente que extrofia, é classificada con-
 forme a posição do meato uretral: balânica, peniana epeno-pubiana no sexo masculino (Figura 3). Diagnósticoem meninas pode passar despercebido; a característicada genitália externa – clitóris-bífido – é visível apenasao exame mais minucioso. Epispádias representam 30%de todas as anomalias extróficas (Figura 4).
 RECONSTRUÇÃO CIRÚRGICAOs objetivos da reconstrução cirúrgica da ex-
 trofia vesical visam obter continência urinária,
 Figura 1 – Extrofia vesical clássica no sexo masculino: mucosavesical lisa, meatos ureterais prolapsados e pênis epispádico.
 Figura 2 – Extrofia no sexo feminino: clitóris fendido ouduplicado; dermatite amoniacal (urina).
 Figura 3 – Epispádia no sexo masculino: uretra totalmenteaberta; o colo vesical aparece ao fundo, também aberto.
 Figura 4 – Epispádia feminina: clitóris fendido, uretra ampla emembrana himenal com introito vaginal abaixo.
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 manutenção da função renal e do trato urináriosuperior, reconstrução da genitália externa e daparede abdominal, objetivando a normalidade davida social e sexual.
 O tratamento deve ser individualizado, baseadoem parâmetros clínicos, radiológicos e urodinâmicos.Pacientes cuja capacidade vesical (volume e compla-cência) não foi obtida, exige ampliação vesical e/oureservatórios continentes, que em nosso meio sãorealizados com segmentos de alça intestinal.
 Reconstrução cirúrgica da extrofia vesical podeser feita numa etapa ou em estágios.
 Reconstrução em uma etapaSignifica fechar a bexiga e a uretra em uma só
 etapa cirúrgica (principalmente no sexo masculino).No recém-nascido, foi proposta em 1989 por Gradye Mitchell. Entretanto, o defeito não é somente daparede abdominal, mas são conhecidas alteraçõesmusculares da bexiga, do tipo de colágeno e da iner-vação neural, anormalidades envolvendo o assoalhopélvico, a diástase pubiana e o encurtamento dosossos da pélvis.
  Nenhuma tentativa é feita para reconstruir o colo
 vesical. Autores reforçam que dissecção ampla dabexiga e da uretra como unidade única e colocaçãodesse segmento profundamente na cavidade pélvi-ca, contribuem para continência urinária. Emborarefluxo vesicureteral esteja presente em quase todosos pacientes, nessa idade a bexiga ainda é imatura eo refluxo pode ser avaliado tardiamente.
 Aspectos cirúrgicosNo sexo masculino, bexiga extrofiada é dissecada
 circunferencialmente dos planos da pele, das aponeu-
 roses e musculares. O peritônio deve ser amplamenteliberado na cúpula para facilitar a interiorizaçãoda bexiga dentro da cavidade pélvica, liberando-aprofundamente dos ligamentos intersinfisiários nadiástase pubiana (Figuras 5 e 6).
  Após demarcação com corante na placa uretral ,são feitas duas incisões paralelas ao longo da placa,em direção à glande e em continuidade à incisãocircunferencial da bexiga.
  A placa uretral é separada dos corpos cavernosose a dissecção deve ser iniciada na parte ventral dos
 corpos, onde é mais fácil sua identificação, prosse-guindo em direção ao dorso do pênis. Modificamosa confecção da uretra, mantendo fixa a placa uretralna extremidade da glande, seguindo os princípiospropostos por Cantwell-Ransley. O tecido esponjosodeve permanecer junto à placa uretral para preservara irrigação sanguínea; os feixes neurovasculares sãoidentificados lateralmente na fáscia de Buck sobreos corpos cavernosos.
  A separação da placa uretral dos corpos caverno-sos prossegue em direção ao tecido prostático, per-mitindo mobilização posterior da próstata; os corposcavernosos são liberados dos ramos descendentes do
 ísquio, permitindo alongamento peniano e rotaçãomedial dos corpos cavernosos sobre a futura neoure-tra. A placa uretral tubulizada adquire posição ven-tral no pênis, em continuidade com a cistorrafia, e aunidade bexiga-uretra é colocada profundamente nacavidade pélvica, abaixo da sínfise pubiana, fato quepode provocar continência urinária. Glandoplastiaconfere o efeito cosmético final do pênis (Figura 7).
 O pênis é recoberto por pele adjacente ou comprepúcio ventral. Coloca-se sonda vesical com cateteruretral multiperfurado de silicone por período de 10 a
 Figura 5 – Sexo masculino.
 Figura 6 – Dissecção circunferencial da bexiga e demarcaçãoda placa uretral para confecção da neouretra.
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 12 dias. No recém-nascido até 48 horas de vida, inde-pendentemente do sexo, é possível aproximar a sínfisepubiana sem muita tensão e sem osteotomia.
 Mantém essa aproximação, além da sutura inter-pubiana e das faixas elásticas de contensão em nível dabacia e do fêmur. No sexo feminino, a reconstruçãoconsiste somente em cistorrafia, pois a uretra é muitocurta. Em crianças maiores, utilizamos abdominoplastiacom retalhos hipogástrios.
  Até o momento, realizamos 11 reconstruções emetapa única, com tempo de seguimento de cinco anose idade variando de 1 mês a 23 anos. Um caso evoluiucom re-extrofia completa (em recém-nascido) e seismeses após foi igualmente refeita a reconstrução emúnica etapa. Duas crianças referenciadas, com idadeacima de dois anos, após re-extrofia foram reconstruídasem tempo único, sem dificuldades, e o fechamento daparede abdominal foi feito com rotação de retalhos depele e de aponeuroses. Outro caso que vale comentarfoi o de um paciente com 23 anos de idade, virgem detratamento, que obteve sucesso total na reconstrução.
  
 Reconstrução em estágios
 Consta de três etapas cirúrgicas: cistorrafia e abdomi-noplastia, reconstrução do colo vesical – para obtençãode continência urinária e uretroplastia ou clitoroplastia 
 Primeiro estágio – Cistorrafia e abdominoplastia: o fechamento da bexiga é feito sem nenhuma tentativade se obter continência urinária. Bexiga extrófica é entãotransformada em epispádia incontinente. O objetivo doprocedimento é permitir, simultaneamente, o desenvol-vimento da capacidade volumétrica e funcional da bexigae proteger a mucosa vesical de infecções e de alteraçõesmetaplásicas e de consequente fibrose muscular. Esse
 procedimento é realizado na idade de apresentação dopaciente, preferencialmente no período neonatal.
 Nessa mesma etapa realiza-se abdominoplastia, queconsiste no fechamento do defeito parietal por meio da
 rotação medial de retalhos do hipogástrio, demarcadosbilateralmente ao lado do defeito deixado pela extrofia,incluindo pele e aponeuroses dos músculos reto e oblí-quo externo. Não realizamos osteotomia e rotação deretalhos oferece vantagens, promovendo a reconstruçãodo monte de Vênus com deslocamento medial de pelepilificada (Figuras 8 e 9).
 Segundo estágio: consiste na reconstrução docolo vesical (tubulização uretrotrigonal) para obtenção
 Figura 7 – Neouretroplastia e glandoplastia.
 Figura 8 –  A) Abdominoplastia: retalhos hipogástricos de
 pele rebatidos para baixo e fixos inferiormente; retalhos deaponeuroses musculares recobrindo a bexiga. B) Dissecçãode aponeuroses.
 A
 B

Page 373
                        

8/19/2019 Urologia Fundamental Completo
 http://slidepdf.com/reader/full/urologia-fundamental-completo 373/421372
 UROLOGIA FUNDAMENTAL
 Tubouretro-trigonal
 Faixa centralde mucosa
 Músculodesnudadode mucosa
 Excisão demucosa
 da continência urinária. A bexiga, com capacidadevesical mínima superior a 80 cm3, é distendida com
 soro fisiológico para facilitar a dissecção por meio deincisão mediana longitudinal hipogástrica; disseca-seamplamente as faces anterior e laterais da bexiga juntoao colo. A bexiga é aberta por incisão longitudinal atéo colo vesical, expondo-se o trígono. Ureteres geral-mente são reimplantados bilateralmente com trajetosubmucoso cranial, liberando o trígono vesical para tu-bulização. São feitas duas incisões longitudinais lateraisao trígono, desde a uretra, estendendo-se cranialmentena base da bexiga até ultrapassar os meatos ureterais
 originais. Delimita-se, assim, um retângulo na paredeposterior da bexiga de 2x4 cm; lateralmente, resseca-se a mucosa, permanecendo uma faixa de mucosacentral de 1cm de largura por 4 cm de comprimento;a mucosa é tubulizada ao redor de sonda uretral nº 6ou 8 (Figura 10).
 O músculo é fechado sobre o tubo de mucosa, compontos separados; o objetivo é construir um tubo muscu-lar com “função esfincteriana” (Figura 11). Completa-seo fechamento da bexiga com pontos separados e cis-tostomia, como drenagem urinária. Depois da retirada
 da sonda uretral, a cistostomia permanece fechada,estimulando a micção e medindo o resíduo urinário.Quando estiver adequado, retira-se a cistostomia e amicção começa por gotejamento. A média de idade dascrianças operadas ficou ao redor de três anos e meio(Figuras 12, 13 e 14).
 Terceiro estágio - neouretroplastia e clitoroplastia sãorealizadas quando se estabelece a continência urinária. Emdeterminados pacientes nos quais a bexiga permanece compequena capacidade após cistorrafia, realiza-se neouretro-plastia ou constrição do colo vesical antes da cirurgia deLeadbetter, com o objetivo de aumentar a resistência e depromover aumento da capacidade vesical.
 Figura 9A e 9B – Aspecto final da abdominosplatia. Figura 10 – Cirurgia de Young-Dees-Leadbetter; preparo dotubo uretrotrigonal.
 Figura 11 – Tubo uretrigonal com função de “esfincter”.
 A
 B
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 RESULTADOS A partir de 1980, 81 pacientes com extrofia vesical
 clássica foram tratados com reconstrução em estágios na
 Unidade de Urologia Pediátrica do Hospital das Clínicasde São Paulo. A faixa etária variou de 1 a 17 anos, sendo
 63 do sexo masculino e 18 do feminino; 3 pacientes
 perderam o seguimento ambulatorial.
 Cistorrafia neonatal foi feita em 12 recém-nascidos
 e, nesse período, o fechamento da parede abdominal foi
 realizada pela simples aproximação da sínfise pubiana,
 dada a maleabilidade óssea, dispensando a rotação de
 retalhos hipogástrios de pele e de aponeuroses.
 Reconstrução do colo vesical foi utilizada no trata-
 mento da incontinência urinária em 41 pacientes (35masculinos e 6 femininos), cuja capacidade vesical varioude 50 a 160 ml.
 Trinta e nove por cento dos pacientes são conti-nentes por períodos acima de 4 horas, permanecemsecos sem uso de qualquer protetor urinário diurnoe à noite a maioria tem perdas urinárias; 34,1% sãocontinentes por períodos de 2 a 3 horas, não usamproteção (fraldas) ou a utilizam durante esportes ouesforços físicos. Incontinentes foram retubulizadose/ou submetidos a ampliação vesical (7 pacientes);
 3 pacientes incontinentes submeteram-se a ureteros-sigmoidostomia.
 Complicações precoces são mostradas na Tabela 1.
 Tabela 1 – Complicações precoces da reconstrução docolo vesical
 Retenção urinária temporária 35,3%
 Fístula vésico-cutânea 7,3%
  Anúria obstrutiva 2,4%
 Pielonefrite aguda 4,8%
 Figura 12 – Bexiga reconstruída: sonda uretral, cateteresureterais e cistostomia.
 Figura 13 – Aspecto final da reconstrução: urografia excretoracom rins, bexiga e uretra normais.
 Figura 14 – Paciente continente com genitais reconstruídossatisfatoriamente.
 Catéterureteral direito
 Sondauretral
 Catéterureteral esquerdo
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 INTRODUÇÃOHipospádia é um defeito congênito do pênis que
 resulta em desenvolvimento incompleto da uretraanterior, do corpo cavernoso e do prepúcio. Cli-
 nicamente, o meato uretral hipospádico não causadefeito significativo. Hipospádia também associa-seà curvatura peniana e pode resultar em infertilidadesecundária por dificuldade de ejaculação; não temassociação com aumento no risco de infecção urinária.Sua incidência é de 1/250 nascimentos e acomete 14%dos irmãos do sexo masculino.
 Na maioria dos casos, sua etiologia é desconhecida.Pesquisas mostram pequena porcentagem de pacientescom alguma anormalidade hormonal.
 CLASSIFICAÇÃOHipospádias são classificadas de acordo com a
 localização do meato uretral, não considerando aocorrência de curvatura peniana (chord ee). A clas-sificação se refere à posição do meato uretral depoisda retificação do pênis ou da correção do chordee  no momento da cirurgia, sendo ilustrada com suasrespectivas incidências (Figura 1).
 Perineal
 Figura 1 – Classificação e indidência das hipospádias (Modif.de Baskin).
 Glandar 
 Coronal esubcoronal
 Peniana distal
 Médio peniana
 Peniana proximal
 Penoescrotal
 Escrotal
 Distais ouanteriores
 (50%)
 Mediais(20%)
 Proximais ouposteriores
 (30%)
 ANOMALIAS ASSOCIADASTestículo criptorquídico e hérnia inguinal são as
 anomalias mais comuns associadas às hipospádias,com incidência de aproximadamente 9%. Essa pre-
 valência é elevada para 30% nos casos de hipospádiaspenoescrotais ou mais graves. Nesses tipos, ocorrên-cia de utrículos, cistos prostáticos e remanescentesmüllerianos também é mais alta. Anomalias do trato
 urinário são incomuns em pacientes com hipospádiasisoladas por causa das diferentes fases de sua forma-ção embriológica. Entretanto, pacientes com outrasanormalidades em órgãos e em sistemas diferentes,associados a hipospádias, devem ter investigaçãoultrassonográfica do trato urinário. Anomalias maissignificativas do trato urinário incluem estenose da
  junção ureteropiélica, refluxo vesicoureteral grave,agenesia renal, tumor de Wilms, rim pélvico, ectopiarenal cruzada e rim em ferradura.
 TRATAMENTOO único tratamento para hipospádias é a correção
 cirúrgica do defeito anatômico. O fato de existiremmais de 300 operações diferentes na literatura, atestaque não existe técnica única para todas as formas.Reparo inicial bem-sucedido pode ser executado namaioria dos pacientes. Entretanto, diante de insucessoinicial ou mesmo repetitivo, esses pacientes experi-
 mentam não somente estigmas físicos pelas genitálias,com anormalidades uretral e estética, mas têm aindao problema da micção (necessitam sentar para urinar).Pacientes com hipospádias também podem ter difi-culdades com a sexualidade e o desenvolvimento derelacionamentos pessoais. O objetivo do tratamentocirúrgico é a reconstrução de um pênis sem curvatura,com reposicionamento do meato tópico e aspecto sa-tisfatório da glande, de forma que o fluxo da urina sejadirigido para frente, o intercurso sexual seja normal eocorra ejaculação apropriada do sêmen.
 São cinco os pontos básicos para o resultado bem-sucedido das correções das hipospádias (Quadro 1).
 Quadro 1 – Passos para o sucesso na correção das hipospádias
 1. Ortofaloplastia – retificação peniana 
 2. Uretroplastia 
 3. Meatoplastia e glanduloplastia 
 4. Escrotoplastia 
 5. Reconstrução estética da pele
 Perineal
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 Hipospádia
 Esses vários elementos da técnica cirúrgica podemser aplicados em qualquer sequenciamento ou nasvárias combinações, objetivando sucesso cirúrgico.
 Na avaliação pré-operatória, o urologista pode se
 deparar com pênis de tamanho reduzido ou glandehipotrófica e lançar mão da terapia hormonal préviapor meio de estímulo androgênico – uso de gona-dotrofina coriônica ou suplementação com testos-terona. Além de aumentar o tamanho peniano e aquantidade de pele prepucial, esse recurso possibilitamelhora na vascularização desses tecidos e da placauretral. Estudos ainda não definiram a dose ou avia de administração única, podendo ser utilizadatestosterona tópica creme a 1% ou a 2%, uma vezao dia na genitália, por 4 a 6 semanas. Testosterona
 também pode ser utilizada por via intramuscular emduas doses de 25 mg, 3 a 6 semanas antes da cirurgia,ou ainda, dose única 30 dias antes do procedimento.Gonadotrofina coriônica, outra opção terapêutica,pode ser empregada por via intramuscular em dosesde 250 UI em meninos com menos de um ano, e de500 UI entre 1 a 5 anos, aplicadas duas vezes porsemana por cinco semanas.
 O melhor momento para cirurgia de hipospádias éem torno de seis meses de idade em neonato saudável.Com anestesiologista pediátrico, bloqueio nervosocaudal e uso de cateteres urinários de silicone, a cirur-gia é segura para todos esses pacientes. Avanços atuaisdas técnicas, do instrumental cirúrgico e do materialde sutura e uso de magnificação de imagem (lupas emicroscópios) têm contribuído para melhores resul-tados. Em casos graves, que requerem dois estágios(ou se desenvolver fístula), o segundo estágio pode serexecutado após cicatrização completa da ferida, cercade seis meses depois do reparo inicial, com aproxima-damente um ano de idade. Cirurgia precoce evita a
 ansiedade da separação dos pais e o medo da cirurgiagenital antes do reconhecimento desses órgãos pelacriança e de sua deambulação.
  A técnica escolhida para reparo das hipospádiasdepende de vários fatores. Os pontos-chaves de decisãosão a qualidade da pele e do tecido esponjoso do meatouretral anormal. Por exemplo, hipospádia glandarou distal pode ter tecido esponjoso e pele uretral debaixa qualidade e a reconstrução requerer seccionara uretra saudável, transformando a hipospádia distalpara proximal.
 Configuração da glande é também fator importantena cirurgia. Sulco glandar profundo e largo é aplicável àtubularização preliminar, visto que glande rasa requere-rá procedimento de retalho ou incisão da placa uretral.
 Hipospádias anterioresTratamento de hipospádias anteriores depende da
 preferência cultural da família da criança. Muitos pa-cientes não têm defeito funcional da curvatura penianasignificativa e poderão ter micção com jato reto. Conse-quentemente, o objetivo de colocar o meato em sua po-sição normal, dentro da glande, pode ser essencialmenteestético. O resultado precisa ser o mais perfeito possível.
 O padrão atual é a cirurgia ambulatorial, tipicamente
 sem a necessidade de cateteres uretrais. A técnica esco-lhida dependerá da anatomia do pênis hipospádico. Osprocedimentos mais comuns são avanço meatal comglanduloplastia (MAGPI), aproximação da glande(GAP), Mathieu, flip-flap, modificação de Snodgrass ouuretroplastia por incisão da placa tubularizada.
 MAGPI foi descrita em detalhe e suportou o testedo tempo (Figura 2). O procedimento de GAP éaplicável para um subconjunto pequeno de pacientescom hipospádias anteriores, que têm sulco glandarlargo e profundo (Figura 3). Eles não têm uma pon-te do tecido glandar que deflexiona o jato urinário,como visto em pacientes que seriam tratados maisapropriadamente com MAGPI. Na GAP, a aberturalarga da uretra é inicialmente tubularizada, seguidapor glanduloplastia formal.
 Uretroplastia com incisão da placa tubularizada –Snodgrass – preliminar e suas modificações, conhecidastambém como procedimento de Thiersch-Duplay,podem ser aplicadas a pacientes com sulco glandar pro-fundo e placa uretral larga para hipospádias penianas,
 distais e proximais (Figura 4).Historicamente, se o sulco uretral não fosse adequado
 para tubularização in situ, o procedimento alternativo,a seguir, seria Mathieu ou retalho com pedículo vascu-larizado (Figura 5).
 Recentemente, o conceito de incisão na placa uretralcom tubularização subsequente e fechamento secundá-rio, introduzido por Snodgrass, revolucionou as cirurgiasdas hipospádias. Resultados a curto prazo foram excelen-tes e esse procedimento é excessivamente popular. Umaspecto atraente é o meato, criado com incisão dorsal da
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 linha média. Recentemente, essa técnica foi aplicada àsformas mais posteriores. Teoricamente, há interesse napossibilidade de estenose meatal cicatricial, que ocorreem pacientes com estreitamento uretral, em que uretro-tomia interna sob visão direta conduz frequentementeà estenose recorrente. Entretanto, relatos sobre estenosemeatal são raros. Nas hipospádias, o tecido virgem na-
 tivo com excelente irrigação sanguínea e grandes canaisvasculares parecem responder à incisão preliminar e àtubularização secundária sem cicatriz.
 Uretroplastia por incisão da placa tubularizada empacientes sem curvatura peniana também se aplica parapreservação do prepúcio.
 Tratamento dehipospádias posteriores
 Duckett popularizou o conceito de preservação da
 A B C
 D E F
 A B
 BA
 placa uretral, que agora é prática padrão para hipospá-dias mais complexas. A placa uretral serve como paredeuretral dorsal e um retalho vascular onlay  do tecido doprepúcio interno cria a uretra ventral. Experiência exten-siva mostrou que a placa uretral raramente é a causa dacurvatura peniana. Esse conhecimento foi adquirido pelaressecção repetitiva da placa uretral, com realização de
 ereção artificial, sem constatação de ganho na correçãoda curvatura peniana.
 Experiências adicionais mostraram que a placauretral parece ser mais flexível e aplicável e que os pro-cedimentos com sua preservação conduzem a menorescomplicações, como fístulas ou estenose da anastomoseproximal. Os conceitos de preservar e de elevar a placauretral, expondo os corpos cavernosos com a ideia deque o chordee  poderia ser liberado, não se confirmaram.
 De fato, estudos anatômicos cuidadosos mostraramque há extensa rede de vasos sanguíneos que suprem a
 Figura 2 – Procedimento de MAGPI.
 Figura 5 – Técnica de reparo ilhado onlay, com prepúcio interno.
 Figura 3 – Técnica de GAP; procedimento de aproximação daglande.
 Figura 4 – Técnica de Snodgrass. A) Após desenluvamentodistal, é realizada a correção da curvatura, se necessário, eentão a incisão da placa uretral. B) Com o alargamento doleito, é possivel uma adequada tubularização e confecção daneouretra (Modif. de Baskin) .
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 placa uretral no pênis do paciente hipospádico e que suaelevação compromete essa fonte intricada de sangue.
 Historicamente, hipospádias posteriores foram trata-das pela ressecção completa da uretra anormal e de todo
 o tecido abaixo dos corpos cavernosos normais. A uretrafoi substituída pela tubularização de retalhos prepuciaisvasculares – do prepúcio interno ou do externo.
  Atualmente, na maioria das hipospádias posteriores,incluindo as perineais, a placa uretral pode ser preser-vada e o retalho vascularizado usado em forma de onlay  ou em modificação do Snodgrass, usado para casosselecionados: Snod-graft , com utilização de enxerto,aplicado na incisão da placa uretral pode aumentar sualargura e promover tubularização com menos riscos decomplicações.
 Em casos mais graves, quando a placa uretralnecessita ressecção, técnica em dois estágios pode serusada. Mais recentemente, uma técnica promissora dereconstrução uretral em tempo único para hipospádiasproximais foi descrita, com a vantagem de se tratar de-finitivamente o defeito na melhor oportunidade, que éa primeira abordagem, utilizando de forma combinadatecidos consagrados para correção das hipospádias: atécnica 3 em 1.
 Reparo com retalho ilhado onlay 
 Irrigação sanguínea do tecido prepucial das hipos-pádias é confiável e facilmente identificada (Figura 6).
  Abundância de tecidos prepuciais cutâneos no dorsodo pênis é vascularizada de forma longitudinal. Essetecido pode ser dissecado da pele peniana, criando umretalho ilhado da camada interna do prepúcio. Parareparos mais curtos, o retalho vascularizado pode sercriado de uma metade do prepúcio que sai do restantecomo cobertura secundária (Figura 6A).
  Alternativamente, um retalho longo em forma deferradura pode ser projetado sobre defeito uretral ex-tensivo (Figura 6B). Retalho ilhado onlay também podeser usado como cobertura secundária para encobrir umalinha exposta da sutura. Técnica da “casa de botão”, comincisão da linha média do pedículo vascular, evita torsãopeniana ao trazer o retalho em torno do pênis até o ou-tro lado (Figura 6C). Flap é desepitelizado e suturadosobre a uretroplastia para impedir a formação de fístula(Figura 6D). Para hipospádias posteriores, inicialmentetodos os casos são semelhantes, tentando se preservar a
 placa uretral. Isso inclui pacientes com ou sem curvaturapeniana, podendo ser aplicada às hipospádias escrotaise perineais. Placa dorsal intacta evita complicações daestenose proximal e excelente vascularização diminui a
 taxa de fístulas em aproximadamente 5 a 10%.Resultados a longo prazo com retalho ilhado onlay  foram muito duráveis. Essa técnica também pode seraplicada ao chordee  sem hipospádias. Nessa situação, auretra é fina e atrésica, requerendo aumento. A técnicaque usa tubularização transversal do retalho ilhado foiusada extensivamente antes do conceito de preservaçãoda placa uretral, sendo ainda bem-sucedida para casosseveros, quando a placa uretral necessita de ressecção,embora problemas a longo prazo, como divertículose estenoses, requeiram taxa elevada de reoperações.
  Atualmente, a técnica desenvolvida por Macedoet al. de reparo em tempo único, 3 em 1, ou umaaproximação em dois estágios é geralmente mais usada.
 A B
 C D
 Figura 6 – A) Técnica de reparo ilhado onlay , com prepúciointerno. Mofificações do método em B) retalho em “ferradura”,para grandes defeitos; C) manobra da “casa de botão”; D)segunda camada de subcutâneo para maior reforço e proteçãoda neouretra, minimizando a possibilidade de fístulas (Modif.de Baskin).
 Correção em tempo único parahipospádias – técnica 3 em 1
 Casos mais complexos de hipospádias proximaisestão associados com grande incidência de curvaturaspenianas, chordee , de alto grau e em muitos casos, re-tificação do pênis tornam necessários secção da placauretral e deslocamento proximal do meato uretral,
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 transformando uma hipospádia médio peniana empeno-escrotal, por exemplo. Nesses casos, a correçãoclássica será por meio de técnicas com retalhos pedicu-lados tubularizados ou em dois estágios, com importante
 índice de complicações, necessitando realizar um novoprocedimento cirúrgico. Aceitando o desafio de melhorar o panorama desses
 casos e buscando melhores resultados práticos, Macedoet al. desenvolveram uma técnica de correção dessesgrandes defeitos num único procedimento, alcançandoótimos resultados iniciais e oferecendo atraente opção dereparo para essas hipospádias (Figura 7). O procedimen-to em si consiste em, após a secção da placa e correçãodo chordee , criar novo leito uretral com enxerto ventralde mucosa oral (Passo 1), seguido da confecção de uretra
 dorsal com retalho onlay  de prepúcio interno (Passo 2). Após a construção da neouretra, ela é protegida e refor-çada por retalho pediculado de túnica vaginal testicular(Passo 3). Aplicação desse procedimento como primeiraintervenção, em período apropriado para essa correção(6 meses a 1 ano de vida), mostra índices de complica-ções semelhantes ao de outras técnicas para hipospádiasproximais (20 a 30%) e em sua casuística, permitiuque cerca de 80% dos pacientes fossem curados comapenas um procedimento, invertendo, assim, a clássica
 proporção de mais de 80% da necessidade de correçãopor múltiplas cirurgias para esses tipos de hipospádias.
 Reparo de hipospádiasem dois estágios
 Quando substituição circunferencial extensa érequerida na uretroplastia (p. ex., prefere-se liberaçãoventral do chordee  com alongamento uretral a procedi-mento dorsal de Nesbit ou a substituir cicatriz uretralem casos de balanite xerótica), a opção clássica é o pro-
 cedimento de dois estágios, utilizando retalho dermal.O advento da mucosa oral, como substituto uretral,
 revolucionou o manejo desses casos. Ao contrário damucosa da bexiga, que é obrigatoriamente úmida econsequentemente tem de ser usada como tubo numestágio e mantida afastada do meato, a mucosa oral éum material mais robusto e pode ser deixada expostaao ar por longos períodos. Por isso, pode ser usada parauretroplastia em dois estágios, da mesma maneira queum retalho de pele de maior espessura. Aguardandode 4 a 6 meses entre as cirurgias, o enxerto tem a
 Figura 7 – Técnica 3 em 1 para correção em único tempo dehipospádias proximais. A) Identificação dos três elementos doreparo: enxerto de mucosa oral, retalho de prepúcio interno eretalho de túnica vaginal testicular para reforço em novo plano.B) Reforço da neouretra de prepúcio Interno com segundacamada de retalho de túnica vaginal. C) Reconstrução estética
 da pele e sondagem uretral (Modif. de Macedo).
 A
 B
 C
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 Hipospádia
 oportunidade adequada de amadurecer e de terminartoda contração que ocorrer. Para facilitar a uretroplastiadentro da glande, durante o primeiro estágio a peledorsal é dobrada dentro das asas da glande. Executa-se
 cobertura secundária subcutânea da uretra reconstruídapara impedir o aparecimento de fístulas.
 Reparo em dois estágios de BrackaPara pacientes com cirurgia prévia ou com hipos-
 pádias severas, Bracka descreveu um reparo em doisestágios de enxerto livre de mucosa oral. No primeiroestágio, o pênis é retificado e a uretra cicatricial érejeitada (Figura 8A a D). A mucosa oral é colhidada região jugal ou do lábio inferior e enxertada no
 leito preparado. Durante o primeiro estágio, as asasda glande são mobilizadas na preparação para criaçãode uma glande e de um meato cônico durante o se-gundo. Sutura extensiva do enxerto é executada paraimpedir que ocorra hematoma sob a mucosa oral. Oenxerto é fixado com curativo. No segundo tempo,uretroplastia é empreendida ao menos seis meses apóso primeiro estágio. No segundo estágio, a mucosa oraladicional é aparada fora da glande, ajustando-se acimaum fechamento da glande em dois planos (Figura 8Ea I). A mucosa oral é rolada na uretra nova e o tecidosubcutâneo é usado para cobertura secundária. Brackarelatou resultados promissores para reoperações com-plexas, bem como hipospádias proximais iniciais gravescom abordagem em dois estágios.
 COMPLICAÇÕES E RESULTADOSComplicações principais das cirurgias de hipospádia
 são fístulas, estenoses uretrais, meato retrusivo ou pro-ximal, curvatura residual e anormalidades cosméticas.
 Essas complicações podem ser evitadas pelo seguimentodas cinco etapas de reparo das hipospádias (Quadro 1).
 CONCLUSÕESCorreção e reconstrução das hipospádias permane-
 cem como um dos campos mais desafiadores da urologiapediátrica. A era moderna da cirurgia das hipospádiasviu grandes avanços técnicos. No futuro, esperamosque estudos anatômicos, pesquisas básicas e inovaçõescirúrgicas continuem a melhorar os resultados.
 A B C D
 E F G H I
 Segundo Estágio:
 Primeiro Estágio:
 LEITURA RECOMENDADA1. Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AE, Craig AP (eds).
 Campbell-Walsh Urology. 9. ed. Philadelphia: WB Saunders;2007.
 2. Baskin, LS, Ebbers MB. Hypospadias: anatomy, etiology,and technique. J Ped Surg. 2006;41:463-72.
 3. Snodgrass W, Yucel S. Tubularized incised plate formid shaft and proximal hypospadias repair. J Urol.2007;177(2):698-702.
 4. Macedo A Jr., Srougi M. Onlay urethroplasty after sectio-ning of the urethral plate: early clinical experience witha new approach: the “three-in-one” technique. BJU Int.2004;93:1107.
 5. Manzoni G, Bracka A, Palminteri E, Marrocco G. Hy-pospadias surgery: when, what and by whom? BJU Int.2004;94(8):1188-95.
 6. Duckett JW, Baskin LS. Hypospadias. In: Gillenwater JY,Grayhack JT, Howard SS, Mitchell ME (eds). Adult andpediatric urology. 3. ed. St. Louis: Mosby; 1996 p.2549-90.
 7. www.nupep.org.br.
 8. http://urology.jhu.edu/pediatric/.
 9. www.urologychannel.com.
 10. www.jpurol.com.
 Figura 8 – Reparo em 2 estágios oral esquemático de Bracka.Primeiro estágio: A - E) Paciente com hipospádia apresentandocicatriz ventral e pobreza da pele disponível após reparosprecedentes múltiplos. Ressecção do tecido cicatricial.Mobilização das asas da glande. Enxerto oral livre fixado naárea da cicatriz ressecada. Aspecto de curativo de Brown.
 Segundo estágio: F - I) Após 6 meses de intervalo. Exposiçãodo tecido da glande e dissecção da margem do enxerto oral parauretroplastia subsequente. Uretroplastia. Cobertura secundáriada uretroplastia com tecido subcutâneo desepitelizado.Finalizando com a glanduloplastia (Modif. de Bracka).
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 UROLOGIA FUNDAMENTAL
 INTRODUÇÃODistopia testicular é o posicionamento congênito
 do testículo fora do escroto, por falha de sua migraçãoa partir de seu local de origem embrionária abdominal
 até a bolsa testicular. Como sinonímias existem ostermos criptorquidia ou criptorquidismo e os testí-culos são denominados distópicos, criptórquidos oucriptorquídicos.
 INCIDÊNCIAIsoladamente, distopia testicular compromete cerca
 de 3% dos meninos nascidos a termo. Destes, cercade 70% têm descenso testicular espontâneo até um
 ano de idade, quando apenas aproximadamente 1%dos meninos apresentam criptorquidia, valor que semanterá para a puberdade e a vida adulta.
 Existe certa característica familiar, com incidênciaentre os pais da ordem de até 4%. Há alguma predo-minância do lado direito e pode ser bilateral em cercade um terço dos casos. Criptorquidia tem prevalênciamaior (de até 30,3%) em meninos pré-termos, pe-quenos para a idade gestacional, nascidos com baixopeso e gêmeos.
 CLASSIFICAÇÃOI - Quanto à possibilidade do testículo criptorquídico
 ser ou não palpável:I.a.Testículos palpáveis: 80 a 90% dos casos.I.b.Testículos não-palpáveis: podem ter uma das
 seguintes condições. I.b.1.Localização intra-abdominal (cerca de 30%
 desses casos). I.b.2. Estar no canal inguinal mas não ser palpado,
 como em testículos de pequenas dimensões emcrianças obesas (cerca de 25% destes casos).
  I.b.3. Testículo ausente (cerca de 45% desses casos):
 - Agenesia testicular – com ausência de vasos
 deferentes;
 - Displasia testicular grave – com hipotrofia
 gonadal acentuada;
 - Testículo evanescente – atrofiado por
 complicações vasculares, como torção do
 funículo espermático.
 II - Quanto ao posicionamento do testículo criptór-quido:
 II.a.Testículos intra-abdominais situados interna-mente ao orifício inguinal interno;
 II.b.Testículos intracanaliculares situados entre osanéis inguinais interno e externo;
 II.c.Testículos extracanaliculares situados entre oanel inguinal externo e o escroto;
 II.d.Testículos retráteis com posição predominan-temente intraescrotal, deslocando-se comfacilidade pelo reflexo cremastérico;
 II.e.Testículos deslizantes com posição predo-minante extraescrotal, mas que podemser conduzidos ao escroto por manobras
 palpatórias;II.f.Testículos reascendidos quando reassumemposição extraescrotal após período em quepermaneceram adequadamente alojadosno escroto;
 II.g.Testículos ectópicos situados fora do tra- jeto que devem percorrer do seu localde origem embrionária abdominal até abolsa testicular. Situam-se anteriormenteao orifício inguinal externo, no saco deDenis-Browne, na face interna da coxa,
 no períneo, na região pré-pubiana, na raizpeniana, no hemiescroto contralateral etc.
 MORBIDADES RELACIONADASI. Deficiência da espermatogênese: provavelmente pela
 ação da temperatura mais elevada nas regiões extra-escrotais ou em decorrência de fatores congênitosintrínsecos à gônada.
 II. Degeneração maligna: 40 vezes maior nos testí-culos criptorquídicos comparada à da populaçãonormal; seminoma é o tumor mais frequente.Correção da criptorquidia não elimina maior riscode acometimento tumoral, mas permite melhorobservação da gônada para diagnosticar alteraçõesde forma ou de volume mais precocemente.
 III. Torção do funículo espermático: há maior chancede ocorrer.
 IV. Efeitos estéticos e psicológicos negativos.
 V. Hérnias inguinais.
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 CAUSAS DE MIGRAÇÃOE DE DISTOPIA TESTICULAR 
 Sabe-se que, para ocorrer migração gonadaladequada deve existir completa conformação das
 paredes abdominais, para gerar adequada pressãointra-abdominal, produção e ação eficientes da MIS(substância inibidora das estruturas müllerianas);fatores endócrinos sexuais ligados à normalidade doeixo hipotalâmico-hipofisário-gonadal; ação tróficado nervo íleo-inguinal; estímulo determinado pelaintegridade epididimária; influência trófica do guber-náculo; e descendina, fator parácrino sintetizado pelotestículo e que influencia o desenvolvimento inicialdo gubernáculo.
 Contudo, apesar do conjunto dessas teorias, persis-
 tem falhas na explicação das fases da migração testiculare suas irregularidades para justificarem os diferentescasos de distopias testiculares.
 AVALIAÇÃO DADISTOPIA TESTICULAR 
 I. Dados de anamnese- Existência de antecedentes familiares;- Referência materna ao uso de esteróides no período
 gestacional;- Antecedentes cirúrgicos inguinais.
 II. Exame físico- Realizado com a criança calma, em posição supina,
 sentada ou de cócoras, em ambiente aquecido,devendo ter o médico os dedos lubrificados parapalpação testicular.
 III. Condições especiais- Síndromes que se associam à criptorquidia: Prune-
 belly, Kallman, etc.
 IV. Exames de imagem- Quando não se consegue a palpação testicular, mas
 com acurácia global de apenas 40%.  Ultrassonografia (US) –  bom método para de-
 tectar testículos canaliculares, não palpados porobesidade do paciente, ou intra-abdominais, juntoao anel inguinal interno. Demais testículos intra-abdominais dependem da experiência do exami-nador e da conformação corpórea do paciente.
   Tomografia computadorizada (TC) – mais sen-sível que a US para detecção de testículos intra-abdominais, mas por ser mais dispendioso e utilizarradiação ionizante, tem pouca indicação clínica.
   Ressonância magnética (RM) –  mais eficaz paratestículos de localização inguinal e pouco paratestículos intra-abdominais. Seu custo elevado ea necessidade de anestesia para crianças reduzemsua indicação.
   Exames angiográficos – arteriografias e flebografiasseletivas são exames de complexidade técnica emorbidade elevada para crianças pequenas, sendomuito pouco indicados.
 V. Exames laboratoriais Avaliação cromossômica – indica-se quando não for
 possível identificar ambos os testículos e na associaçãoà hipospádia, pois a probabilidade de intersexualidadeé de até 50%.
 Estudos hormonais –  solicitados quando não seidentificarem ambos os testículos e o cariótipo for mas-culino para excluir a possibilidade de anorquia bilateral.
 - Dosagem de FSH basal: se estiver muito aumen-tado sugere anorquia.
 - Dosagem de testosterona: feita antes e após es-
 tímulo com HCG, mostrará elevação hormonalapós administração da gonadotrofina nos casos depresença testicular. Entretanto, pode não se elevarem testículos displásicos.
 - Dosagens de MIS e de inibina: positividade sugerepresença testicular, mas ainda não fazem parte dosexames disponíveis na clínica médica habitual.
 Conclui-se que em testículos não palpados e nãoidentificados com métodos de imagem, bem como
 com avaliações hormonais muitas vezes inconclusivas,a exploração cirúrgica é necessária, evitando-se manteruma gônada que poderá ser detectada tardiamente, casoocorra degeneração maligna.
 TRATAMENTOPosicionamento do testículo no escroto, que deve ser
 realizado logo após a criança completar um ano de vida.Recentemente alguns autores preconizaram a cirurgiamais precocemente, ao redor de seis meses.
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 ObjetivosPrevenir alterações tissulares que provoquem infer-
 tilidade; melhorar o controle de alterações relativas àmalignidade; reduzir riscos de torção do funículo esper-
 mático e de traumas; tratar afecções associadas (hérniaspresentes em até 90% dos casos); correção estética; eprevenir problemas psicológicos.
 Tipos de tratamento
 Tratamento hormonalIndicações para testículos extracanaliculares e retráteis.Contraindicações para testículos ectópicos, recém-
 nascidos e pacientes pós-puberais.
 Medicamentos: hormônio liberador da gonadotro-fina (GnRH): libera LH pela hipófise, que estimulará ascélulas de Leydig a produzirem testosterona, que deverápromover o descenso testicular. Tem a vantagem de seradministrada por via nasal, mas não disponível no Brasil.Liberado na Europa, não tem a aprovação da Food and
 Drug Administration (FDA), dos Estados Unidos. Suaeficácia pode atingir até 60% dos pacientes.
 Gonadotrofina coriônica (HCG): atua diretamentesobre as células de Leydig para produzir testosterona.
  Administrado por via intramuscular na dose de 1.500UI/m2 uma ou duas vezes por semana, sem ultrapassara dose total de 15.000 UI, sob o risco de provocar sol-daduras epifisárias ou alterações histológicas testicularesinapropriadas. Os resultados também atingem sucessode até 60%, embora a taxa de reascensão testicular apóstratamento seja de 25%.
 Efeitos adversos: pilificação escrotal, aumento pe-niano, ereções frequentes, aumento do peso corporal edo apetite e agressividade.
 Tratamento cirúrgico: Padrão-ouro para todos os
 casos, principalmente quando não houver indicaçõespara tratamento hormonal, ou este tiver falhado e, paratodos os casos com hérnia associada. Denomina-se or-quidopexia ou orquipexia. Não existe contraindicaçãourológica para esse tratamento.
 Cirurgia aberta (Figura 1): Realizada por inguino-tomia, tem o cordão espermático dissecado e liberadocom o testículo. Caso não haja mobilidade suficientepara posicionar o testículo no escroto, a gônada deveráser colocada em posição mais caudal possível para abor-dagem em segundo tempo cirúrgico, ou emprega-se a
 técnica de Fowler–Stephens (secção dos vasos espermáti-cos), desde que se observe circulação sanguínea adequadapelos vasos deferenciais. Os resultados adequados dessacirurgia variam entre 74 a 95% para pré-pubianos. As
 complicações em percentuais aproximados são: impos-sibilidade de se posicionar o testículo no escroto, 10%;atrofia gonadal por lesão vascular, 7%; ascensão tardiado testículo, 3%; lesão deferencial e lesão do nervoílio-inguinal, 1%.
 Laparoscopia: ideal quando não se consegue palparou identificar com segurança, por métodos de imagem,o testículo a ser tratado. Sua acurácia na localização dotestículo não palpado aproxima-se de 100%.
 Mediante os achados da laparoscopia, adota-se aseguinte conduta: a) para testículo ausente ou eva-nescente, interrompe-se o procedimento, podendocolocar uma prótese testicular; b) para testículo cana-licular, interrompe-se o procedimento laparoscópicoprosseguindo-se com orquidopexia aberta; e c) paratestículo intra-abdominal, se tiver graus importantesde hipotrofia, realiza-se orquiectomia laparoscópica,mas se o testículo for viável, procede-se a orquidopexiapela própria via laparoscópica ou aberta.
 Orquidopexia laparoscópica obedece aos princípiosda cirurgia aberta, liberando testículo, vasos sanguí-neos e deferente, mobilizando o testículo ao escroto(Figura 2).
  A técnica de Fowler-Stephens pode ser empregada,com posicionamento testicular em mesmo tempocirúrgico, ou em procedimento subsequente, apósseis meses. O sucesso da orquidopexia laparoscópicaatinge os valores: sem ligadura vascular: 97%; comFowler-Stephens em 2 tempos: 88%; e em tempoúnico: 74%.
 Figura 1 – Orquidopexia sub-dártica por via inguinal.
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 MALFORMAÇÕES GENITAIS
 FimoseIncapacidade de realizar a retração do prepúcio,
 impedindo exposição da glande (Figura 3).
 ConsideraçõesCinquenta por cento dos recém-nascidos retraem o
 prepúcio até o final do primeiro ano de vida e 89% atéos três anos. Incidência de fimose entre os 6 a 7 anosde idade é de 8% e de apenas 1% entre 16 a 18 anos.
 DiagnósticoFeito pelo exame físico. Devem-se diferenciar os diag-
 nósticos de fimose, de aderência balanoprepucial (Figura 4)e de prepúcio redundante (Figura 5).
 TratamentoTratamento clínico com esteroides tópicos mostram
 eficiência de aproximadamente 60%. Devem-se evitarmanobras forçadas de retração prepucial.Tratamento cirúrgico, denominado postectomia,
 deve ser considerado eletivamente para casos de fimosepersistente após os três anos de vida.
 Crianças com balanopostites recorrentes ou ITU derepetição com anomalia do trato urinário, têm indicaçãode tratamento cirúrgico em qualquer idade.
 Para prepúcios malformados a cirúrgica é estética.Não há indicação de tratamento cirúrgico rotineiro
 da fimose para prevenção de câncer de pênis.
 Contraindicações para cirurgia são coagulopatia,infecção local e anomalias congênitas penianas, comohipospádia, pênis curvo e pênis embutido.
 Indicações não médicas para cirurgia são de ordensreligiosa e social.
 Uma modalidade de tratamento cirúrgico é com usode dispositivos metálicos ou plásticos do tipo Plastibel®.
 Figura 2 – Aspecto laparoscópico de testículo intra-abdominal. Figura 3 – Fimose clássica.
 Figura 4 – Aderência balanoprepucial.
 Figura 5 – Prepúcio redundante.
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 MicropênisCriança com pênis morfologicamente normal,
 porém com suas estruturas de dimensões reduzidase com comprimento inferior a dois e meio desvios-
 padrão abaixo da média esperada para a idade (Figura6). Recém-nascidos a termo devem ter comprimentopeniano de no mínimo 1,9 cm.
 Considerações As causas mais comuns são idiopáticas; secreção
 inadequada do hormônio liberador da gonadotrofina(GnRH), hipogonadismo hipogonadotrófico; falência
 dos testículos na produção da testosterona, hipogo-nadismo hipergonadotrófico.
 DiagnósticoBaseia-se na medida do comprimento peniano,
 que deve ser comparado com nomogramas padro-nizados. Deve-se dar especial atenção aos obesos eo exame da genitália deve ser completo, inclusivecom localização e palpação dos testículos. Devem-sepesquisar causas hormonais centrais (hipotalâmica/
 hipofisária) e testiculares. A investigação deve serrealizada até a idade de um ano.
 Exames complementaresCariótipo, avaliação da função testicular antes
 e após estimulação com HCG, glicemia, cortisol,função tireoidiana e RM de crânio para avaliar aintegridade do eixo hipotálamo-hipofisário.
 TratamentoCom o endócrino pediatra, o tratamento realizado é a
 reposição androgênica. O objetivo é oferecer testosteronasuficiente para crescimento peniano sem comprometi-
 mento ósseo: enantato de testosterona 25 mg/mês IMpor três meses. Se houver insensibilidade ao tratamentoandrogênico, conversão sexual é controversa e deve serdiscutida com os familiares precocemente.
 Pênis envolvido (Webbed penis )Haste peniana normal.Órgão encoberto por estar envolvido pela pele
 escrotal.Tramento cirúrgico com liberação peniana.
 Pênis embutido (Concealed p enis )Haste peniana normal.Pênis embutido na gordura suprapúbica pronunciada.Tratamento consiste em perda de peso pelo paciente
 ou em lipoaspiração pubiana.
 Pênis encarcerado (Tr apped penis )Embora faça diagnóstico diferencial com as condi-
 ções de pênis de “dimensões reduzidas”, não é malfor-mação congênita, pois ocorre nas retrações prepuciaispós-postectomias. Correção se faz com reoperaçãocuidadosa.
 Curvatura congênita do pênisCurvatura ventral, dorsal ou lateral do pênis obser-
 vada ao nascimento.
 ConsideraçõesMuitas vezes, associa-se à hipospádia, epispádia e à
 displasia do corpo cavernoso (Figura 7).
 DiagnósticoCurvatura isolada é observada apenas quando subme-
 tida a ereção. Condição rara, observada em apenas 0,6%.
 Figura 6 – Micropênis.
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 TratamentoTratamento é cirúrgico, indicado quando a curvatura
 é maior que 60º. A técnica mais comum é a da exéresede eventual componente de retração do corpo cavernosoassociada à plicatura do corpo cavernoso na parte con-tralateral à concavidade da curvatura.
 Hérnia inguinal e hidrocele- Hidrocele: aumento do líquido entre as túnicas
 vaginais testiculares com ou sem comunicação com acavidade abdominal.
 - Hérnia inguinal: decorre da persistência do pro-cesso peritônio vaginal.
 - Incidência em crianças nascidas a termo: hérnia, 1a 3%; hidrocele 6%.
 Figura 7 – Curvatura peniana. Tratamento
 - Hidrocele: tratamento conservador no neonato.
 Cirurgia após dois anos, se necessário.
 - Hérnia inguinal: tratamento cirúrgico com aborda-
 gem contralateral na criança menor de um ano de idade;pode ter índice de bilateralidade de 60%.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Francis X, Schneck M, Bellinger F. Abnormalities of the
 testes and scrotum and their surgical management. In:Walsh PC, Retik AB, Vaughan Jr ED, Wein AJ, KavoussiLR, Novick AC, et al (eds). Campbell’s urology. 8. ed.Philadelphia: WB Saunders; 2002.
 2. Bloom DA. Symposium: What is the best approach to thenonpalpable testis? Contemp Urol. 1992;4:39.
   3. Canavese F, Lalla R, Linari A. Surgical treatment of cryp-torchidism. Eur J Pediatr. 1993;152(suppl 2):S43.
 4. Grasso M, Buonaguidi A, Lania C, Bergamaschi F, CastelliM, Rigatti P. Postpubertal cryptorchidism: review andevaluation of the fertility. Eur Urol. 1991;20(2):126-8.
 5. Batata MA, Whitmore WF Jr, Chu FC, Hilaris BS, Loh J,Grabstald H, et al. Cryptorchidism and testicular cancer.J Urol. 1980;124(3):382-7.
 6. Whitaker RH. Management of the undescended testis. BrJ Hosp Med. 1970;4:25.
 7. Hrebinko RL, Bellinger MF. The limited role of imagingtechniques in managing children with undescendedtestes. J Urol. 1993;150(20):458-60.
 8. Pyorala S, Huttunen NP, Uhari M.A review and meta-
 analysis of hormonal treatment of cryptorchidism. J ClinEndocrinol Metab. 1995;80(9):2795-99.
 9. Jordan GH, Winslow BH. Laparoscopic single stage andstaged orchiopexy. J Urol. 1994;152(4):1249-52.
 10. Elder JS. Abnormalities of the genitalia in boys and theirsurgical management. In: Wein AJ, Kavoussi LR, NovickAC, Partin AE, Craig AP (eds). Campbell’s urology. 9. ed.Philadelphia: WB Saunders; 2007.
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 INTRODUÇÃONos últimos anos, o prognóstico das crianças por-
 tadoras de câncer melhorou significativamente. Esseprogresso não aconteceu somente graças ao desenvol-
 vimento de novos medicamentos, de radioterapia maisefetiva e de melhores técnicas cirúrgicas, mas tambémà abordagem multidisciplinar envolvendo vários espe-cialistas para promover tratamento adequado em cadaespecialidade, sem se esquecer de considerar as caracte-rísticas do tumor e da criança. Tumores geniturináriosque ocorrem na criança e no adolescente podem seroriginários do rim, do testículo, da próstata, da bexiga,da vagina e da suprarrenal. Tumor de Wilms ou ne-froblastoma é o tumor renal mais frequente. Tumores
 testiculares podem ser malignos ou benignos e os ori-ginários na próstata, na bexiga e na vagina geralmentevêm da musculatura esquelética e correspondem aosrabdomiossarcomas (RMSs). Neuroblastoma é o tumororiginário da suprarrenal mais frequente, mas tambémpode ocorrer carcinoma adrenal.
 TUMORES RENAISTumores renais representam 5 a 10% dos cânceres
 na infância. Dentre eles, 95% são embrionários, de-
 nominados nefroblastoma ou tumor de Wilms. Existeuma pequena variação geográfica na incidência dessestumores, sendo mais raro no Japão e em Singapura eapresentando incidência maior na Escandinava, emalguns países da África e no Brasil.
 Diagnóstico A suspeita diagnóst ica começa no exame físico
 e geralmente aparece como massa regular no flanco
 preenchendo a loja renal, podendo ultrapassar a linhamédia. A criança geralmente encontra-se em excelenteestado geral e a massa é palpada pelos próprios familia-res ou em exame pediátrico de rotina. Exames hema-tológico e bioquímico e análise de sedimento urináriotipo I devem ser realizados. É aconselhável verificara excreção urinária de catecolaminas (HVA, VMA eDOPA) para excluir diagnóstico diferencial de massade suprarrenal, o neuroblastoma. Ultrassonografia (US)abdominal deve ser o primeiro exame solicitado. Elepermite caracterizar a origem da massa, sua consistên-
 cia, e a extensão local, e presença de trombos na veiarenal, cava inferior e/ou intracardíaco. Na maioria dasvezes a US permite o diagnóstico correto. É importanteverificar também a função do rim contralateral e ex-
 cluir acometimento bilateral pela doença. Tomografiacomputadorizada (TC) com uso de contraste forneceessas informações. Metástases pulmonares devem serinvestigadas por meio de RX de tórax e de TC. Sempreque possível, lesões pequenas devem ser biopsiadas paraconfirmar o diagnóstico.
 TratamentoTratamento do tumor de Wilms é um exemplo de
 sucesso resultante da associação de esforços de equipes
 multidisciplinares integradas aos grupos cooperativosnos Estados Unidos e na Europa. O National Wilms Tu-
 mor Study  (NWTS) foi fundado em 1969 e atualmenteregistra mais de 80% dos casos estimados nos EstadosUnidos. Estudos da Société Internationale d´Oncologie
 Pédiatrique  ou Sociedade Internacional de OncologiaPediátrica (SIOP) tiveram início em 1971, com a cola-boração de diversos países da Europa.
 O Grupo Cooperativo Brasileiro para Tratamento doTumor de Wilms (GCBTTW) foi formado em 1978.Durante o primeiro estudo, registrou 25% dos casosestimados de tumor de Wilms no Brasil e mostrou queé possível organizar um grupo cooperativo em nossopaís com a colaboração de diversos profissionais daárea, interessados no progresso da oncologia pediátrica.De modo randômico, mostramos a possibilidade dereduzir o custo do tratamento utilizando dose única deactinomicina D. A sobrevida livre de doença em quatroanos foi semelhante em ambos os braços terapêuticos.
  As crianças que receberam tratamento com dose únicade actinomicina D fizeram 1.921 visitas hospitalares a
 menos que aquelas que receberam o regime com dosesfraccionadas.
  Cirurgia
 Como na maioria dos tumores sólidos que aparecemna faixa etária pediátrica, cirurgia é fundamental no tra-tamento de nefroblastoma. Deve-se realizar nefrectomiado lado acometido por via abdominal. Todo o cuidadodeve estar voltado para ressecção completa do tumor,sem ruptura, pois se ela ocorrer, o tumor passa a ser
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 classificado como estádio III, com indicação de radio-terapia abdominal para seu controle local. Amostragemganglionar deve ser realizada para adequado estadia-mento do tumor, mas não se indica linfadenectomia
 propriamente dita.Com as modernas técnicas de imagem atualmentedisponíveis, exploração do rim contralateral para excluirbilateralidade não tem mais a importância anterior-mente atribuída e não é mais indicada. Trombo emveia renal ou em veia cava inferior deve ser ressecadocom o tumor. Nos caso de extensão até o átrio, pode sernecessária a colaboração de equipe de cirurgia cardíaca ede circulação extracorpórea. Trombos aderidos ao vasosão considerados de estádio III. Cinco a dez por centodos tumores de Wilms são bilaterais ou metacrônicos
 ao diagnóstico.Para tumores bilaterais indica-se cirurgia conserva-
 dora com nefrectomias parciais ou mesmo enucleações,com intuito de preservar a função renal. Metástasespulmonares que não desaparecem completamente apósquimioterapia devem ser ressecadas. Indica-se radiote-rapia pulmonar para completar o controle da doença.
 Fundamentos do protocolo atualO atual protocolo da SIOP-2001 baseia-se em co-
 laboração internacional com coleta de dados relevantesque permitam responder a perguntas de interesse clínico,importantes aos pacientes. Seus principais objetivos sãomanter estratificação de risco de acordo com a respostapré-operatória, minimizar a toxicidade aguda e tardia,e estabelecer um banco de tumores para pesquisa defatores prognósticos moleculares. O desenho do estudoe a logística foram feitos de modo simples para facilitara participação de vários centros mundialmente. Osgrupos inglês United Kingdom Children Cancer Group
 (UKCCG) e alemão Germany Society of Paediatric On-cology and Hematology  (GPOH) uniram-se aos demaisgrupos já participantes dos estudos anteriores da Euro-pa e participam do atual protocolo. Recentemente, oGCBTTW fez a mesma coisa e acreditamos que, dessemodo, conseguiremos responder mais rapidamente àsperguntas relevantes ao tratamento e ao prognóstico,auxiliando significativamente as crianças portadoras detumor de Wilms em todo o mundo. Grupos coopera-tivos contribuem muito para melhorar a sobrevida dascrianças, identificam fatores prognósticos e são exemplo
 de cooperação entre colegas de diversas especialidadesenvolvidas no diagnóstico e no tratamento da criançaportadora de tumor de Wilms. O tratamento quimio-terápico recomendado pela SIOP-2001 pode ser visto
 na Tabela 1.
 Tabela 1 – Recomendações terapêuticas do protocoloSIOP-2001
 Baixo riscoRisco
 intermediário Alto risco
 EstádioI
 - Actinomicina
 +vincristina 
  Actinomicina+
 vincristina +adriamicina 
 EstádioII
  Actinomicina+vincristina 
  Actinomicina
 +vincristina +-
 adriamicina 
 5
 medicamentos+
 Radioterapia 
 EstádioIII
  Actinomicina+
 vincristina 
  Actinomicina+
 vincristina +-adriamicina 
 5medicamentos
 +Radioterapia 
 Prognóstico Atualmente, 90% das crianças são curadas e o
 objetivo é manter as altas taxas de sobrevida com amenor morbidade possível, identificando os 10% queainda não curamos para intensificar o tratamento.Em relação aos estadiamentos clínico, cirúrgico ehistológico, crianças nos estádios I e II têm sobrevi-da em torno de 90%, enquanto aquelas nos estádiosIII e IV têm 70%. Muitos dos fatores prognósticoscorrelacionam entre si e se modificam de acordo coma evolução do tratamento. Os dois fatores prognósti-cos mais importantes do tumor de Wilms ainda sãoestádio e histologia. Esse tumor caracteriza-se por
 sua enorme diversidade histológica. Classicamente,é descrito como tumor embrionário trifásico noqual células blastematosas, mesenquimais e epiteliaisestão presentes em proporções. Esses três elementosparecem recapitular vários estágios da embriogêneserenal normal. Anaplasia foi descrita como o fatorprognóstico mais importante. Essa alteração, definidapor Beckwith, apresenta três características: figurasmitóticas anormais tri/multipolares, aumento nuclearsuperior a três vezes com relação às células adjacentese hipercromasia nuclear.
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  Atualmente, acredita-se que o local da anaplasia émais importante do que sua quantidade. Denomina-se anaplasia difusa, considerada de pior prognóstico,quando não localizada e/ou quando ultrapassa a cápsula
 tumoral. Aparece em vasos intra ou extrarrenais, no seiorenal, em locais de transposição capsular, em gângliosou em outros locais metastáticos. Anaplasia ocorre em5% dos casos e administração de quimioterapia pré-operatória não altera sua identificação. Ela correspondea áreas mais resistentes à quimioterapia e não necessa-riamente à agressividade tumoral.
 É muito importante saber que tumores mais diferen-ciados têm prognóstico melhor, porém não são quimios-sensíveis e muitas vezes não respondem à quimioterapiapré-operatória. Isso não significa que tenhamos de
 agredir os pacientes com tumores que não responderamà quimioterapia com agentes mais tóxicos, pois provavel-mente não teremos melhor resposta. Sabe-se que tiposhistológicos com predomínio de epitélio e de estromanão respondem bem à quimioterapia por serem maisdiferenciados. Tumor com predomínio blastematosogeralmente responde melhor aos agentes quimioterápi-cos, mas a persistência de blastema após quimioterapiasignifica resistência e pior prognóstico. Esses dadossugerem que tumores viáveis com predomínio de célulasepiteliais ou estromais apresentam melhor prognósticoe podem ser candidatos a reduzir o tratamento. Tumorcom predomínio blastematoso após administração dequimioterapia sugere falta de resposta, pois o compo-nente blastematoso geralmente é mais quimiossensívele, portanto, necessita de tratamento mais agressivo. ASIOP propôs nova classificação baseada nesses dados,que será utilizada no novo protocolo.
 EstadiamentoEstadiamento é sempre clínico, cirúrgico e patoló-
 gico (Quadro 1) e os fatores importantes para isso são:- Seio renal: infiltração do seio renal deve ser sempre
 considerada estádio II.- Ruptura tumoral: atualmente, qualquer ruptura
 localizada no flanco ou disseminada no peritôniodeve ser considerada estádio III. Não há distinçãoentre ruptura localizada ou disseminada como haviaanteriormente.
 - Qualquer biópsia prévia é considerada estádio III.- Gânglios linfáticos: qualquer localização po-
 sitiva deve ser considerada estádio III; para estádioI os linfonodos devem ser examinados e negativos.Falta de amostra de linfonodos prejudica o esta-
 diamento e nunca deve ser considerado estádio I(exceção: quando recebe tratamento pré-operatóriocom quimioterapia).
 - Após tratamento quimioterápico: linfonodosnecróticos e/ou com alterações quimioterápicasdevem ser considerados positivos. É importantedistinguir linfonodos inflamatórios de necróticose/ou com alterações induzidas pela quimioterapia.
  Atualmente, análises moleculares são muito inves-tigadas. Inúmeras anormalidades cromossômicas sãoassociadas a pior prognóstico nos tumores de Wilms,porém nenhuma foi utilizada para estratificar o trata-mento. Essas anormalidades incluem perda do alelonas regiões dos cromossomos 16q, 1p, 22q, mutaçãoou expressão da proteína p53, atividade da telomerase,ganho do 1q, expressão do TRKb e alguns genes deresistência a múltiplos medicamentos. Observou-seperda da heterozigose no cromossomo 16q em 17%
 Quadro 1 – Estadiamento clínico-cirúrgico-patológico para tumores de Wilms 
 Estádio I - Tumor limitado ao rim completamente extirpado, superfície da cápsula renal intacta 
 Estádio II - Tumor estende-se além do rim, mas é completamente extirpado. Existe extensão regional: penetração através da cápsularenal nos tecidos perirrenais. Vasos extrarrenais podem estar infiltrados ou conter trombos soltos, não aderentes e totalmente retirados.Nenhum gânglio pode estar comprometido
 Estádio III - Tumor residual confinado ao abdome; um dos seguintes itens pode ocorrer:- linfonodos comprometidos no hilo, cadeias periaórticas ou outros- ruptura tumoral tanto localizado como disseminada - implantes peritoneais- vasos com êmbolo tumoral aderente a íntima, não totalmente ressecado- tumor não completamente ressecado- biópsia prévia
 Estádio IV - Metátases hematogênicas (pulmão, fígado, osso e cérebro)
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 e perda da heterozigose no cromossomo 1p em 12%dos tecidos tumorais e essas alterações relacionavam-se com o prognóstico. Sobrevida livre de recorrênciafoi significativamente mais baixa quando se observou
 perda da heterozigose no cromossomo 16q e com signi-ficância no limite quando houve perda da heterozigoseno cromossomo 1p.
 TUMORES DE ADRENALNeuroblastoma é o tumor de suprarrenal mais fre-
 quente na criança, enquanto carcinoma de suprarrenalé bem mais raro. Neuroblastoma pode desenvolver-seem qualquer local do sistema nervoso simpático e sua
 incidência mais comum é no abdome, na glândulasuprarrenal ou em gânglios simpáticos retroperitoniais.Cerca de 30% surgem nos gânglios cervicais, torácicosou pélvicos.
 DiagnósticoOs locais mais comuns de metástases hematogênicas
 são medula óssea, osso, fígado e pele. Neuroblastomaabdominal normalmente aparece como massa abdomi-nal dura e fixa. Pode produzir compressão da medulaespinhal e de raízes nervosas, estendendo-se para dentrodos forames neurais. É muito comum surgir com doen-ça metastática e estado geral comprometido com febre,irritabilidade, atraso de crescimento, dor óssea, nódulossubcutâneos azulados, proptose orbitária e equimoseperiorbitária. Síndrome do opsomioclono (movimen-tos oculares caóticos, mioclonus e ataxia) pode ser umsinal inicial do neuroblastoma. Seu comportamento épeculiar, com regressão espontânea em alguns casos,mas pode evoluir mal apesar do tratamento agressivo.
 Dosagens sérica e urinária de catecolaminas e seus me-tabólitos (ácido vanilmandélico e ácido homovanílico)são utilizados como marcadores tumorais de neuroblas-toma, sendo importantes ferramentas para diagnósticoe para acompanhamento clínico dos pacientes.
 PrognósticoO prognóstico do neuroblastoma depende de
 fatores clínicos, laboratoriais e biológicos, comoidade do paciente, estádio clínico, histologia ba-
 seada nos critérios de Shimada e amplificação dooncogene n-myc.
 Tratamento A cirurgia é o tratamento de escolha sempre que adoença for localizada e o tumor for passível de ressec-ção. É um tumor altamente sensível a quimioterapia,administrada para torná-lo ressecável e eliminar focosmetastáticos; mas a recidiva é frequente. Quimioterapiacom quatro agentes (cisplatina, doxorrubicina, vin-cristina e ciclofosfamida) é o esquema mais utilizado.Transplante autólogo de medula óssea é a opção tera-pêutica recomendada à pacientes com doença avançadaque responderam bem à quimioterapia inicial e tiveram
 seu tumor primário ressecado.
 EstadiamentoO sistema clássico utilizado é o estadiamento de
 Evans, baseado na extensão da doença determinadapelo exame físico, avaliação radiológica, e exame damedula óssea, sem considerar, entretanto, a ressecabi-lidade do tumor em casos de doença localizada. Coma finalidade de comparar resultados internacionais,criou-se um sistema denominado Internacional Neuro-
 blastoma Staging System (INSS), atualmente utilizadopela maioria dos centros (Tabela 2). Esse estadiamentoconsidera a ressecabilidade do tumor e, portanto, podediferir entre instituições. Recentemente, o grupo pro-pôs um sistema de estadiamento com classificação deriscos denominado International Neuroblastoma Risk
 Group Staging System (INRGSS). Esse sistema baseia-se em fatores de risco definidos por imagem (Tabelas3 e 4). O mesmo grupo criou também um sistema decritério de resposta terapêutica, o International Neuro-
 blastoma Response Criteria  (INRC), e uma classificaçãopatológica, a International Neuroblastoma Pathology
 Classification (INPC). Todas essas classificações visampossibilitar comparações de resultados entre diversasinstituições e diversos protocolos.
 TUMORES TESTICULARESTumores testiculares são raros na infância, corres-
 pondendo a 2% dos tumores sólidos. Embora tumoresna adolescência assemelhem-se aos tumores que ocor-
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 Tabela 4 – Sistema internacional de grupos de risco paraneuroblastoma (INRGSS)
 Estádio L1Tumor locorregional não envolvendoestruturas vitais como definido nos fatoresde risco por imagem
 Estádio L2Tumor locorregional com um ou maisfatores de risco definido por imagem
 Estádio M Metástases a distância (exceto Ms)
 Estádio MsDoença metastática limitada à pele e/ouao fígado e/ou à medula óssea em criançasabaixo de 18 meses de idade
 Tabela 3 – Fatores de risco definidos por imagem (IDRF) para neuroblastoma
 Pescoço Tumor comprimindo/invadindo carótida e/ou artéria vertebral e/ou veia jugularTumor estendendo-se à base do crânio
  Junção cérvico-torácica Tumor comprimindo/invadindo plexo braquial/veias subclávias e/ou vertebral e/ou artériacarótida Tumor comprimindo a traqueia 
 Tórax 
 Tumor comprimindo/invadindo aorta e/ou grandes vasosTumor comprimindo a traqueia e/ou o brônquio principalTumor de mediastino inferior infiltrando a junção costo-vertebral entre T9 e T12Derrame pleural com ou sem células malignas
 Tóraco-abdominal Tumor invadindo a aorta e/ou a veia cava  
  Abdome/pelve
 Tumor infiltrando a porta 
 Tumor infiltrando ramos da artéria mesentérica Tumor comprimindo a artéria mesentérica superior/celíaca Tumor invadindo pedículos renaisTumor comprimindo a aorta e/ou a veia cava e/ou os vasos ilíacosTumor pélvico através do nervo ciático
  Ascites com ou sem células malignas
 Tumores de coluna com sintomas decompressão
 Qualquer localização
 Envolvimento/infiltração de órgaos/estruturas adjacentes
 Pericárdio, diafragma, rim, fígado, duodeno-pâncreas, mesentério e outros
 Tabela 2 – Sistema internacional de estadiamento para neuroblastoma
 Estádio 1Tumor localizado confinado à área de origem, completamente ressecado, com ou sem restos microscópicos,linfonodos ipsilaterais e contralaterais histologicamente negativos
 Estádio 2A Tumor unilateral com ressecção incompleta, linfonodos ipsilaterais e contralaterais histologicamente negativos
 Estádio 2BTumor unilateral com ressecção completa ou incompleta, linfonodos ipsilaterais positivos e contralateraishistologicamente negativos
 Estádio 3Tumor ultrapassando a linha média com ou sem linfonodos regionais ou tumor unilateral com linfonodoscontralaterais positivos ou ainda tumor de linha média com linfonodos bilaterais positivos
 Estádio 4 Disseminação do tumor a linfonodos distantes, osso, medula óssea ou outros órgãos
 Estádio 4STumor primário como definido nos estádios 1 ou 2 com disseminação restrita ao fígado, à pele e/ou àmedula óssea 
 rem em adultos, a faixa pré-puberal difere em relaçãoà incidência, manifestação clínica, histopatologia e aoprognóstico. A maioria ocorre em crianças com menosde três anos de idade e 80% são malignos. Podemoriginar-se de células germinais e do estroma ou detecidos mesenquimais componentes do cordão esper-mático. Aproximadamente 75% são tumores de célulasgerminativas e dois terços deles são tumores de seioendodérmico. Vinte por cento são teratomas madurose o restante seminomas e tumores embrionários mistos.Outros tumores malignos dos quais devemos lembrar
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 no diagnóstico diferencial são RMS paratesticular einfiltração testicular por linfomas e por leucemias.
 DiagnósticoUm fator predisponente importante é a criptorqui-dia. Risco de câncer testicular é estimado em 10 a 50vezes mais alto se houver criptorquidia. Localização dotestículo também é importante: o risco de malignidadeem testículo abdominal é seis vezes maior que em testí-culo com localização inguinal.
 TratamentoTratamento é sempre cirúrgico por via inguinal. Nunca
 se deve efetuar orquiectomia por via escrotal. Em criança,a incidência de comprometimento de linfonodos retro-peritoneais é rara, não se justificando linfadenectomiasprofiláticas de rotina. Os principais marcadores biológicossão alfafetoproteína e a betagonadotrofina. Tumores comelementos do saco vitelino produzem esses marcadores.
  Atualmente, indica-se quimioterapia para tumores comdisseminação local e/ou a distância. Os medicamentosmais utilizados são cisplatina, etoposide, bleomicina evinblastina. Tumores paratesticulares são geralmente deorigem mesenquimal, denominados RMSs paratesticulares.
 TUMORES DEBEXIGA E DE PRÓSTATA
 RMSs são tumores que ocorrem na bexiga e napróstata de crianças. Dentre esses, 20% têm localizaçãogeniturinária. São sarcomas de partes moles origináriosda musculatura esquelética. É a forma mais comum desarcoma de partes moles em criança e em adultos jovens,correspondendo a aproximadamente 4 a 5% de todas
 as malignidades na infância, com incidência anual de5,3 milhões de crianças menores de 15 anos de idade.
 DiagnósticoO pico de incidência é visto na infância precoce,
 com mediana de idade ao diagnóstico de cerca decinco anos. Meninos são mais afetados que meninas.Fatores genéticos podem ter papel importante, comomostra a associação entre RMS e síndrome de câncerfamiliar (Li Fraumeni), anormalidades congênitas
 (envolvendo trato geniturinário e sistema nervosocentral) e outras condições genéticas, incluindo neu-rofibromatose tipo 1.
 PrognósticoPrognóstico de crianças com RMS localizado
 melhorou dramaticamente desde a introdução do tra-tamento multimodal coordenado. As taxas de curamelhoraram de 25% no início da década de 1950,quando quimioterapia com diversos medicamentosfoi recomendada pela primeira vez, para aproxima-damente 70% nos anos mais recentes. Abordagemmultimodal com cirurgia, quimioterapia e radio-terapia é necessária para tratamento do RMS. O
 tempo ideal e intensidade dessas três modalidadesde tratamento devem ser planejados de acordo comfatores prognósticos e efeitos tardios do tratamento.Dependendo do tipo histológico, existem duas for-mas principais de RMS: subtipo embrionário (quecorresponde a aproximadamente 80% dos casos)e o subtipo alveolar (15 a 20%). Fatores de riscomais importantes são estádio, sítio e histologia. Alocalização bexiga/próstata é considerada de piorprognóstico e a paratesticular é de melhor prognós-tico. Tamanho do tumor tem impacto prognósticosemelhante ao encontrado nos sarcomas de partesmoles. Mais recentemente, a idade foi reconhecidacomo fator preditivo de sobrevida. Crianças commenos de dez anos têm resultado pior.
  Ainda em relação ao prognóstico é importanteressaltar que uma avaliação precisa é necessária paragarantir que pacientes com bom prognóstico não se-
  jam supertratados e para identificar os que requeremabordagem mais agressiva: histologia, estadiamento(grupo IRS), envolvimento linfonodal, sítio, tama-
 nho tumoral e idade do paciente são identificadoscomo fatores prognósticos maiores.
 Regimes de quimioterapia baseados em com-binações VAC (vincristina, actinomicina D eciclofosfamida) ou IVA (ifosfamida, vincristica eadriamicina) parecem igualmente eficazes e podemser considerados como “regime de referência” paraa maioria das crianças com RMS.
 O tratamento local é parte fundamental do trata-mento de RMS, mas as vantagens e as desvantagensda cirurgia agressiva e/ou radioterapia devem ser
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 pesadas com relação aos efeitos tardios para criançasmais jovens.
  A cirurgia conservadora é recomendada e é pre-ciso experiência para selecionar crianças para quem
 a cirurgia pode ser o único tratamento necessário.Embora seja possível curar cerca de 30% dascrianças sem radioterapia, somente naquelas comtumores embrionários completamente ressecados,poderá se dispensar esse tratamento. A classificaçãode risco utilizada no protocolo do grupo europeupode ser vista na Tabela 5.
 TratamentoControle local é necessário para curar criança
 com RMS localizado, o que pode ser alcançado comcirurgia e/ou radioterapia. Abordagem conservadoraé recomendada e ressecção tumoral ou irradiação égeralmente realizada, considerando-se a capacidadeda quimioterapia em reduzir o volume do tumor.Os regimes mais usados são VAC (vincristina, ac-tinomicina D e ciclofosfamida), VACA (VAC maisadriamicia alternando com actinomicina D), IVA(como VAC, mas com ifosfamida substituindo ciclo-fosfamida) e VAIA (IVA com adriamicina alternando
 com actinomicina D).Grupos cooperativos têm papel importante nodesenvolvimento de novas estratégias. Os papéis daradioterapia, da cirurgia e da quimioterapia nos dife-rentes grupos de risco têm sido explorados numa sériede estudos clínicos multicêntricos no mundo todo.
 Tabela 5 – Estratificação de risco para crianças e para adolescentes portadores de rabdomiossarcoma não metastático
 Grupo derisco
 Subgrupo Patologia  Estádio
 pós-cirúrgicoSítio
 Estádiolinfonodal
 Tamanhoe idade
 Baixo risco A Favorável I QQ N0 Favorável
 Risco padrãoB Favorável I QQ N0 Desfavorável
 C Favorável II, III Favorável N0 QQ  
 D Favorável II, III Desfavorável N0 Favorável
 E Favorável II, III Desfavorável N0 Desfavorável
  Alto risco F Favorável I, II, III QQ N1 QQ
 G Desfavorável* I, II, III QQ N0 QQ  
 Riscomuito alto
 H Desfavorável I, II, III QQ N1 QQ  
 EstadiamentoOs sistemas de estadiamento mais usados são
 TNM pré-tratamento e Intergroup Rhadomyosarcoma
 study - USA (IRS) pós-operatório. Entretanto, com
 a evolução do tratamento e os novos resultados deestudos, categorização mais complexa tem sido usada.Estudos de biologia molecular têm identificado duasalterações cromossomicas características no RMS:translocação cromossomal recíproca t(2;13) (q35;q14) ou t(1;13) (p36;q14) no tipo alveolar e perda ge-nética no cromossoma 11p15.5 no tipo embrionário.
 Patologia- Favorável: todos os RMS embrionários, de células
 fusiformes e botrioide.- Desfavorável: todos os RMS alveolares (incluído a
 variante alveolar sólida).
 Estádio pós-cirúrgico- Grupo I: ressecção completa primária (R0).- Grupo II: doença microscópica residual (R1) ou
 ressecção completa primária com N1.- Grupo III: doença residual macroscópica (R2).
 Sítio- Favorável: órbita, GU não bexiga e próstata (isto é,
 paratesticular e vagina/útero) e C&P não para meníngeo.- Desfavorável: todos os outros sítios (parameníngeo,
 extremidades, GU bexiga e próstata e/ou outros sítios).
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 TumoresGeniturinários da Criança
 Estádio linfonodal (de acordo com a classica-ção TMN, ver apêndice A1 e A5)
 - N0: sem envolvimento de linfonodo clínico oupatológico.
 - N1: com envolvimento de linfonodo clínico oupatológico.
 Tamanho e idade- Favorável: tamanho tumoral (máximo) ≤5 cm e
 idade <10 anos.- Desfavorável: todos os outros (isto é, tamanho >5
 cm ou idade = 10 anos).
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 INTRODUÇÃO A ideia de explorar a cavidade abdominal por meio
 de instrumentos endoscópicos é centenária. Foi descritapela primeira vez pelo médico alemão Kelling, em
 1901, cuja técnica compreendia insuflar, por meio depunção percutânea com agulha, ar ambiente filtradono abdome de cães anestesiados e, a seguir, introduzirna cavidade peritoneal um cistoscópio de Nitze. Elechamou seu método de celioscopia, vislumbrou suaspotencialidades em medicina, mas não descreveusua aplicação em seres humanos. Em 1910, o sueco
  Jacobeus, utilizando essencialmente a mesma técnica,foi o primeiro a realizar laparoscopia e toracoscopiaem seres humanos. Ressaltou a relativa inocuidade do
 procedimento e dois anos depois, descreveu os achadosclínicos de 115 pacientes. Aos poucos, a técnica laparoscópica foi se desen-
 volvendo na Europa graças a pequenas contribuiçõesde diversos médicos, de engenheiros e de algunsacontecimentos fortuitos. O húngaro Janus Veressdesenvolveu uma agulha com ponta retrátil, hojeconhecida universalmente como agulha de Veress,para provocar atelectasia pulmonar sem risco de lesaro parênquima pulmonar. Sua intenção era tratar tu-berculose pulmonar, mas sua invenção passou para a
 história porque alguém interessado em laparoscopiapercebeu sua grande utilidade e a trouxe para o campoda intervenção laparoscópica.
 Em 1952, os franceses Fourestier, Gladu e Valmièredesenvolveram um novo método de transmissão de luzatravés de uma haste de quartzo, o que não só melhoroumuito a qualidade de iluminação, mas reduziu drasti-camente os riscos de lesões térmicas e elétricas que osistema, até então em uso, promovia, que era o do bulboincandescente na extremidade do endoscópio. No mes-
 mo ano, Hopkins e Kapany, na Inglaterra, introduzirama fibra óptica para endoscópios e um novo sistema delentes. Essas duas contribuições europeias forneceram asferramentas que faltavam ao estabelecimento de todasas técnicas endoscópicas, notadamente a laparoscopia.
 O alemão Kurt Semm, engenheiro e médico, deucontribuições tão extraordinárias à laparoscopia a partirdos anos 1970, que talvez mereça o título de pai dalaparoscopia moderna. Ele desenvolveu o insufladorautomático de gás carbônico (CO2), hoje universal-mente utilizado, bisturis elétricos, pinças de hemostasia
 adaptados à laparoscopia, fios e materiais de sutura,além de incontáveis instrumentos que propiciaram oinício da laparoscopia intervencionista de fato, não sódiagnóstica. As técnicas de apendicectomia, de lise de
 bridas, de ligadura tubária e muitas outras foram siste-matizadas por Semm.
 Nos anos 1980, graças à miniaturização das câmerasde vídeo feita pelos japoneses, o sonho dos pioneirosmaterializou-se – a videolaparoscopia. No final dosanos 1980, graças ao desenvolvimento tecnológico,colecistectomia laparoscópica foi introduzida no arsenalterapêutico da gastrocirurgia e mudou drasticamentea própria especialidade. O berço dessa extraordináriainovação foi novamente a Europa, com os francesesMouret e Dubois.
 O relacionamento da urologia com a laparoscopiateve início mais tardio em comparação com a gastroci-rurgia e a ginecologia. O marco histórico da introduçãoda técnica laparoscópica em urologia foi assinalado porCortesi et al., que em 1976 publicaram sobre um caso delaparoscopia propedêutica num jovem de 18 anos comcriptorquidia bilateral. Exame laparoscópico revelou doistestículos intra-abdominais.
 Entretanto, a introdução definitiva, incontestávele consagradora em urologia foi realizada nos Estados
 Unidos em 1990 por Clayman et al., que fizeram nefrec-tomia inteiramente laparoscópica numa paciente octage-nária, portadora de oncocitoma, com absoluto sucesso.Esses autores superaram três dificuldades técnicas, atéentão existentes, com muita elegância: tratamento dopedículo renal, ensacamento do rim dentro da cavidadeabdominal e morcelação da peça. Também a Clayman eao seu grupo devemos um tributo pela sistematização deoutros procedimentos e pela divulgação extremamentedidática de seu trabalho.
 Os anos 1990 foram o período de estabelecimentodefinitivo da laparoscopia em urologia. Mesmo entreos mais céticos e críticos é impossível negar a enormecontribuição que a técnica laparoscópica trouxe à es-pecialidade, fato claramente expresso pelas centenas deestudos publicados em periódicos e em livros oriundosde todas as partes do mundo nos últimos dez anos.
 No Brasil, os primeiros trabalhos associando laparos-copia e urologia surgiram em 1985. Oriundos de gruposindependentes, utilizaram laparoscopia propedêutica emcasos de criptorquidia. Outras contribuições nacionais
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 foram feitas recentemente, o que revela o amadureci-mento da laparoscopia urológica em nosso meio.
 PRÁTICA LAPAROSCÓPICAConsiderações gerais
 Princípios pré-operatórios:Seleção de pacientes e contraindicações: Não são
 todos os pacientes que podem ou devem ser submetidosà videolaparoscopia. As únicas contraindicações abso-lutas são incapacidade técnica da equipe para realizaro procedimento e falta de equipamentos. A seleçãode pacientes também depende, necessariamente, da
 experiência do serviço de anestesia, disponibilidadede recursos hospitalares para eventuais complicaçõese de instrumental, da aceitação formal e dos aspectospsicológicos e econômicos do paciente. Todos os outrosfatores de risco devem ser considerados ao se indicar ounão a via laparoscópica. São eles: distensão abdominalimportante, peritonite generalizada, infecção extensada parede abdominal, coagulopatia não corrigida ouincorrigível, hérnias muito volumosas de parede ab-dominal (que impeçam a criação de pneumoperitônioeficaz), obesidade mórbida (que supere as possibilidadestécnicas existentes atualmente quanto ao comprimentodos instrumentos), instabilidade hemodinâmica e insufi-ciência cardiorrespiratória severa. Pacientes com doençapulmonar obstrutiva crônica são os que menos toleramo pneumoperitôneo.
 Existem situações que dependem da ousadia e daexperiência do cirurgião, como emprego da via extrape-ritoneal num paciente já operado naquela região, ascite,grandes aneurismas de aorta e presunção de dificuldadesmuito grandes decorrentes de doenças inflamatórias,
 como pielonefrite xantogranulomatosa ou pionefrose.Preparo pré-operatório: A maioria dos procedi-
 mentos urológicos laparoscópicos dispensa preparosespecíficos. Em nosso serviço, basicamente orientamosa ingestão de dieta líquida sem resíduos na antevésperae jejum nas oito horas que antecedem o procedimen-to. Não é necessária a realização rotineira de preparointestinal. Uso de laxantes osmóticos (PEG e manitol)pode promover distensão gasosa do intestino delgado,aumentando o risco de lesões iatrogênicas e dificultandoa visibilização das estruturas.
  Junto à indução anestésica, realizamos rotineiramente:- dose de antibiótico profilático;- tricotomia, quando necessária;- inserção de sonda vesical de demora;
 - inserção de sonda orogástria, dispensável emprocedimentos extraperitoneais, retirada ime-diatamente ao final do procedimento;
 - posicionamento e fixação do paciente à mesacirúrgica.
 Princípios técnicos gerais
 Equipamentos
  A cirurgia laparoscópica atingiu alto nível de de-senvolvimento, principalmente em função dos avançosocorridos com instrumentação. Equipamentos laparos-cópicos podem ser classificados essencialmente em mate-riais do sistema de insuflação, sistemas óticos, trocartes einstrumentos cirúrgicos auxiliares. O equipamento bási-co consiste de monitor e de câmera de vídeo, insufladorautomático de CO2, fonte de luz, videocassete, ópticasde 5 a 10 mm, agulha de Veress, cânula de Hasson,trocartes de calibres variados, pinças retas e curvas, porta-agulhas, clipadores, grampeadores, tesouras, aspirador
 e bisturi elétrico. Antes de iniciar o procedimento essesmateriais básicos devem ser vistoriados. É fundamentalque, na sala, a caixa completa de materiais para cirurgiaesteja aberta para o caso de eventual necessidade deconversão imediata do procedimento.
 O armário de laparoscopia deve ser colocado em frenteao cirurgião, distante cerca de 60 cm da mesa operatóriae abrigar essencialmente o monitor, o aparelho de insu-flação, a fonte de luz, a câmera e o sistema de gravação ede documentação do procedimento. Esses equipamentos
 devem ser dispostos em posições estratégicas no armáriovertical, de modo que o cirurgião monitore as variaçõesde pressões intracavitárias durante o procedimento.
 Para procedimentos mais elaborados, pode sernecessário instrumental mais específico, como bisturiultrassônico, laser, hidrodissector e uma infinidade deoutros instrumentos que a indústria vem produzindoincessantemente, alguns absolutamente dispensáveis nãosó por serem inúteis, mas principalmente caros.
 - Posicionamento do paciente: para cirurgias noretroperitônio alto (nefrectomia, suprarrenalectomia,
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 biópsia renal etc.) a posição depende da via de acesso.Para acesso retroperitoneal, o paciente fica em decúbitolateral total (90º), como que para lombotomia. O ci-rurgião fica ao lado do auxiliar e ambos ficam de frente
 para o dorso do paciente. Para acesso transperitoneal, opaciente fica em decúbito dorsal com 30o de inclinaçãoem relação ao plano horizontal. Cirurgião e auxiliarficam de frente para a cicatriz umbilical do paciente,com o monitor do lado oposto (Figura 1 e 2). 
 O paciente fica em decúbito dorsal horizontal com
 os dois membros superiores ao longo do corpo quando aregião a ser operada é a pélvica (linfadenectomia pélvica,prostatectomia radical, cistectomia, varicocelectomia,exérese de vesículas seminais etc.), quer o acesso sejatrans ou extraperitoneal. Cirurgião e auxiliar ficam umem frente ao outro, ambos olhando o monitor, que ficaaos pés do paciente(Figura 3).
  As possíveis variações de posição do paciente, da
 Figura 1 – Posicionamento para cirurgia do retroperitoneo altopor retroperitoneoscopia.
 Figura 2 – Posicionamento para cirurgia do retroperitoneo altopor via transperitoneal.
 Figura 3 – Posicionamento para cirurgia da região pélvica.
 equipe e do equipamento são muitas, dependendo nãosó da experiência acumulada, mas também da patologiae do número de auxiliares. Como regra, deve-se dispensaratenção rigorosa ao correto posicionamento do paciente,protegendo áreas de contato com almofadas e evitandodistensões de membros, entre outros. Mau posicionamen-to, além de dificultar o ato cirúrgico, tem implicaçõesfisiológicas importantes do ponto de vista anestésico.
 - Confecção do espaço: a via de acesso pode sertransperitoneal ou extraperitoneal. Na transperitoneal,por meio de uma agulha de ponta retrátil especial (agulhade Veress) ou de uma cânula de Hasson (laparoscopiaaberta), o gás CO2 (ou outro gás apropriado, comoN2O) é insuflado na cavidade peritoneal até a pressãoinicial de 15 a 20 mmHg, que depois pode ser reduzidapara cerca de 12 mmHg. Com alguns litros de gás nacavidade, introduz-se o primeiro trocarte com uma óticade 2,5 mm ou de 10 mm, de 0o ou de 30º, conformea cirurgia proposta, e inicia-se a inspeção da cavidade.Os demais trocartes são inseridos sob visão direta. Viaextraperitoneal, no retroperitônio alto ou no espaço de
 Retzius, implica na criação do espaço de trabalho pormeio de dissecção digital auxiliada ou não por balãodissector, como um dedo de luva amarrado a uma sondaplástica. O espaço é geralmente reduzido, de 1 a 2 litros,em relação ao espaço da via transperitoneal, que é de 4a 6 litros no adulto. Ao contrário do transperitoneal, oacesso extraperitoneal é muito difícil de ser feito quandoo retroperitônio ou o espaço de Retzius não são virgens.O mais recomendável é que não seja utilizado quandohouver cirurgia anterior ou antecedente de processoinflamatório importante. Fibrose local aumenta os riscos

Page 406
                        

8/19/2019 Urologia Fundamental Completo
 http://slidepdf.com/reader/full/urologia-fundamental-completo 406/421405
 Laparoscopia Urológica
 de acidentes e de lesões vasculares ou viscerais duranteo processo de dilatação (Figura 4).
 Procedimentos específicos
 Cirurgias renais
 Doenças benignasDoenças renais benignas são ideais para cirurgia
 laparoscópica, em função da morbidade significativa dasincisões lombares e subcostais necessárias para sua corre-ção por meio de abordagem convencional. Dessa forma,nefrectomia simples, heminefrectomia, marsupializaçãode cistos renais e nefropexia são plenamente factíveis porvia laparoscópica.
 Nefrectomia simples: nefrectomia laparoscópica pordoença benigna está longe de ser simples, já que as condi-ções do rim doente geralmente são precárias e dificultamo procedimento em função do processo inflamatórioou fibrótico adjacente. São indicações de nefrectomia:rim funcionalmente excluso associado à dor, infecção,hematúria ou hipertensão; doença renal policística; rimmulticístico displásico; e tumores benignos volumosos(angiomiolipoma).
  As indicações são exatamente as mesmas da nefrec-tomia simples convencional, mas existem situações demaior risco que exigirão mais experiência cirúrgica, comoas doenças renais inflamatórias.
 Heminefrectomia: remoção cirúrgica de um polorenal não funcionante, como observado nas duplicaçõescompletas do sistema coletor. Exclusão de uma unidaderenal geralmente ocorre em associação com ectopia urete-ral. Nos casos de ectopia ureteral ou de refluxo associado,o ureter deve ser removido o mais baixo possível paraprevenir infecção do coto ureteral.
 Cistos renais: a maioria dos cistos renais simples nãoexige tratamento cirúrgico. De fato, à exceção de cistoscom localização peripiélica, raramente quadros de dor, de
 hematúria ou de compressão do sistema coletor podem seratribuídos ao cisto. São opções de tratamento as punçõespercutâneas com instilação de substâncias esclerosantese sua decorticação laparoscópica, cujos resultados sãosuperiores.
 Nefropexia: fixação do rim na fáscia retroperitonealé realizada para prevenir rotação ou ptose renal, que semanifesta como dor lombar intermitente que melhoraem decúbito ou que resulta em obstrução ou em isque-mia renal.
 Nefrectomia laparoscópica de doador renal: ne-
 Figura 4 - Obtenção do acesso para retroperitoneoscopia: a)criação do espaço por digito dissecção romba; c) introdução
 dos trocartes sob controle tátil; d) m. psoas – único ponto dereferência do espaço retroperitoneal.
 Inserção dos trocartes: o primeiro trocarte, geralmen-te de 5 mm ou de 10 mm, deve ter a ponta retrátil paraevitar acidentes de punção. Ao ser inserido no abdome,nele se introduz uma óptica de calibre correspondente.Os demais trocartes, em números e calibres dependentesda necessidade de cada procedimento e da preferência do
 cirurgião, são inseridos sob visão direta, distantes pelomenos 10 cm uns dos outros (para não haver cruzamentode pinças) e todos apontados à região a ser dissecada. Alémdo trocarte da ótica, de dois a cinco podem ser inseridos,dependendo da complexidade da cirurgia e da experiênciado cirurgião (Figura 5).
 Figura 5 – Pontos de referência para obtenção do acessolaparoscópico: a) cirurgias do retroperitoneo alto por viatransperitoneal; b) cirurgias do retroperitoneo alto porretroperitoneoscopia; c) cirurgias pélvicas. sicionamento paracirurgia da região pélvica.
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 frectomia de doador renal é factível por via laparoscópi-ca. O caso ideal para ser operado por laparoscopia é o dedoador do rim esquerdo – já que a veia renal esquerdaé mais longa, com artéria renal única e hábito corpo-
 ral normal. Alguns autores recomendam as seguintesmedidas para proteção do enxerto: operar o máximode tempo possível com pressão de pneumoperitêneo de10 mmHg, evitando pressões superiores a 15 mmHg;evitar excesso de energia térmica – se possível utilizarbisturi ultrassônico; retirar manualmente o enxerto,em vez de utilizar dispositivo extrator; administrar 2doses de manitol – a primeira ao início da dissecçãoarterial e a segunda antes de rebater medialmente o rim;administrar furosemida; e reduzir o pneumoperitôneopara 0 mmHg por 5 a 10 minutos antes da ligadura
 da artéria renal.
 Câncer renalNefrectomia radical: nefrectomia radical lapa-
 roscópica está bem-estabelecida e continua ganhandopopularidade, com tendência de ser considerada comopadrão-ouro para pacientes com doença confinada (T1e T2). É factível tanto por via transperitoneal quantoretroperitoneal. Retroperitoneal permite acesso maisrápido às estruturas hilares, mas em função do pe-queno espaço de trabalho, a liberação do rim é maisdifícil, o que aumenta a probabilidade de conversão eexige mais habilidade do cirurgião. Contraindicaçõesespecíficas da nefrectomia radical laparoscópica sãotrombo tumoral que se estende além da veia renal,grandes massas linfonodais e doença localmente avan-çada com acometimento de estruturas adjacentes. Defato, a abordagem laparoscópica é exequível na maioriados pacientes portadores de tumor renal confinado T1a T3a. Porém, tumores muito grandes, mesmo queconfinados, devem ser operados com cautela em fun-
 ção da vascularização colateral abrangente e da reaçãodesmoplásica perirenal.
 Nefrectomia parcial: aumento no diagnóstico demassas renais de pequeno volume tem exigido apri-moramento de técnicas menos agressivas e poupadorasrenais para seu tratamento, uma vez que grande partedesses tumores são de natureza benigna e, em se tra-tando de câncer, os resultados descritos não diferemdos tratamentos radicais. Anteriormente, abordagemlaparoscópica para realização de nefrectomia parciallimitava-se à ressecção de tumores pequenos, peri-
 féricos, corticais e exofíticos, nos quais a ressecçãoem cunha era geralmente suficiente. Atualmente, asindicações se expandiram e ela tem sido aceita paratratamento de tumores maiores, mais profundos e
 centrais. No entanto, como a nefrectomia parcial,exige materiais laparoscópicos específicos para controlevascular, geralmente não disponibilizados, bem comocirurgiões treinados e habilitados. Assim, em nossomeio a abordagem convencional permanece como avia de escolha.
 Nefroureterectomia:  plenamente factível por vialaparoscópica. A abordagem renal é similar à descritapara nefrectomia radical. O ureter é dissecado distal-mente até o cruzamento com os vasos ilíacos ou o maisbaixo possível. O espécime que compreende o envelope
 renal e o ureter é posicionado na pelve óssea. Nesteponto, combinações para tratamento do ureter distale para remoção do cuff da bexiga têm sido descritas:associação de laparoscopia com ressecção endoscópicaou com ressecção aberta.
 TestículosCriptorquidia: as justificativas para tratamento
 de testículo criptorquídico são bem conhecidas erelacionadas ao aspecto cosmético, à perda da capa-cidade germinativa e à possibilidade de malignizaçãopela associação frequente com displasia. Atualmente,recomenda-se que a identificação e o tratamento detestículos criptorquídicos seja feita antes de dois anosde idade.
 No caso dos testículos impalpáveis, empregam-seinúmeros testes para diagnosticar presença ou ausên-cia dos testículos e permitir adequado planejamentocirúrgico – ou evitá-lo na ausência deles. Laparoscopiaé um procedimento diagnóstico que, embora invasivo,é dotado de mínima agressividade e fornece diagnóstico
 preciso sobre o testículo, sobre sua localização e sobresua morfologia. No caso de criptorquidia bilateral, am-bos os testículos podem ser avaliados sem necessidadede punções adicionais. Além do papel no diagnóstico,a abordagem laparoscópica permite início imediatodo tratamento, seja orquiectomia, ligadura vascularou orquiopexia.
  Atualmente, laparoscopia é imprescindível, sufi-ciente e segura para avaliação de testículos impalpáveise geralmente dispensa avaliação pré-operatória porimagem. Em cerca de metade dos pacientes é exclu-
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 sivamente diagnóstica e mostra, com segurança, ainexistência de testículos na cavidade abdominal. Nosrestantes, além da identificação precisa das gônadas, épossível a complementação terapêutica parcial ou total
 por técnica laparoscópica, com sucesso equivalente àcirurgia aberta, porém com evidentes vantagens noaspecto cosmético e de recuperação pós-operatória.
 Câncer de testículo: linfadenectomia retroperito-neal laparoscópica em homens portadores de câncer detestículo está bem documentada. Sua principal indi-cação é para estadiamento da doença – especialmenteem pacientes com tumores de células germinativasnão seminomatosos estádio I, para evitar terapiasadjuvantes desnecessárias. Pode ser realizada tambémpara tratamento de massas linfonodais residuais após
 ciclos de quimioterapia. A grande vantagem da abordagem laparoscópica é
 a menor morbidade em comparação à linfadenectomiaretroperitoneal aberta. No entanto, são procedimentosmuito difíceis do ponto de vista técnico. Lesões vas-culares são as principais complicações, de modo que aequipe deve estar preparada para sua correção. O tempooperatório é maior do que a cirurgia convencional, masos pacientes recuperam-se mais rapidamente.
 Glândulas adrenais Adrenalectomia laparoscópica, transperitoneal ou
 retroperitoneal, total ou parcial, é o padrão-ouro dacirurgia da adrenal para a maioria dos pacientes, poroferecer os mesmos bons resultados de cura que a ci-rurgia aberta só que com menor morbidade e menortempo de recuperação. Atualmente, as únicas con-traindicações da abordagem laparoscópica da glândulaadrenal são tumor volumoso ou tumor localmenteinvasivo. Definição do que é um grande tumor dependeda experiência do cirurgião, mas a de extensão local
 depende de exames de imagem e é menos subjetiva.Em nossa experiência com 116 intervenções re-
 alizadas em 113 pacientes, obtivemos os seguintesresultados: 5 (4,3%) cirúrgicas foram convertidas paracirurgia aberta por enfisema subperitoneal, aderênciaintestinal, aderência de um feocromocitoma à faceposterior da veia cava inferior e sangramento venosoincontrolável; 20 (17,7%) pacientes desenvolveramcomplicações maiores e menores, sendo 8 (7,0%)intraoperatórias e 12 (10,6%) pós-operatórias; trans-fusão sanguínea foi necessária em 4 (3,5%) pacientes,
 2 na sala de cirurgia e 2 no pós-operatório; a média depermanência hospitalar pós-operatória foi de 5,7±15,0dias (1-140 dias); diagnóstico final, anatomoclínico,dos 113 pacientes foi o seguinte: adenoma cortical
 não-funcionante (29), hiperaldosteronismo primá-rio (24, sendo 21 com adenoma unilateral, 1 comadenoma bilateral, 1 com hiperplasia micronodularbilateral e 1 com hiperplasia macronodular bilateral),síndrome de Cushing (20), feocromocitoma (18),doença hipofisária de Cushing (7), doença virilizante(4), metástase de câncer pulmonar (3), pseudocistoadrenal (3), ganglioneuroma (2), mielolipoma (1),feocromocitoma e hiperaldosteronismo na mesmaglândula (1) e feocromocitoma e adenoma não fun-cionante contralateral (1).
 PróstataDe maneira geral, cirurgia radical da próstata, seja
 qual for a abordagem, deve ser feita objetivando trêsresultados principais: controle oncológico, restabele-cimento da função urinária e preservação da funçãosexual. Estudos comparativos entre as três principaisvias de abordagem – retropúbica, laparoscópica e la-paroscópica assistida por robô – mostraram resultadossemelhantes envolvendo essas três variáveis.
 De fato, o controle oncológico depende fun-damentalmente das características do tumor e dosfatores preditores de prognóstico. Qualidade técnicado procedimento é de extrema importância, mas ocirurgião habituado ao procedimento convencionalobtém os mesmos resultados que aquele habituado aoprocedimento laparoscópico ou robótico. Incidênciade margens comprometidas é semelhante nas duas vias,sendo mais comum no ápice prostático quando a ci-rurgia é feita por via convencional e na margem lateral,quando realizada por laparoscopia. Da mesma forma,
 incidências de incontinência urinária e disfunção erétilsão semelhantes seja qual for a via de abordagem. Oque se observa é o retorno mais precoce da continênciaurinária após prostatectomia robótica. Há descriçõesde modificações técnicas na cirurgia robótica objeti-vando melhores resultados funcionais, como dissecçãointrafascial da próstata (véu de Afrodite).
 Não existem contraindicações específicas paraprostatectomia radical que possam ser previstas na fasede estadiamento. Entretanto, há situações que tornama operação mais difícil. De maneira geral, próstatas
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 de pequeno volume (com menos de 20 g) tornamos limites menos nítidos, dificultando dissecção. Porsua vez, próstatas muito grandes (com mais de 80 g)são mais difíceis de ser mobilizadas, particularmente
 em pacientes com pelve profunda e estreita. Lobomediano também dificulta a preservação das fibras docolo vesical.
 BexigaCâncer de bexiga: via laparoscópica, assistida
 ou não por robô, tem sido descrita como opção deabordagem para cistectomia radical. Como todoprocedimento ablativo e reconstrutivo laparoscópico,o resultado depende fundamentalmente da seleçãoideal do paciente, considerando suas condições gerais
 e a situação do tumor. Obesidade mórbida e históriade radioterapia ou de cirurgia pélvica prévia são con-traindicações relativas. O paciente ideal deve ser magro,com doença confinada, sem grandes massas pélvicas esem linfadenopatia pélvica concomitante. Cistectomiaem si é fácil do ponto de vista técnico. As dificulda-des aparecem na fase reconstrutiva do procedimento.Confecção extracorpórea do reservatório é a técnicamais difundida, geralmente feita por técnica abertaque exige minilaparotomia mediana infraumbilical.
 Na reconstrução ortotópica, uma vez preparado oreservatório, anastomose da neobexiga com a uretra éfeita por via laparoscópica.
 Cistectomia radical laparoscópica ainda não mos-trou superioridade em relação ao procedimento con-vencional, além de exigir extrema habilidade técnica eequipamentos refinados, dificilmente disponibilizadosem nosso meio. Estudos com bons níveis de evidênciaainda são necessários para definir seu papel no trata-mento do câncer de bexiga.
 UreterLitíase ureteral: cirurgia laparoscópica pode ser
 considerada como parte do arsenal terapêutico da litíaseurinária em algumas situações. É uma opção à cirurgiaaberta, especialmente nos casos de cálculos ureterais degrande massa calcárea que não respondem à litotripsia
 extracorpórea ou não são abordados por endoscopia.Ureterolitotomia laparoscópica é tecnicamente factível,segura e dotada de morbidade mínima, especialmentese realizada por via retroperitoneal.
 Cirurgias reconstrutoras do ureterPieloplastia: o tratamento padrão para correção da
 estenose de junção ureteropiélica (JUP) continua sendopieloplastia aberta, com taxas de sucesso superiores a90%. A proposta da abordagem laparoscópica é realizarplástica da JUP com os mesmos princípios técnicos dacirurgia convencional, sem a morbidade da lomboto-mia. Quando realizada por cirurgiões experientes, ataxa de sucesso é a mesma do procedimento conven-cional (superior a 90%) e a recuperação é mais rápida,
 com menos dor e retorno mais precoce às atividadeshabituais. Tempo operatório médio é de 3,5 horas, taxade complicações cirúrgicas varia de 2 a 12% e taxa deconversão é da ordem de 5%. A maioria dos serviçosrealiza a técnica desmembrada de Andersen-Hynes.Na falha da pieloplastia laparoscópica, a maioria dospacientes pode ser submetida a tratamento endouro-lógico, com taxas de sucesso de até 70%.
 Reimplante ureteral:  acesso laparoscópico éfactível para realização do reimplante ureteral pelas
 técnicas extravesical e intravesical. A maioria dos es-tudos descreve a ureteroneocistostomia pela técnica deLich-Gregoir. Os resultados iniciais são satisfatórios,mas estudos com bons níveis de evidência ainda sãoescassos.
 LEITURA RECOMENDADA  1. Castilho LN, Mitre AI, Simões FA, Arap S. Laparoscopia
 urológica. Campinas: LPC Comunicações; 2000.
   2. Smith AD, Badlani GH, Bagley DH, Clayman RV, Jordan GH,Kavoussi LR, et al. Smith textbook of endourology. St. Louis:
 BC Decker; 2007.  3. Guillonneau B, Gill IS, Janetschek G, Tuerk I. Laparoscopic
 techniques in uro-oncology. New York: Springer;2009.
   4. Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA. Camp-bell-Walsh urology. 9. ed. Philadelphia: WB Saunders; 2007.
   5. Milfont JCA, Fortes Maq R. Urologia minimamente inva-siva – endourologia e videolaparoscopia. Rio de Janeiro:Revinter; 2008.
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 INTRODUÇÃO Alterações marcantes vêm ocorrendo na área de
 pesquisa biomédica, e; cada vez mais, a ênfase tradicio-nal de gene-gene vem sendo substituída por estudos de
 transcritos do RNA, de proteínas e de suas associações.Em grande parte, essa mudança se deve ao desenvolvi-mento do projeto Genoma Humano e a novas técnicasde análise biomolecular. Do ponto de vista do DNA,será possível analisar mutações, identificar indivíduossuscetíveis a elas e detectar perda de heterozigocidade ouamplificação de determinado gene durante o desenvolvi-mento de uma neoplasia. Além disso, análise proteômicapermitirá determinar o perfil de expressão proteico detodas as células, suas interações, suas estruturas subce-lulares e sua regulação de sua ativação.
  A cada dia, inúmeros trabalhos são publicados. Nestecapítulo, discutiremos algumas aplicações da biologiamolecular em uro-oncologia.
 CÂNCER DE PRÓSTATANo câncer de próstata, a biologia molecular propor-
 ciona uma oportunidade para que se desenvolvam novosmétodos de prevenção, detecção e de tratamento. A evolu-ção dessa neoplasia está ligada à ação de androgênios nos
 receptores nucleares do epitélio prostático normal e resultana expressão de genes-alvos por mecanismo dependente deligante. Receptor androgênico (RA), presente nas célulassecretórias luminais, e andrógenos testiculares, comotestosterona e 5-α-di-hidrotestosterona, são responsáveispela regulação do desenvolvimento, do crescimento eda manutenção funcional da glândula prostática. Essesefeitos são mediados pelo RA nuclear, responsável porregular a transcrição de genes sensíveis ao andrógeno. Naausência de testosterona, o RA fica inativo e associa-se a
 proteínas 
 que são liberadas com a presença do hormônio,permitindo ao receptor sofrer fosforilação e, consequen-temente, alterações conformacionais necessárias para suatranslocação. Por sua vez, o complexo receptor-ligante,no núcleo, sofre dimerização e liga-se a sequências es-pecíficas do DNA, chamadas elementos responsíveis aoandrogênio. A subsequente transcrição do DNA requerinteração do RA com outras proteínas reguladoras datranscrição e coativadores, agentes necessários para esta-bilizar o gene regulado e determinar a taxa de transcrição.Comprovou-se esse achado com o fato de, na presença
 apenas de andrógeno, células epiteliais prostáticas nãoconseguirem se proliferar, sendo necessários fatores decrescimento, como EGF, IGF-I e II, proteína quinase
  A e fator de crescimento do queratinócito (KGF), para
 que isso acontecesse. Hipotetiza-se que isso ocorra pelacapacidade que esses fatores têm de induzir a atividadetranscripcional do RA mesmo na ausência de ligantes,potencializando todo processo (Figura 1).
 Figura 1 – Ação do complexo andrógeno-RA na próstata.Testosterona (T) e DHT ligam-se ao RA e promovem a associ-ação de correguladores do RA (ARAs). Ocorre translocação doRA ao núcleo e ligação ao elemento responsivo ao androgênio(AREs) na região promotora de genes alvo. Outras vias desinalização, como as que envolvem o TGF-β, IL-6 e IGF-1,podem aumentar a atividade do RA via fosforilação do RA e/oudos ARAs. Hsp, Heat shock protein ; R, receptor de membrana;P, fosforilação proteica.
 Genes regulados pelos andrógenos têm como simila-ridade uma ou mais sequências de ligação ao RA (ARE,
  ARR, HRE) com locais de controle (Spl, CCAAT e NF-1), indutores (Ets, AP-1, NF-κ B) e fatores de transcriçãoespecíficos do tecido. Assim, a expressão de genes regula-dos pelos andrógenos envolve interações coordenadas daproteína do receptor e de outros fatores de transcrição.No contexto do câncer de próstata, o gene regulado pelo
 andrógeno mais estudado é o promotor do antígenoprostático específico (PSA). Diversas vias, que incluem
  AP-1 e AMPc, também podem potencializar e induzir aexpressão desse antígeno. Em grande parte dos tumores,inicialmente sua produção é andrógeno-dependente esofre grande declínio após castração química ou cirúrgica.Entretanto, na ausência do andrógeno, o tumor invaria-velmente progride para uma doença castração-resistente eum sinal precoce é a elevação do PSA que, eventualmente,pode atingir níveis mais altos do que aqueles encontradosantes do tratamento.
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 Muito se discute sobre os mecanismos de ação dasinalização por meio de RA nos chamados tumoresandrogênio-independentes, pois células neoplásicas con-tinuam dependentes da sinalização do RA mesmo com
 baixos níveis séricos de androgênio circulante. Hipote-ticamente, essa reativação dos RAs ocorre por diversosmecanismos. Dentre eles, estão amplificação dos RAs,mutação dos RAs, sinalização ativa dos RAs mesmo combaixos níveis de androgênio, coativadores dos RAs, ativa-ção dos RAs independente de ligante, produção local deandrógenos aumentada, fontes alternativas de andrógenoe up-regulation de genes antiapoptóticos.
 Entre outros fatores de crescimento relacionadosao câncer de próstata, temos aumento da expressão doHER-2 e da Akt. Em linhagens andrógeno-independentes
 de células prostáticas neoplásicas in vitro, HER-2 estevepresente em altos níveis e sua superexpressão relacionou-se a crescimento tumoral independente de andrógenos.
  Além disso, HER-2 conseguiu ativar o RA na ausênciade ligantes e ativar a transcrição do PSA. Dessa forma,HER-2 e RA parecem agir sinergicamente na ausênciade andrógenos, sugerindo um cross-talk  entre essas duasvias. O resultado final da cadeia de ativação do HER-2é a ativação principalmente da vias ras /MAPK e PI-3K.Sinalização constitutiva pela via da PI-3K é importantepara prevenção de morte celular em células prostáticas,enquanto que ativação da MAPK e de vias responsivasao androgênio não são obrigatórias para sobrevivênciacelular. Recentemente, comprovou-se que α-catenina éo ponto de convergência do cross-talk  existente entre asvias da PI-3K/Akt e da sinalização androgênica. Sinaliza-ção pela via da PI-3K induz fosforilação e inativação daGSK3-β, resultando em aumento nos níveis nucleares deβ-catenina que, por sua vez, aumenta a atividade do RAe consequentemente estimula o crescimento e a sobrevi-vência das células prostáticas (Figura 2).
 Por fim, diversos genes de regulação celular estãoenvolvidos no câncer de próstata, como proto-oncogenesmyc , fos  e jun, genes reguladores de apoptose bcl-2, p53 ep21 e outros. bcl-2 é um gene antiapoptótico envolvidoem múltiplos passos da carcinogênese prostática, podendoparticipar da supressão da apoptose e/ou da estimulaçãoda angiogênese tumoral. O gene p53 codifica uma pro-teína reparadora do DNA, responsável pela parada dociclo celular em G1 e pela indução da apoptose, logo, suaalteração provoca proliferação celular. Por fim, o gene p21inibe quinases dependentes de ciclina, também conhecido
 como Waf  1 ou CIP1, e codifica uma proteína que induzparada celular em G1. Sua expressão pode ser moduladapelo RA e pelo bcl-2.
 Uma recente e expressiva descoberta foi a identificaçãodo rearranjo cromossômico TMPRSS2:ERG. Essa fusãoentre o gene regulado por andrógenos TMPRSS2 e o ho-mólogo do oncogene E26 (ERG) é um evento molecularfrequente, tendo sido encontrada em aproximadamente50% dos cânceres de próstata. Está claro o papel impor-tante e precoce desse evento no desenvolvimento e/ou naprogressão do câncer, mas estudos atuais ainda buscam
 determinar essa associação com a agressividade tumoral.
 CÂNCER DE PÊNIS A etiologia do câncer de pênis, apesar de pouco
 conhecida, é considerada como multifatorial (Figura3). Sabe-se que falta de higiene e fimose são fatores im-portantes envolvidos em sua carcinogênese. Investiga-sea relação do câncer de pênis com doenças sexualmentetransmissíveis, entre elas, infecção pelo papiloma vírushumano (HPV) é a mais conhecida e a mais estudada.
 Figura 2 – Nas células tumorais de pacientes recebendo terapiasupressora de androgênios, o HER-2/neu, e possivelmenteoutros receptores tirosina quinase, pode ser superexpresso.HER-2/neu indiretamente ativa a proteína quinase ativadapor mitógenos (MAPK) que, por sua vez, pode fosforilar o RA,tornando-o ativo mesmo na ausência de androgênios. Outra
 via alternativa pela qual o HER-2/neu pode ativar o RA é pelaativação da via da proteína quinase B (Akt), que resulta emelevação nos níveis de fosfatidilinositol-trifosfato (PtdIns(3,4,5)P3) por causa da ativação da enzima fosfatidilinositol 3-quinase(PI-3K). Outra possível via é a inativação da fosfatase de lipídiosPTEN, tornando impossível a conversão do PtdIns(3,4,5)P3de volta em seu substrato PtdIns(4,5)P2. Akt, ativada peloPtdIns(3,4,5)P3, consegue ativar o RA, independentementeda presença de androgênios, por meio de sua fosforilação.Akt também pode ativar paralelamente vias de sobrevivênciacelular por meio da fosforilação e da inativação de moléculaspró-apoptóticas, como BAD e procaspase-9.
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 Diversos estudos mostraram o DNA do HPV, prin-cipalmene subtipos 16 e 18, em amostras de pacientessubmetidos a penectomia. O mecanismo pelo qual o HPVpromoveria a oncogênese parece ser mediado por doisgenes virais, E6 e E7, que se ligam e inativam produtosde genes supressores de tumores, como p53 e pRb (genedo retinoblastoma), ambos responsáveis pelo controlenegativo da proliferação celular.
 Em neoplasias positivas e negativas para HPV,diversos eventos moleculares foram evidenciados (Ta-bela 1). Em ambos os casos, a via mais alterada é a dop14ARF/MDM2/p53 e/ou do p16INK4a /ciclina D/Rb. 
 Sugerem-se que esses eventos sejam marcadores tardiosde carcinogênese peniana, incluindo invasão, metástasee angiogênese.
 Tabela 1 – Oncogenes e genes supressores tumoraisenvolvidos no câncer de pênis
 OncogenesGenes supressores
 tumoraisCategoria Proto-
 oncogeneCategoria Proto-
 oncogene
 Ligação aoGTP
 c-rasSuperfície
 celularcaderina E
  Ativadoresda transcrição
 mycN-mycL-myc
 Núcleop53p21p16
 Reguladoresdo ciclocelular
 ciclina DCDK4
 Inibidoresda apoptose
 BAX bcl-2
  Análises moleculares de carcinomas associados aoHPV e a verrugas genitais benignas revelam diferenças.Em verrugas benignas e em lesões pré-neoplásicas, o ge-noma do HPV é mantido em forma epissômica, ao passo
 que nas neoplasias, o DNA viral geralmente se integra aogenoma da célula hospedeira. O sítio no qual o DNA viralé interrompido nesse processo de integração situa-se quasesempre dentro da estrutura de leitura abertura E1/E2 dogenoma viral. Como a região E2 do DNA viral normal-mente reprime a transcrição dos genes virais iniciais E6 eE7, sua interrupção provoca superexpressão das proteínasE6 e E7 do HPV-16 e do HPV-18.
 Proteína E7 liga-se à forma subfosforilada da proteínasupressora tumoral pRb e desloca os fatores de transcriçãoE2F. A E6 liga-se ao produto gênico p53, facilitando sua
 degradação. A afinidade dessas proteínas virais pelos pro-dutos dos genes supressores tumorais difere, dependendodo potencial oncogênico do HPV. Logo, proteínas deri-vadas do HPV de alto risco (tipos 16, 18 e 31) ligam-se àpRb e ao p53 com alta afinidade. Dessa forma, proteínasvirais E6 e E7 do HPV de alto risco incapacitam duasproteínas supressoras tumorais importantes que regulamo ciclo celular e, como resultado, tem-se distúrbio da viap16INK4a /ciclina D/Rb e p14 ARF/MDM2/p53. Eventosepigenéticos subsequentes ocorridos na célula hospedeirana neoplasia peniana ainda não foram bem-estudados, maspodem incluir aquelas observadas na carcinogênese do colouterino mediada pelo HPV, como metilação do promotorda CADM-1, proteína de superfície celular semelhanteà imunoglobulina (Ig) envolvida na adesão célula-célulae alterações na composição do complexo AP-1, fator detranscrição composto de diferentes proteínas (c-Jun, c-Fosou Fra-1) em complexos homo ou heterodímeros.
 CÂNCER DE RIMEtiologia do carcinoma de células renais (CCR) é
 desconhecida, mas estudos observaram casos em queexposição a agentes químicos (nitrosaminas e cádmio),vírus (LTV) e tabaco poderiam estar envolvidos.
 Fatores hereditários certamente explicam algunscasos de adenocarcinoma renal. Na síndrome de vonHippel-Lindau ocorre perda do gene supressor do tumor(gene VHL), localizado no braço curto do cromossomo3 (3p25). Em 40% desses casos de perda do gene VHLsurge o carcinoma de células claras (CCC), que em geralé múltiplo e bilateral (Tabela 2 e Figura 4). Perda do
 Figura 3 – Patogênese molecular do câncer de pênis.
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 Biologia Molecularem Uro-oncologia
 VHL também está presente em até 50% dos casos deCCR esporádicos.
 Diversas funções foram propostas ao gene VHL,
 Figura 4 – Vias moleculares no câncer renal. Na figura acima,‘proteica’ e não ‘proteica’.
 Tabela 2 – Alterações encontradas nos carcinomas de
 células renais
 Tipohistológico
 Incidência Achados
 Células claras 70 a 80%
 Mutação p53Expressão do c-erbB1
 Deleção docromossomo 3p
 Perda do gene VHL
 Papilar 10 a 15%
 Trissomia docromossomo 7 e 17
 Perda do cromossomo Y 
  Ativação do proto-oncogene MET
 Cromófobo 4 a 5%
 Monossomia doscromossomos
 1, 2, 6, 10, 13, 17Mutação do p53
 Medular 0,4 a 2,6%
 Perda do cromossomo Y  Alteração dos
 cromossomos 6p8p, 13q,21q
 Monossomia doscromossomos 18 e 21
 Expressão do c-erbB1
 mutações no protoncogene MET, localizado no cro-mossomo 7q, que codifica uma proteína transmembra-na (c-MET) que interage com fatores de crescimento.Tumores papilares tipo 2 têm relação com mutações
 no gene fumarato hidratase, provocando ativação doHIF. Mutação ou perda do gene supressor de tumorlocalizado no braço curto do cromossomo 17 induz asíndrome de Birt-Rogg-Dube, caracterizada por fibro-foliculomas cutâneos, leiomiomas uterinos, cistos pul-monares e pneumotórax espontâneo, além de tumoresrenais, muitas vezes múltiplos e bilaterais.
 Outra via que parece estar desregulada na gênese doCCR é a do mTOR, que tem papel crítico na progressãocelular da fase G1 à fase S por meio de estímulo de sínteseproteica por fosforilação de reguladores translacionais,como a quinase S6.
 CÂNCER DE BEXIGADiversos genes e diversas alterações genéticas foram
 relacionados ao desenvolvimento e à progressão do câncerde célula transicionais (CCT), como mutações nos genesHRAS, FGFR3, MDM2 e outros.
 Genes relacionados às proteínas controladoras da faseG1 (p16, p14 ARF, p53 e ciclina D) também estão alterados
 no câncer de bexiga. Além disso, diversas regiões comexpressão de genes supressores de tumores e com áreas dedeleção foram identificadas por meio de análise por perdade heterozigosidade e de hibridização genômica. Uma po-tencial via de desenvolvimento do câncer de bexiga e a perdado controle da fase G1 são mutações, e por inativações degenes controladores desse fenômeno. Duas vias, da p53 eda proteína relacionado ao retinoblastoma (pRb), estãorelacionadas a esse processo, regulando a lesão ao DNA eo controle da sinalização mitogênica.
 Outra via importante relacionada é a da INK 4A 
 /ARF,com suas duas proteínas, p16 e p14 ARF. Numa via, a p16inibe a atividade da ciclina dependente de quinase (CDK),que age fosforilando a pRB. Essa fosforilação provocatranscrição do fator E2F1, que leva à transcrição de genesnecessários para progressão à fase S. Na segunda via, ap14 ARF causa super-regulação nos níveis da p53, que induzparada do ciclo celular na fase G1 ou ainda apoptose pormeio da p21/WAF, inibidor da CDK. Estabilização da p53via p14 ARF está relacionada à MDM2, uma proteína quepromove degradação da mesma via ubiquitinação.
 dentre elas de regulação do fator induzido por hipóxia(HIF), que tem grande envolvimento na indução degenes com importante papel na angiogênese (VEGF),no metabolismo energético, no crescimento celular, emmetástases e na apoptose e é responsável por fazer com queos tumores se adequem a um microambiente hipóxico.
 Tumores papilares tipo 1 correlacionam-se com
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 Legenda – Siglas utilizadas no texto, em ordem deaparecimento.
 RNA ácido ribonucleico
 DNA ácido desoxirribonucleico
 RA Receptor androgênicoEGF Fator de crescimento epidérmico
 IGF Fator de crescimento insulina-símile
 KGF Fator de crescimento do queratinócito
 PSA Antígeno prostático específico
  AP-1 Ativador da proteína 1
  AMPc Adenosina monofosfato cíclica
 Her-2 Receptor do fator de crescimento epidérmicohumano tipo 2
  AKT Família de proteínas, também chamadas deproteína quinase B
 MAPK Proteína quinase ativada por mitógeno
 PI-3K Fosfoinositide 3-quinase
 GSK3-β Glicogênio quinase sintetase 3 β
 Bcl2 Célula de linfoma B tipo 2
 HPV Papiloma-vírus humano
 Rb Retinoblastoma  
 CADM Molécula de adesão celular
 CCR Carcinoma de células renais
 LTV Vírus da laringotraqueíte
 VHL von Hippel-LindauCCC Carcinoma de células claras
 HIF Fator induzido por hipóxia  
 VEGF Fator de crescimento do endotélio vascular
 mTOR Alvo da rapamicina em mamífero
 CCT Carcinoma de células transicionais
 FGFR Receptor do fator de crescimento do fibroblasto
 CDK Ciclina dependente de quinase
 LEITURA RECOMENDADA  1. Di Lorenzo G, Autorino R, De Laurentiis M, Cindolo
 L, D’Armiento M, Bianco AR, et al. HER-2/neu receptor inprostate câncer development and progression to androgenindependence. Tumori. 2004;90:163-70.
   2. Volek JS, Kraemer WJ, Bush JA, Incledon T, Boetes M. Tes-tosterone and cortisol in relationship to dietary nutrientsand resistance exercise. J Appl Physiol. 1997;82:49-54.
   3. Weissberger AJ, Ho KK. Activation of the somatotropic axisby testosterone in adult males: evidence for the role ofaromatization. J Clin Endocrinol Metab 1993;76:1407-12.
   4. Wells A. Molecules in focus: EGFR receptor. Int J BiochemCell Biol. 1999;31:637-43.
   5. Kokontis JM, Liao S. Molecular acti on of androgenin the normal and neoplastic prostate. Vitam Horm.1999;55:219-307.
  6. Honeyman TW, Goodman HM, Fray JCS. The effects ofgrowth hormone on blood pressure and renin secretion inhypophysectomized rats. Endocrinology. 1983;112:1613-7.
   7. Del Peso L, Gonzalez-Garcia M, Page C, Herrera R, NunezG. Interleukin-3 induced phosphorylation of BAD throughthe protein kinase Akt. Science 1997;278:687-9.
   8. Sharma M, Chuang WW, Sun Z. Phosphatidylinositol 3’ki-nase/Akt stimulates androgen pathway through GSK3βinhibition and nuclear β-catenin accumulation. J BiolChem. 2002;277:30935-41.
   9. Misra S, Chaturvedi A, Misra NC. Penile carcinoma: A challengefor the developing world. Lancet Oncol. 2004;5:240-7.
  10. Lont AP, Kroon BK, Horenblas S, Gallee MP, Berkhof J, MeijerCJ, et al. Presence of high-risk human papillomavirus DNAin penile carcinoma predicts favorable outcome in survival.Int J Cancer. 2006;119:1078-81.
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 UROLOGIA FUNDAMENTAL
 INTRODUÇÃO: EM BUSCA DOINALCANÇÁVEL
 Nosso processo de decisão A pergunta que mais aflige todos os médicos é: “Essa
 conduta trará mais benefícios que malefícios para meupaciente?”. O tempo todo o médico toma decisões quepodem ser cruciais à evolução de seu paciente. Essas de-cisões deveriam sempre ter como base a ciência médica,frequentemente não é o que ocorre.
 No afã de responder suas dúvidas, muitas vezes oprofissional utiliza informações coletadas de terceiros,como a opinião de algum especialista famoso. Procuraainda fontes inadequadas, como artigo de revisão escritopor alguém de uma grande instituição, um livro oualgumas vezes o material promocional do fabricante deum produto médico. Todas essas fontes, como veremosadiante, são opinativas e com enorme potencial de viés.
 Na medicina, existe uma longa lista de intervenções quenunca se mostraram efetivas e que, no entanto, foram ado-tadas como rotina na prática clínica. O contrário tambémé verdadeiro: intervenções comprovadamente benéficasque não foram adotadas e permanecem no esquecimento.
  A seguir, descrevemos dois casos clássicos.
 Desde 1973, o conhecimento científico acumuladopor meio de estudos clínicos randomizados, já permi-tia saber com segurança que a estreptoquinase salvavavidas de pacientes com infarto agudo do miocárdio.Entretanto, somente na década de 1990, quase 20anos depois, esse tratamento passou a ser utilizado nocotidiano médico.
 O contrário aconteceu com dopamina para tra-tamento de choque. Estudos comprovam que nãohá diferenças na sobrevida ou na evolução entre usarplacebo ou dopamina nessa situação clínica, essa ainda
 largamente utilizada.Outro estudo avaliou se havia correlação entre as
 recomendações dos grandes especialistas na área decardiologia, expressa na forma de artigos de revisão, decapítulos de livro e de conferências, com as evidênciascientíficas disponíveis. Infelizmente, verificou-se queessa correlação não existia. Em alguns casos, os espe-cialistas recomendavam que se utilizassem intervençõesque não funcionavam ou eram prejudiciais; em outros,deixavam de recomendar intervenções que realmentefuncionavam.
 Por que isso ocorre?Infelizmente, porque ainda não há correlação direta
 entre conhecimento científico e opiniões dos grandesespecialistas, que são “formadores de opinião” para
 outros médicos.Durante a graduação médica não há estímulo àformação do pensamento crítico, nem ao conheci-mento da metodologia científica. Aulas de metodo-logia, epidemiologia e de estatística geralmente sãoodiadas pelos alunos e consideradas como de menorimportância para a formação do médico; comporta-mento frequentemente estimulado por professoresde matérias clínicas.
 No entanto, são justamente essas disciplinas queformam a base do pensamento crítico necessário para
 separar publicações de boa qualidade daquelas ruins.
 ENFIM, O QUE É MEDICINABASEADA EM EVIDÊNCIAS (MBE)?
  A definição mais utilizada e citada em inúmerosartigos científicos é que a MBE é “o uso consciente,explícito e judicioso da melhor evidência clínicadisponível ao tomar decisões sobre o tratamento deum paciente”.
 Por definição, é a integração da melhor evidênciacientífica com a experiência clínica e os desejos indivi-duais do paciente. Vamos dissecar cada parte da tríade:
 Evidências: são as pesquisas clinicamente relevantes,especialmente aquelas centradas em pacientes e queprezam pela acurácia de testes diagnósticos, pelo poderde marcadores prognósticos e pela eficácia e segurançade procedimentos terapêuticos e preventivos.
 Experiência clínica: é a capacidade de colocar emprática habilidades clínica e experiências anteriorespara identificar rapidamente o estado de saúde de cada
 paciente, seu diagnóstico, seus riscos individuais e osbenefícios de intervenções potenciais.
 Desejos do paciente: incluem nosso entendimentoe nosso reconhecimento da individualidade de cada serhumano, com preferências e expectativas únicas queele traz à consulta médica e que devem ser integradas erespeitadas numa decisão clínica.
 Ser bom profissional implica utilizar tanto a expe-riência pessoal quanto a melhor evidências científicadisponível. Lembre-se: nenhuma delas sozinha ésuficiente.
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 Medicina Baseada em Evidências
 No entanto, MBE não é uma maneira simples decortar custos, inventada por planos de saúde, não é atiranização de estudos randomizados e de metanálisesnem é uma prática impossível de se aplicar.
 Quando se fala em MBE, o objetivo é resolverproblemas clínicos. No formato tradicional, a decisãoclínica é feita com base em intuição, experiência clínicae em fisiopatologia. A MBE prega que esses elementossão insuficientes e que é necessário incluir informaçõesextraídas de pesquisas clínicas – evidências – durante atomada de decisão. Ela também valoriza menos o poderdas autoridades no processo habitual de tomada dedecisão em medicina, mas não desvaloriza a expertiseclínica do médico, pois ela é parte fundamental nadecisão sobre a aplicabilidade da evidência encontrada.
 COMO TUDO COMEÇOUEm 1992, o termo evidence-based medicine   foi
 criado por um grupo de pesquisadores da UniversidadeMcMaster, Canadá. Esse grupo propunha a inclusãoexplícita de achados de pesquisas clínicas no processode tomada de decisão em medicina.
  A tentativa era de levar mais ciência à medicinae como nessa época o uso de computadores pessoais
 começava a se disseminar, os criadores da MBE usaramesse fato como alavanca.
 MBE nada mais é que o uso intensivo de elementosde epidemiologia clínica com conhecimentos de infor-mática. O uso de computadores e, mais recentemente,da internet, permitiu que o processo de encontrar, decriticar e de aplicar informações científicas ficasse aoalcance de qualquer um, democratizando a ciência.
 Com algumas técnicas simples, é possível buscaro que se precisa em bases de dados, e encontrar de
 forma rápida e prática artigos de boa qualidade queestão entre os 10% de interesse ao cotidiano médico.Com roteiros de avaliação crítica, é possível refinarainda mais a seleção de artigos para descartar aquelestendenciosos ou de má qualidade, e usar apenas os deboa qualidade.
 POR QUE MBE É NECESSÁRIA? A sensação de frustração durante a busca por in-
 formações científicas é cada vez mais comum no meio
 médico. Excesso de estudos publicados a cada dia nosdeixa com a impressão que buscamos o inalcançável.
 Em 2006, foram incluídas no Medline cerca de90.000 novas referências sobre câncer. Se um médico
 restringisse sua leitura apenas aos estudos randomiza-dos, ainda assim teria que ler aproximadamente 4.500artigos naquele ano! Isso significaria ler 13 estudos pordia, durante todos os dias, incluindo sábados, domingose feriados.
 O aumento na quantidade de informações é real-mente espantoso. Esse mesmo médico, realizandoexatamente a mesma busca por artigos sobre o temacâncer em 1980, teria que ler apenas um artigo aodia para se manter atualizado. Dez anos depois, essenúmero passaria para quatro, em 1995 seriam seis e
 em 2000, nove.Em geral, são 73 novos artigos incluídos no Medline
 por hora. Ao final do mês, serão mais de 50.000 novosartigos, aumentando de maneira opressiva e inexorávelo palheiro onde inúmeras vezes passamos as noitesprocurando a agulha que responda nossas dúvidas.
 Que fique claro que até o momento mencionamosapenas a principal base de dados informatizada (Me-dline). Ainda existem inúmeras outras, como OVID,EMBASE, LILACS etc.
 Somem-se a esses dados a crônica falta de tempo daclasse médica e os múltiplos empregos (quase sempremal pagos) que temos de enfrentar e tem-se a receitapara um profissional frustrado, que não consegue semanter atualizado.
 Não há indicações de que esse cenário vá sofreralterações. Infelizmente (ou felizmente), o volume deartigos publicados não diminuirá, nossa rotina não sedesacelerará e o dia continuará tendo apenas 24 horas.
 MBE é uma ferramenta que auxilia o médico a semanter atualizado sem enlouquecer.
  A resposta correta à maior parte das dúvidas clíni-cas já existe. A má notícia, porém, é que esse tipo deinformação representa menos de 10% de tudo aquiloque está publicado. Ou seja, 90% das publicaçõesdisponíveis são de baixa qualidade ou sem aplicaçãoclínica imediata.
 Dados como esses resultaram na publicação de edito-riais clamando-se por menos pesquisas e mais qualidademetodológica, ou seja, mais critérios na definição depor que realizar a pesquisa e qual o melhor desenhode estudo.
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 O QUE É NECESSÁRIOPARA SE PRATICAR MBE?
 MBE requer do médico novas habilidades, muitasdas quais não foram ensinadas na faculdade e outras que
 realmente precisam ser desenvolvidas. Sua prática requer:Definição clara de quem é o paciente e qual é
 a situação clínica envolvida. Essa é a habilidade de“construir a pergunta clínica adequada”, que veremosadiante.
 Condução de uma busca eficiente na literatura, utili-zando as bases de dados informatizadas, como Medline.Para isso, é preciso algum grau de familiaridade com ainformática e com o uso da internet.
 Conhecimentos básicos de metodologia científica
 para determinar, em cada estudo clínico, quais são osmelhores desenhos metodológicos, as principais fontesde tendenciosidades e quais critérios utilizar para ava-liação crítica da qualidade da publicação. Aqui, entramas habilidades que normalmente teríamos adquiridodurante as aulas de epidemiologia e de bioestatística,disciplinas pouco apreciadas durante a graduação.
 Compreensão da validade interna e externa de um es-tudo científico e capacidade de aplicá-lo a um paciente oua um sistema de saúde. Novamente, precisaremos recorreraos conhecimentos de epidemiologia e de estatística.
 QUAL A VANTAGEMDE SE PRATICAR A MBE?
  Já existe comprovação científica de que pacientes tra-tados de acordo com protocolos baseados em evidências,têm melhor evolução que aqueles tratados com base emprotocolos baseados em consenso.
 COMO SE PRATICA MBE?O processo da MBE começa com a elaboração deuma pergunta clínica relevante e passível de resposta.Esse primeiro passo parece simples, porém é um pontocrucial para que o restante do processo tenha sucesso.
  A confecção da pergunta é determinante para quea busca da resposta seja satisfatória. Os detalhes sobrecomo desenhar uma pergunta clínica serão discutidosmais adiante.
 Depois de determinada a pergunta, começa o pro-cesso de busca por informações de qualidade, adequadas
 para respondê-la. Técnicas relativamente simples e re-petição frequente do processo, tornam essa etapa maisefetiva para encontro de artigos adequados.
 Uma vez encontrada a informação, é necessário
 avaliá-la criticamente para determinar sua validade, suaimportância e sua aplicabilidade a um paciente indivi-dual ou ao cenário clínico.
 O preceito fundamental da MBE é que existe umahierarquia da qualidade de informações, que é funçãoda metodologia usada no estudo.
 Na Figura 1, mostramos uma classificação simplifica-da de evidências para estudos de tratamento, chamadosde níveis de evidências. Uma classificação completa emais complexa pode ser obtida no Centre for Evidence-
 Based Medicine , de Oxford.
 Figura 1 – Níveis de evidências.
 Esses níveis nos mostram que os melhores tiposde estudo para responder a uma questão de trata-mento, são as revisões sistemáticas da literatura e osestudos randomizados com grande amostra, ou seja,são os estudos mais confiáveis. Opiniões isoladas deespecialistas e relatos de caso ocupam o menor nívelde confiança.
 Casos com o discurso “na minha experiência” isso
 ou aquilo funciona “muito bem” não têm muito valor.Muitos profissionais confundem experiência com vivên-cia. Quando esses médicos falam em experiência, estãorelatando suas vivências e suas impressões, que foramconstruídas de forma aleatória e sujeitas a tendenciosi-dades inerentes a toda pessoa.
 Para se falar em experiência ela tem de ser construídade forma científica e estruturada para que tenha valor.
 Existem hierarquias de confiança não somente paraestudos de tratamento, mas para estudos de diagnóstico,prognóstico e de etiologia, entre outros.

Page 420
                        

8/19/2019 Urologia Fundamental Completo
 http://slidepdf.com/reader/full/urologia-fundamental-completo 420/421419
 Medicina Baseada em Evidências
 COMO ELABORAR UMAPERGUNTA CLÍNICA ADEQUADA?
 Elaboração da pergunta científica é crucial parasucesso de todo o processo. Para elaborá-la correta-
 mente, utilizamos a técnica chamada PICO, acrônimoque descreve os quatro componentes fundamentais dapergunta clínica, a saber:
 Paciente: é preciso definir adequadamente o pa-ciente ou a situação clínica de interesse. Isso orientaráa busca por informações. Quanto mais informaçõesincluirmos sobre o paciente, isto é, quanto mais pre-cisa a descrição, mais direcionada se torna a pergunta.
 Intervenção: a qual o paciente se submeterá; deveser sempre colocada de forma explícita. Intervenção
 pode ser um medicamento, um procedimento, ummaterial cirúrgico, um exame diagnóstico etc.Comparação: em medicina, qualquer intervenção
 deve ser avaliada em termos comparativos. Não hánada absoluto, não há tratamentos ou exames bons ouruins, mas tratamentos e exames melhores, piores ouiguais a outros. Portanto, é extremamente importantedefinir adequadamente contra qual comparação nossaintervenção deve mostrar-se melhor.
 Outcome  (desfecho clínico): que desfecho clínico éimportante para nosso cenário clínico? Na elaboração
 da pergunta é preciso definir qual é o resultado deinteresse. Sobrevida, qualidade de vida e cura são osprincipais e são chamados de desfechos orientados aopaciente. Outros desfechos, como melhora da pressãoarterial, diminuição do volume tumoral, controle doPSA, controle do valor de colesterol etc; são chamadosdesfechos intermediários e nem sempre têm relação comdesfechos clínicos principais. Em outras palavras: nemsempre a melhora de um desses parâmetros se traduziráem benefício ao paciente.
 Exemplos de perguntas clínicasadequadas e inadequadas:
 Qual o melhor tratamento para melanoma me-tastático?
 Essa pergunta é inadequada porque parte de umavisão absoluta e não relativa. Não define adequadamenteo paciente, nem compara duas ou mais alternativas detratamento.
 Adição de interferon e de interleucina aotratamento com dacarbazina aumenta asobrevida de pacientes com melanoma me-tastático?
 Os quatro componentes da pergunta estão presentesna pergunta.Pacientes: aqueles com melanoma metastático;Intervenção: tratamento com interferon, interleu-
 cina e dacarbazina;Comparado com: dacarbazina apenas;Resultado (outcome): medido como aumento de
 sobrevida.
 O teste ELISA é útil no rastreamento da AIDS? A pergunta é inadequada, pois não define nem
 pacientes nem comparadores.
 O teste ELISA tem melhor valor preditivo po-sitivo que o Wetern-Blot para rastreamentopopulacional da AIDS?
  A pergunta tem os quatro elementos básicos:Pacientes: população geral;Intervenção: ELISA;Comparador: Western-Blot;Outcome:  valor preditivo (ou seja, proporção de
 pacientes com resultado positivo que desenvolverão AIDS).
 Depois de elaborada a pergunta é preciso classificá-la. As perguntas que mais fazemos podem ser colocadasem quatro categorias básicas, que são:
 Diagnóstico: nessa classe estão as perguntas quebuscam saber se um teste diagnóstico aumenta a chancede determinado paciente ter ou não uma patologiapreviamente escolhida.
 Etiologia:  aqui estão as perguntas direcionadas
 para saber a causa de uma doença ou estado clínico.Prognóstico: nessa categoria estão as perguntas so-
 bre a evolução de uma doença ou de um estado clínico.Tratamento: são as mais utilizadas no dia a dia e
 questionam se determinada intervenção é superior aoutra.
 Para que serve a classicação das perguntas?
 É extremamente importante classificar a pergunta,pois o melhor desenho metodológico do estudo que aresponderá varia conforme essa classificação.
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 LEITURA RECOMENDADA  1. Guyatt G, Rennie D. User’s Guide to the Medical Literatu-
 re - a Manual for Evidence-Based Clinical Practice. 1 ed.Chicago-IL: AMA Press; 2002.
   2. Antman EM, Lau J, Kupelnick B, Mosteller F, Chalmers TC.A comparison of results of meta-analyses of randomizedcontrol trials and recommendations of clinical experts. Tre-atments for myocardial infarction. JAMA. 1992;268(2):240-8.
   3. Sackett DL, Rosenberg WM, Gray JA, Haynes RB, RichardsonWS. Evidence based medicine: what it is and what it isn’t.BMJ. 1996;312(7023):71-2.
   4. Haynes RB, Sackett DL, Gray JM, Cook DJ, Guyatt GH.Transferring evidence from research into practice: 1. Therole of clinical care research evidence in clinical decisions.ACP J Club. 1996;125(3):A14-6.
   5. Guyatt GH, Haynes B, Jaeschke RZ. EBM: Principles ofApplying Users’ Guides to Patient Care 2000 [cited 2008
 09/março/2008]. Available from: http://www.cche.net/
 usersguides/applying.asp.  6. Evidence-based medicine. A new approach to teaching the
 practice of medicine. JAMA. 1992;268(17):2420-5.
   7. Greenhalgh T. How to read a paper. Papers that tell you whatthings cost (economic analyses). BMJ. 1997;315(7108):596-9.
   8. Glasziou P, Haynes B. The paths from research to improvedhealth. Evid Based Med. 2005;10:4-7.
   9. Altman DG. The scandal of poor medical research. BMJ.1994;308(6924):283-4.
  10. Sackett DL, Richardson WS, Rosenberg W, Haynes BR.Evidence-based medicine. How to practice and teach EBM.New York: Churchill Livingstone Inc; 1997.
 P I C O
 Paciente ou problema Intervenção Comparação Outcomes  (desfechos)
 Comece com seu paciente. Pergun-te: “Como eu descreveria um grupode pacientes similar ao meu?”.Equilibre precisão com brevidade.
 Pergunte: Qual a prin-cipal intervenção estouconsiderando?. Seja es-pecífico.
 Pergunte: Qual a principal al-ternativa para comparar com aintervenção?. Novamente, sejaespecífico.
 Pergunte: “O que eu gostariade verificar?” ou “O que essaexposição pode realmente causar?Novamente, seja específico.
 Em pacientes com cardiopatiaisquêmica...
 “... o tratamento comangioplastia associadoa stents   revestidos commedicamentos...”
 “... quando comparado à an-gioplastia associada a stentsconvencionais...”
 ... diminui a mortalidade porinfarto do miocárdio?
 Exercício: Elabore perguntas clínicas de acordo com o método PICO. Veja o exemplo:
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