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RESUMO 

 

Esta coorte histórica de 15 anos de seguimento teve por objetivos avaliar as 

características clínicas, laboratoriais e de imagem das crianças e adolescentes portadoras 

de disfunção do trato urinário inferior (DTUI), avaliar o impacto do tratamento e analisar os 

fatores de risco para o espessamento da parede vesical e cicatriz renal. Os dados foram 

coletados a partir dos prontuários dos pacientes e as variáveis clínicas, laboratoriais e de 

imagem foram submetidas à análise univariada e à regressão logística. Participaram do 

estudo 192 pacientes (123F, 69M) com idade inicial de 0,1 a 16,8 anos, atendidos em um 

ambulatório universitário, que foram divididos em dois grupos: G1- com espessamento da 

parede vesical; G2- sem espessamento da parede vesical, analisados à admissão (T0) e ao 

final do seguimento (T1). A maioria dos pacientes era do sexo feminino (64,1%) e do grupo 

neurológico (60,4%). Os sintomas principais do trato urinário inferior foram a incontinência 

urinária diurna (82,3%), a enurese noturna não-monossintomática (78,6%), a incontinência 

fecal (54,2%) e a constipação intestinal (47,9%). O espessamento da parede vesical foi 

observado em 31,8%, o refluxo vesicoureteral (RVU) em 33,1% e a presença de cicatriz 

renal em 15,6% dos pacientes. Dentre os 61 pacientes com espessamento da parede 

vesical à admissão, 55,7% mantiveram esta condição, enquanto em 44,3% houve a 

regressão do espessamento ao final do seguimento. No entanto, dos 131 pacientes que 

estavam com bexiga normoespessa à admissão, a maioria (69,5%) manteve-se desta forma 

e 30,5% espessaram a parede vesical no final do seguimento. As variáveis: sexo masculino 

(p=0,036), grupo neurológico (p=0,002) e presença de divertículo vesical (p=0,041) foram os 

fatores de risco para o desenvolvimento do espessamento da parede vesical em crianças e 

adolescentes com DTUI. O espessamento da parede vesical (p=0,033) e o RVU (p=0,0001) 

permaneceram como preditores independentes para cicatriz renal à admissão e a presença 

de RVU (p=0,0001) e de dilatação de pelve e/ou cálices renais (p=0,001) como preditores 

independentes para cicatriz renal no final do seguimento. O tratamento instituído foi a 

uroterapia com intervenção comportamental e cognitiva, micção de hora marcada, 

hidratação oral, dieta laxativa, biofeedback, estimulação nervosa sacral, manobras de 

esvaziamento vesical, instituição do cateterismo vesical intermitente limpo (CIL), terapia 

anticolinérgica, enema retal, tratamento da infecção do trato urinário febril (ITU) e, nos casos 

refratários, procedimentos cirúrgicos tais como a vesicostomia incontinente e continente, a 

ampliação vesical e o conduto para a realização do enema anterógrado cólico. Detectou-se 

redução significativa da infecção do trato urinário (ITU, p=0,0027), da incontinência urinária 

diurna (p<0,001), da enurese noturna não monossintomática (p<0,001), da incontinência 

fecal (p=0,010) e do RVU (p=0,01), porém houve aumento da dilatação pielocalicinal 



 

 

(p=0,04) e de ureter (p=0,002). Também houve um aumento significativo no uso do CIL 

(p=0,026) e da terapia com anticolinérgico. Este estudo mostrou que o tratamento da DTUI 

na criança deve ser individualizado, além de requerer uma monitorização constante dos 

parâmetros clínicos, laboratoriais e de imagem, para prevenir o aparecimento do 

espessamento da parede vesical, RVU, dilatação de pelve renal, cálices e ureteres, 

minimizando, assim, o risco de lesão renal. 

 

Palavras-chave: bexiga urinária, transtornos urinários, assistência à saúde, fatores de risco. 

  



 

 

ABSTRACT 

 

This historical cohort of a 15 year follow-up aimed to evaluate the clinical, 

laboratory and imaging of children and adolescents with lower urinary tract dysfunction 

(LUTD), the impact of treatment and analyze the risk factors for thickening bladder wall and 

renal scarring. Data were collected from medical records of the patients and the clinical, 

laboratory and imaging were evaluated by univariate analysis and logistic regression. The 

study included 192 patients (123F, 69M), aged 0.1 to 16.8 years, enrolled in a university out-

patient clinic divided into two groups: G1- with thickening of the bladder wall; G2-with no 

thickened bladder wall, analyzed at admission (T0) and at final follow-up (T1). Most patients 

were female (64.1%) and belong to a neurologic bladder dysfunction group (60.4%). The 

main symptoms of lower urinary tract were daytime urinary incontinence (82.3%), the non-

monosymptomatic nocturnal enuresis (78.6%), fecal incontinence (54.2%) and constipation 

(47.9%). The bladder wall thickening was observed in 31.8%, the vesicoureteral reflux (VUR) 

in 33.1% and the presence of renal scarring in 15.6% of patients. Out of 61 patients with 

bladder wall thickening at admission, 55.7% maintained this condition, while in 44.3% there 

was a regression of the thickening in the final follow-up. However, of the 131 patients who 

had normal bladder thickening at admission, most (69.5%) remained with normal bladder and 

in 30.5% the bladder wall was thickened at the final follow up. The variables: male gender (p 

= 0.036), neurological group (p = 0.002) and presence of bladder diverticulum (p = 0.041) 

were risk factors for the development of thickened bladder wall in children and adolescents 

with LUTD. The bladder wall thickening (p = 0.033) and VUR (p = 0.0001) remained 

independent predictors for renal scarring on admission while the presence of VUR (p = 

0.0001) and pelvic and / or renal calices dilatation (p = 0.001) were found to be independent 

predictors of renal scarring at final follow up. The treatment was uroterapy with behavioral 

and cognitive intervention, timed voiding, oral hydration, laxative diet, biofeedback, sacral 

nerve stimulation, bladder emptying maneuvers, institution of clean intermittent 

catheterization (CIC), anticholinergic therapy, rectal enema, treatment of febrile urinary tract 

infection (UTI) and, in refractory cases, surgical procedures such as incontinent and 

continent vesicostomy, bladder augmentation and conduit for performing antegrade colonic 

enema. There was a significant reduction of UTI (p = 0.0027), daytime urinary incontinence 

(p <0.001), the non-monosymptomatic nocturnal enuresis (p <0.001), fecal incontinence (p = 

0.010) and of VUR (p = 0.01); however increased pielocalicinal dilatation (p = 0.04) and 

dilatation of ureter (p = 0.002) were observed. There was also a significant increase in the 

use of CIC (p=0.026) and anticholinergic therapy. This study showed that treatment of LUTD 

in children must be individualized, and requires constant monitoring of clinical, laboratory and 



 

 

imaging, to prevent the development of thickened bladder wall, RVU, dilatation of renal 

pelvis, calices and ureters, therefore minimizing the risk of kidney damage. 

 

Key-words: urinary bladder, urinary upset, attendance to the health, risk factors. 

 

 

  



 

 

SUMÁRIO 
 

1. INTRODUÇÃO ............................................................................................................... 19 

2. REVISÃO DA LITERATURA .......................................................................................... 22 

2.1. Fisiologia do trato urinário inferior  .................................................................................. 22 

2.1.1. Neurofisiologia da micção .............................................................................................. 22 

2.1.2. Desenvolvimento da continência urinária  ....................................................................... 26 

2.2. Disfunção do trato urinário inferior  ................................................................................. 28 

2.2.1. Bexiga neurogênica ....................................................................................................... 29 

2.2.1.1.Classificação da bexiga neurogênica ............................................................................. 32 

2.2.2. Distúrbio funcional do trato urinário inferior  .................................................................... 34 

2.2.2.1.Enurese ......................................................................................................................... 36 

2.2.2.2.Condições diurnas ......................................................................................................... 36 

2.2.2.2.1. Bexiga hiperativa .................................................................................................... 37 

2.2.2.2.2. Adiamento da micção .............................................................................................. 37 

2.2.2.2.3. Bexiga hipoativa ..................................................................................................... 38 

2.2.2.2.4. Micção disfuncional ................................................................................................. 38 

2.2.2.2.5. Obstrução ............................................................................................................... 39 

2.2.2.2.6. Incontinência de esforço ......................................................................................... 39 

2.2.2.2.7. Refluxo vaginal ....................................................................................................... 40 

2.2.2.2.8. Incontinência do riso ............................................................................................... 40 

2.2.2.2.9. Síndrome da disfunção das eliminações ................................................................. 40 

2.3. Diagnóstico .................................................................................................................... 41 

2.3.1. Diagnóstico clínico ......................................................................................................... 41 

2.3.2. Diagnóstico laboratorial e de imagem ............................................................................ 43 

2.4. Tratamento .................................................................................................................... 45 

2.4.1. Educação para a Saúde ................................................................................................. 46 

2.4.2. Exercícios do assoalho Pélvico, biofeedback e estimulação elétrica .............................. 48 

2.4.3. Cateterismo vesical intermitente limpo ........................................................................... 49 

2.4.4. Tratamento medicamentoso ........................................................................................... 50 

2.4.5. Tratamento cirúrgico ...................................................................................................... 53 



 

 

2.5. Condições associadas ................................................................................................... 55 

2.5.1. Constipação intestinal .................................................................................................... 55 

2.5.2. Incontinência fecal ......................................................................................................... 57 

2.5.3. Hidronefrose .................................................................................................................. 58 

2.5.4. Refluxo vesicoureteral .................................................................................................... 58 

2.5.5. Bacteriúria assintomática ............................................................................................... 59 

2.5.6. Infecção do trato urinário ............................................................................................... 60 

2.5.7. Cicatriz renal .................................................................................................................. 61 

2.5.8. Espessamento da parede vesical ................................................................................... 61 

3. OBJETIVOS................................................................................................................... 65 

3.1. Objetivo geral ................................................................................................................. 65 

3.2. Objetivos específicos ..................................................................................................... 65 

4. MÉTODOS ..................................................................................................................... 66 

4.1. Tipo de estudo ............................................................................................................... 66 

4.2. Local do estudo .............................................................................................................. 66 

4.3. População, período, critérios de inclusão e de exclusão  ................................................ 66 

4.4. Amostra ......................................................................................................................... 67 

4.5. Delineamento do estudo ................................................................................................ 67 

4.6. Variáveis do estudo ....................................................................................................... 68 

4.6.1. Variável dependente (variável resposta)  ........................................................................ 68 

4.6.2. Variáveis independentes (variáveis explicativas)  ........................................................... 68 

4.6.2.1.Variáveis clínicas ........................................................................................................... 69 

4.6.2.2.Variáveis laboratoriais .................................................................................................... 69 

4.6.2.3.Variáveis de imagem ...................................................................................................... 69 

4.6.2.4.Variáveis de tratamento ................................................................................................. 70 

4.7. Coleta de dados ............................................................................................................. 71 

4.8. Aspectos éticos .............................................................................................................. 71 

4.9. Tratamento e análise dos dados .................................................................................... 71 

5. RESULTADOS ............................................................................................................... 73 

5.1. A amostra ...................................................................................................................... 74 



 

 

5.1.1. Características clínicas, laboratoriais e de tratamento ................................................... 74 

5.1.2. Características de imagem ............................................................................................. 75 

5.2. Grupos de pacientes ...................................................................................................... 77 

5.2.1. Características clínicas, laboratoriais e de tratamento  ................................................... 77 

5.2.2. Características de imagem ............................................................................................. 79 

5.3. Impacto do Tratamento .................................................................................................. 81 

5.4. Fatores de risco para o espessamento da parede vesical  .............................................. 82 

5.4.1. Análise univariada dos pacientes que não estavam com a parede vesical espessada em 

T0  ............................................................................................................................... 83 

5.4.2. Análise multivariada dos pacientes que não estavam com a parede vesical espessada 

em T0 ............................................................................................................................ 85 

5.5. Fatores de risco para a ausência de melhora do espessamento da parede vesical  ....... 85 

5.5.1. Análise univariada dos pacientes que estavam com parede vesical espessada em T0  .. 85 

5.6. Fatores de risco para cicatriz renal ................................................................................ 87 

5.6.1. Análise univariada para a presença de cicatriz renal em T0  ........................................... 87 

5.6.2. Análise multivariada para a presença de cicatriz renal em T0  ........................................ 89 

5.6.3. Análise univariada para a presença de cicatriz renal em T1  ........................................... 89 

5.6.4. Análise multivariada para a presença de cicatriz renal em T1  ........................................ 91 

6. DISCUSSÃO .................................................................................................................. 92 

6.1. Parâmetros demográficos da amostra ............................................................................ 92 

6.2. Características clínicas, laboratoriais e de tratamento  ................................................... 93 

6.3. Características de imagem ............................................................................................. 98 

6.4. Impacto do tratamento ................................................................................................. 101 

6.5. Fatores de risco para o espessamento da parede vesical  ............................................ 104 

6.6. Fatores de risco para a ausência de melhora do espessamento da parede vesical  ..... 105 

6.7. Fatores de risco para a presença de cicatriz renal  ....................................................... 105 

7. CONCLUSÃO .............................................................................................................. 109 

8. CONSIDERAÇÕES FINAIS ......................................................................................... 111 

REFERÊNCIAS ....................................................................................................................... 113 

APÊNDICES ............................................................................................................................ 126 

ANEXOS  ............................................................................................................................. 131 



 

 

 
LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS 

 

CIL   Cateterismo vesical intermitente limpo 

DTUI   Disfunção do trato urinário inferior 

UFMG   Universidade Federal de Minas Gerais 

ITU   Infecção do trato urinário 

RVU   Refluxo vesicoureteral 

TUS   Trato urinário superior 

TUI   Trato urinário inferior 

S2-S4   2ª a 4ª vértebras sacrais 

T10-L2   10ª vértebra torácica a 2ª vértebra lombar 

ml/h   Mililitros por hora (medida) 

MMC   Mielomeningocele 

L4   4ª vértebra lombar 

T10   10ª vértebra torácica 

DVP   Derivação ventrículo peritoneal 

DRC   Doença renal crônica 

cm H2O  Centímetros de água (medida de pressão intravesical) 

ICCS Do inglês “International Children’s Continence Society" - Sociedade 

Internacional de Continência em Crianças 

SDE   Síndrome da disfunção das eliminações 

USDM   Ultrassonografia da dinâmica da micção 

USR   Ultrassonografia renal 

UCM   Uretrocistografia miccional 

99mTc DMSA  Ácido dimercaptosuccínico marcado com tecnécio 

99mTc DTPA  Ácido dietileno triamino pentacético marcado com tecnécio 

g   Gramas (unidade de peso) 

PCCM   Pressão na capacidade cistométrica máxima 

CID   Classificação internacional de doenças 

DSM   Manual de diagnóstico e estatística de transtornos mentais 

ufc/ml   Unidades formadoras de colônia por mililitro 

mg/dl   Miligramas por decilitro (medida de quantidade) 

min   Minutos (unidade do tempo) 

m2   Metros quadrado (medida de área) 

SC   Superfície corporal 

K   Constante 



 

 

mm   Milímetros (medida) 

SAME   Serviço de arquivo médico e estatística 

T0   Tempo inicial 

T1   Tempo final 

OR   Odds ratio ou razão de chances 

IC   Intervalo de confiança 

HC   Hospital das Clínicas 

SUS   Sistema Único de Saúde 

 

  



 

 

LISTA DE TABELAS 

 

TABELA 1. Variáveis clínicas, laboratoriais e de tratamento da amostra à admissão  ................ 75 

TABELA 2. Variáveis de imagem da amostra à admissão ......................................................... 76 

TABELA 3. Variáveis clínicas, laboratoriais e de tratamento dos grupos 1 e 2 em T0 e T1  ....... 79 

TABELA 4. Variáveis de imagem dos grupos 1 e 2 em T0 e T1 ................................................ 80 

TABELA 5. Impacto do tratamento sobre as variáveis clínicas, laboratoriais e de imagem em T0 

e T1   ........................................................................................................................ 82 

TABELA 6. Análise univariada dos fatores de risco para o espessamento da parede vesical .... 84 

TABELA 7. Análise multivariada dos fatores de risco para o espessamento da parede vesical  . 85 

TABELA 8. Análise univariada dos fatores de risco para a ausência de melhora dos pacientes 

que estavam com parede vesical espessada em T0 ...................................................... 86 

TABELA 9. Análise univariada para a presença de cicatriz renal em T0.................................... 88 

TABELA 10. Análise multivariada para a presença de cicatriz renal em T0 .......................... 89 

TABELA 11. Análise univariada para a presença de cicatriz renal em T1 ............................. 90 

TABELA 12. Análise multivariada para a presença de cicatriz renal em T1 .......................... 91 

 

  



 

 

LISTA DE FIGURAS 

 

FIGURA 1. Atividade dos reflexos da micção durante o armazenamento de urina  .......... 24 

FIGURA 2. Atividade dos reflexos da micção durante o esvaziamento voluntário ........... 25 

FIGURA 3. Visão esquemática da inervação do trato urinário inferior e trato intestinal 

inferior .......................................................................................................................... 57 

FIGURA 4. Causas neurológicas da disfunção do trato urinário inferior ........................... 73 

FIGURA 5. Causas não neurológicas da disfunção do trato urinário inferior  .................... 74 

FIGURA 6. Espessamento da parede vesical e cicatriz renal  ............................................. 76 

FIGURA 7. Evolução dos pacientes em relação ao espessamento da parede vesical  .... 77 

 

 

 

  



19 

 

 

1. INTRODUÇÃO 

 

Após a minha graduação em Enfermagem e Obstetrícia tive a oportunidade de 

trabalhar na clínica neurológica de um hospital filantrópico e de grande porte em Belo 

Horizonte. Foi então que comecei a interessar-me pela reeducação vesical de pacientes 

portadores de bexiga neurogênica. Nesta época, os pacientes com incontinência ou 

retenção urinária eram submetidos à cateterização vesical de demora e recebiam alta 

hospitalar, independente do sucesso ou não com o desmame do cateter. Na tentativa de 

buscar maior conhecimento sobre o manejo da incontinência urinária realizei visitas técnicas 

a um hospital especializado em reabilitação de portadores de lesões medulares, com uma 

vasta experiência em reeducação vesical e intestinal. Tive a oportunidade de conhecer a 

técnica do cateterismo vesical intermitente limpo (CIL), suas indicações, vantagens e 

desvantagens. Ancorada também num referencial teórico, percebi que a cateterização 

intermitente poderia ser uma solução para os pacientes do local onde trabalhava.  

Interessada pela carreira acadêmica ingressei em 1994, como professora, na 

Escola de Enfermagem da Universidade Federal de Minas Gerais onde continuo cada vez 

mais me especializando na reeducação vesical de pacientes portadores de disfunção do 

trato urinário inferior. Desde 1996, enquanto docente e enfermeira, faço parte da equipe 

interdisciplinar no Ambulatório de Disfunção do Trato Urinário Inferior (DTUI) - Anexo São 

Vicente de Paulo, do Serviço de Nefrologia Pediátrica do Hospital das Clínicas/UFMG. Esta 

equipe é composta por médico pediatra, nefrologista pediatra e fisioterapeuta, além de 

alunos da graduação e pós-graduação da área da saúde e a assistência prestada aos 

pacientes tem servido de fomento para várias pesquisas. O tratamento tem como eixo 

norteador, além da promoção da continência urinária, a proteção do trato urinário através de 

medidas voltadas para a prevenção de complicações urológicas e renais.  

Mergulhada neste universo, concluí o Mestrado em 1999 na Escola de 

Enfermagem da UFMG com a dissertação intitulada “Fatores de risco para infecção do trato 

urinário em crianças e adolescentes portadores de disfunção vesical que realizam o 

cateterismo vesical intermitente limpo”. Na amostra estudada pude identificar que o 

cateterismo vesical intermitente limpo foi um procedimento que causou baixo índice de 

infecção do trato urinário (ITU - 18%), o refluxo vesicoureteral (RVU) foi apontado como um 

forte fator de risco para a ITU (p=0,04) e a maioria dos pacientes com DTUI apresentava 

bacteriúria assintomática (AZEVEDO, 1999). 

Outros estudos desenvolvidos com pacientes que realizavam o CIL como forma 

terapêutica na DTUI (WYNDAELE, MAES, 1990; OTTOLINI et al., 1995; BAKKE et al., 1997) 

mostraram que as bacteriúrias assintomáticas ocorreram com maior frequência do que as 

infecções urinárias. Para Bakee et al. (1997) a bacteriúria assintomática não foi identificada 
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como fator de risco para a ITU e de acordo com o estudo realizado por Leonardo et al. 

(2007) com pacientes com DTUI, o RVU foi considerado como fator de risco para formação 

de cicatriz renal, enquanto que a bacteriúria assintomática não foi apontada como fator de 

risco para lesão renal. 

Ao longo do acompanhamento clínico e laboratorial dos pacientes do 

Ambulatório de DTUI percebeu-se uma redução dos surtos de infecção urinária, embora o 

espessamento da parede vesical continue sendo uma preocupação, uma vez que o estudo 

de Leonardo et al. (2007) realizado com os pacientes deste ambulatório, detectou a 

presença do espessamento em 50% das crianças com cicatriz renal, enquanto que a 

trabeculação da parede ocorreu em 42%. O espessamento da parede vesical foi um fator de 

risco marginal para a formação de cicatriz renal (p=0,07) e, considerado um sinal de alerta 

que deve ser reconhecido e tratado precocemente para a prevenção de lesão do trato 

urinário superior (TUS). No estudo de Özkan et al. (2005) com pacientes adultos e com 

DTUI de origem neurológica, a fibrose do músculo detrusor decorrente da bexiga 

neurogênica hiperativa foi descrita como fator de risco para deterioração do trato urinário 

superior. 

Corroborando esta ideia, Tanaka et al. (2008) afirmaram, no estudo realizado 

com crianças mielodisplásicas, que o espessamento da parede vesical apresentou um alto 

valor preditivo para condições urodinâmicas desfavoráveis e consequentemente para um 

maior risco de lesão renal. Deste modo, o estudo ultrassonográfico demonstrou ser um 

método sensível e bastante valioso para estimar o risco de deterioração renal (TANAKA et 

al., 2008). Para Ke e Kuo (2011), o valor da espessura da parede vesical foi identificado 

como um biomarcador para o diagnóstico da disfunção do trato urinário inferior. Estudos 

mostraram que o espessamento da parede vesical pode tornar a bexiga mais fibrótica, 

menos complacente, com elevada pressão intravesical e maior predisposição de 

desenvolver o refluxo vesicoureteral (SHAPIRO et al., 1991; DEVEAUD et al., 1998; 

MOSTWIN, 2002). 

Apesar destes trabalhos, são poucos os estudos que avaliam o espessamento 

da parede vesical, sobretudo em crianças com DTUI, justificando a necessidade de mais 

investigações, uma vez que o espessamento pode indicar uma pior condição do trato 

urinário inferior com repercussões para o trato urinário superior. Também existe a 

necessidade de se dar continuidade ao trabalho de Leonardo et al. (2007), reavaliando o 

espessamento da parede vesical como fator de risco para cicatriz renal, assim como os 

fatores de risco para o espessamento, estudando um número maior de pacientes durante 

um período de seguimento mais longo. 

Em virtude destas peculiaridades, avaliar o impacto do tratamento também é 

objetivo deste estudo, é uma forma concreta de se obter os resultados da assistência 
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prestada a estes pacientes, de conhecer o perfil evolutivo da clientela diante do tratamento 

proposto e uma estratégia para definir intervenções que devem ser mantidas ou alteradas 

no seguimento destes pacientes acometidos por esta enfermidade crônica. 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

2.1. Fisiologia do trato urinário inferior 

2.1.1. Neurofisiologia da micção 

O trato urinário inferior (TUI) constituído pela bexiga, uretra e os esfíncteres 

interno e externo tem a função de armazenar e eliminar completamente a urina, sem resíduo 

vesical e sem perdas urinárias (ATALA, BAUER, 1999). 

A bexiga urinária é uma víscera oca com paredes musculares fortes e com 

propriedade visco elástica, capaz de acomodar volumes crescentes de urina sem aumentar 

significativamente a pressão no seu interior (EVANS, SHENOY, 2003). Do ponto de vista 

anatômico, a bexiga se divide em: corpo, maior área e o colo vesical, com abertura para o 

canal uretral (RIVAS, CHANCELLOR, 1995). 

O detrusor, principal músculo da bexiga, tem inervação parassimpática através 

dos nervos pélvicos que se originam de S2 a S4 e penetram na parede da bexiga. Já a parte 

trigonal da bexiga, que compreende a área entre as junções ureterovesicais e o colo vesical, 

é inervada por fibras motoras originárias da região tóraco-lombar (T10 a L2) do sistema 

nervoso simpático (TANAGHO, SCHMIDT, 1994). 

O detrusor, estruturalmente, divide-se em três camadas: longitudinal interna, 

circular média e longitudinal externa. A camada externa prolonga-se formando o esfíncter 

interno, músculo liso de controle involuntário parassimpático. O esfíncter externo, constituído 

de musculatura estriada e os músculos perineais, tem inervação somática através dos 

nervos pudendos, que se originam de S2-S4. (TANAGHO, SCHMIDT, 1994). 

No trato urinário inferior encontram-se dois tipos principais de receptores 

nervosos, os adrenérgicos de inervação simpática e os colinérgicos de inervação 

parassimpática. Os receptores adrenérgicos se subdividem em alfa e beta-adrenérgicos, 

mediados pela noradrenalina e os colinérgicos compreendem os muscarínicos e os 

nicotínicos que respondem à acetilcolina. Os receptores alfa-adrenérgicos localizam-se no 

trígono vesical e no esfíncter uretral interno. Os beta-adrenérgicos são encontrados no 

músculo detrusor, embora a inervação simpática do detrusor seja escassa, pois na bexiga 

há predominância dos receptores muscarínicos. Os receptores nicotínicos localizam-se no 

esfíncter uretral externo (TANAGHO, SCHMIDT, 1994). 

Na medula sacral (S2-S4) encontra-se o arco-reflexo da micção, de controle 

involuntário que é acionado à medida que a bexiga vai se enchendo e estirando os 

receptores de distensão localizados na parede vesical e uretra posterior. Sinais sensoriais 

são conduzidos até os segmentos sacrais pelos nervos pélvicos e retornam para a bexiga 
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através das fibras nervosas motoras resultando em contrações do detrusor (TANAGHO, 

SCHMIDT, 1994). 

O controle da micção, apesar de parecer simples, apresenta vários níveis de 

regulação com relativa complexidade. Em estados conscientes e inconscientes envolve a 

atividade dos nervos periféricos, da medula sacral e das áreas centrais que constituem o 

bulbo, a ponte, o mesencéfalo e o córtex cerebral (JUC et al., 2011). 

Com relação ao controle central existem microrregiões no tronco encefálico 

como o centro pontino da micção, o centro pontino da continência e a substância cinzenta 

periaquedutal. Outras estruturas como o córtex, os núcleos da base e o cerebelo também 

atuam na modulação da micção (JUC et al., 2011). O córtex cerebral, especialmente o lobo 

frontal exerce controle inibitório sobre o sistema nervoso parassimpático durante o 

enchimento vesical.  

Durante a continência urinária, a substância cinzenta periaquedutal fica inibida 

decorrente da modulação da região posterior hipotalâmica, e que, por sua vez, levará a um 

novo estímulo inibitório ao centro pontino da micção causando retenção urinária. Assim 

sendo, percebe-se que os centros suprapontinos têm função moduladora sobre os centros 

do tronco encefálico no que diz respeito ao controle miccional e de inibição da micção (JUC 

et al., 2011). 

Na fase de armazenamento há um predomínio dos estímulos simpáticos através 

do nervo hipogástrico, ocorrendo então um aumento gradativo do volume vesical com baixa 

pressão intravesical, elevação da pressão uretral devido à contração da uretra e 

relaxamento do detrusor (SANTOS et al., 2006). 

De acordo com a FIGURA 1, o centro pontino da micção é inibido por impulsos 

que partem do córtex pré-frontal e os impulsos aferentes são incapazes de promover o início 

da micção. As atividades dos nervos hipogástrico e pudendo ajudam a relaxar a bexiga e a 

manter o esfíncter uretral contraído, garantindo assim a fase de armazenamento de urina. 
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FIGURA 1. Atividade dos reflexos da micção durante o armazenamento de urina 

Fonte: Andersson et al., 2009 - Pharmacological Treatment of Urinary Incontinence 

 

Quando o indivíduo está com a bexiga repleta e pronta para iniciar a micção, o 

centro pontino da micção também conhecido como núcleo de Barrington ou região M fica 

ativado resultando em relaxamento do esfíncter uretral e contração detrusora. Duas vias 

distintas partem do centro pontino da micção: uma via direta que através do neurônio pré-

ganglionar parassimpático é responsável por estimular diretamente o músculo detrusor, e 

outra via indireta, que passa pela formação reticular medial e promove o relaxamento 

esfincteriano. Deste modo, o núcleo de Barrington tem a importante função de iniciar a 

micção com total esvaziamento vesical (JUC et al., 2011). 

A substância cinzenta periaquedutal participa também do processo da micção, 

enviando fortes impulsos estimulatórios ao centro pontino da micção na vigência de 

distensão detrusora. No entanto, o processo de esvaziamento se encerra quando neurônios 

que pertencem ao centro pontino da continência também conhecido como região L 

produzem estímulos capazes de excitar a musculatura pélvica e contrair o esfíncter uretral, 

finalizando deste modo, a micção e iniciando um novo processo de relaxamento do detrusor 

(JUC et al., 2011). 

Em indivíduos normais, a micção só é iniciada em situações socialmente 

seguras graças às modulações dos centros suprapontinos, com a participação de estruturas 
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cerebrais importantes como o córtex pré-motor medial, núcleos da base, cerebelo, ínsula e 

hipotálamo (JUC et al., 2011). 

Durante a micção ocorre o predomínio do sistema parassimpático através do 

nervo pélvico com contração do detrusor e aumento da pressão vesical e relaxamento do 

esfíncter uretral externo (SANTOS et al., 2006). 

Conforme a FIGURA 2, os impulsos inibitórios que partem do córtex pré-frontal e 

centro pontino da micção são removidos e os impulsos aferentes são capazes de iniciar a 

micção. As atividades dos nervos hipogástrico e pudendo são inibidas e o esfíncter uretral 

relaxa, bem como a bexiga se contrai pela ação do nervo pélvico, promovendo o 

esvaziamento vesical. 

 

 

FIGURA 2.  Atividade dos reflexos da micção durante o esvaziamento voluntário 

Fonte: Andersson et al., 2009 - Pharmacological Treatment of Urinary Incontinence 
 

Em lactentes, por ainda não terem o controle voluntário da micção, o arco-reflexo 

irá desencadear uma contração detrusora potente levando à micção involuntária. À medida 

que progride a mielinização e o treinamento esfincteriano da criança, as funções inibitórias 

centrais suprimem o reflexo sacral e o indivíduo urina quando é conveniente (TANAGHO, 

SCHMIDT, 1994). 

Deste modo, a atividade vesical cíclica composta pela fase longa de enchimento 

ou diástole vesical e a breve fase de esvaziamento ou sístole vesical para serem eficazes, 

necessitam que o sistema nervoso periférico e central, o detrusor, a uretra posterior e o 
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esfíncter externo se interajam corretamente (MENESES, 2000; SCHRÖDER, THUROFF, 

2010). 

Em síntese, a função da bexiga em armazenar volumes crescentes de urina sob 

baixa pressão e promover o seu esvaziamento voluntário e completo envolve a integridade 

das vias aferentes e eferentes do sistema nervoso simpático, parassimpático e somático. A 

micção inicia-se com o relaxamento da região do assoalho pélvico e contração do músculo 

liso da bexiga. Os nervos somáticos controlam a atividade do esfíncter uretral estriado. Já o 

sistema nervoso central regula a decisão de como e quando a micção deve acontecer 

(SCHRÖDER, THUROFF, 2010). 

2.1.2. Desenvolvimento da continência urinária 

O desenvolvimento do controle voluntário da micção de acordo com os padrões 

considerados socialmente aceitos requer maturação e perfeita interação entre o sistema 

nervoso central e periférico (EVANS, SHENOY, 2003). 

Com o advento da ultrassonografia, é possível avaliar o funcionamento do trato 

urinário fetal, no qual a filtração glomerular e a produção de urina se iniciam por volta da 9ª 

semana de vida intraútero e a presença de urina na bexiga fetal pode ser visibilizada a partir 

da 11ª semana. A urina é eliminada no líquido amniótico e é formada em grande parte por 

água. Com 18 semanas estima-se que a produção de urina pelo feto seja de 0,3 ml/h a 

0,6ml/h. Com 25 semanas estima-se em 3,3ml/h, aumentando gradativamente até atingir 

26ml/h com 39 semanas e a partir daí começa a declinar progressivamente com a 

proximidade do nascimento (DERTKIGIL et al., 2005). 

Acredita-se que na fase fetal e neonatal, o reflexo da micção esteja sob controle 

do centro pontino da micção e que, no período pós-natal imediato, ocorra uma 

reorganização das conexões sinápticas e vias neurais pré-existentes envolvidas no controle 

vesical (GOELLNER et al., 1981; OHEL et al., 1995).  

É estimado que os recém-nascidos esvaziem a bexiga cerca de 20 vezes ao dia 

(EVANS, SHENOY, 2003). Acima de seis meses, diminui-se a frequência miccional do bebê 

para 10 a 15 vezes ao dia e aumenta o volume urinário, bem como a capacidade vesical 

(GOELLNER et al., 1981). 

Estudo realizado com 58 crianças saudáveis até os três anos de idade mostrou 

que 33% dos lactentes com três meses de vida poderiam interromper a micção deixando um 

resíduo pós-miccional e que esta condição mostrou-se rara após os dois anos. Esta 

condição no lactente pode ser explicada pela imaturidade fisiológica devido à falta de 

coordenação entre o esfíncter externo e o músculo detrusor, causando interrupção do fluxo 

urinário antes da bexiga se esvaziar completamente (JANSSON et al., 2000). 
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A criança até aproximadamente o 2º ano de vida não tem o controle voluntário 

da micção, apesar de já existirem conexões do reflexo da micção para o córtex cerebral, 

mas que ainda estão funcionalmente imaturas (SILLÉN, 2001). Entre o 1º e o 2º ano de vida, 

a criança começa a reconhecer as sensações da bexiga repleta e da micção eminente, mas 

ainda não consegue permanecer seca, tendo uma frequência miccional de oito a dez vezes 

ao dia (KAEFER et al., 1997). 

O controle esfincteriano é um indicador do desenvolvimento infantil e um desafio 

para as crianças, os pais e/ou cuidadores. A aquisição deste controle é um dos passos para 

a criança tornar-se autossuficiente ocorrendo em idade variável, pois o seu aprendizado é 

influenciado por fatores fisiológicos, psicológicos e socioculturais. Com isto não se pode 

estabelecer uma cronologia universal para o controle esfincteriano (POLAHA et al., 2002; 

MOTA, BARROS, 2008), mas sabe-se que a continência fecal usualmente precede a 

continência urinária (ISSENMAN et al., 2000; COWARD, SALEEM, 2001). As meninas 

geralmente adquirem o controle esfincteriano mais cedo que os meninos, em virtude de 

amadurecerem e desenvolverem habilidades como falar, tirar e colocar roupas e seguir 

ordens mais precocemente (COWARD, SALEEM, 2001; MOTA, BARROS, 2008). 

Muitos pais têm dificuldade de decidir o momento adequado do início do 

treinamento esfincteriano do seu filho. É importante que os pais sejam orientados pelos 

profissionais de saúde sobre os sinais do desenvolvimento nas áreas cognitiva e motora que 

indicam estar a criança pronta para iniciar o treinamento (BLUM et al., 2003).  

O treinamento esfincteriano é um dos desafios na infância e envolve uma 

complexa integração entre os mecanismos neurológicos, muscular e comportamental. Há 

sessenta anos este treinamento era feito precocemente na criança, antes dos 18 meses de 

idade. Com o advento das fraldas descartáveis e a falta de tempo dos pais que trabalham 

fora, o treinamento passou a ser iniciado geralmente entre 18 e 24 meses (VERMANDEL et 

al., 2008). 

O treinamento esfincteriano geralmente é finalizado aos 24 a 36 meses de idade, 

podendo avançar até os 48 meses (VERMANDEL et al., 2008). Uma criança pode ser 

considerada com controle esfincteriano quando é capaz de manter-se seca e limpa, sem 

perdas urinárias ou fecais. Ela estará completamente treinada quando adquire consciência 

de sua própria necessidade de urinar e evacuar, podendo usar o vaso sanitário ou penico 

sem a ajuda ou supervisão dos pais. A aquisição da independência para o uso do banheiro 

compreende: perceber a necessidade, caminhar até o vaso ou penico, retirar a roupa, 

assentar no vaso ou penico, urinar ou evacuar, limpar-se, vestir-se, dar a descarga, lavar as 

mãos e retornar para o local onde estava. Para realizar toda esta etapa é preciso que a 

criança tenha domínio da linguagem, desenvolvimento motor, sensorial, neurológico e 
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social. Vale ressaltar que o temperamento da criança e os estímulos que ela recebe dos 

pais ou cuidadores influenciam no treinamento (MOTA, BARROS, 2008). 

Estudos recentes apontam que o treinamento esfincteriano inadequado pode 

causar transtornos urinários e intestinais persistentes, como incontinência urinária, enurese 

noturna, infecção urinária de repetição, encoprese e constipação intestinal na infância 

(BLUM et al.; 2003, MOTA, BARROS, 2008). Considera-se como inadequado, o treinamento 

esfincteriano realizado precocemente sem que a criança tenha desenvolvido as habilidades 

necessárias ou tardiamente, mantendo o uso prolongado da fralda mesmo com adequado 

desenvolvimento motor e de linguagem. Tem se observado também, que hábito urinário 

aprendido de forma inadequada e posição incorreta assumida pela criança no vaso sanitário 

ou penico durante a evacuação ou micção corroboram para esta situação (MOTA, BARROS, 

2008). 

Deste modo, para se obter um sucesso no treinamento esfincteriano é 

necessário levar em conta a etapa de desenvolvimento que a criança se encontra e as 

habilidades necessárias para realizá-lo de forma correta. Também se deve considerar a 

infraestrutura, com o uso de penico adequado ao tamanho da criança ou do vaso sanitário 

com redutor e um suporte para os pés a fim de garantir uma posição adequada, para atingir 

o relaxamento do assoalho pélvico e esvaziamento vesical completo (JANSSON et al., 2005; 

MOTA, BARROS, 2008). 

2.2. Disfunção do trato urinário inferior 

A disfunção do trato urinário inferior (DTUI) corresponde a alterações que podem 

comprometer a fase de enchimento ou esvaziamento vesical em decorrência de problemas 

anatômicos, neurológicos ou funcionais. As causas funcionais estão relacionadas com a 

demora da maturação do controle neurológico do trato urinário inferior ou devido ao 

comportamento anormal adquirido durante o período de treinamento do controle do esfíncter 

urinário (NORGAARD et al., 1998). 

A disfunção da bexiga é extremamente complexa devido à multiplicidade de 

fatores ou processos que podem influenciar o armazenamento e esvaziamento da urina, 

incluindo o órgão em si (músculo liso, urotélio, tecido conjuntivo e matriz), a contração 

muscular e o sistema contrátil, as mensagens humoral e endócrina e, não menos 

importante, todo o neuroeixo a partir de neurônios pós-ganglionares através da medula 

espinhal e do tronco encefálico para o córtex cerebral. Em cada nível do sistema de 

sinalização intracelular e intercelular há um papel local que pode afetar o desempenho da 

bexiga e do sistema de controle reflexo em geral (TUTLLE, 2010). 
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A DTUI é capaz de comprometer significativamente a qualidade de vida dos 

pacientes, sobretudo crianças na fase escolar e adolescência, na qual a incapacidade de 

controlar os esfíncteres, revelada pelo inconveniente sintoma da incontinência urinária e até 

fecal, leva aos transtornos emocionais. Com isto a criança sofre com a baixa de autoestima, 

insegurança, angústia e diminuição do convívio social, que também acaba afetando os pais 

e a dinâmica familiar. 

Neste estudo só serão abordados as disfunções de origem neurológica, 

denominadas bexiga neurogênica, as não neurológicas, de causa funcional conhecidas 

como distúrbio funcional do trato urinário inferior e as de causa estrutural. 

2.2.1. Bexiga neurogênica 

Trata-se de uma disfunção do trato urinário inferior decorrente de uma lesão em 

algum nível do sistema nervoso, seja o córtex cerebral, a medula espinhal ou o sistema 

nervoso periférico. Nas crianças, esta disfunção se deve predominantemente aos defeitos 

do tubo neural, denominado de mielodisplasia, que inclui: mielomeningocele, meningocele, 

lipomeningocele, e espinha bífida oculta (VERPOORTEN, BUYSE, 2008).  

Dentre os disrafismos neuroespinhais, a espinha bífida aberta como a 

mielomeningocele (MMC) é a causa mais comum de bexiga neurogênica (ATALA, BAUER, 

1999; VERPOORTEN, BUYSE, 2008; WOODHOUSE, 2008; THORUP et al., 2010). Na 

mielodisplasia oculta, a lesão não é aberta e frequentemente não há sinais óbvios de lesão 

neurológica. O diagnóstico pode ser feito pela ressonância magnética, embora em cerca de 

90% dos pacientes existe uma alteração cutânea sacral que consiste na presença de 

manchas cutâneas, sinus, tufo de cabelo, malformação vascular dérmica ou lipoma 

subdérmico (BAUER, 2008; CASTRO et al., 2010).  

A incidência de espinha bífida no mundo varia de 0,3 a 4,5 por 1.000 nascidos 

vivos (JONG et al., 2008) e a prevalência de mielomeningocele varia de 0,1 a 1 por 1000 

nascidos vivos (CASTRO et al., 2010). Embora muitas das crianças com bexiga neurogênica 

nasçam com o TUS normal, existe o risco de elas desenvolverem a deterioração do trato 

urinário superior devido ao aumento da pressão de enchimento do detrusor, à dissinergia 

detrusor-esfincteriana, ao resíduo pós-miccional, à infecção urinária com ou sem o refluxo 

vesicoureteral (THORUP et al., 2010). A lesão neurológica produzida pelo disrafismo 

medular influencia a função do trato urinário inferior de forma variável e não pode ser predita 

simplesmente pelo olhar da alteração espinhal ou pela função neurológica dos membros 

inferiores (BAUER et al., 2002a). Em crianças com mielodisplasia, a deterioração do trato 

urinário superior e a incontinência urinária são os problemas urológicos mais comuns 

(TANAKA et al., 2008).  
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Na Inglaterra, somente 60% das crianças com espinha bífida têm sobrevivido na 

fase adulta. Em todas as idades, a falência renal é a causa mais comum de morte. Em 

crianças, o risco de insuficiência renal é fortemente relacionado com o nível sensorial da 

medula espinhal acometido. A perda da função renal é rara quando o nível acometido está 

abaixo de L4, enquanto é mais frequente com lesões acima de T10. Entretanto o 

comprometimento renal pode acontecer até mesmo em defeitos aparentemente menores do 

tubo neural, como na espinha bífida oculta (WOODHOUSE, 2008), cujo diagnóstico pode 

ser subestimado por se apresentar com sintomas pouco evidentes (CASTRO et al., 2010). 

A MMC ocorre por um fechamento anormal do canal vertebral entre o 18º e o 35º 

dia de gestação, com herniação da medula espinhal, raízes nervosas e meninges, 

apresentando-se como uma massa cística recoberta por uma fina membrana sujeita a 

ruptura e posterior lesão neural em qualquer ponto da coluna vertebral (BAUER, 2002a). 

Cerca de 80% dos casos (WU et al., 1997) têm localização lombossacral e observa-se 

menor frequência nas áreas torácicas e cervicais, o que se justifica por estas regiões se 

fecharem mais tardiamente durante a formação fetal (BAUER, 2008; CASTRO et al., 2010; 

THORUP et al., 2010). 

O diagnóstico da MMC pode ser realizado intraútero através do ultrassom 

morfológico e da dosagem, entre a 14ª e a 16ª semanas de gestação, da α-fetoproteína no 

líquido amniótico, cujo valor encontra-se elevado (SOUZA et al., 1994; COWARD, SALEEM, 

2001). A incidência de defeitos do tubo neural em bebês tem diminuído nos últimos 30 anos 

no mundo ocidental com o advento da profilaxia com ácido fólico e a introdução deste 

componente nos farináceos. Recomenda-se iniciar o seu uso três meses antes da 

concepção e mantê-lo durante o primeiro trimestre de gravidez (WOODHOUSE, 2008).  

As sequelas decorrentes da MMC dependem da localização, extensão e 

intensidade da lesão. A mobilidade, a força muscular e a sensibilidade também poderão 

estar comprometidas, chegando até paraplegia ou tetraplegia. Outras malformações 

associadas à MMC são a de Arnold Chiari, com obstrução do IV ventrículo cerebral devido à 

herniação das tonsilas cerebelares para o forame Magnum, a hidrocefalia que acomete 85% 

dos casos (EDELSTEIN et al., 1995; SILVERI et al., 1997) e o pé torto congênito. A 

hidrocefalia ocorre em 100% das MMC torácicas, 78% das lombares e em 50% das sacrais 

(SOUZA et al., 1994). A maioria dos pacientes (94%) terá alguma anormalidade no 

funcionamento do trato urinário e intestinal. 

Quase todos os pacientes com mielomeningocele têm bexiga neurogênica. Isto 

pode afetar adversamente a continência urinária e a qualidade de vida, e conduzir à 

deterioração progressiva do trato urinário superior e à doença renal crônica. Trinta a 40% 

das crianças com mielomeningocele desenvolvem algum grau de disfunção renal. Esta 
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complicação pode ser prevenida ou atenuada através do tratamento adequado para reduzir 

as pressões da bexiga e minimizar a estase de urina (MÜLLER et al., 2002). 

Desde a introdução do tratamento intensivo das crianças com espinha bífida, 

tem havido uma redução acentuada na progressão para a fase final da doença renal crônica 

(DRC). Recém-nascidos com dissinergia detrusor-esfincteriana que não são tratados 

desenvolvem lesão do trato urinário superior no primeiro ano de vida, que se inicia 

precocemente logo após o nascimento e, em alguns casos, mesmo durante a vida fetal 

(BAUER et al., 2012). Caso a insuficiência renal não seja tratada, a morte no primeiro ano 

de vida pode ser tão elevada quanto a 20%. É essencial que os pacientes sejam seguidos 

ainda no primeiro ano de vida, a fim de se detectar sinais precoces de dilatação renal e 

ureteral que podem levar à doença renal crônica (DIK et al., 2006). 

A lesão medular deve ser fechada cirurgicamente dentro das primeiras 72 horas 

após o nascimento, medida que reduz o risco de infecção do sistema nervoso central 

(BURKE, LIPTAK, 2011). As complicações do fechamento incluem vazamento de líquor, 

infecção e tumor dermóide (MCLONE, DIAS, 1991-1992). 

Estudos mostram que esta conduta reduziu complicações como meningite, 

epilepsia tardia, retardo no desenvolvimento psicomotor e medula presa devido à formação 

fibrótica na membrana aracnóide lombar (AKAR, 1995). Além do mais, houve uma redução 

da mortalidade que passou de 85% a 90% em 10 anos quando não tratada cirurgicamente 

para 50% em 10 anos quando realizado a cirurgia (PERRY et al., 2002). Entretanto, outro 

estudo aponta que o tempo de reparo neurocirúrgico primário das crianças que nascem com 

MMC tem influência significativa no prognóstico referente ao funcionamento vesical e 

recomenda que o fechamento da lesão medular seja realizado no primeiro dia de vida, uma 

vez que esta intervenção parece ter efeito protetor para o trato urinário inferior (TARCAN et 

al., 2006). 

Outra melhora no tratamento dos pacientes com MMC foi quanto ao implante da 

derivação ventrículo peritoneal (DVP) para os pacientes que evoluem com hidrocefalia, 

aumentando deste modo a sobrevida. Diante deste fato, torna-se fundamental que os 

profissionais da saúde responsáveis pela assistência a estes pacientes tenham 

conhecimento dos riscos de comprometimento renal e implementem medidas direcionadas 

ao funcionamento adequado do trato urinário.  

Outras causas de disfunção neurogênica envolvendo a medula espinhal incluem: 

agenesia sacral, medula presa associada com ânus imperfurado e malformação cloacal, 

tumor medular, mielite transversa e lesões medulares decorrentes de traumas medulares 

como lesões por acidentes automobilísticos, esporte e outras (BORZYKOWSKI, 2003; 

VERPOORTEN, BUYSE, 2008). Em relação às anomalias do sistema nervoso central, 

também se inclui a paralisia cerebral cuja manifestação pode ocorrer precocemente no 

http://www.uptodate.com/contents/overview-of-the-management-of-myelomeningocele-spina-bifida/abstract/22
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período neonatal ou se tornar evidente com o tempo, uma vez que é necessária a 

mielinização dos axônios e a maturação dos neurônios no gânglio basal antes do 

aparecimento de sinais como espasticidade, distonia e atetose. Algumas crianças com 

comprometimento mais leve podem apresentar distúrbios de aprendizagem, déficit de 

atenção ou hiperatividade (BAUER, 2008). 

Desordens envolvendo a função da medula espinhal frequentemente afetam a 

motilidade coloretal, a sensação anoretal e a função do esfíncter anal. A disfunção intestinal 

neuropática é comumente vista em crianças com mielomeningocele e agenesia sacral e os 

sintomas cardinais consistem na constipação crônica e incontinência fecal (BAUER et al., 

2012). 

A medula presa é uma disfunção induzida pelo estiramento da medula espinhal 

e o conus, causada pela fixação do filum terminale a estruturas inelásticas, caudalmente e 

acontece devido às taxas de crescimento diferentes entre os segmentos ósseos e os 

elementos neurais (ATALA, BAUER, 1999). Pode ocorrer independentemente ou em 

associação com qualquer das outras lesões de disrafismo, seja aberta ou fechada 

(MICHELSON, ASHWAL, 2004). O filum terminale é normalmente viscoelástico na natureza, 

e serve para amortecer os movimentos da coluna vertebral durante a flexão e extensão, sem 

a aplicação indevida de tração para a medula espinhal em movimento (TUBBS, OAKES, 

2004). Na medula presa, a medula espinhal está presa caudalmente a estruturas 

anormalmente inelásticas, tal como um filum fibroso ou infiltrado por gordura, tumor, 

meningoceles ou mielomeningocele, cicatrizes, ou septos. A disfunção progressiva ocorre 

devido ao movimento repetido de extensão e flexão da coluna vertebral e tem sido atribuída 

ao crescimento diferencial da coluna vertebral, em comparação com a medula espinhal 

(YAMADA et al., 2004). 

A medula presa se manifesta no lactente e crianças mais jovens com disfunção 

motora e sensorial que pode incluir anormalidade da marcha e perda do controle vesical 

e/ou intestinal. As crianças mais velhas e adolescentes se queixam de dor na região 

lombossacra, períneo e pernas e fraqueza das extremidades inferiores (HERTZLER et al., 

2010; BAUER et al., 2012). 

2.2.1.1. Classificação da bexiga neurogênica 

A classificação do distúrbio neurológico tem como objetivo facilitar a 

compreensão e o manuseio da doença subjacente. No entanto na criança, a localização da 

lesão neurológica e a extensão da lesão congênita têm uma correlação pobre com a 

evolução clínica. Desta forma, as classificações funcional e urodinâmica são mais úteis para 

http://www.uptodate.com/contents/pathogenesis-and-types-of-occult-spinal-dysraphism/abstract/3
http://www.uptodate.com/contents/pathogenesis-and-types-of-occult-spinal-dysraphism/abstract/34
http://www.uptodate.com/contents/pathogenesis-and-types-of-occult-spinal-dysraphism/abstract/34
http://www.uptodate.com/contents/pathogenesis-and-types-of-occult-spinal-dysraphism/abstract/35
http://www.uptodate.com/contents/pathogenesis-and-types-of-occult-spinal-dysraphism/abstract/38
http://www.uptodate.com/contents/pathogenesis-and-types-of-occult-spinal-dysraphism/abstract/38
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a definição da extensão da doença e o planejamento do tratamento (WEBB et al., 1990; 

ZOLLER et al., 1991; PALMER et al., 1997; ZERMANN et al.; 1997; GHONEIM et al., 1998). 

O detrusor e o esfíncter urinário são duas unidades que trabalham em harmonia 

como uma unidade funcional única. Para definir o padrão da disfunção da bexiga é 

necessário avaliar o estado de cada unidade (WEBB et al., 1990; ZOLLER et al., 1991; 

PALMER et al., 1997; ZERMANN et al., 1997; GHONEIM et al., 1998). Deste modo, podem 

ser observadas as seguintes condições: 

-Detrusor hiperativo com contrações não inibidas, bexiga de baixa capacidade e  

 baixa complacência. 

-Detrusor hipoativo sem contrações. 

-Esfíncter hiperativo causando obstrução funcional. 

-Esfíncter hipoativo sem resistência ao fluxo urinário levando a incontinência de 

esforço. 

Estas condições podem existir em diferentes combinações (WEBB et al., 1990; 

ZOLLER et al., 1991; PALMER et al., 1997; ZERMANN et al., 1997; GHONEIM et al., 1998), 

permitindo classificar a disfunção detrusor-esfincteriana em 4 tipos: 

1-Detrusor hiperativo com hiperatividade do esfíncter (dissinergia). 

2-Detrusor hiperativo com esfíncter normal ou hipoativo. 

3-Detrusor hipoativo com esfíncter hiperativo. 

4-Detrusor hipoativo com esfíncter hipoativo 

A presença de hiperatividade do detrusor durante o enchimento com ou sem 

diminuição da capacidade vesical e da complacência geralmente ocorre quando há lesão do 

neurônio motor superior e, na maioria das vezes, é acompanhada por hiperatividade do 

esfíncter e incapacidade de relaxamento do esfíncter urinário. A lesão do neurônio motor 

inferior é considerada quando as contrações do detrusor são fracas ou ausentes e o 

esfíncter é hipoativo. A investigação urodinâmica permite estabelecer o plano de tratamento 

adequado para cada paciente (WEBB et al., 1990; ZOLLER et al., 1991; PALMER et al., 

1997; ZERMANN et al., 1997; GHONEIM et al., 1998). 

Para as crianças, especialmente os lactentes, a combinação entre esfíncter e 

detrusor hiperativos pode causar alta pressão vesical com risco de lesão do trato urinário 

superior como hidronefrose, refluxo vesicoureteral e cicatriz renal. No entanto, detrusor e 

esfíncter hipoativos se associam a uma condição de armazenamento com baixa pressão e, 

portanto baixo risco de lesão renal (WEBB et al., 1990; ZOLLER et al., 1991; PALMER et al., 

1997; ZERMANN et al., 1997; GHONEIM et al., 1998). 

Pesquisadores têm constatado que crianças com bexiga neurogênica e que 

evoluem com dissinergia detrusor-esfincteriana ou pressão do detrusor maior que 40 cm H20 
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durante o enchimento ou esvaziamento vesical têm significativamente maior probabilidade 

de apresentarem o espessamento da parede vesical, que inclui a mucosa/submucosa, o 

detrusor e a adventícia da bexiga (LEONARDO et al., 2007; TANAKA et al., 2008; 

MACLELLAN, 2009). 

A dissinergia detrusor-esfincteriana caracteriza-se pela falta de coordenação 

entre a contração do detrusor e o esfíncter externo que se mantém fechado por contração 

ou por falha no seu relaxamento, dificultando o esvaziamento vesical e associado com 

elevado volume residual. É o comportamento mais comum do trato urinário nos pacientes 

com mielodisplasia, atingindo 45% a 70% destes (BAUER, 2003; WANG et al., 2006). 

Perdas urinárias ocorrem por transbordamento quando a bexiga atinge o máximo de sua 

capacidade e complacência. A disúria, o jato intermitente fraco, às vezes em gotejamento, 

com um esforço abdominal também podem ser observados (MENESES, 2000). A 

dissinergia tem um prognóstico pior devido ao quadro de obstrução infravesical, gerando 

uma pressão vesical significativamente elevada, hipertrofia de detrusor, risco de 

complicações como dilatação do trato urinário superior, infecção do trato urinário, RVU e 

finalmente, lesão renal. A deterioração do trato urinário superior é a maior causa de 

morbidade e mortalidade nas crianças com bexiga neurogênica associada à dissinergia 

detrusor-esfincteriana (WANG et al., 2006), requerendo, portanto, tratamento precoce para 

minimizar o comprometimento do trato urinário superior (COWARD, SALEEM, 2001).  

2.2.2. Distúrbio funcional do trato urinário inferior 

É a disfunção do trato urinário inferior de causa funcional que compreende 

alterações durante a fase de enchimento e/ou esvaziamento do trato urinário inferior, na 

ausência de afecção neurológica ou obstrução urinária anatômica (BARROSO et al., 2006; 

LEONARDO et al., 2007; ELLSWORTH, CALDAMONE, 2008; LORDELO et al., 2010). 

Teorias relacionam a patogênese desta alteração funcional com a demora na maturação do 

controle vesical, prolongamento do comportamento vesical infantil e aquisição de hábitos 

anormais de treinamento esfincteriano (NEVÉUS et al., 2006). 

Os sintomas podem ser diurnos, noturnos ou ambos, variável de um dia para o 

outro ou até relacionados com eventos familiares ou escolares (MENESES, 2000). 

Clinicamente é caracterizada por alterações na sensação do desejo de urinar, como a 

urgência miccional, urge incontinência, adiamento da micção com grande repleção vesical 

levando à perda da capacidade de reconhecer o desejo miccional e consequentemente, à 

perda urinária (MENESES, 2000). Também se pode observar aumento ou diminuição da 

frequência urinária, noctúria, disúria, hesitação, jato urinário intermitente e fraco, 

gotejamento pós-miccional, dor na genitália e no trato urinário inferior, persistência do 
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desejo de urinar após a micção indicando presença do resíduo vesical e até manobras de 

contenção para evitar perdas urinárias (MENESES, 2000; NEVÉUS et al., 2006; LORDELO 

et al., 2007).  

A constipação intestinal e a encoprese são comuns entre estes pacientes, já que 

as contrações do assoalho pélvico durante as manobras de contenção urinária 

desencadeiam a retenção fecal, que quando crônica, resulta em escapes fecais (FONSECA, 

MONTEIRO, 2004). 

A etiologia deste tipo de disfunção pode ser incerta, mas acredita-se que esteja 

relacionada com uma tendência genética, imaturidade neurológica (MENESES, 2000), 

treinamento esfincteriano, hábitos miccionais adquiridos, problemas emocionais, estresse, 

abuso sexual ou até causa desconhecida (ELLSWORTH, CALDAMONE, 2008). 

O distúrbio funcional do trato urinário inferior é um problema comum na 

população pediátrica. Até 20% das crianças entre quatro a seis anos de idade experimentam 

perda urinária diurna ocupacional e em 3% os acidentes ocorrem duas ou mais vezes por 

semana (SURESHKUMAR et al., 2000). Estudo aponta que a incontinência urinária de 

origem não neurológica tem incidência de aproximadamente 1,7% a 8,4% em crianças de 

sete anos de idade, acometendo mais meninas que meninos (NIJMAN, 2000). Entretanto a 

prevalência da incontinência urinária diminui 1% a 2% ao ano na faixa etária dos 10 aos 16 

anos (NIJMAN, 2000). Estudo realizado no nosso meio por Vaz et al. (2012) investigou a 

presença de sintomas do trato urinário inferior em 739 crianças de seis a 12 anos. Os 

sintomas do TUI foram detectados em 161 (21,8%) das crianças e a incontinência urinária 

noturna foi o sintoma mais prevalente, detectado em 30,7% das crianças. Os sintomas foram 

mais frequentes nas meninas entre seis e oito anos de idade e naqueles que frequentavam 

escola com alto risco social (VAZ et al., 2012). 

O diagnóstico depende da habilidade do profissional de saúde, e na maioria das 

vezes ele é feito a partir de uma consulta devido à infecção urinária de repetição, ao refluxo 

vesicoureteral ou à enurese noturna (MENESES, 2000).  

O distúrbio funcional ocupa um importante lugar entre as causas de perda 

urinária e infecções do trato urinário, sobretudo em crianças a partir de cinco anos de idade 

podendo se associar à infecção urinária, hidronefrose, RVU e risco de lesão renal.  

De acordo com a padronização da terminologia da função do trato urinário 

inferior em crianças e adolescentes definida pela International Children’s Continence Society 

(ICCS, 2006) as disfunções do trato urinário inferior de causa funcional se classificam em 

enurese e condições diurnas (NEVÉUS et al, 2006).  

http://www.uptodate.com/contents/etiology-and-clinical-features-of-bladder-dysfunction-in-children/abstract/15
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2.2.2.1. Enurese 

Conforme a ICCS (2006), enurese é sinônimo de incontinência urinária 

intermitente noturna, no qual a perda de urina acontece durante o sono e a partir de cinco 

anos de idade. É o distúrbio funcional mais comum na infância. A enurese pode se 

apresentar sem nenhum outro sintoma do trato urinário inferior e sem história de disfunção 

vesical, sendo denominada enurese monossintomática. No entanto, quando além da 

incontinência noturna existe algum outro sintoma diurno do trato urinário inferior, trata-se de 

enurese não-monossintomática, condição que será abordada neste estudo.  

Os sintomas do trato urinário inferior considerados nesta definição são: 

incontinência urinária diurna, aumento ou diminuição da frequência miccional, urgência, 

hesitação, esforço miccional, jato fraco, sensação de esvaziamento incompleto e 

gotejamento pós-miccional (NEVÉUS et al., 2006). 

2.2.2.2. Condições diurnas 

A ICCS (2006) recomenda avaliar quatro parâmetros importantes nos pacientes 

com DTUI que são: a incontinência urinária (presença ou ausência e frequência), a 

frequência miccional, o volume urinado e a ingestão de líquidos (NEVÉUS et al., 2006). 

A incontinência urinária diurna, sintoma central das condições diurnas, é definida 

como a perda involuntária de urina, podendo ser contínua ou intermitente. A incontinência 

contínua caracteriza-se por uma perda constante de urina e quase sempre está associada a 

malformações congênitas, como o ureter ectópico. A incontinência intermitente é a perda de 

urina durante o dia em pequena quantidade e pode ocorrer também durante a noite sendo 

aplicável à criança a partir dos cinco anos de idade (NEVÉUS et al., 2006). 

A incontinência urinária frequentemente pode levar à preocupação e ansiedade 

nas crianças e nos pais e requer investigação para a detecção de sinais físicos, 

neurológicos e anomalias anatômicas a fim de receber o tratamento adequado, sobretudo, 

para as alterações que podem estar associadas, como a infecção urinária, a hidronefrose e 

o espessamento da parede vesical (SAFARINEJAD, 2007). 

As condições diurnas compreendem os seguintes subgrupos: a bexiga 

hiperativa, o adiamento da micção, a bexiga hipoativa, a micção disfuncional, a obstrução, a 

incontinência de esforço, o refluxo vaginal, a incontinência do riso e a síndrome da disfunção 

das eliminações (NÉVEUS et al., 2006). No entanto, uma única criança pode apresentar-se 

com uma determinada DTUI e evoluir para outras formas de disfunção (NÉVEUS et al., 

2006). 
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2.2.2.2.1. Bexiga hiperativa 

É definida pela presença de contrações involuntárias do detrusor, espontâneas 

ou provocadas, durante a fase de enchimento vesical (ABRAMS et al., 2010). A bexiga 

hiperativa é a segunda mais comum dos distúrbios funcionais em crianças. Também é 

conhecida como hiperatividade do detrusor, síndrome da bexiga hiperativa, bexiga infantil 

persistente e hipertonia do detrusor. Os sintomas mais observados em crianças com 

hiperreflexia do detrusor são urgência miccional e a urge-incontinência, com escapes 

urinários frequentes (EVANS, SHENOY, 2003; NÉVEUS et al., 2006). 

A etiologia da bexiga hiperativa não é bem conhecida, acredita-se que seja 

multifatorial. Em algumas crianças a bexiga hiperativa é justificada pela demora na aquisição 

da inibição cortical, de controle voluntário, sobre as contrações involuntárias do detrusor no 

decorrer do desenvolvimento da continência. Este atraso na coordenação 

vesicoesfincteriana desencadeia contrações involuntárias do detrusor e voluntárias do 

esfíncter uretral externo com consequente aumento da pressão intravesical. 

Algumas condições podem precipitar a hiperatividade vesical, tais como infecção 

urinária recorrente sem causa anatômica devido à irritação da mucosa vesical 

desencadeando contrações detrusoras prematuras. A constipação intestinal ocasiona 

aumento da massa fecal inerte no reto e sigmóide que pode pressionar a parede vesical 

com diminuição da capacidade vesical funcional e estimulação dos receptores de distensão 

na parede vesical, ocasionando então, contrações do detrusor (FRANCO, 2007a).  

A bexiga hiperativa também pode ter origem miogênica com base na teoria que 

perdura por muitos anos, na qual anormalidades miogênicas são a causa primária da bexiga 

hiperativa. Pacientes com desordens psiquiátricas, de comportamento e de aprendizagem 

podem cursar com este tipo de bexiga (FRANCO, 2007a). 

Na tentativa de evitar as perdas urinárias, surgem contrações voluntárias do 

assoalho pélvico através das manobras de contenção, tais como agachar, cruzar as pernas 

ou comprimir o períneo com os calcanhares (FRANCO, 2007a). Em razão disto, as micções 

são cada vez mais raras, iniciando um processo de esvaziamento incompleto, com formação 

de urina residual e maior vulnerabilidade às infecções urinárias (MENESES, 2000; URAL et 

al., 2008). 

2.2.2.2.2. Adiamento da micção 

Esta condição geralmente acompanha crianças com distúrbios psicológicos ou 

alteração do comportamento. Caracteriza-se pelo adiamento da micção usando as 

manobras de contenção e diminuição da frequência miccional capaz de deixar a bexiga 

muito cheia. Com isto a criança pode evoluir com urgência miccional (NEVÉUS et al., 2006) 



38 

 

 

e ficar predisposta à infecção urinária devido à estase de urina e diminuição da perfusão 

sanguínea na parede vesical levando ao enfraquecimento das células de defesa desta 

parede. A criança pode também restringir a ingesta de líquidos com o intuito de reduzir as 

perdas urinárias e propiciar um maior intervalo entre as micções (ATALA, BAUER, 1999). 

A frequência miccional varia com a idade. Para as crianças que já atingiram a 

idade de treinamento esfincteriano a frequência miccional normal varia entre três a sete 

micções por dia. Algumas crianças esvaziam a bexiga apenas duas vezes ao dia. 

Determinadas crianças desenvolvem o medo estranho de contaminação ao usar o banheiro 

ou têm mania de limpeza. Outras podem apenas esvaziar parcialmente a bexiga para 

controlar o desconforto da repleção vesical devido à pressa para retornar à brincadeira ou a 

alguma atividade mais interessante que esteja fazendo. Este padrão miccional pode levar ao 

aumento da capacidade vesical e do volume residual com subsequente diminuição do 

estímulo para esvaziar e às vezes até a incontinência por transbordamento diante da bexiga 

cronicamente distendida (ATALA, BAUER, 1999). 

2.2.2.2.3. Bexiga hipoativa 

As crianças com bexiga hipoativa apresentam uma baixa frequência miccional e 

necessitam aumentar a pressão intra-abdominal, geralmente pela manobra de Valsalva, 

para iniciar, manter ou completar o esvaziamento vesical (NEVÉUS et al., 2006). Isto é 

causado pela hipoatividade do detrusor com contrações não sustentáveis. O padrão do fluxo 

urinário é fracionado e na maioria das vezes deixa urina residual que favorece a recorrência 

das infecções urinárias. Pode ocorrer a incontinência por transbordamento e a capacidade 

vesical é aumentada (ATALA, BAUER, 1999).  

2.2.2.2.4. Micção disfuncional 

A micção disfuncional corresponde a uma incapacidade de relaxamento do 

esfíncter urinário ou dos músculos do assoalho pélvico durante a micção e está associada 

com enurese, incontinência urinária, RVU e infecção do trato urinário (KAJBAFZADEH et al., 

2011). A criança com micção disfuncional geralmente contrai o esfíncter uretral durante a 

micção e a disfunção ocorre apenas durante a fase de micção (NEVÉUS et al., 2006).  

Não há uma causa definida para a micção disfuncional e não há alteração 

neurológica subjacente. É possível que um detrusor hiperativo seja a causa da 

hiperatividade dos músculos do assoalho pélvico cujo relaxamento durante a micção é 

insuficiente (AUSTIN, RITCHEY, 2000). O comprometimento do relaxamento dos músculos 

do assoalho pélvico durante a micção também pode ser uma condição adotada durante os 

anos de treinamento esfincteriano, seguindo episódios de disúria ou constipação ou ser 
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secundário ao abuso sexual. O ambiente da criança, especialmente as condições dos 

banheiros, pode agravar as alterações miccionais (COOPER et al., 2003). Os sinais iniciais 

de micção disfuncional mostram uma hiperatividade compensatória do detrusor associada à 

incapacidade de esvaziamento. Estes incluem bexiga de baixa capacidade, aumento da 

espessura e redução da contratilidade do detrusor, comprometimento do relaxamento do 

esfíncter urinário/músculos do assoalho pélvico, jato urinário fraco ou interrompido e grande 

resíduo pós miccional. Pode ocorrer em 4,2% a 32% das crianças que apresentam 

problemas de perdas urinárias (CHASE et al., 2010). 

Podem ser detectadas alterações ultrassonográficas renais, refluxo 

vesicoureteral secundário, perda fecal e constipação. A alteração mantida do esvaziamento 

vesical está associada com alterações do enchimento como hiperatividade fásica do 

detrusor e relaxamento uretral inadequado. Com o tempo, o quadro pode progredir para 

uma hiperdistensão do detrusor que se torna hipoativo associada com retenção urinária 

crônica (GLAZIER et al., 1997; CHASE et al., 2010).  

As consequências da micção disfuncional associada com retenção urinária 

crônica são parede vesical espessada e trabeculada, aumento da pressão vesical, infecção 

do trato urinário, RVU e lesão renal. Deste modo, é uma condição de risco para o trato 

urinário superior. A constipação intestinal com ou sem escapes fecais é outra complicação 

observada devido ao não relaxamento da musculatura do assoalho pélvico (ELLSWORTH, 

CALDAMONE, 2008). 

2.2.2.2.5. Obstrução 

A obstrução do trato urinário inferior não é comum em crianças, pode ser 

mecânica ou funcional, estática ou fásica impedindo o fluxo de urina durante o esvaziamento 

vesical, como nos casos de hipertrofia prostática benigna. Com isto, mantém-se urina 

residual, pressão elevada de detrusor, diminuição do fluxo urinário e maior predisposição a 

infecções urinárias recorrentes e acometimento do trato urinário superior, como cicatriz e 

hidronefrose (NEVÉUS et al., 2006). Os sintomas incluem hesitação, frequência, urgência, 

jato fraco, dor ou desconforto pélvico na micção, sensação de esvaziamento vesical 

incompleto e algumas vezes, incontinência urinária (ELLSWORTH, CALDAMONE, 2008). 

2.2.2.2.6. Incontinência de esforço 

Esta condição é mais rara na infância, acometendo mais mulheres multíparas e 

aquelas na terceira idade, que evoluem com enfraquecimento da musculatura do assoalho 

pélvico ou enfraquecimento esfincteriano. Caracteriza-se pela perda de pequena quantidade 

de urina através de atividades da vida diária que exigem esforço e aumentam a pressão 
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abdominal, como espirrar, tossir, pular, correr, carregar peso entre outras (NEVÉUS et al., 

2006). 

2.2.2.2.7. Refluxo vaginal 

Ocorre mais em meninas na fase da pré-adolescência e manifesta-se por 

gotejamento de urina dentro de até 10 minutos após a micção normal devido à presença de 

urina que reflui para o intróito vaginal (NEVÉUS et al., 2006). Pode ocorrer por problemas 

anatômicos na genitália (ELLSWORTH, CALDAMONE, 2008) ou pela postura durante a 

micção ao assentar no vaso sanitário, com pouco afastamento das pernas favorecendo o 

escoamento de urina para a vagina.  

2.2.2.2.8. Incontinência do riso 

É uma síndrome rara no qual a perda urinária acontece durante ou 

imediatamente após uma risada, com esvaziamento vesical aparentemente completo. A 

função vesical é normal quando a criança não está rindo. Este termo não deve ser 

confundido e utilizado em crianças que têm bexiga hiperativa, hipocontrátil ou adiamento da 

micção e apresenta incontinência durante as risadas (NEVÉUS et al., 2006).  

A incontinência do riso pode ocorrer em ambos os sexos, apesar de ser mais 

comum no feminino. Tipicamente inicia-se antes da puberdade, durante a idade escolar e 

tende a melhorar ou desaparecer com a progressão da idade, embora possa persistir até a 

vida adulta. Acredita-se que tenha um componente hereditário (EVANS, SHENOY, 2003). A 

sua exata fisiopatologia ainda é desconhecida, no entanto especula-se que o riso induz a 

um estado de hipotonia com relaxamento uretral e estimula o reflexo da micção, anulando o 

mecanismo inibitório central (WILLIAMS, 1984).  

2.2.2.2.9. Síndrome da disfunção das eliminações 

A função anorretal e do trato urinário inferior estão interligadas. Como resultado, 

a constipação é frequentemente associada com a disfunção da bexiga com uma frequência 

que varia de 30% a 88% de crianças com DTUI (O'REGAN et al.,1986). Esta relação entre 

função anormal do intestino e da bexiga é referida como síndrome de disfunção das 

eliminações - SDE (KOFF et al., 1998; BOWER et al., 2005). 

Embora o mecanismo subjacente não seja totalmente compreendido, duas 

teorias têm sido propostas para a SDE. A primeira sugere que a distensão retal em crianças 

constipadas exerce uma pressão direta na parede posterior da bexiga levando à 

hiperatividade do detrusor ou comprometimento do esvaziamento da bexiga (O'REGAN, 

YAZBECK, 1985). A segunda proposta se baseia no reconhecimento de que a via neural 

http://www.uptodate.com/contents/etiology-and-clinical-features-of-bladder-dysfunction-in-children/abstract/55
http://www.uptodate.com/contents/etiology-and-clinical-features-of-bladder-dysfunction-in-children/abstract/42
http://www.uptodate.com/contents/etiology-and-clinical-features-of-bladder-dysfunction-in-children/abstract/58
http://www.uptodate.com/contents/etiology-and-clinical-features-of-bladder-dysfunction-in-children/abstract/58
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uretral e do esfincter anal é uma única unidade funcional. A contração prolongada do 

esfíncter anal externo na presença de uma grande quantidade de fezes no reto leva a 

contração inadequada da musculatura do assoalho pélvico e dissinergia detrusor-

esfincteriana secundária (O'REGAN, YAZBECK, 1985). O aumento da atividade do 

parassimpático também pode estar presente como um resultado da distensão do cólon e 

reto, o que leva à contração do detrusor. Em uma revisão de 2759 crianças tratadas para 

RVU em um centro de referência de urologia pediátrica, 36% das meninas e 21% dos 

meninos com RVU unilateral tinham SDE (CHEN et al., 2004). A análise multivariada 

mostrou que a SDE não foi independentemente associada seja com ITU ou RVU 

isoladamente, mas foi fortemente associada com a combinação dos dois. 

2.3. Diagnóstico 

O diagnóstico das DTUI consiste em uma anamnese detalhada, exame físico, 

exames laboratoriais e de imagem. 

2.3.1. Diagnóstico clínico 

O diagnóstico clínico das disfunções do trato urinário inferior de origem funcional 

ou neurológica é complexo e deve ser feito de maneira cuidadosa iniciando através da 

história do paciente informada pelos pais, podendo ter a contribuição da criança. No entanto, 

para os casos de distúrbio funcional do trato urinário inferior, os pais podem falhar na 

descrição dos sintomas urinários, sobretudo os diurnos, porque os desconhecem ou os 

consideram normais. Outros pais podem achar que a criança apresenta urge-incontinência 

devido à preguiça e acaba estendendo a brincadeira até o último momento ao invés de ir 

diretamente ao banheiro, tão logo surge o desejo miccional. Outras vezes, os pais podem 

achar que a urgência miccional da criança se deve ao fato dela não ter realizado a micção 

antes de sair de casa. Usualmente é a perda urinária noturna que faz com que os pais 

procurem conselho médico, devido aos transtornos causados como molhar o pijama, a 

roupa de dormir e o colchão, interrompendo o sono dos pais, alterando a rotina familiar, 

diminuindo a autoestima e a socialização da criança, que na maioria das vezes, se recusa a 

dormir fora de casa, para evitar situações constrangedoras. Uma anamnese detalhada é de 

fundamental importância para avaliar e classificar o tipo de disfunção do trato urinário que a 

criança apresenta (FONSECA, MONTEIRO, 2004). 

O profissional de saúde deve ser meticuloso e a anamnese deve incluir 

informações detalhadas desde o período perinatal e ao longo do desenvolvimento da 

criança com enfoque nos sintomas, diurnos e noturnos, frequência semanal e mensal da 

incontinência urinária e enurese, frequência miccional, manobras de contenção, perdas 

http://www.uptodate.com/contents/etiology-and-clinical-features-of-bladder-dysfunction-in-children/abstract/60
http://www.uptodate.com/contents/etiology-and-clinical-features-of-bladder-dysfunction-in-children/abstract/61
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fecais e constipação intestinal, infecções urinárias, noctúria, hesitação, urgência miccional e 

urge-incontinência, fluxo urinário interrompido ou fraco, dor no trato urinário, entre outras. 

Também são investigados além dos hábitos miccionais, a rotina alimentar e de ingestão de 

líquidos, as características das eliminações (fezes e urina), o desenvolvimento cognitivo e 

psicomotor, o rendimento escolar, a história familiar e o comportamento da criança (EVANS, 

SHENOY, 1999; ELLSWORTH, CALDAMONE, 2008). O consenso publicado pela ICCS 

(NEVÉUS et al., 2006) recomenda que as crianças com problemas de continência urinária 

devam ser avaliadas também quanto aos aspectos emocionais (CHASE et al., 2010). 

O exame físico deve compreender a inspeção da região cefálica, na tentativa de 

verificar a presença ou não de derivação ventrículo peritoneal, visto que muitos pacientes 

com MMC são acometidos pela hidrocefalia. A palpação do abdome é recomendada à 

procura de distensão vesical e fezes retidas no intestino. A coluna lombossacra e a genitália 

externa devem ser avaliadas quanto à localização e tamanho do meato uretral, 

sensibilidade, condição da pele e mucosa com vistas à dermatite amoniacal ou lesões 

cutâneas especialmente na região dorsal. A força muscular, o tônus, a sensibilidade e a 

mobilidade dos membros inferiores são parâmetros importantes de serem avaliados, 

sobretudo se a criança apresenta doença neurológica como diagnóstico de base. Nesta 

circunstância a integridade de alguns reflexos deve ser pesquisada, como o reflexo bulbo 

cavernoso, o reflexo da tosse e o reflexo anocutâneo que, quando normais, indicam que o 

arco reflexo sacral e o componente motor do nervo pudendo estão preservados. Deve-se 

atentar também para deformidades como os pés tortos congênitos e a escoliose, possíveis 

de existir na MMC; desvio da prega interglútea e assimetria das nádegas presentes na 

agenesia sacral; lipoma subcutâneo, descoloração da pele, depressões, crescimento de 

pelos no local sugerindo disrafismo neuroespinhal oculto lombossacral. Na região anal deve-

se investigar a presença de prolapso retal e diminuição ou perda do tônus do esfíncter anal. 

A pressão arterial deve ser mensurada principalmente pelo risco de algumas crianças 

evoluírem com a função renal comprometida decorrente da disfunção do trato urinário 

inferior (EVANS, SHENOY, 1999; ELLSWORTH, CALDAMONE, 2008). 

O diário miccional é uma ferramenta muito útil para a avaliação da função do 

trato urinário inferior que consiste no registro dos sintomas miccionais relevantes a partir dos 

cinco anos de idade, podendo ser realizado em um único dia ou até durante uma semana. 

Os dados incluídos são o horário e volume das micções, noctúria, episódios de incontinência 

diurna e de enurese noturna, volume das perdas, outros sintomas de DTUI, horário e tipo de 

líquidos ingeridos, horário de dormir e de acordar, horário e aspecto das evacuações e 

encoprese (NEVÉUS et al., 2006). Os episódios de incontinência urinária deverão ser 

identificados, acrescidos de horário e se necessitou trocar o absorvente, peça íntima ou até 
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mesmo a roupa, visando estimar a quantidade de urina perdida em leve, moderada ou 

grande (ABRAMS, 2010). 

A determinação do volume de urina residual deverá ser realizada durante a 

primeira avaliação, desde que o resultado auxilie no diagnóstico e seja determinante para a 

forma de tratamento, como observado nos pacientes com bexiga neurogênica (ABRAMS et 

al., 2010). Ele poderá ser obtido através da ultrassonografia ou pelo cateterismo vesical de 

alívio e é um parâmetro essencial para avaliar a habilidade da criança em esvaziar sua 

bexiga (BAUER et al., 2012). 

2.3.2. Diagnóstico laboratorial e de imagem 

O diagnóstico deve ser feito precocemente para se instituir o tratamento 

adequado, sobretudo em situações de risco como RVU, infecção do trato urinário, 

dissinergia detrusor-esfincteriana, baixa complacência vesical, pressão intravesical elevada 

com consequentes alterações na parede vesical que podem causar deterioração do trato 

urinário superior (VERPOORTEN, BUYSE, 2008). 

A solicitação do exame de urina rotina e cultura são úteis para auxiliarem no 

diagnóstico de infecções urinárias e bacteúria assintomática que podem acometer os 

pacientes com disfunção do trato urinário inferior (ABRAMS, 2010). A infecção urinária é 

considerada recorrente quando é de difícil controle com a presença de três ou mais 

episódios de ITU ao ano. 

Também são necessários a dosagem de creatinina e o clearance de creatinina a 

fim de determinar a função renal e o risco de comprometimento renal. Olandoski et al., 

(2011) sugerem investigar a presença de microalbuminúria e acidose metabólica em 

crianças portadoras de bexiga neurogênica congênita, visto que a acidose é um marcador 

de lesão tubular e está comumente relacionada com uropatias obstrutivas e a perda da 

função renal. 

Dentre os diagnósticos de imagem, destacam-se a ultrassonografia renal (USR) 

e a ultrassonografia da dinâmica da micção (USDM), o estudo urodinâmico, a 

uretrocistografia miccional (UCM), a cistografia radioisotópica e a cintilografia renal estática 

(99mTc-DMSA) e dinâmica (99mTc-DTPA). Os exames invasivos devem ser indicados para 

casos mais complexos, como infecções urinárias recorrentes, alterações do trato urinário 

superior e ausência de resposta às diversas opções de tratamento (NIJMAN et al., 2002). 

De acordo com as diretrizes da ICCS (2006) sobre a avaliação dos pacientes, a tendência é 

confiar inicialmente nos exames menos invasivos como a mensuração do resíduo pós-

miccional pela ultrassonografia, que pode auxiliar significativamente no diagnóstico 

(NEVÉUS et al., 2006). 
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A ultrassonografia é um método não invasivo e prático para a avaliação do trato 

urinário superior e inferior e diagnosticar o espessamento da parede vesical, o volume de 

urina residual e a impactação retal de fezes (CHASE et al., 2010). Através do estudo 

ultrassonográfico renal é possível determinar a presença, tamanho, localização, o aspecto 

do parênquima, as características do ureter e da bexiga e diagnosticar anormalidades 

estruturais. O USDM desenvolvido por Filgueiras em 1996 faz parte do protocolo anual de 

atendimento dos pacientes do Ambulatório de DTUI e permite estudar o trato urinário 

superior durante o ciclo miccional analisando o enchimento e esvaziamento vesical, 

determinando, deste modo, a capacidade vesical cistométrica máxima e o resíduo pós-

miccional, o aspecto da bexiga, além de identificar a dilatação de pelve, cálices e/ou 

ureteres, a presença de contrações involuntárias do detrusor e do assoalho pélvico, 

espessamento da parede vesical e possíveis perdas urinárias. A avaliação ocorre na fase de 

enchimento rápido quando a hidratação é mais intensa e na de enchimento lento após a 

criança ter urinado. Este exame tem a vantagem de ser realizado após o enchimento natural 

da bexiga através da hidratação oral e elimina a possibilidade de interferências na dinâmica 

vesical, por não necessitar da inserção de cateter uretral ou eletrodos de superfície ou de 

agulha na região perineal (FILGUEIRAS et al., 2003). 

A uretrocistografia miccional (UCM) é um exame radiológico contrastado, 

invasivo com infusão de contraste iodado diluído em solução fisiológica através de um 

cateter uretral destinado a avaliar infecção urinária de repetição, refluxo vesicoureteral e 

anomalias congênitas da bexiga e uretra (TRAVASSOS et al., 2009). Tem a vantagem de 

determinar o grau do RVU, utilizando a escala de I a V definida pela “International Reflux 

Study in Children” (MAYO, 1998), visualizar a uretra masculina em toda a sua extensão e 

detalhar anatomicamente a bexiga. As desvantagens são a necessidade de cateterismo 

vesical e a radiação que o paciente recebe sobretudo na região da genitália (TRAVASSOS 

et al., 2009). 

A cistografia radioisotópica direta usada para a triagem do refluxo vesicoureteral 

é um exame invasivo, que necessita de cateterização uretral e utiliza radionucleotídeos, com 

baixas doses de irradiação. Apresenta alta sensibilidade, mas não permite graduar o RVU e 

também não avalia a bexiga e a uretra quanto às anormalidades e alterações estruturais 

(MAYO, 1998). 

O estudo urodinâmico do trato urinário inferior é capaz de fornecer informações 

clínicas úteis sobre o funcionamento vesical, o nível pressórico uretral e intravesical, o 

mecanismo esfincteriano e o padrão miccional (TANAGHO, SCHMIDT, 1994). Apesar do 

grande progresso na compreensão da fisiopatologia vesical com a introdução deste exame, 

a sua indicação na população infantil deve ser criteriosa, reservada para situações 

extremamente necessárias. É um exame invasivo e desconfortável, no qual utiliza a 
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cateterização uretral e anal para realizar a cistometria e a fluxometria e a implantação de um 

eletrodo de superfície ou de agulha na região perineal para a eletromiografia, deixando a 

criança tensa e apreensiva. Além disso, o enchimento vesical não é fisiológico. Devido a 

estas peculiaridades e à falta de cooperação quando realizado em crianças, ele se torna 

mais difícil com maior possibilidade de erros nesta faixa etária (MAYO, 1998; LIU et al., 

2008). Através da avaliação urodinâmica pode-se determinar a capacidade, a complacência 

vesical e a sensibilidade vesical, a atividade do detrusor, a pressão na capacidade 

cistométrica máxima, a velocidade do fluxo urinário, o resíduo pós-miccional e a atividade do 

esfíncter uretral externo (SANTOS et al., 2006).  

A cintilografia renal estática utiliza como radiofármaco, o ácido 

dimercaptosuccínico marcado com tecnécio (99mTc-DMSA) que é captado pela cortical renal, 

ligando-se a proteínas do túbulo proximal. As imagens permitem a avaliação conjunta da 

morfologia cortical e função tubular renal. A função relativa de cada rim é calculada com 

base na porcentagem de atividade retida pelo mesmo (GUIDONI et al., 2001). É um método 

sensível e específico para o diagnóstico de pielonefrite aguda ou cicatriz renal, usado na 

investigação de infecções do trato urinário em crianças, sobretudo as de repetição 

(CONWAY, COHN, 1994; DOGANIS et al., 2007). Também tem indicação no diagnóstico de 

massas ou pseudomassas renais, hidronefrose, malformações, ectopia e atrofia renal. Tem 

como vantagens ser um procedimento seguro, pois a quantidade de radiação total absorvida 

é bem inferior aos outros exames de imagem, além de não produzir reações alérgicas e 

obter imagens de alta resolução. 

Outros exames incluídos na propedêutica são raio X simples do abdome para 

avaliar constipação (PANNEK et al., 2009; KIM et al., 2011) e raio X da coluna lombossacra 

para detectar lesões ocultas da coluna, apesar da ressonância nuclear magnética ser o 

exame de escolha para demonstrar a anatomia da coluna vertebral (ATALA, BAUER, 1999), 

no entanto devido ao custo elevado, ainda não é rotineiramente utilizada no nosso país. 

2.4. Tratamento 

O tratamento das DTUI pode ser clínico ou cirúrgico, sendo que a forma clínica 

pode ser farmacológica ou não. É interessante e mais eficaz que o tratamento seja 

interdisciplinar, com a participação de médicos nefrologistas, urologistas, enfermeiros, 

fisioterapeutas, terapeutas ocupacionais, psicólogos e assistentes sociais. Também é 

necessário que seja identificado o tipo de disfunção do trato urinário inferior para que se 

implemente o tratamento específico para cada situação (MENESES, 2000). Recomenda-se 

iniciar o tratamento de crianças com bexiga neurogênica de origem congênita 
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imediatamente após o nascimento para prevenir o acometimento da função renal 

(OLANDOSKI et al., 2011).  

Os objetivos principais do tratamento são preservar a função renal e melhorar a 

continência urinária (BORZYSKOWSKI, 2003). 

Muitos pacientes podem se beneficiar com a uroterapia que é um termo não 

padronizado usado para se referir ao tratamento não cirúrgico e não farmacológico e 

consiste na reabilitação do trato urinário inferior. O objetivo da uroterapia é normalizar o 

padrão miccional e prevenir futuros distúrbios funcionais. Esta modalidade de tratamento 

compreende uma combinação de educação do paciente com métodos cognitivos, 

comportamentais e físicos. Fazem parte desta abordagem, a micção com hora marcada, a 

micção de dois tempos, as manobras de micção e, quando necessário, o cateterismo vesical 

intermitente limpo. Para os pacientes com distúrbio funcional pode-se acrescer à uroterapia, 

o treinamento do assoalho pélvico com a utilização do biofeedback e da estimulação elétrica 

(ABRAMS, WEIN, 2000). 

2.4.1. Educação para a Saúde 

A educação para a saúde ou terapia comportamental é componente chave para 

o tratamento da DTUI que compreende orientações necessárias fornecidas pelos 

profissionais de saúde, em linguagem accessível, ao binômio criança/família visando 

minimizar a incontinência urinária, fortalecer os hábitos de higiene, auxiliar no 

funcionamento vesical e intestinal e prevenir complicações (BALLEK, MCKENNA, 2010). É 

especialmente indicada para pacientes com frequência urinária, urgência e urge-

incontinência. A terapia comportamental envolve mudança de comportamento, sobretudo 

miccional e maior conscientização quanto à necessidade das medidas preventivas 

(MESQUITA et al., 2010). Estas medidas são: 

- Regime regular de esvaziamento vesical: introdução da micção de hora 

marcada, geralmente a cada duas ou três horas, seja de forma espontânea ou através do 

cateterismo vesical intermitente para se evitar a estase urinária (ELLSWORTH, SHENOY, 

2008). 

- Micção de dois tempos ou micção dobrada: consiste em o paciente urinar e 

após um intervalo de três a cinco minutos repetir o procedimento. É indicado para crianças 

que têm RVU ou grande resíduo pós-miccional (CHASE et al., 2010). 

- Manobra de esvaziamento: consiste na compressão abdominal de modo a 

aumentar a pressão intravesical e favorecer o esvaziamento vesical. O tipo mais comum é a 

manobra de Credê. Não deve ser usado mediante a presença de dissinergia detrusor-
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esfincteriana, RVU e bexiga com alta pressão, pois poderá favorecer ao refluxo 

vesicoureteral e lesar o trato urinário superior (BORZYSKOWSKI, 2003). 

- Postura miccional: compreende a postura assumida durante a micção no vaso 

de forma a garantir segurança à criança que deverá assentar-se com apoio completo das 

nádegas usando o redutor de vaso sanitário, coxas levemente afastadas, coluna ereta e 

discretamente inclinada para frente e apoio para os pés de modo a permitir uma flexão em 

90º entre o quadril e o joelho. É indicada para obter um completo relaxamento da 

musculatura do assoalho pélvico e favorecer o completo esvaziamento vesical (BALLEK, 

MCKENNA, 2010; CHASE et al., 2010) e intestinal (CHASE et al., 2004). 

- Hidratação oral: auxilia no mecanismo de eliminação vesical e trânsito 

intestinal, bem como no alívio da secura da boca secundária ao uso de anticolinérgicos. A 

quantidade de líquido ingerida em 24 horas deve se adequar à faixa etária. Recomenda-se 

evitar os cafeinados, carbonatados e fluidos altamente ácidos que causam irritação vesical. 

O paciente deve ser estimulado a ingerir água (ELLSWORTH, CALDAMONE, 2008; 

MESQUITA et al., 2010). Estudo sinaliza que o aumento da ingesta hídrica (1500 ml/m2 de 

superfície corporal) em crianças com distúrbio funcional trato urinário inferior, fracionada 

igualmente em quatro a seis vezes ao dia, aumenta o volume miccional e melhora 

significativamente o padrão de continência urinária durante o dia e durante a noite (LAECKE 

et al., 2009). 

- Realização do mapa de volume urinário: compreende de uma forma mais 

simplificada o registro durante uma semana do horário e quantidade de urina eliminada seja 

espontaneamente ou por cateterismo vesical, bem como os episódios de perda urinária com 

o objetivo de identificar o hábito miccional e o progresso do tratamento (MESQUITA et al., 

2010). 

- Dieta laxativa: enriquecida com fibras para o controle da constipação 

intestinal (ELLSWORTH, CALDAMONE, 2008). A American Health Foundation preconiza 

que a partir do término da lactência até atingir a idade adulta, a ingestão diária de fibra deva 

ser a idade em anos, acrescida de cinco gramas, atingindo o máximo de 25 g, no período da 

puberdade (BIGÉLLI et al., 2004). 

- Esvaziamento intestinal pós-prandial: consiste em tentar evacuar 20 a 30 

minutos após as refeições principais com o auxílio do reflexo gastrocólico, a fim de se criar 

um hábito intestinal diário e com horário fixo (BIGÉLLI et al., 2004; ELLSWORTH, 

CALDAMONE, 2008). 
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2.4.2. Exercícios do assoalho Pélvico, biofeedback e estimulação elétrica 

O treinamento do assoalho pélvico ou cinesioterapia consiste em contrações e 

relaxamentos voluntários e repetitivos dos músculos específicos do assoalho pélvico com a 

finalidade de aumentar a força muscular e promover a continência urinária pelo estímulo da 

atividade do esfíncter uretral (CHASE et al., 2010). Esta abordagem terapêutica pode reduzir 

a incontinência urinária, a enurese noturna e a infecção do trato urinário (VESNA et al., 

2011). 

O biofeedback é uma técnica no qual a atividade fisiológica de contração e 

relaxamento do assoalho pélvico é monitorada, ampliada e transmitida ao paciente por 

sinais visuais, auditivos ou táteis (ELLSWORTH, CALDAMONE, 2008; MESQUITA et al., 

2010). A utilização de jogos animados de computador para atrair a atenção da criança e 

melhorar a sua participação no tratamento é uma estratégia que foi desenvolvida por 

McKenna et al. (1999 ) para tratar os casos de disfunção do trato urinário inferior. Através 

dele a criança aprende a coordenar o relaxamento dos músculos do assoalho pélvico 

durante a contração vesical (HERNDON et al., 2001). No tratamento da hiperatividade do 

detrusor, o biofeedback é utilizado para ensinar o paciente a fazer inibição voluntária do 

detrusor, por contração seletiva dos músculos do assoalho pélvico (MESQUITA et al., 2010). 

Esta forma de tratamento tem mostrado ser eficaz em muitos pacientes com micção 

disfuncional com melhora significativa dos sintomas, como a incontinência urinária, enurese 

noturna, urgência miccional e atividade eletromiográfica, dispensando até o uso de 

medicação (HERNDON et al., 2001; BARROSO et al., 2006). No entanto demonstrou menos 

efetividade nos pacientes com bexiga de baixa capacidade vesical (HERNDON et al., 2001; 

KAJBAFZADEH et al., 2011). Em outros estudos o biofeedback mostrou redução 

significativa do resíduo pós-miccional (VASCONCELOS et al., 2006; KAJBAFZADEH et al., 

2011) e melhora significativa da incontinência fecal e constipação intestinal nos pacientes 

que têm a síndrome da disfunção das eliminações (DESANTIS et al., 2011; KAJBAFZADEH 

et al., 2011). É uma técnica com eficácia limitada em crianças com distúrbios de 

aprendizagem e problemas de comportamento, uma vez que depende da colaboração do 

paciente durante a sua execução (ELLSWORTH, CALDAMONE, 2008). 

A estimulação nervosa transcutânea elétrica é eficaz no tratamento de bexiga 

hiperativa (BARROSO et al., 2006; LORDELO et al., 2010). Acredita-se que a estimulação 

elétrica atua nas fibras musculares e também sobre os reflexos. Os neurônios inibitórios 

simpáticos são ativados e os excitatórios parassimpáticos, inibidos. Com isto, tem-se o 

relaxamento vesical e a inibição da hiperatividade do detrusor através da contração do 

esfíncter uretral externo e ação neuronal (FRANCO, 2007a). Uma das formas de 

estimulação nervosa é a neuromodulação da raiz sacral de S2 a S4 que estimula os axônios 
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aferentes somáticos na raiz espinhal resultando na modulação da via reflexa da continência 

e micção (FOWLER, 2004). 

2.4.3. Cateterismo vesical intermitente limpo 

O cateterismo vesical intermitente limpo (CIL) foi introduzido em 1972 por 

Lapides et al., e consiste na drenagem periódica de urina através de um cateter inserido na 

bexiga, via uretral, com a utilização da técnica limpa no próprio domicílio, em intervalos 

regulares que variam de acordo com a idade, capacidade vesical, volume de urina residual e 

pelo tempo em que o paciente permanece seco. Tem por finalidade promover o completo 

esvaziamento vesical e então evitar o resíduo pós-miccional e consequentemente reduzir o 

risco de infecção urinária e favorecer a continência urinária (LAPIDES et al., 1972; 

OLANDOSKI et al., 2011). Geralmente é realizado a cada três horas, pela própria criança 

(autocateterismo) quando tem a idade a partir de oito ou nove anos ou por um familiar, 

quando a criança for mais jovem ou tiver limitação motora e/ou cognitiva (JONG et al., 

2008). A pessoa a realizar o CIL deve ser adequadamente treinada a fim de prevenir lesões 

urológicas (MARTINS, SOLER, 2008) e ter disciplina com relação à periodicidade do 

procedimento, cumprindo a frequência de cateterizações determinada pelo profissional de 

saúde. 

O CIL é usualmente realizado para promover o completo esvaziamento vesical e 

resulta em frequente colonização da bexiga pela flora bacteriana. Um estudo mostra que a 

bacteriúria assintomática está associada com o uso do cateterismo e com a presença de 

constipação intestinal, entretanto por não comprometer o TUS ela não deve ser tratada com 

antimicrobianos (LEONARDO et al., 2007). 

Existem cateteres de tipos diferentes, como o tradicional, o de vidro, o de aço 

inoxidável e o hidrofílico previamente lubrificado e de uso único. No entanto, o mais 

importante é esvaziar com frequência e completamente a bexiga e o tipo de cateter utilizado 

como o tradicional ou o pré-lubrificado só demonstraram diferença estatisticamente 

significativa quanto aos custos, que foram superiores para o cateter pré-lubrificado 

(MARTINS et al., 2009). Para pacientes com alergia ao látex, situação mais comum nos 

portadores de MMC, recomenda-se usar cateter sem látex. No entanto, estudos mostram 

que não se pode dizer que um cateter ou técnica é melhor do que o outro, pois irá depender 

da situação de cada indivíduo (RAWASHDEH et al., 2012). 

Estudo mostra que quando o cateter uretral é reutilizado, a lavação do cateter 

com sabão antibacteriano e a fervura em micro-ondas por cinco minutos é capaz de 

sanitizar 74% dos catetetes contaminados por E.coli. Também a forma que o cateter irá ser 

acondicionado deve ser reconsiderada, e recomenda-se que ele seja conservado em sacos 
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plásticos ao invés de recipientes de plástico rígido ou papel toalha para reduzir a 

colonização de microrganismos (CHAN et al., 2009). 

O CIL é indicado para crianças com DTUI que apresentam residuo pós-miccional 

acima de 20 ml, o que indica esvaziamento vesical incompleto (NORGAARD et al., 1998; 

NEVÉUS et al., 2006). Resíduo entre 5 ml e 20 ml é considerado um valor limítrofe e deve 

ser reavaliado. Em adultos, o CIL é indicado quando o resíduo pós-miccional está acima de 

10% da capacidade vesical (NEVÉUS et al., 2006). É defendido que crianças que iniciam 

precocemente o CIL minimizam problemas futuros, sobretudo comprometimento do trato 

urinário superior (COWARD, SALEEM, 2001; TANAKA et al., 2008). Recomenda-se que 

recém-nascidos com bexiga neurogênica secundária à MMC sejam tratados com CIL, 

anticolinérgico e quimioprofilaxia imediatamente após o fechamento da coluna vertebral 

(JONG et al., 2008). 

A hematúria macroscópica é a complicação mais comum decorrente do CIL. Um 

estudo que acompanhou por no mínimo 10 anos pacientes portadores de bexiga 

neurogênica que usavam regularmente o cateterismo concluiu que as complicações foram 

menores quando se tratava de autocateterismo e quando os cateteres utilizados eram de 

maior calibre (LINDEHALL et al., 2007). 

Embora muitos pacientes e/ou pais tenham aversão ao cateterismo intermitente 

ele é frequentemente utilizado por ser um método econômico, que promove completamente 

o esvaziamento vesical, evita a superdistensão da bexiga e permite a continência social, que 

é ficar seco entre os intervalos do cateterismo (CHAN et al., 2009; LEHNERT et al., 2011). O 

cateterismo é mais bem tolerado nas disfunções de origem neurológica, especialmente nas 

crianças com mielomeningocele que geralmente têm a sensibilidade uretral reduzida; nos 

distúrbios funcionais, cuja sensibilidade uretral está preservada deve-se escolher outra 

maneira de promover o completo esvaziamento vesical (COWARD, SALEEM et al., 2001). 

Deve-se considerar que o CIL é um procedimento que requer regularidade, 

disponibilidade e disciplina para a sua execução. Como toda a terapia prolongada, depende 

fundamentalmente da adesão do paciente e de sua família ao tratamento. 

2.4.4. Tratamento medicamentoso 

Uma variedade de medicamentos é comumente usada para ajudar a melhorar a 

função vesical. Eles atuam principalmente sobre o sistema nervoso autônomo, mas 

relaxantes musculares podem ser utilizados para o esfíncter externo (COWARD, SALEEM, 

2001). Os medicamentos que podem ser utilizados no tratamento das DTUI são os 

anticolinérgicos, os alfa-bloqueadores, os antimicrobianos e os moduladores intestinais. 
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Os anticolinérgicos tais como oxibutinina, propantelina e tolderodine são 

indicados para o tratamento da bexiga hiperativa, bexiga de baixa complacência e alta 

pressão (MENESES, 2000; BORZYSKWSKI, 2003). Os anticolinérgicos são muito eficazes 

para reduzir a pressão intravesical no enchimento e a hiperatividade do detrusor 

(RAWASHDEH et al., 2012). 

A oxibutinina é um aminoterciário com ação anticolinérgica e antimuscarínica, 

que age promovendo o relaxamento do detrusor e aumentando a capacidade vesical. A 

redução da pressão intravesical é muito benéfica para o trato urinário superior minimizando 

o efeito de dilatação de pelve/cálices e de ureter. A combinação do cateterismo para 

esvaziar a bexiga e o uso de anticolinérgico para reduzir as perdas urinárias, diminuir a 

pressão intravesical, e aumentar a capacidade vesical tem sido eficaz no tratamento de 

crianças com bexiga hiperativa (BAUER, 2002b; ELLSWORTH, CALDAMONE, 2008), com 

dissinergia detrusor-esfincteriana (ZEGERS et al., 2011) e reduzido a necessidade de 

ampliação vesical de 90% para menos de 5% (JONG et al., 2008).  

A desvantagem da oxibutinina via oral são os efeitos colaterais como boca seca, 

rubor facial por vasodilatação, urticária, constipação intestinal, visão borrada, cefaleia, 

alucinações visuais e auditivas e agitação que são mais comuns nas crianças do que nos 

adultos, podendo levar à descontinuidade do tratamento (COWARD, SALEEM, 2001). No 

entanto, o uso deste medicamento é seguro quando indicado adequadamente sob o 

acompanhamento médico. Estudo mostra que a instilação de oxibutinina intravesical através 

do cateterismo tem sido uma alternativa para minimizar os efeitos indesejáveis e não 

observou aumento na taxa de bacteriúria assintomática ou de infecção urinária (LEHNERT 

et al., 2011). 

Com o uso deste medicamento o volume do resíduo pós-miccional deve ser 

monitorado em decorrência do aumento residual significativo que se não for eliminado 

completamente pode favorecer à infecção urinária. Esta situação pode ser controlada pela 

associação da terapia anticolinérgica com o CIL. 

A incontinência urinária devida à hiperatividade do detrusor é um problema 

comum em pacientes com bexiga neurogênica que, além de causar constrangimento, pode 

levar ao aumento da pressão intravesical e colocar em risco o trato urinário superior. O 

tratamento de escolha são os anticolinérgicos para reduzir a pressão intravesical e melhorar 

a continência. No entanto existem casos de incontinência urinária refratária a este 

tratamento convencional e casos de interrupção do tratamento com anticolinérgico devido 

aos efeitos colaterais; estes têm sido tratados com a toxina botulínica tipo A com redução da 

incontinência urinária, melhora da capacidade vesical cistométrica máxima, diminuição da 

pressão detrusora e praticamente sem efeitos colaterais (ANDERSSON et al., 2009; 

GOMES et al., 2010). Ela é uma potente neurotoxina que bloqueia a secreção de 
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acetilcolina neuronal sendo instilada intravesical para os casos de micção disfuncional, 

dissinergia detrusor-esfincteriana e bexigas hiperativas promovendo o relaxamento do 

detrusor (ELLSWORTH, CALDAMONE, 2008). 

O sistema nervoso simpático também pode ser manipulado através dos 

alfabloqueadores como a doxazosina indicada para relaxar o esfíncter interno e facilitar o 

esvaziamento vesical (COWARD, SALEEN, 2001; ELLSWORTH, CALDAMONE, 2008). 

Ansiolíticos e antidepressivos tricíclicos podem ser usados em alguns casos para modular o 

neurônio motor superior e ajudar a relaxar o esfíncter externo (COWARD, SALEEN, 2001). 

O uso de antimicrobianos terapêutico ou profilático é um assunto polêmico e com 

grande diversidade quanto às indicações. De acordo com Ellsworth et al. (2008), a 

quimioprofilaxia deve ser usada somente em pacientes com RVU, cicatriz renal e infecções 

recorrentes de difícil controle. ZEGERS et al. (2011) recomendam manter a quimioprofilaxia 

para aqueles pacientes portadores de RVU na faixa etária de lactente e para aqueles com 

ITU recorrente, descartada outras causas para a manutenção da ITU. Os profiláticos mais 

usados de primeira linha são o sulfametoxazol-trimetoprim e a nitrofurantoína administrados 

uma vez ao dia (ELLSWORTH, CALDAMONE, 2008) e para crianças com idade inferior a 

dois meses, indica-se a cefalosporina.  

Outros pesquisadores preconizam que a presença de bacteriúria assintomática 

não deve ser tratada com antimicrobianos, reservando o seu uso exclusivamente para os 

casos de ITU, pois vários estudos mostram que bacteriúria assintomática não é fator de 

risco para lesão renal (BAKKE, et al., 1997; LEONARDO et al., 2007; ZEGERS et al., 2011). 

Além do mais, a quimioprofilaxia não altera significativamente a taxa de ITU, comparado 

com o não uso de antimicrobianos profiláticos e o seu uso contínuo pode resultar na seleção 

de microrganismos mais virulentos e consequentemente em infecções urinárias complicadas 

(RAWASHDEH et al., 2012).  

Com relação ao tempo para iniciar o tratamento das infecções urinárias, Doganis 

et al., (2007) afirmaram que o tratamento precoce e apropriado, especialmente dentro de 24 

horas após o surgimento dos sintomas diminui a probabilidade de acometimento renal 

durante a fase aguda da infecção, mas não previne a formação de cicatriz (DOGANIS et al., 

2007). Outros estudos defendem que a terapia aguda e precoce para pielonefriete aguda em 

crianças é essencial para reduzir a frequência e o grau da pielonefrite (HIRAOKA et al., 

2003; JAHNUKAINEN et al., 2005). 

Moduladores intestinais como polietilenoglicol sem eletrólitos (ELLSWORTH, 

CALDAMONE, 2008; BALLEK, MCKENNA 2010), lactose, leite de magnésia (BIGÉLLI et al., 

2004) são indicados para tratar a constipação intestinal crônica que não melhora 

simplesmente com medidas comportamentais e dietéticas nos pacientes que têm disfunção 

intestinal associada à DTUI (ELLSWORTH, CALDAMONE, 2008).  
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O Polietilenoglicol sem eletrólitos (PEG) é um laxante osmótico que tem sido 

recentemente usado para tratar constipação intestinal com ou sem encoprese em crianças. 

Ele é quimicamente inerte, solúvel em água e minimamente absorvido no trato 

gastrointestinal. Ele é uma opção terapêutica atrativa devido a sua palatabilidade 

(PASHANKAR et al., 2003), porém ainda tem o custo elevado. Quando necessário, em 

situações mais graves de impactação fecal indica-se o clister glicerinado. 

2.4.5. Tratamento cirúrgico 

O objetivo do tratamento dos pacientes com DTUI é preservar a função renal, 

prevenir a infecção urinária e manter a continência urinária. Quando isto não se torna viável 

através da uroterapia ou farmacoterapia, a abordagem cirúrgica se torna a alternativa, como 

a cirurgia de derivação urinária. A derivação ou vesicostomia continente é a forma mais 

comum que se caracteriza pela confecção de um estoma a partir da bexiga até a parede 

abdominal anterior utilizando o apêndice, a qual é chamada de Mitrofanoff. Desta forma a 

criança ou a família poderá esvaziar a bexiga adequadamente através do cateterismo 

intermitente limpo pelo estoma (COWARD, SALEEN et al., 2001). 

A confecção de um estoma continente para os pacientes que não conseguem se 

cateterizar via uretral devido às razões anatômicas ou ortopédicas pode ser realizada 

durante a cirurgia de ampliação vesical (STEIN et al., 2012). A complicação mais comum na 

vesicostomia continente é a estenose do estoma, cuja taxa de ocorrência varia de 16% a 

42%, dependendo do tipo de segmento intestinal utilizado (STEIN et al., 2012) e da 

frequência das cateterizações. A perda de urina pelo estoma pode ser uma complicação 

frustrante e ocorre com maior frequência nos estomas localizados na região umbilical do que 

naqueles colocados no lado direito da parede inferior do abdome. A justificativa para isto 

pode ser provavelmente que o estoma lateral passa através do músculo reto e então é 

ocluído durante o aumento da pressão abdominal devido à contração deste músculo (JONG 

et al., 2008). 

Em pacientes que são incapazes de realizar o autocateterismo devido à 

limitação física ou mental recomenda-se a derivação urinária incontinente conhecida como 

vesicostomia cutânea ou vesicostomia incontinente (STEIN et al., 2012). É um procedimento 

cirúrgico utilizado geralmente em lactentes no qual a continência urinária não é uma 

exigência social e o CIL torna-se inviável de ser realizado pelo cuidador, que geralmente é a 

mãe. Sua natureza simples e eficaz de esvaziamento vesical, que não requer a utilização de 

cateter e o caráter reversível tem tornado-a num procedimento com boa aceitação e 

recomendado para crianças cujo tratamento definitivo está incerto ou que apresentam 

condições clínicas desfavoráveis, como anomalias obstrutivas infravesicais, RVU de alto 
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grau, uretero-hidronefrose, infecções urinárias de repetição ou alteração da função renal 

(TUCCI et al., 1997). A desvantagem é o paciente ficar incontinente e necessitar de maior 

cuidado local referente à higiene e manutenção da integridade cutânea. 

Outra intervenção cirúrgica é a ampliação vesical que tem por objetivo aumentar 

a função de armazenamento da bexiga e diminuir a pressão intravesical. Raramente é 

indicada para os casos de disfunção do trato urinário de origem funcional (ELLSWORTH, 

CALDAMON, 2008). 

Para os casos de distúrbio neurológico associado com bexiga hiperativa, 

pequena capacidade vesical, baixa complacência vesical e elevada pressão intravesical que 

não respondem ao tratamento conservador e com risco iminente de lesão do trato urinário 

superior, a cirurgia de ampliação vesical é uma alternativa (ATALA, BAUER, 1999; STEIN et 

al., 2012). A ampliação da bexiga usando segmentos do intestino delgado, cólon, ou gástrico 

representa um método definitivo para criar um órgão para armazenamento de baixa 

pressão, embora com riscos de complicações a curto e longo prazo (STEIN et al., 2012). Os 

resultados relatados de enterocistoplastia têm geralmente sido favoráveis em relação ao 

aumento da capacidade da bexiga, diminuição das pressões de armazenamento e melhora 

da drenagem do trato urinário superior. Cerca de 90% dos pacientes atingem a continência 

urinária socialmente aceitável com ou sem procedimento adicionais de esvaziamento vesical 

(RAWASHDEH et al., 2012). 

A produção de muco, que ocorre nas ampliações vesicais que utilizam o 

intestino, é especialmente incômoda porque tende a obstruir o cateter utilizado no CIL e 

requer medidas como irrigação regular, além da predisposição à formação de cálculos. Em 

ampliações que utilizam o segmento de estômago, a síndrome de disúria-hematúria é uma 

complicação comum causada pela secreção ácida da mucosa gástrica (RAWASHDEH et al., 

2012; STEIN et al., 2012). 

A perfuração vesical é rara, com uma incidência de 8,6%, mas é uma 

complicação grave, cujos sintomas são: náusea, vômito, distensão abdominal, febre, 

diminuição da produção de urina e dor devido à irritação diafragmática (STEIN et al., 2012). 

A enterocistoplastia pode resultar em uma morbidade significante que inclui alterações 

metabólicas, acidose metabólica e risco de malignidade (MACLELLAN, 2009). O risco que 

se observa para a malignidade é de 0,6%, sendo recomendável que se faça uma avaliação 

citológica e endoscópica a cada cinco a dez anos após a ampliação (RAWASHDEH et al., 

2012). 

A cirurgia de reimplante ureteral é indicada para os casos de deterioração do 

trato urinário superior decorrente de obstrução ureteral ou do alto grau de refluxo 

vesicoureteral associado. A estenose ureteral é uma complicação secundária a esta cirurgia 

(STEIN et al., 2012). 
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Para as crianças com disfunção intestinal subjacente à disfunção do trato 

urinário inferior, que são acometidas pela constipação intestinal crônica e são refratárias ao 

uso de laxantes, é indicado o conduto anterógrado cólico para a realização de enemas. Este 

procedimento foi primeiramente descrito por Malone e é particularmente útil para aquelas 

crianças que desejam se tornar continentes e mais independentes, podendo ser realizada 

juntamente com a cirurgia de Mitrofanoff (PRICE, BUTLERS, 2001). O estoma é construído 

a partir do cólon até a parede abdominal, no qual deverá ser irrigado através de um cateter 

preferencialmente com solução salina durante cerca de 30 a 45 minutos geralmente a cada 

um ou dois dias para promover o esvaziamento intestinal (COWARD, SALEEM, 2001). No 

entanto, a irrigação intestinal com água de torneira também pode ser realizada com bons 

resultados (RAWASHDEH et al., 2012). Geralmente o estoma fica na fossa ilíaca direita ou 

na cicatriz umbilical (PRICE, BUTLERS, 2001). A complicação mais comum nesta 

intervenção cirúrgica é a estenose do estoma que pode afetar 10% a 41% dos pacientes 

(WYNDAELE et al., 2009). 

2.5. Condições associadas 

Pacientes acometidos pela DTUI são mais vulneráveis a comorbidades 

principalmente se apresentam parâmetros urodinâmicos desfavoráveis como dissinergia 

detrusor-esfincteriana, elevada pressão na capacidade cistométrica máxima (PCCM > 40 cm 

H2O), baixa complacência vesical e hiperatividade do detrusor expondo-se ao risco de 

deterioração do trato urinário superior (ÖZKAN et al., 2005). 

A ocorrência da disfunção do trato urinário inferior envolve várias condições 

patológicas como a constipação intestinal, a incontinência fecal, a hidronefrose, o refluxo 

vesicoureteral, a bacteriúria assintomática, a infecção do trato urinário, a cicatriz renal e o 

espessamento da parede vesical. 

2.5.1. Constipação intestinal 

A constipação intestinal é encontrada em mais de 50% das crianças com 

disfunção do trato urinário inferior (MENESES, 2000) e é definida de acordo com a 

consistência das fezes, o calibre do bolo fecal e a frequência das evacuações. Não deve ser 

definida por uma baixa frequência de defecação isoladamente, mas requer a presença de 

outros sinais e sintomas, tais como defecação dolorosa, massa abdominal palpável, 

presença de massa fecal durante o exame retal, dor abdominal e aspecto ultrassonográfico 

como o alargamento do diâmetro retal e impressões retrovesicais (NEVÉUS et al., 2006). 

De acordo com o Consenso de Paris (2005) sobre constipação intestinal na 

infância, a forma crônica da constipação intestinal é definida pela ocorrência por um período 
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mínimo de oito semanas de pelo menos duas das características seguintes: menos de três 

evacuações na semana, um ou mais episódios de incontinência fecal por semana, fezes 

volumosas no reto ou à palpação abdominal, fezes de grosso calibre que podem entupir o 

vaso sanitário, posturas e comportamento de retenção e defecação dolorosa. 

Muitos pacientes portadores de bexiga neurogênica podem ter o intestino 

neurogênico, sendo a constipação intestinal a alteração mais comum (PANNEK et al., 2009). 

Além disto, o uso de anticolinérgico pode levar à constipação (SANTOS JÚNIOR, 2005). 

Quando a constipação intestinal não tem origem neurológica, os fatores geralmente 

associados são: dor durante a evacuação ou à micção, recusa para usar vasos sanitários 

públicos por não serem muito limpos e abuso sexual (CLAYDEN, WRIGHT, 2007). Acredita-

se que alterações comportamentais como as manobras de retenção de fezes podem levar à 

constipação intestinal devido à contração paradoxal dos músculos perineais durante a 

contração do reto ou da bexiga (SHAIKH, 2004; VAN DIJK et al., 2010). Outro estudo aponta 

para a associação entre a personalidade materna com a constipação funcional nas crianças 

(FARNAM et al., 2009). 

A constipação intestinal pode trazer prejuízo para o trato urinário, no qual a 

bexiga pode sofrer com a compressão mecânica decorrente da superdistensão intestinal e 

ter sua função comprometida (PANNEK et al., 2009). Acredita-se que o grande acúmulo de 

fezes interfere mecanicamente na dinâmica do ciclo miccional, comprimindo a base e o 

trígono vesical (MENESES, 2000). Com isto pode desencadear contrações do detrusor por 

estimulação de receptores na parede vesical pela massa fecal extrínseca (CHASE, 2004; 

FRANCO, 2007a) causando incontinência urinária, esvaziamento vesical incompleto, 

infecção do trato urinário recorrente (CHASE, 2004; CLAYDEN, 2007) e incontinência fecal 

(NEVÉUS et al., 2006). 

Crianças com constipação intestinal podem evoluir com alto volume de resíduo 

pós-miccional e ITU devido à distensão intestinal que inibe a contração vesical normal. O 

tratamento da constipação intestinal diminui a ocorrência de ITU, provavelmente pela 

modificação da flora intestinal e também reduz o resíduo urinário (BALLEK, MC KENNA, 

2010). 

O tratamento clínico consiste na educação dos pais; na utilização diária de fibras 

alimentares e ingestão hídrica; no uso de moduladores intestinais e em casos extremos, 

realização de enema retal e o recondicionamento da criança para o hábito intestinal diário. O 

biofeedback também pode ser utilizado para treinar o paciente a relaxar o esfíncter anal 

externo durante a defecação (BIGÉLLI et al., 2004). 

Outra estratégia para melhorar o esvaziamento intestinal é a postura adequada 

para relaxar os músculos do assoalho pélvico. Para crianças menores o ideal é colocar o 

redutor de assento no vaso e apoio para os pés (ROBSON, 2008). 
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2.5.2. Incontinência fecal 

O trato urinário inferior e o trato intestinal inferior são estruturas inter-

relacionadas. Embriologicamente, tanto a bexiga como o reto originam-se da mesma 

estrutura, que é a cloaca. Anatomicamente, ambas as vísceras têm estreita comunicação e 

compartilham de estruturas musculares do assoalho pélvico. A inervação destes dois 

sistemas depende de nervos somáticos e autonômicos que carreiam fibras de ambos 

(WYNDAELE et al., 2009). Deste modo, eles são órgãos similares, de controle voluntário, 

regulados conforme o desejo e situações socialmente seguras, através da inervação 

somática (figura 3). 

 

 

FIGURA 3. Visão esquemática da inervação do trato urinário inferior e trato 

intestinal inferior 

Fonte: Wyndaele et al., 2009 - Neurologic Urinary and Faecal Incontinence 

 

A prevalência e incidência das disfunções vesicais e intestinais são elevadas em 

muitas doenças neurológicas e variam de acordo com a etiologia (WYNDAELE et al., 2009). 

A incontinência fecal juntamente com a enurese noturna e a incontinência urinária diurna 

são desordens comuns na infância, sendo que 1% a 3% das crianças com a idade de sete 

anos é acometida por perdas fecais (NÉVEUS et al., 2006). Em um estudo com 179 

pacientes portadores de espinha bífida (142 com espinha aberta e 37 com espinha oculta) 

60,9% tinham incontinência urinária e 34,1%, incontinência fecal (VERHOEF et al., 2005). 

A incontinência fecal compreende eliminação involuntária de fezes em local 

inadequado podendo ser de origem funcional ou orgânica. A incontinência fecal orgânica 

resulta de causas neurológicas, estrutural ou outras causas orgânicas; enquanto que a 

incontinência fecal funcional pode ser usada como sinônimo de encoprese (NEVÉUS et al., 

2006). O fato de a criança, sobretudo aquela na fase escolar ter incontinência fecal causa 

comprometimento da autoimagem e diminuição do convívio social. 

Conforme a classificação internacional de doenças (CID-10) e o Manual de 

diagnóstico e estatística de transtornos mentais (DSM-IV) a encoprese é definida como a 
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eliminação involuntária de fezes em local inadequado em uma criança a partir de quatro 

anos de idade, após a exclusão de causas orgânicas. Ela deve ocorrer pelo menos uma vez 

por mês com uma duração de três meses, de acordo com o DSM-IV ou durante seis meses, 

conforme o CID-10. 

O tratamento da incontinência fecal baseia-se na limpeza do cólon, na 

normalização da consistência das fezes com adequada ingestão de líquidos e fibras e 

estimulação da evacuação com horário marcado. O reflexo gastrocólico pode ser útil para 

tentar alcançar o esvaziamento intestinal e minimizar os escapes fecais (WYNDAELE et al., 

2009). A estimulação digital retal e/ou química através do uso de supositórios ou enemas 

pode ser útil. Outras medidas são massagem abdominal, modificação dietética, 

moduladores intestinais orais, eletroestimulação e biofeedback (WYNDAELE et al., 2009).  

2.5.3. Hidronefrose 

A hidronefrose em pacientes portadores de bexiga neurogênica pode levar à 

deterioração renal, à falência renal e à morte. A dilatação do trato urinário superior pode ser 

causada por pressão intravesical elevada, baixa complacência vesical, refluxo vesicoureteral 

e dissinergia detrusor-esfincteriana (GORMLEY, 2010). 

2.5.4. Refluxo vesicoureteral 

Compreende o fluxo retrógrado de urina da bexiga para um ou ambos os rins. 

Pode ser classificado de acordo com as estruturas atingidas do trato urinário superior em 

cinco graus, Os graus I e II não causam dilatação do trato urinário superior e os graus III, IV 

e V dilatam (URAL et al., 2008). 

O refluxo vesicoureteral também pode ser congênito quando acontece no 

período neonatal ou adquirido quando diagnosticado na idade pré-escolar ou secundário ao 

distúrbio funcional do trato urinário (MENESES, 2000). 

Com base em diversos estudos tem sido relatada a associação entre RVU e 

disfunção da bexiga (KOFF et al., 1998; SCHULMAN et al., 1999; HOEBEKE et al., 2001). 

Em um estudo de 143 crianças com RVU, 43% eram portadoras da síndrome da disfunção 

das eliminações (SDE), com função anormal tanto da bexiga quanto do intestino. Em dois 

estudos, 16% a 20% das crianças com disfunção da bexiga tinham RVU detectado à vídeo-

urodinâmica (SCHULMAN et al, 1999; HOEBEKE et al., 2001). Em outro estudo com 340 

crianças, com mais de um ano de idade, que tinham bexiga hiperativa confirmada pelo teste 

urodinâmico, 46% apresentaram refluxo vesicoureteral (URAL et al., 2008). A idade média 

no grupo de refluxo foi menor do que o grupo sem refluxo (6,7 vs 7,6 anos). A pressão de 

enchimento médio máximo foi maior nos pacientes com RVU em comparação com aqueles 

http://www.uptodate.com/contents/etiology-and-clinical-features-of-bladder-dysfunction-in-children/abstract/42
http://www.uptodate.com/contents/etiology-and-clinical-features-of-bladder-dysfunction-in-children/abstract/40


59 

 

 

sem RVU (40 vs 34 cm H2O) (URAL et al., 2008). A micção contra um esfíncter fechado 

pode aumentar a pressão da bexiga e pode contribuir para o desenvolvimento e persistência 

de RVU (YEUNG et al., 1998; CHANDRA, MADDIX, 2000).  

Também tem sido teorizado que o espessamento da parede da bexiga 

(hipertrofia do detrusor) altera o mecanismo antirrefluxo da junção ureterovesical. Num 

estudo, a presença de SDE diminuiu a chance de resolução espontânea do RVU (YEUNG et 

al., 2006). O tempo para a resolução do RVU aumenta em 1,6 anos nas crianças com SDE 

em comparação com aquelas sem SDE (KOFF et al., 1998).  

O custo do tratamento de RVU aumenta quando a disfunção da bexiga está 

presente por causa da maior incidência de ITU, maior tempo para a resolução de RVU e 

maior taxa de falha quando é feita a correção cirúrgica (BENOIT et al., 2002). O tratamento 

da disfunção da bexiga, particularmente da bexiga hiperativa, melhora a taxa de resolução 

espontânea do RVU, sugerindo um papel etiológico da bexiga hiperativa na gênese do 

refluxo (HOMSY et al., 1985; KOFF, 1998; WILLEMSEN, NIJMAN, 2000). Por outro lado, o 

tratamento da disfunção da bexiga caracterizada por alta capacidade com esvaziamento 

incompleto em lactentes com refluxo congênito de alto grau, através do cateterismo 

intermitente limpo por um período médio de seguimento de quatro anos, não influenciou a 

taxa de resolução espontânea do RVU. No entanto, a frequência de ITU recorrente diminuiu 

significativamente com o tratamento (SILLÉN et al., 2007). 

A disfunção da bexiga está associada a uma taxa de insucesso maior da 

correção cirúrgica do RVU seja por via endoscópica (CAPOZZA et al., 2002), seja pelo 

reimplante cirúrgico aberto, especialmente se houver incoordenação detrusor-esfincteriana 

(NOE, 1985). Insuficiência renal crônica tem sido relatada em uma pequena série de casos 

de crianças com disfunção da bexiga, infecções do trato urinário recorrentes e RVU 

(VARLAM, DIPPELL, 1995).  

Sillén et al. (2010) estudaram 203 crianças com idade entre um e dois anos 

portadoras de RVU graus III a IV. A disfunção do trato urinário inferior, caracterizada por alta 

capacidade vesical e urina residual foi detectada em 20% das crianças à admissão e após 

dois anos de seguimento, a DTUI estava presente em 34% dos pacientes. Os autores 

observaram uma correlação negativa entre a presença de DTUI e melhora do refluxo 

(p=0,002). Também a lesão renal no início e no final do estudo se associou com a presença 

de DTUI no final do seguimento (p=0,001). 

2.5.5. Bacteriúria assintomática  

Embora o CIL seja uma forma eficaz de esvaziamento vesical, os pacientes que 

o realizam frequentemente têm um crescimento bacteriano significativo (> 10.000 ufc/ml de 
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urina) desprovido de sintomatologia clínica, em virtude das bactérias serem de baixa 

virulência. No estudo de Leonardo et al. (2007) a bacteriúria assintomática apresentou 

associação significativa com o CIL e constipação intestinal. Com a introdução de um cateter 

uretral, técnica limpa, a inoculação de bactérias é inevitável e a bacteriúria assintomática é 

comum com esta uroterapia (SEKI et al., 2004; GUIDONI et al., 2006; RAWASHDEH et al., 

2012). Outro estudo evidencia que a frequência da bacteriúria assintomática mantém-se 

elevada com ou sem o reuso do cateter uretral, não fazendo diferença em usar um cateter 

limpo ou estéril e sugere que as bactérias presentes na mucosa peri-uretral é que são 

inoculadas na bexiga durante as várias cateterizações realizadas ao dia (Schlager et al., 

2001). No entanto, vários autores chegaram ao consenso de que bacteriúria assintomática, 

não é fator de risco para cicatriz renal e portanto, não requer antibioticoterapia (Ottolini et al., 

1995; Schlager et al.1995; Linshaw, 1996; Leonardo et al., 2007). 

2.5.6. Infecção do trato urinário 

Apesar de estar estabelecida uma clara associação entre a disfunção da bexiga 

e infecção do trato urinário (ITU), não está claro se existe uma relação causal. Embora 

teoricamente uma ITU possa precipitar o desenvolvimento de disfunção da bexiga (BAUER, 

et al., 2012), os dados baseados em séries de casos apoiam a suposição de que a 

disfunção da bexiga predispõe as crianças à ITU de repetição e à lesão renal (HOEBEKE et 

al., 2001). Em particular, o risco de colonização da bexiga e ITU estão aumentados em 

crianças com o esvaziamento vesical incompleto devido à micção disfuncional ou à bexiga 

hipoativa, ou naqueles com disfunção primária do colo vesical com a abertura deste durante 

a contração da bexiga. 

Vários estudos têm demonstrado a associação entre a disfunção da bexiga e 

infecções do trato urinário recorrentes. Em um estudo de 1000 crianças selecionadas para o 

estudo vídeo-urodinâmico, o risco de ITU aumentou apenas nas meninas (HOEBEKE et al., 

2001). Um terço das meninas com micção disfuncional e metade das meninas com bexiga 

hipoativa tinha um histórico de ITU. Outro estudo envolvendo 203 lactentes com RVU grau 

III e IV detectou ITU em 33% das crianças com DTUI e em 20% daquelas sem DTUI 

(SILLÉN et al., 2010). Com base nestes resultados, a análise e cultura de urina devem ser 

realizadas em todas as crianças com disfunção da bexiga para o diagnóstico de ITU. 

Todos os pacientes com bexiga neurogênica têm um risco maior de desenvolver 

infecção do trato urinário devido à presença de resíduo pós-miccional em consequência do 

esvaziamento vesical incompleto (SHAIKH et al., 2005). O CIL é então recomendado para 

os pacientes com resíduo pós-miccional, medida eficaz para se atingir o esvaziamento 

completo da bexiga (LAPIDES et al., 1974, 1976; GORMLEY, 2010).  
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Vários fatores clínicos, radiológicos e urodinâmicos parecem ser responsáveis 

pelo risco aumentado de ITU nos pacientes mielodisplásicos. Bexigas com hiperatividade do 

detrusor, alta pressão ou baixa complacência podem induzir à isquemia da parede vesical 

propiciando bactérias a aderirem ao epitélio e eventualmente levar à invasão tecidual e 

consequentemente à ITU (SEKI et al., 2004). 

De acordo com OH et al. (2012), a demora em iniciar o tratamento com 

antimicrobiano em crianças com ITU e presença de RVU aumentam o risco de lesão 

cintilográfica renal aguda e de formação de cicatriz renal. Deste modo, o tratamento precoce 

e agressivo da pielonefrite aguda é essencial para reduzir a frequência e a intensidade da 

cicatriz renal. 

2.5.7. Cicatriz renal 

A infecção bacteriana renal resulta em uma infiltração inflamatória do 

parênquima com consequente substituição por tecido fibrótico e formação de cicatriz renal 

(SHORTLIFFE, 2002). Sabe-se que a infecção urinária, principalmente a pielonefrite pode 

levar ao dano renal permanente (ORELLANA et al., 2004).  

No estudo de Ottolini et al. (1995) os fatores associados com cicatriz renal foram 

infecção urinária febril, idade acima de 20 anos, presença de bexiga trabeculada e RVU, 

porém bacteriúria assintomática na ausência de RVU não demonstrou associação com 

cicatriz renal. A deterioração do trato urinário superior e cicatriz renal são uma ameaça para 

os pacientes com DTUI ocorrendo em 5% a 50% deles (OTTOLINI et al., 1995). A 

cintilografia renal estática (99mTc-DMSA) é o método de imagem de escolha para o 

diagnóstico de cicatriz renal (GUIDONI et al., 2001). 

2.5.8. Espessamento da parede vesical 

O valor da espessura da parede vesical é um parâmetro importante para o 

diagnóstico das alterações da bexiga, sobretudo obstruções infravesicais (HAKENBERG et 

al., 2000). Com esta medida permite-se identificar os fatores de risco urodinâmicos para 

deterioração do trato urinário superior (MACLELLAN, 2009). A espessura é determinada 

através do método não invasivo e prático da ultrassonografia e compreende a avaliação da 

mucosa/submucosa, detrusor e adventícia da bexiga (TANAKA et al., 2008; MACLELLAN, 

2009). Através de um estudo realizado por Jequier e Rousseau em 1987 com 410 crianças 

que tinham o trato urinário inferior normal, eles determinaram que o limite superior normal da 

espessura da parede vesical em crianças é de 3 mm com a bexiga repleta e 5 mm com ela 

vazia, independente do gênero (JEQUIER, ROUSSEAU, 1987).  
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A hipertrofia significativa do músculo detrusor é um achado clínico que pode 

estar associado com alterações obstrutivas do trato urinário inferior, como dissinergia 

detrusor-esfincteriana, válvula de uretra posterior, bexiga neurogênica e hiperplasia 

prostática benigna. Esta hipertrofia detrusora pode ser evidenciada pelo aumento da 

espessura ou trabeculação da parede vesical (HAKENBERG et al., 2000). 

No estudo de Miyazato et al. (2007) realizado com crianças com enurese noturna 

primária monossintomática, eles observaram que cerca de 70% destes pacientes também 

tinham espinha bífida oculta e 6,5% deles tinham parede vesical espessada. Os pacientes 

com espessamento da parede vesical tiveram uma pior resposta ao tratamento, assim como 

aqueles com espinha bífida oculta, sobretudo com localização lombar ou lombossacral e 

também apresentaram maiores alterações vesicais ultrassonográficas (MIYAZATO et al., 

2007). 

A espessura da parede vesical tende a aumentar discretamente durante o 

processo do envelhecimento, sobretudo no sexo masculino, através da deposição de 

colágeno no próprio detrusor (HAKENBERG et al., 2000). Também pode ser um indicador 

de hiperplasia prostática benigna em pacientes adultos. De acordo com Liu et al. (2008) o 

espessamento da parede vesical em crianças com ITU pode ser explicado pela instabilidade 

vesical, hipercontratilidade e o edema na parede da bexiga decorrente do processo 

infeccioso. 

A hipertrofia da musculatura vesical e intestinal pode ser causada por fatores 

tróficos inerentes à hiperatividade do assoalho pélvico secundária aos distúrbios 

neurológicos. Esta hipertrofia pode levar a um aumento nos fatores de risco que predispõem 

à ITU e ao RVU, como a constipação intestinal, aumento do resíduo pós-miccional, aumento 

da pressão intravesical e aumento da colonização bacteriana da uretra (BALLEK, MC 

KENNA, 2010). 

Anormalidades da parede vesical podem ocorrer na DTUI, especialmente nas 

situações de dificuldade de esvaziamento vesical como aquelas causadas pela 

incoordenação detrusor esfincteriana e ITU recorrente, predispondo à hipertrofia muscular e 

ao acúmulo de colágeno no músculo detrusor, resultando no espessamento e trabeculação 

da parede vesical. As consequências destas alterações são fibrose e baixa complacência 

vesical, elevação da PCCM, distúrbios na junção ureterovesical que pode levar ao RVU e 

retardo na drenagem do trato urinário superior (DEVEAUD et al., 1998). No estudo realizado 

por Leonardo et al. (2007) com crianças e adolescentes portadores de DTUI de causa 

neurológica e não neurológica observou-se que o espessamento da parede vesical foi 

apontado como fator de risco marginal para cicatriz renal com p = 0,07 e o RVU foi um forte 

fator de risco para cicatriz renal. 
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Tem-se observado que bexigas neurogênicas com baixa capacidade devido à 

hiperatividade do detrusor e complacência reduzida geralmente são trabeculadas e 

espessadas devido ao acúmulo significante de tecido conjuntivo em lugar de hipertrofia ou 

hiperplasia (TANAKO et al., 2008). Deste modo, a mensuração da espessura da parede 

vesical através da ultrassonografia é um método de imagem sensível e não invasivo para 

determinar o risco de lesão do trato urinário superior em crianças com mielodisplasia e 

sugerir parâmetros urodinâmicos desfavoráveis (TANAKO et al., 2008). O valor da 

espessura vesical é um preditor importante para disfunção vesical em crianças (AZHIR et 

al., 2008). No entanto ele não deve substituir completamente a avaliação urodinâmica, mas 

pode evitar que este exame invasivo seja realizado desnecessariamente quando a 

espessura do detrusor for normal e sem evidência de problemas clínicos (TANAKO et al., 

2008). 

O acumulo anormal de componentes da matriz extracelular é frequentemente 

observado durante o desenvolvimento de processos patológicos. A deposição de proteinas 

do colágeno e outros constituintes da matriz é a resposta do tecido à lesão e pode levar à 

fibrose do órgão. Os estudos mostram que a formação de lesões fibróticas em diferentes 

órgãos é caracterizada por acúmulo de colágeno. No estágio inicial de atividade da lesão 

fibrótica há uma síntese aumentada de colágeno tipo III, enquanto a síntese de colágeno 

tipo I predomina nos estágios finais (PETEN et al., 1992).  

A obstrução congênita ou adquirida da bexiga pode resultar em um órgão com 

parede rígida e fibrótica, caracterizada por trabeculação, infiltração de tecido conjuntivo em 

localização anormal, baixa capacidade vesical com alta pressão e, em alguns casos, a 

ocorrência de contrações involuntárias do detrusor. A parede da bexiga pode acumular 

tecido conjuntivo e se tornar fibrótica em uma variedade de condições neurológicas 

(mielomeningocele, lesão da medula espinhal) e obstrutiva, como válvula de uretra posterior 

e hiperplasia benigna da próstata (WORKMAN, KOGAN, 1990; HONGOH et al., 1991; 

SHAPIRO et al., 1991). Esta fibrose afeta de forma adversa a função do músculo liso e a 

capacidade da bexiga para esvaziar adequadamente. 

Normalmente a bexiga acomoda volume crescente sob baixa pressão e esta 

alteração no volume sem elevação da pressão é denominada de complacência. Em 

condições normais, apenas quando a bexiga está cheia ocorre aumento rápido na pressão 

seguida por uma contração sustentada pelas células musculares lisas do detrusor. Em 

condições patológicas quando há a substituição do tecido normal da bexiga por fibrose, esta 

se transforma em um órgão de baixa complacência e alta pressão (LANDAU et al., 1994). 

Deveaud et al. (1998) estudaram crianças com bexiga não complacente, portadoras de 

bexiga neurogênica e não neurogênica detectando infiltração de tecido conjuntivo dentro dos 

feixes musculares. Estes dados sugerem que a deposição anormal de colágeno no detrusor 
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é uma característica histológica das bexigas não complacentes, independente da etiologia. 

A deposição anormal parece refletir uma alteração na distribuição de um tipo específico de 

colágeno, isto é o tipo III. Ocorre uma redução da concentração do colágeno tipo I e 

aumento da relação colágeno III:I. Ocorreu um aumento de aproximadamente 10% na 

quantidade total de colágeno/mg de peso seco nas bexigas não complacentes em relação 

aos controles (DEVEAUD et al, 1998). Em associação com o aumento da deposição de 

colágeno ocorreu o espessamento de toda a parede da bexiga. Considerado em conjunto, o 

aumento da espessura da bexiga pode ser, então, atribuído a um ou à combinação de vários 

fatores: hipertrofia e/ou hiperplasia das células musculares lisas, infiltração do colágeno 

dentro das camadas do detrusor e edema tecidual. Shapiro et al. (1991) observaram um 

aumento no volume do tecido conjuntivo em bexigas de fetos com mielodisplasia na 

ausência óbvia de inflamação. Estes dados mostram claramente que o estímulo inicial para 

a expressão aumentada de tecido conjuntivo não é infecção ou inflamação. Workman e 

Kogan (1990) observaram aumento do tecido conjuntivo em fetos com válvula de uretra 

posterior, também na ausência de inflamação. Portanto, a lesão primária ou estímulo para a 

alteração da expressão do tecido conjuntivo não é inflamatória. Entretanto, em pacientes 

com condições envolvendo ITU recorrente ou crônica e inflamação pode haver um efeito 

secundário ou aditivo para a expressão de citocinas (DEVEAUD et al., 1998). Em conclusão 

estes estudos mostram que a resposta fibrótica da bexiga é caracterizada por uma mudança 

na distribuição relativa do colágeno tipo III, acompanhada por aumento significativo do tipo 

III ao nível proteico de cerca de 50% (DEVEAUD et al., 1998). Uma vez que alterações 

adversas na complacência também acompanham os processos fibróticos, estes resultados 

sugerem uma associação entre o aumento quantitativo de colágeno tipo III e as alterações 

nas propriedades viscoelásticas da bexiga. Alterações semelhantes na composição do 

colágeno e complacência têm sido observadas no tecido muscular cardíaco, submetido à 

sobrecarga de volume. Estudos futuros são necessários para elucidar o mecanismo de 

resposta celular aos fatores neurológicos, mecânicos ou químicos que alteram a expressão 

gênica do colágeno (DEVEAUD et al., 1998). 
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3. OBJETIVOS 

3.1. Objetivo geral 

- Avaliar as características clínicas, laboratoriais, de imagem e de tratamento das 

crianças e adolescentes portadores de disfunção do trato urinário inferior 

durante o seguimento. 

3.2. Objetivos específicos 

- Analisar os fatores de risco para o espessamento da parede vesical em 

crianças e adolescentes portadores de disfunção do trato urinário inferior. 

- Analisar os fatores de risco para cicatriz renal nos pacientes portadores de 

disfunção do trato urinário inferior. 

- Avaliar o impacto do tratamento dos pacientes portadores de disfunção do trato 

urinário inferior no período de seguimento. 
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4. MÉTODOS 

4.1. Tipo de estudo 

Trata-se de um estudo epidemiológico observacional longitudinal, porém 

retrospectivo, do tipo coorte histórica, no qual o pesquisador observa no presente a 

exposição ocorrida ao longo de um determinado tempo do passado (GOULART, 2000). Este 

tipo de estudo tem a vantagem de fornecer a melhor informação sobre a etiologia das 

doenças/desfecho e a medida mais direta do risco de desenvolvê-la a partir dos grupos de 

expostos e não-expostos formados em um determinado momento antes do início do atual 

estudo (CÂMARA, TAMBELLINI, 2003; BONITA et al., 2010). 

4.2. Local do estudo 

O estudo foi realizado no Ambulatório de Disfunção do Trato Urinário Inferior 

(DTUI) da Unidade de Nefrologia Pediátrica do Hospital das Clínicas da Universidade 

Federal de Minas Gerais, anexo São Vicente de Paulo. 

Neste ambulatório de referência em DTUI, são atendidos crianças e 

adolescentes, de ambos os sexos, portadores de disfunção do trato urinário inferior, 

provenientes da região metropolitana de Belo Horizonte e demais cidades do interior do 

Estado, bem como lactentes com mielodisplasias encaminhados pelo serviço de medicina 

fetal do Hospital das Clínicas. São realizadas consultas médicas, de enfermagem e de 

fisioterapia que têm como objetivo comum a preservação do trato urinário superior. A equipe 

de trabalho é interdisciplinar, formada por pediatra, nefrologista pediátrico, enfermeiro, 

todos, docentes da Faculdade de Medicina e da Escola de Enfermagem, fisioterapeutas e 

alunos de iniciação científica da Faculdade de Medicina – UFMG. 

4.3. População, período, critérios de inclusão e de exclusão 

A população foi composta por todos os pacientes inscritos no Ambulatório de 

DTUI no período de março de 1996 a agosto de 2011, totalizando 265 crianças e 

adolescentes com ou sem espessamento da parede vesical. A amostra foi selecionada a 

partir dos seguintes critérios: 

a) Critérios de inclusão: 

- Pacientes com DTUI de etiologia neurológica ou não neurológica atendidos 

no Ambulatório de Disfunção do Trato Urinário Inferior. 

- Pacientes cujos pais ou cuidadores concordaram com a participação no 

estudo e assinaram o termo de consentimento. 
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- Pacientes que tinham realizado no mínimo dois exames ultrassonográficos 

renais (USR) e da dinâmica da micção (USDM) com intervalo igual ou maior 

que seis meses entre eles. 

b) Critérios de exclusão: 

- Pacientes com enurese noturna monossintomática. 

- Pacientes com idade de 18 anos ou mais na realização do primeiro estudo 

USR e USDM. 

4.4. Amostra 

Até a data final da coleta de dados, estavam cadastrados 265 crianças e 

adolescentes no Ambulatório de DTUI. Neste estudo, a amostra foi composta por 192 

pacientes de ambos os sexos portadores de DTUI de etiologia neurológica ou não, com ou 

sem espessamento da parede vesical, com idade entre zero e 16,8 anos na ocasião do 

primeiro USR e USDM. Foram excluídos 73 pacientes devido à presença de apenas um 

USR e USDM (n=51), à idade acima de 18 anos na ocasião do primeiro estudo 

ultrassonográfico (n=2), à ausência de USR e USDM ou com dados incompletos (n=17), à 

causa anatômica - ureter ectópico (n=1) e ao intervalo inferior a seis meses entre os dois 

únicos USR e USDM (n=2). Destes pacientes excluídos, oito crianças tinham idade inferior a 

um ano e cinco tinham menos de dois anos de idade. 

4.5. Delineamento do estudo 

Foram avaliados os dados clínicos, laboratoriais e de imagem dos pacientes do 

Ambulatório de DTUI a partir de março de 1996 até agosto de 2011, de acordo com o 

protocolo do estudo: 

 Função renal – à admissão e anual; 

 Exame de urina rotina e cultura – a cada visita clínica; 

 Ultrassonografia renal e da dinâmica da micção – anual; 

 Uretrocistografia miccional (UCM) ou cistografia radioisotópica – à admissão e 

a cada dois anos para os pacientes com RVU; 

 Estudo urodinâmico – à admissão para os pacientes com DTUI de causa 

neurológica e de acordo com a evolução clínica; 

 Cintilografia renal estática – à admissão e repetido nos pacientes com 

alteração no exame inicial e no estudo ultrassonográfico durante a evolução; 

 Cintilografia renal dinâmica - quando necessário durante a evolução. 

A presença do espessamento vesical foi avaliada no ingresso do paciente no 

Ambulatório de DTUI e na evolução do tratamento. Através deste critério foi possível 



68 

 

 

distinguir os pacientes que já tinham espessamento da parede vesical no momento da 

admissão daqueles que desenvolveram este espessamento ao longo do seguimento. 

A presença de espessamento da parede vesical foi correlacionada com as 

variáveis independentes em dois momentos distintos denominados T0-admissão do 

paciente e T1- última consulta do paciente. 

Foi feita a mesma análise descrita acima para presença de cicatriz renal, 

tentando verificar a associação entre espessamento vesical e cicatriz renal. 

4.6. Variáveis do estudo 

4.6.1. Variável dependente (variável resposta) 

Neste estudo existiram dois desfechos: espessamento da parede vesical e 

cicatriz renal e a variável dependente variou de acordo com o desfecho. Deste modo, 

quando o desfecho era o espessamento da parede vesical, ele era a variável resposta e a 

cicatriz renal, a variável independente. Quando o desfecho era a cicatriz renal, ela era a 

variável resposta e o espessamento da parede vesical era a variável independente. 

A espessura da parede vesical foi medida pela ultrassonografia renal (USR) 

segundo a técnica de Jequier e Rousseau (1987). Nos cortes sagitais a espessura da 

parede foi medida na porção póstero-inferior e nos cortes transversais, no assoalho vesical 

lateralmente ao trígono. O espessamento da parede vesical foi considerado quando a 

espessura foi maior que 3 mm com a bexiga repleta ou maior que 5 mm após a micção 

(JEQUIER, ROUSSEAU, 1987). 

A presença de cicatriz renal foi avaliada pela cintilografia renal estática (DMSA) e 

pelo estudo ultrassonográfico renal.  

Estas duas variáveis foram categorizadas em: 0-Não e 1-Sim. 

4.6.2. Variáveis independentes (variáveis explicativas) 

As variáveis independentes foram divididas em clínicas, laboratoriais, de imagem 

e de tratamento, totalizando 29 variáveis. 

A maioria das variáveis foi categorizada em 0-Não e 1-Sim, com exceção de 

sexo, idade, grupo, creatinina plasmática, clearance de creatinina, capacidade vesical 

cistométrica máxima (CCM) e pressão do detrusor na capacidade cistométrica máxima 

(PCCM). 
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4.6.2.1. Variáveis clínicas 

As variáveis clínicas foram: sexo, grupo, idade, incontinência urinária diurna, 

enurese noturna não-monossintomática, incontinência fecal e constipação intestinal. 

O sexo foi categorizado em 0-Masculino e 1-Feminino, enquanto que o grupo foi 

classificado em 0-Neurológico e 1-Não neurológico. A idade por ser uma variável contínua 

foi classificada em ano, com uma casa decimal.  

4.6.2.2. Variáveis laboratoriais 

As variáveis laboratoriais foram: infecção do trato urinário (ITU), bacteriúria 

assintomática, creatinina plasmática e clearance de creatinina. 

Foi considerada como ITU a presença de sinais e/ou sintomas da infecção 

urinária conforme a idade do paciente e o exame de urocultura contendo apenas um tipo de 

bactéria, com contagem bacteriana  50.000 ufc/ml nos casos de coleta de urina por 

cateterismo vesical ou  100.000 ufc/ml por micção espontânea ou perdas urinárias com 

coleta por saco coletor (HANSSON, JODAL, 2004; SHAIKH et al., 2007). A história clínica do 

paciente foi valorizada, tornando-se soberana para o diagnóstico da infecção urinária (DINIZ 

et al.,1987).  

A bacteriúria assintomática foi considerada quando a urocultura mostrou-se 

positiva, porém com ausência de sinais ou sintomas de ITU (HANSSON, JODAL, 2004). 

A creatinina plasmática foi medida em mg/dl e o clearance de creatinina 

determinado em ml/min/1,73 m2SC pela fórmula: [constante (K) + estatura(cm)/ creatinina 

plasmática]. O valor de K variou de acordo com a idade e o sexo. Considerou-se K= 0,45 

para o 1º ano de vida em ambos os sexos; K= 0,55 para crianças entre um e 12 anos de 

idade em ambos os sexos e meninas a partir de 13 anos de idade e K= 0,70 para meninos a 

partir de 13 anos. 

4.6.2.3. Variáveis de imagem 

As variáveis de imagem foram: dilatação de pelve e/ou cálices renais, dilatação 

de ureteres, parede vesical trabeculada, divertículo vesical, capacidade vesical detectada ao 

USDM, contrações involuntárias do detrusor, resíduo pós-miccional, contrações do assoalho 

pélvico, pressão do detrusor na capacidade cistométrica máxima (PCCM) e refluxo 

vesicoureteral (RVU).  

A capacidade vesical foi categorizada em 0-Normal e 1-Alterada. A capacidade 

vesical estimada para a idade foi calculada pela seguinte fórmula: [CV= (idade em anos X 

30) + 30] para crianças maiores de um ano até os 12 anos de idade, de acordo com a ICCS 

(2006). Acima desta idade, a capacidade vesical foi considerada como sendo 390 ml a 450 
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ml. Em lactentes até 12 meses, ela foi estimada pela fórmula: [CV= (idade em meses X 2,5) 

+ 38]. A capacidade vesical foi considerada aumentada quando maior que 150% e diminuída 

quando menor que 65% em relação à capacidade vesical esperada para a idade (NEVÉUS 

et al., 2006). 

A PCCM determinada pelo estudo urodinâmico, é a pressão intravesical menos a 

pressão intra-abdominal, com a bexiga na repleção máxima (TANAGHO, 1994). Foi 

categorizada em 0-Normal e 1-Elevada (> 35 cm H2O). 

A dilatação de pelve e/ou cálices renais compreende a dilatação da pelve renal 

com ou sem aumento de cálices maiores e/ou menores. Detectada pelo USR e USDM nas 

fases de enchimento e esvaziamento vesical.  

Os ureteres foram considerados dilatados quando o diâmetro foi superior a 4 mm 

detectado no USDM nas fases de enchimento e esvaziamento vesical. 

A parede vesical foi definida como trabeculada de acordo com o USDM e a 

uretrocistografia miccional (UCM). 

A presença de divertículo vesical foi definida através do USR e da UCM. 

As contrações involuntárias do músculo detrusor foram identificadas através do 

USDM durante a fase de enchimento vesical (ABRAMS et al., 2002).  

Foi determinado, através do USDM, como resíduo pós-miccional em crianças, o 

volume acima de 20 ml, o que indica esvaziamento vesical incompleto (NORGAARD et al., 

1998; NEVÉUS et al., 2006).  

A contração voluntária da musculatura do assoalho pélvico foi identificada 

através do USDM como uma tentativa de inibir as contrações do detrusor e evitar as perdas 

urinárias.  

O refluxo vesicoureteral foi diagnosticado através da uretrocistografia miccional 

e/ou da cistografia radioisotópica direta. 

4.6.2.4. Variáveis de tratamento 

Foram consideradas como variáveis de tratamento: uso de anticolinérgicos, 

quimioprofilaxia, cateterismo vesical intermitente limpo, vesicostomia incontinente, 

vesicostomia continente, ampliação vesical e conduto anterógrado cólico. 

As variáveis: creatinina plasmática, clearance de creatinina, pressão do detrusor 

na capacidade cistométrica máxima, uso de anticolinérgicos e cateterismo vesical 

intermitente limpo, quimioprofilaxia, vesicostomia incontinente, vesicostomia continente, 

ampliação vesical e conduto anterógrado cólico não foram submetidas aos testes 

estatísticos, tendo sido feita análise descritiva. 
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4.7. Coleta de dados 

Os dados foram coletados dos prontuários da Nefrologia Pediátrica contendo o 

registro da evolução clínica e dos resultados dos exames complementares (laboratoriais e 

de imagem) das crianças e adolescentes em seguimento no Ambulatório da DTUI. Para os 

dados incompletos, recorreu-se aos prontuários do SAME (Serviço de arquivo médico e 

estatística) e aos exames laudados no serviço de radiologia do Hospital das Clínicas. 

Ressalta-se que um banco de dados Access – Microsoft foi criado em 1996 para 

inclusão do pacientes, cujos dados foram conferidos e completados.  

4.8. Aspectos éticos 

O Projeto de Pesquisa foi aprovado pela Câmara do Departamento de Pediatria 

da Faculdade de Medicina da UFMG em 20/06/08. O protocolo de pesquisa e o termo de 

consentimento livre e esclarecido foram aprovados pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

UFMG em 20/08/08 (Parecer nº ETIC 345/08 – ANEXO). 

A pesquisa foi apresentada ao paciente e ao seu responsável legal no dia da 

consulta de seguimento no Ambulatório de DTUI. Foram explicadas pela pesquisadora, a 

finalidade do estudo e a garantia da preservação da identidade do paciente. Após a 

concordância em participar do estudo, eles foram orientados quanto ao termo de 

consentimento específico para cada faixa etária (APÊNDICES), que após a compreensão da 

leitura foi assinado pelo próprio paciente, a partir de 18 anos de idade ou pelo responsável. 

4.9. Tratamento e análise dos dados 

Inicialmente foi realizada uma análise estatística descritiva baseada na 

apresentação dos dados, sendo para isso utilizadas medidas-síntese como a mediana, o 

mínimo e o máximo, além da distribuição percentual das variáveis categóricas. Em seguida, 

foram avaliados os resultados das intervenções realizadas no Ambulatório de DTUI. Com 

essa finalidade, foram comparadas variáveis clínicas e de imagens (ultrassonográficas, 

radiológicas e de medicina nuclear) na admissão e no final do acompanhamento. Neste 

contexto, foram calculadas as razões de chance (odds ratio) de um evento ocorrer nos dois 

diferentes tempos (admissão e final do seguimento).  

Após a análise descritiva inicial, foi desenvolvido um modelo preditivo dos 

desfechos estudados (presença de espessamento vesical e de cicatriz renal). Assim, foi 

realizada inicialmente uma análise univariada para avaliar a possível associação entre as 

variáveis preditivas e o desfecho do estudo. Para o desfecho espessamento vesical, a 

amostra foi dividida e inicialmente foi analisado o estrato de pacientes que não 

apresentavam essa característica na admissão do ambulatório. Nesse contexto, foram 
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calculadas as razões de chance de o evento ocorrer no final do seguimento. Após a análise 

univariada, foi realizada a análise multivariada, sendo desenvolvido um modelo de 

regressão logística, incluindo inicialmente todas as variáveis associadas ao desfecho, com 

um nível de significância de 25% (p < 0,25). Somente as variáveis que mantiveram uma 

associação independente com a presença de espessamento vesical, com p menor que 0,05, 

foram mantidas no modelo final. A mesma metodologia foi empregada para o estrato dos 

pacientes com espessamento vesical na admissão com o objetivo de avaliar possíveis 

variáveis preditivas de melhora dessa alteração ultrassonográfica.  
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5. RESULTADOS 

Participaram do estudo 192 pacientes atendidos no Ambulatório de Disfunção do 

Trato Urinário Inferior (DTUI) do Hospital das Clínicas de Belo Horizonte. O período 

analisado para inclusão dos pacientes foi de março de 1996 a agosto de 2011. Os pacientes 

tiveram um tempo de seguimento que variou de 0,6 a 15,1 anos, com mediana de 4,9 anos. 

Dentre os pacientes, 123 (64,1%) eram do sexo feminino, 116 (60,4%) do grupo 

neurológico e 76 (39,6%) do grupo não neurológico. A mielomeningocele detectada em 90 

pacientes foi a principal causa neurológica (FIGURA 4). A maioria dos pacientes com MMC 

(70%) desenvolveu hidrocefalia que foi compensada pelo uso da derivação ventrículo 

peritoneal (DVP).  

 

 

FIGURA 4. Causas neurológicas da disfunção do trato urinário inferior 

* Foram considerados: anomalia e agenesia anoretal, encefalite pós-varicela, indeterminado, lipoma, 

meningite, paquimeningite hipertrófica, Síndrome de Vacter e de Turner. 

 

Quanto às causas não neurológicas, o distúrbio funcional (60,5%) e o RVU primário 

(26,3%) foram as mais predominantes (FIGURA 5). 

n=90 
 (77,6%) 

n=11 (9,5%) 

n=5 (4,3%) 

n=4(3,4%) 

n=3 (2,6%) n=3 (2,6%) 

GRUPO NEUROLÓGICO - n=116 

Mielomeningocele Miscelânea neurológica* Agenesia sacral 

Tumor medular Mielite esquistossomótica Paralisia cerebral 
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FIGURA 5. Causas não neurológicas da disfunção do trato urinário inferior 

 

Houve a predominância de crianças e adolescentes do sexo feminino no grupo 

neurológico (61,2%) e no grupo não neurológico (68,4%). O refluxo vesicoureteral esteve 

presente em 57 pacientes (33,1%), dos quais 26 eram do grupo não neurológico e 31 do 

neurológico. Vinte pacientes tinham o RVU como diagnóstico principal (forma primária) e 37 

pacientes o apresentavam associado a outras doenças de base. 

5.1. A amostra 

5.1.1. Características clínicas, laboratoriais e de tratamento 

No momento de admissão no Ambulatório de DTUI, a idade dos pacientes do 

estudo (n=192) variou de 0,1 a 16,8 anos, com mediana de 6,6 anos. 

Como apresentado na TABELA 1, a maioria dos pacientes tinha incontinência 

urinária diurna e enurese noturna não monossintomática. Aproximadamente metade dos 

pacientes tinha constipação intestinal e incontinência fecal. A infecção urinária ocorreu em 

15% dos pacientes, enquanto que a bacteriúria assintomática foi mais prevalente, 

acometendo cerca de 1/3 dos pacientes. Como método de esvaziamento vesical, 1/4 dos 

pacientes usavam o cateterismo vesical intermitente limpo. Aproximadamente a metade dos 

pacientes fazia uso de quimioprofilaxia e a maioria não usava anticolinérgico. 

Dos pacientes que tinham o nível plasmático de creatinina mensurado (n=176), 

em todos eles, o nível era normal, com mediana de 0,5 (0,1-1,1) mg/dl. O clearance de 

n=46  
(60,5%) 

n=20 
 (26,3%) 

n=8 
 (10,5%) 

n=2 (2,6%) 

GRUPO NÃO NEUROLÓGICO- n=76 

Distúrbio funcional RVU  primário Válvula de uretra posterior  Síndrome de Hinman 
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creatinina foi avaliado em 159 pacientes, com mediana de 138 (36,0 - 456,5) ml/min/1,73 

m2SC.  

Com relação à abordagem cirúrgica, 14 pacientes (7,3%) tinham sido 

submetidos à vesicostomia incontinente, três (1,6%) à vesicostomia continente, dois (1,0%) 

à ampliação vesical e um paciente (0,5%) havia realizado o conduto para a realização de 

enema anterógrado cólico.  

 

TABELA 1. Variáveis clínicas, laboratoriais e de tratamento da amostra à admissão  

VARIÁVEIS 
NÃO SIM 

N % N % 

Incontinência urinária diurna 34 17,7 158 82,3 

Enurese noturna 41 21,4 151 78,6 

Constipação intestinal 100 52,1 92 47,9 

Incontinência fecal 88 45,8 104 54,2 

Infecção urinária 164 85,4 28 14,6 

Bacteriúria assintomática 127 66,1 65 33,9 

Cateterismo vesical 143 74,5 49 25,5 

Quimioprofilaxia 99 51,6 93 48,4 

Anticolinérgico 139 72,4 53 27,6 

5.1.2. Características de imagem 

Com relação às características ultrassonográficas dos pacientes da amostra no 

momento de admissão no Ambulatório de DTUI, 114 pacientes (59,4%) tinham a capacidade 

vesical normal e 78 (40,6%), alterada para a idade. No que se refere à PCCM mensurada 

em 111 pacientes através da avaliação urodinâmica, a mediana foi de 22 (1-144) cm H2O, 

no qual 85 pacientes (76,6%) apresentaram a PCCM normal e 26 (23,4%), a PCCM maior 

que 35 cm H20. 

De acordo com a TABELA 2, durante a admissão, a maior parte dos pacientes 

apresentava contrações involuntárias do detrusor, cerca de metade tinha contrações do 

assoalho pélvico, dilatação de ureter e resíduo pós-miccional. A presença de parede vesical 

trabeculada e divertículo vesical foram observados em um número menor de pacientes. 
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TABELA 2. Variáveis de imagem da amostra à admissão  

VARIÁVEIS 
NÃO SIM 

N % n % 

Contrações involuntárias do detrusor
(1)

 58 30,4 133 69,6 

Contrações do assoalho pélvico
(2)

 96 54,9 79 45,1 

Dilatação pélvica e/ou calicinal 117 60,9 75 39,1 

Dilatação de ureter 98 51,0 94 49,0 

Parede vesical trabeculada
(3)

 143 75,7 46 24,3 

Divertículo vesical 165 85,9 27 14,1 

Resíduo pós-miccional 100 52,1 92 47,9 

Refluxo vesicoureteral
(4)

 115 66,9 57 33,1 

(1) n= 191   (2) n= 175 (3) n= 189 (4) n= 172  

 

A espessura da parede vesical variou de 1 mm a 9 mm, com mediana de 4,3 

mm. Cento e trinta e um pacientes (68,2%) tinham a bexiga normoespessa e 61 (31,8%) 

tinham a bexiga espessada (FIGURA 6). Com relação à cicatriz renal, estava presente em 

30 pacientes (15,6%) e ausente em 162 (84,4%). 

 

 

FIGURA 6.  Espessamento da parede vesical e cicatriz renal  

 

  

Espessamento da parede vesical Cicatriz renal 
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Espessamento da parede vesical e cicatriz renal   
Tempo inicial 

Sim  Não 
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5.2. Grupos de pacientes 

Considerando o desfecho como o espessamento da parede vesical, os pacientes 

do estudo foram divididos quanto ao desfecho em dois grupos, a saber: 

 

- GRUPO 1: pacientes com espessamento da parede vesical 

 

- GRUPO 2: pacientes sem espessamento da parede vesical 

 

Estes grupos foram divididos em subgrupos de acordo com a evolução dos 

pacientes, conforme apresentado abaixo:  

 

 

 

 

FIGURA 7.  Evolução dos pacientes em relação ao espessamento da parede vesical 

 

Deste modo, dentre os 61 pacientes com espessamento da parede vesical à 

admissão (T0), 55,7% mantiveram-se com a bexiga espessada, enquanto em 44,3% houve 

a regressão do espessamento. No entanto, dos 131 pacientes que estavam com bexiga 

normoespessa em T0, a maioria (69,5%) manteve-se desta forma e 30,5% espessaram a 

parede vesical em T1 (FIGURA 7). 

5.2.1. Características clínicas, laboratoriais e de tratamento  

 

a) No tempo inicial (T0) 

Por ocasião do tempo inicial (T0) o grupo 1 foi composto de 61 pacientes com 

parede vesical espessada, (22 masculino, 39 feminino). A idade variou de 0,2 a 16,8 anos 
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com mediana de 8,5 anos. Trinta e sete pacientes (60,7%) eram do grupo neurológico e 24 

(39,3%) do não neurológico. Três pacientes (4,9%) tinham vesicostomia incontinente, 

apenas um (1,6%) vesicostomia continente e nenhum, ampliação vesical ou conduto 

anterógrado cólico. Vinte pacientes (32,8%) realizavam o CIL. 

O grupo 2 foi formado por 131 pacientes sem espessamento da parede da 

bexiga, (47 masculino, 84 feminino). A idade variou de 0,1 a 15,6 anos, com mediana de 5,8 

anos. Setenta e nove pacientes (60,3%) eram do grupo neurológico e 52 (39,7%) do não 

neurológico. Onze pacientes (8,4%) apresentavam vesicostomia incontinente, dois (1,5%) 

tinham vesicostomia continente, dois (1,5%) ampliação vesical e um paciente (0,8%) 

conduto anterógrado cólico. Vinte e nove pacientes (22,1%) usavam o CIL. 

Nos dois grupos os sintomas prevalentes foram: a incontinência urinária diurna e 

a enurese noturna não monossintomática, enquanto que cerca de metade dos pacientes 

apresentava constipação intestinal, incontinência fecal e fazia uso de quimioprofiláticos 

(TABELA 3). 

 

b) No tempo final (T1) 

O grupo 1 foi formado por 74 pacientes, (35 masculino, 39 feminino). A idade 

variou de 0,6 a 26,4 anos com mediana de 13,7 anos. Cinquenta e cinco pacientes (74,3%) 

eram do grupo neurológico e apenas 19 (25,7%), do não neurológico. Cinco pacientes 

(6,8%) tinham vesicostomia incontinente, quatro (5,4%) vesicostomia continente, dois (2,7%) 

ampliação vesical e nenhum, conduto anterógrado cólico. A maioria dos pacientes tinha 

incontinência urinária diurna e enurese noturna não monossintomática. A constipação 

intestinal, a incontinência fecal e o uso de anticolinérgico ocorreram em aproximadamente 

metade dos pacientes. Poucos usavam quimioprofilático e 33 pacientes (44,6%) realizavam 

o CIL (TABELA 3). 

O grupo 2 foi composto de 118 pacientes, (34 masculino, 84 feminino). A idade 

variou de 1,1 a 23,0 anos, com mediana de 12,6 anos de idade. Sessenta e um pacientes 

(51,7%) eram do grupo neurológico e 57 (48,3%) do não neurológico. Quatro pacientes 

(3,4%) tinham vesicostomia incontinente, sete (5,9%) vesicostomia continente, cinco (4,2%) 

ampliação vesical e quatro (3,4%) conduto anterógrado cólico. A incontinência urinária 

diurna e a enurese noturna não monossintomática foram detectadas em 50% dos pacientes; 

36,4% apresentavam constipação intestinal, 35,6% incontinência fecal, 35,6% bacteriúria 

assintomática, 31,4% realizavam o CIL e 43,2% usavam anticolinérgico (TABELA 3). 

Na TABELA 3 são apresentadas as característica clínicas, laboratoriais e de 

tratamento dos grupos 1 e 2 em T0 e T1. 
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Ao longo do seguimento, a presença de incontinência urinária diurna, de enurese 

noturna não monossintomática e de incontinência fecal diminuiu em ambos os grupos, 

sobretudo nos pacientes com bexiga normoespessa. A presença de constipação intestinal 

aumentou nos pacientes com espessamento da parede vesical e diminuiu naqueles sem 

espessamento. Nos dois grupos detectamos: uma prevalência de ITU menor do que a de 

bacteriúria assintomática, uma redução do uso de quimioprofilático e aumento do uso de CIL 

e anticolinérgicos (TABELA 3).  

 

TABELA 3. Variáveis clínicas, laboratoriais e de tratamento dos grupos 1 e 2 em T0 

e T1 

VARIÁVEIS 

(Presentes) 

GRUPO 1 

Com espessamento 

GRUPO 2 

Sem espessamento 

T0 (n=61) T1(n=74) T0 (n=131) T1 (n=118) 

n % n % n % n % 

Incontinência urinária diurna 49 80,3 53 71,6 109 83,2 59 50,0 

Enurese noturna 48 78,7 48 64,9 103 78,6 60 50,8 

Constipação intestinal 31 50,8 39 52,7 61 46,6 43 36,4 

Incontinência fecal 32 52,5 36 48,6 72 55,0 42 35,6 

Infecção urinária 12 19,7 8 10,8 16 12,2 4 3,4 

Bacteriúria assintomática 24 39,3 30 40,5 41 31,3 42 35,6 

Cateterismo vesical 20 32,8 33 44,6 29 22,1 37 31,4 

Quimioprofilaxia 33 54,1 13 17,6 60 45,8 18 15,3 

Anticolinérgico 27 44,3 39 52,7 26 19,8 51 43,2 

 

5.2.2. Características de imagem  

 

a) No tempo inicial (T0) 
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Com relação à capacidade vesical, praticamente não houve diferença entre os 

pacientes com e sem espessamento vesical. No grupo 1, a capacidade vesical apresentou-

se normal em 59,0% e alterada em 41,0%, enquanto que no grupo 2, ela foi normal em 

59,6% e alterada em 40,4%. As características de imagem dos grupos 1 e 2 em T0 são 

apresentadas na TABELA 4. 

De acordo com a TABELA 4 as alterações prevalentes no grupo com 

espessamento da parede vesical foram: contrações involuntárias do detrusor, dilatação 

pélvica e/ou calicinal, dilatação de ureter, parede vesical trabeculada e resíduo pós-

miccional. Estes sintomas foram menos prevalentes no grupo 2. A cicatriz renal foi 

detectada em 23,0% e 12,2%, grupo 1 e 2, respectivamente. 

 

b) No tempo final (T1) 

No grupo 1 a capacidade vesical foi normal em 28,4% dos pacientes e alterada 

em 71,6%, enquanto que no grupo 2, ela foi normal em 26,3% e alterada em 73,7%.  

De acordo com a TABELA 4, a mesma tendência que se observou no T0 se 

manteve no T1 com maior prevalência das alterações no grupo 1. A cicatriz renal foi 

detectada em 23,0% e 16,9%, grupo 1 e 2, respectivamente. Ocorreu uma redução do RVU 

nos dois grupos e nos dois tempos (TABELA 4). 

 

TABELA 4. Variáveis de imagem dos grupos 1 e 2 em T0 e T1 

VARIÁVEIS 

(Presentes) 

GRUPO 1 

Com espessamento 

GRUPO 2 

Sem espessamento 

T0 (n=61) T1 (n=74) T0 (n=131) T1 (n=118) 

n % n % n % n % 

 Contrações involuntárias do detrusor
(1)

 51 83,6 54 73,0 82 63,1 66 55,9 

 Contrações do assoalho pélvico
(2)

 28 50,9 37 52,1 51 42,5 61 56,0 

 Dilatação pélvica e/ou calicinal 35 57,4 49 66,2 40 30,5 46 39,0 

 Dilatação de ureter 44 72,1 60 81,1 50 38,2 64 54,2 

 Parede vesical trabeculada
(3)

 39 63,9 44 60,3 7 5,5 4 3,4 

 Divertículo vesical
(4)

 22 36,1 25 34,7 5 3,8 6 5,2 

 Resíduo pós-miccional 29 47,5 42 56,8 63 48,1 45 38,1 

 RVU
(5)

 19 35,8 12 18,5 38 32,5 25 23,4 

 Cicatriz renal 14 23,0 17 23,0 16 12,2 20 16,9 

Com espessamento:  T0 - (2) n=55  (5) n=53  

T1 - (2) n=71 (3) n=73  (4) n=72   (5) n=65 

Sem espessamento:  T0 - (1) n=130  (2) n=120  (3) n=128  (5) n=117  

T1 - (2) n=109  (3) n=116  (4) n=116   (5) n= 107 
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5.3. Impacto do Tratamento 

Como os pacientes com ou sem espessamento da parede vesical foram 

estudados em dois momentos distintos (T0 e T1), avaliou-se o impacto do tratamento no 

período de seguimento destes pacientes. Os parâmetros avaliados foram: incontinência 

urinária diurna, enurese noturna não monossintomática, constipação intestinal, incontinência 

fecal, infecção do trato urinário, bacteriúria assintomática, espessamento da parede vesical, 

contrações involuntárias do detrusor, dilatação pélvica e/ou calicinal, dilatação de ureter, 

parede vesical trabeculada, divertículo vesical, resíduo pós-miccional, refluxo vesicoureteral 

e cicatriz renal conforme apresentado na TABELA 5. 

Ao longo do tratamento o número de pacientes com incontinência urinária 

diurna, enurese noturna não monossintomática, incontinência fecal, ITU e RVU reduziu 

significativamente, enquanto que a dilatação de pelve e/ou cálices renais e de ureteres 

aumentou significativamente. Também houve um aumento significativo do uso do 

cateterismo vesical intermitente limpo (p=0,026) e da terapia com anticolinérgico (p=0,0024). 
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TABELA 5. Impacto do tratamento sobre as variáveis clínicas, laboratoriais e de 

imagem em T0 e T1 

VARIÁVEIS T0 T1 OR (CI 5-95%) P 

Incontinência urinária diurna   
0,30 (0,18 - 0,48) < 0,001   Sim 158 112 

  Não 34 80 
Enurese noturna   

0,46 (0,29 - 0,73) < 0,001   Sim 151 108 
  Não 41 84 
Constipação intestinal   

0,81 (0,54 - 1,21) 
0,35 

 
  Sim 92 82 
  Não 100 110 
Incontinência fecal    

0,58 (0,38 - 0,86) 0,010   Sim 104 78 
  Não 88 114 
Infecção Urinária   

0,39 (0,19 - 0,79) 0,0027   Sim 28 12 
  Não 164 180 
Bacteriuria assintomática   

1,17 (0,77 - 1,78) 0,53   Sim 65 72 
  Não 127 120 
Espessamento vesical   

1,34 (0,88 - 2,05) 0,205   Sim 61 74 
  Não 131 118 
Contrações involuntárias do detrusor

(1)
   

0,73 (0,47 - 1,11) 0,14   Sim 133 120 
  Não 58 72 
Dilatação pélvica e/ou calicinal   

1,53 (1,01 – 2,3) 0,04   Sim 75 95 
  Não 117 97 
Dilatação de ureter   

1,9 (1,26 - 2,86) 0,002   Sim 94 124 
  Não 98 68 
Parede vesical trabeculada

(2)
   

1,05 (0,66 - 1,68) 0,81   Sim 46 48 

  Não 143 141 

Divertículo vesical
(3)

   
1,2 (0,68 – 2,11) 0,60   Sim 27 31 

  Não 165 157 
Resíduo pós-miccional   

0,90 (0,60 - 1,34) 0,68   Sim 92 87 
  Não 100 105 
RVU 

(4)
   

0,54 (0,33-0,88) 0,01   Sim 57 37 
  Não 113 135 
Cicatriz renal    

1,28 (0,76-2,18) 0,34   Sim 30 37 
  Não 162 155 

 

T0: (1) n= 191  (4) n= 170     T1: (3) n=188 (4) n =172    T0 e T1: (2) n= 189  

 

5.4. Fatores de risco para o espessamento da parede vesical 

As variáveis incluídas na análise estatística para fatores de risco para o 

espessamento da parede vesical foram: sexo, idade, grupo, incontinência urinária diurna, 

enurese noturna não monossintomática, constipação intestinal, incontinência fecal, ITU, 

bacteriúria assintomática, capacidade vesical, contrações involuntárias do detrusor, 
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contrações do assoalho pélvico, dilatação pélvica e/ou calicinal, dilatação de ureter, parede 

vesical trabeculada, divertículo vesical, resíduo pós-miccional, RVU e cicatriz renal.  

A idade por ser uma variável contínua não foi acrescida na TABELA 6, no 

entanto foi submetida aos testes estatísticos. 

5.4.1. Análise univariada dos pacientes que não estavam com a parede 

vesical espessada em T0 

A análise univariada dos fatores de risco para o espessamento da parede vesical 

mostrou que a presença das variáveis: sexo masculino, grupo neurológico, incontinência 

fecal, bacteriúria assintomática, contrações involuntárias do detrusor, contrações do 

assoalho pélvico e divertículo vesical se associaram com a presença de espessamento 

vesical à admissão, conforme apresentado na TABELA 6.  
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TABELA 6. Análise univariada dos fatores de risco para o espessamento da parede 

vesical 

VARIÁVEIS T0 
Com espessamento 

T1 (n=40) 

Sem espessamento 

T1 (n=91) 

Odds ratio 

(IC 5-95%) 
P 

Sexo     
  Masculino  21 26 2,76 0,009

6   Feminino 19 65 (1,28 - 5,96)  

Grupo     

  Neurológico 33 46 4,61 0,001 

  Não neurológico 7 45 (1,85 - 11,49)  

Incontinência urinária diurna     

  Sim 36 73 2,21 0,17 

  Não 4 18 0,69 - 7,04  

Enurese noturna     

  Sim 32 71 1,12 0,79 

  Não 8 20 0,49 - 2,82  

Constipação intestinal     

  Sim 23 38 1,88 0,098 

  Não 17 53 0,88 - 4,00  

Incontinência fecal     

  Sim 29 43 2,94 0,008

7   Não 11 48 1,31 - 6,59  

Infecção Urinária     

  Sim 4 12 0,73 0,60 

  Não 36 79 0,22 - 2,42  

Bacteriúria assintomática     

  Sim 18 23 2,42 0,026 

  Não 22 68 1,10 - 5,28  

Capacidade vesical (CCM)     

  Normal 21 57 0,65 0,27 

  Alterada 19 34 0,31 - 1,39  

Contrações involuntárias do detrusor
(1)

     

  Sim 30 52 3,25 0,005

7   Não 9 39 1,41 - 7,49  

Contrações do assoalho pélvico
(2)

     

  Sim  10 41 0,27 0,02 

  Não 27 42 0,16 - 0,88  

Dilatação pélvica e/ou calicinal     

  Sim 13 27 1,14 0,74 

  Não 27 64 0,51 - 2,54  

Dilatação de ureter     

  Sim 18 32 1,50 0,28 

  Não 22 59 0,70 - 3,21  

Parede trabeculada
(3)

     

  Sim 3 4 1,84  

  Não 35 86 0,39 - 8,66 0,43 

Divertículo vesical     

  Sim 4 1 10,0 0,042 

  Não 36 90 1,08 - 92,5  

Resíduo pós-miccional     

  Sim 24 39 2,0 0,07 

  Não 16 52 0,93 - 4,26  

RVU 
(4)

     

  Sim 11 27 0,93 0,87 

  Não 24 55 0,39 - 2,18  

Cicatriz renal     

  Sim 6 10 1,43 0,52 

  Não 34 81 0,48 - 4,24  

Com espessamento: (1) n=39   (2) n=37   (3) n=38   (4) n=35   Sem espessamento: (2) n= 83   (3) n= 90  (4) n= 82  
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5.4.2. Análise multivariada dos pacientes que não estavam com a parede 

vesical espessada em T0 

 

Através da análise multivariada as variáveis: sexo masculino, grupo neurológico 

e presença de divertículo vesical foram os fatores de risco para o desenvolvimento do 

espessamento da parede vesical em crianças e adolescentes com DTUI à admissão 

(TABELA 7). 

 

TABELA 7. Análise multivariada dos fatores de risco para o espessamento da 

parede vesical  

VARIÁVEIS 

 

Odds 

ratio (OR) 

Intervalo de confiança 

IC (5-95%) 
Valor de 

p 

 Inferior Superior 

Sexo masculino 2,415 1,059 5,508 0,036 

Grupo neurológico 4,860 1,829 12,915 0,002 

Divertículo vesical 12,496 1,104 141,471 0,041 

Constante 0,095   0,0001 

 

5.5. Fatores de risco para a ausência de melhora do espessamento da parede 

vesical 

As variáveis incluídas na análise estatística para fatores de risco para a ausência 

de melhora do espessamento da parede vesical foram: sexo, idade, grupo, incontinência 

urinária diurna, enurese noturna não monossintomática, constipação intestinal, incontinência 

fecal, ITU, bacteriúria assintomática, capacidade vesical, contrações involuntárias do 

detrusor, contrações do assoalho pélvico, dilatação pélvica e/ou calicinal, dilatação de 

ureter, parede vesical trabeculada, divertículo vesical, resíduo pós-miccional, RVU e cicatriz 

renal. 

5.5.1. Análise univariada dos pacientes que estavam com parede vesical 

espessada em T0 

Nesta análise não foi detectada nenhuma variável que pudesse estar associada 

à ausência de melhora do espessamento da parede vesical à admissão, conforme 

apresentado na TABELA 8. 
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TABELA 8. Análise univariada dos fatores de risco para a ausência de melhora dos 

pacientes que estavam com parede vesical espessada em T0 

VARIÁVEIS (T0) 
Com espessamento 

T1 (n=34) 

Sem espessamento 

T1 (n=27) 

Odds ratio 

(IC5-95%) 
P 

Sexo     
 Masculino  14 8 1,66 0,35 

 Feminino 20 19 0,56 - 4,85  

Grupo     

 Neurológico 22 15 1,46 0,46 

 Não neurológico 12 12 0,52 - 4,12  

Incontinência urinária diurna     

 Sim 26 23 0,56 0,39 

 Não 8 4 0,15 - 2,12  

Enurese noturna     

 Sim 27 21 1,10 0,87 

 Não 7 6 0,32 - 3,77  

Constipação intestinal     

 Sim 17 14 0,92 0,88 

 Não 17 13 0,33 - 2,55  

Incontinência fecal     

 Sim 19 13 1,36 0,54 

 Não 15 14 0,49 - 3,76  

Infecção urinária     

 Sim 8 4 1,76 0,39 

 Não 26 23 0,47 - 6,65  

Bacteriúria assintomática     

 Sim 13 11 0,90 0,84 

 Não 21 16 0,32 - 2,53  

Capacidade vesical     

 Normal 19 17 0,74 0,57 

 Alterada 15 10 0,26 - 2,09  

Contrações involuntárias do detrusor     

 Sim 29 22 1,31 0,69 

 Não 5 5 0,33 - 5,12  

Contrações do assoalho pélvico
(1)

     

 Sim 15 13 0,79 0,67 

 Não 16 11 0,27 - 2,30  

Dilatação pélvica e/ou calicinal     

 Sim 21 14 1,50 0,43 

 Não 13 13 0,53 - 4,17  

Dilatação de ureter     

 Sim 26 18 1,62 0,39 

 Não 8 9 0,52 - 5,01  

Parede trabeculada     

 Sim 24 15 1,92 0,22 

 Não 10 12 0,66 - 5,53  

Divertículo vesical     

 Sim 13 9 1,24 0,69 

 Não 21 18 0,43 - 3,56  

Resíduo pós-miccional     

 Sim 14 15 1,56 0,26 

 Não 20 12 0,20 - 1,55  

RVU
(2)

     

 Sim 10 9 0,87 0,81 

 Não 19 15 0,28 - 2,70  

Cicatriz renal     

 Sim 8 6 1,07 0,90 

 Não 26 21 0,32 - 3,59  

Com espessamento: (1) n=31  (2) n=29         Sem espessamento:  (1) n=24  (2) n=24 
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5.6. Fatores de risco para cicatriz renal 

Com o intuito de verificar se espessamento da parede vesical apresentou 

associação com cicatriz renal, foram incluídas para esta análise estatística as variáveis 

sexo, idade, grupo, incontinência urinária diurna, enurese noturna não monossintomática, 

constipação intestinal, incontinência fecal, ITU, bacteriúria assintomática, contrações 

involuntárias do detrusor, dilatação pélvica e/ou calicinal, dilatação de ureter, parede vesical 

trabeculada, divertículo vesical, espessamento da parede vesical, resíduo pós-miccional e 

RVU. 

5.6.1. Análise univariada para a presença de cicatriz renal em T0 

A análise univariada mostrou que enurese noturna não monossintomática, 

dilatação pélvica e/ou calicinal, dilatação de ureter, divertículo vesical e RVU estiveram 

associados com a ocorrência de cicatriz renal à admissão de acordo com a TABELA 9. 
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TABELA 9. Análise univariada para a presença de cicatriz renal em T0 

VARIÁVEIS Com cicatriz (n=30) Sem cicatriz (n=162) P 

Sexo    

 Masculino 8 61 0,34 

 Feminino 22 101  

Grupo    

 Neurológico 18 98 0,83 

 Não neurológico 12 64  

Incontinência urinária diurna    

 Sim 22 136 0,25 

 Não 8 26  

Enurese noturna    

 Sim 19 132 0,047 

 Não 11 30  

Constipação intestinal    

 Sim 12 80 0,45 

 Não 18 82  

Incontinência fecal    

 Sim 14 90 0,15 

 Não 16 72  

Infecção urinária    

 Sim 6 22 0,52 

 Não 24 140  

Bacteriúria assintomática    

 Sim 13 52 0,32 

 Não 17 110  

Contrações involuntárias do detrusor
(1)

    

 Sim 21 112 0,86 

 Não 9 49  

Dilatação pélvica e/ou calicinal    

 Sim 26 49 <0,001 

 Não 4 113  

Dilatação de ureter    

 Sim 27 67 <0,001 

 Não 3 95  

Parede trabeculada
(2)

    

 Sim 11 35 0,13 

 Não 19 124  

Divertículo vesical    

 Sim 11 16 <0,001 

 Não 19 146  

Espessamento vesical    

 Sim 14 47 0,09 

 Não 16 115  

Resíduo pós-miccional    

 Sim 14 78 0,96 

 Não 16 84  

RVU
(3)

    

 Sim 22 35 <0,001 

 Não 7 106  

Com cicatriz: (3) n= 29 

Sem cicatriz: (1) n= 161  (2) n=159  (3) n=141 
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5.6.2. Análise multivariada para a presença de cicatriz renal em T0 

Na análise multivariada as variáveis: espessamento da parede vesical e refluxo 

vesicoureteral permaneceram como preditoras independentes para cicatriz renal à admissão 

(TABELA 10). 

 

TABELA 10. Análise multivariada para a presença de cicatriz renal em T0 

VARIÁVEIS 
Odds ratio 

(OR) 

Intervalo de confiança 

IC (5-95%) 
Valor de p 

 
Inferior Superior 

Espessamento da parede vesical 2,710 1,086 6,763 0,033 

RVU 9,968 3,841 25,872 0,0001 

Constante 0,044   0,0001 

 

5.6.3. Análise univariada para a presença de cicatriz renal em T1 

A análise univariada detectou que incontinência urinária diurna, dilatação pélvica 

e/ou calicinal, dilatação de ureter, divertículo vesical e RVU estiveram associados com a 

ocorrência de cicatriz renal no tempo final, confome a TABELA 11. 
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TABELA 11. Análise univariada para a presença de cicatriz renal em T1 

VARIÁVEIS Com cicatriz (n=37) Sem cicatriz (n=155) 
P 

 

Sexo    

 Masculino 10 59 0,28 

 Feminino 27 96  

Grupo    

 Neurológico 21 95 0,74 

 Não neurológico 16 60  

Incontinência urinária diurna    

 Sim 15 97 0,024 

 Não 22 58  

Enurese noturna    

 Sim 16 92 0,11 

 Não 21 63  

Constipação intestinal    

 Sim 13 69 0,39 

 Não 24 86  

Incontinência fecal    

 Sim 13 65 0,57 

 Não 24 90  

Infecção urinária    

 Sim 4 8 0,60 

 Não 33 147  

Bacteriúria assintomática    

 Sim 16 56 0,54 

 Não 21 99  

Contrações involuntárias do detrusor    

 Sim 20 100 0,32 

 Não 17 55  

Dilatação pélvica e/ou calicinal    

 Sim 31 64 <0,001 

 Não 6 91  

Dilatação de ureter    

 Sim 33 91 0,001 

 Não 4 64  

Parede trabeculada
(1)

    

 Sim 12 36 0,31 

 Não 24 117  

Divertículo vesical
(2)

    

 Sim 11 20 0,029 

 Não 26 131  

Espessamento vesical    

 Sim 17 57 0,58 

 Não 20 98  

Resíduo pós-miccional    

 Sim 17 70 0,92 

 Não 20 85  

RVU
(3)

    

 Sim 18 19 <0,001 

 Não 18 117  

Com cicatriz: (1) n=36  (3)n=36 

Sem cicatriz: (1) n=153  (2)n=151  (3)n=136 
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5.6.4. Análise multivariada para a presença de cicatriz renal em T1 

Na análise multivariada as variáveis: presença de RVU e de dilatação de pelve e/ou 

cálices renais permaneceram como preditoras independentes para cicatriz renal no tempo 

final (TABELA 12). 

 

TABELA 12. Análise multivariada para a presença de cicatriz renal em T1 

VARIÁVEIS 
Odds ratio 

(OR) 

Intervalo de confiança 

IC (5-95%) 
Valor de p 

Inferior Superior 

RVU 5,520 2,370 12,855 0,0001 

Dilatação pélvica e/ou calicinal 6,062 2,143 17,149 0,001 

Constante 0,035    
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6. DISCUSSÃO 

6.1. Parâmetros demográficos da amostra 

No presente trabalho, a maioria das crianças e adolescentes era do sexo 

feminino e apresentava DTUI de origem neurológica no qual a mielomeningocele foi a causa 

principal, acompanhada de hidrocefalia em 70% dos pacientes que foi compensada pela 

derivação ventrículo-peritoneal (DVP, FIGURA 4). De acordo com a literatura, 

aproximadamente 60% das crianças com MMC e hidrocefalia precisarão da DVP 

(CHAKRABORTY et al., 2008). Embora a DVP aumente a sobrevida na infância, existe 

alguma evidência de que ter um shunt possa reduzir a sobrevivência durante a idade adulta 

(DAVIS et al., 2005). Em outros estudos também há a predominância do sexo feminino na 

DTUI, principalmente, quando a condição é o distúrbio funcional (HELLERSTEIN, 

LINEBARGER, 2003; WISE et al., 2003; VASCONCELOS et al., 2006; LORDELO et al., 

2010). 

O Hospital das Clínicas conta com um serviço materno fetal para onde são 

encaminhadas as gestantes com gravidez de risco. Desta forma, as crianças nascidas com 

malformação da coluna são agendadas, logo após a alta hospitalar, para acompanhamento 

no Ambulatório de Disfunção do Trato Urinário Inferior da Unidade de Nefrologia do HC - 

UFMG.  

As disfunções neurológicas são responsáveis por mais comorbidades, os 

sintomas são mais evidentes, as condições clínicas estão mais comprometidas, o que pode 

justificar o encaminhamento precoce destes pacientes aos serviços especializados. As 

malformações fetais como os disrafismos medulares causam mais impacto nos serviços de 

saúde e, se não sofrerem as intervenções necessárias, podem deixar sequelas ou levar à 

morte. 

Entretanto, apesar da DTUI funcional ser mais comum na população infantil, 

neste estudo ela correspondeu a apenas 39,6% dos pacientes, o que pode ser explicado 

pelo fato de que os sintomas urinários não motivam a família e o próprio médico da atenção 

primária para buscar assistência especializada. Em um estudo realizado, no nosso meio, 

com crianças escolares foi encontrada uma prevalência de 21,8% de sintomas do TUI; no 

entanto, por desconhecimento dos cuidadores e dos educadores, essas crianças não foram 

encaminhadas para tratamento, o que comprova o baixo nível de conhecimento da 

população sobre os sintomas miccionais (VAZ et al., 2012). Até mesmo durante as consultas 

pediátricas, o diagnóstico pode ser negligenciado porque a anamnese não contemplou os 

sinais e sintomas da DTUI e a família não os relatou por considerá-los como normais.  
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O estudo de Fonseca e Monteiro (2004) que avaliou crianças e adolescentes 

com enurese noturna monossintomática e não monossintomática detectou que a presença 

de sintomas miccionais diurnos foi um fator preditivo para a disfunção da bexiga, sendo que 

a presença destes sintomas aumentou em até 20 vezes o risco da disfunção. Também a 

história clínica foi um instrumento essencial, pois permitiu o diagnóstico dos sintomas 

urinários diurnos em 97,3%, modificando completamente a abordagem terapêutica 

(FONSECA, MONTEIRO, 2004). Neste estudo a presença de enurese noturna foi a razão 

principal para o encaminhamento e a investigação médica especializada, embora a grande 

maioria dos pacientes tivesse também sintomas diurnos, principalmente, a incontinência 

urinária.  

À admissão, a mediana de idade de encaminhamento foi 6,6 anos com uma 

ampla variação entre 0,1 a 16,8 anos refletindo, provavelmente, a dificuldade de diagnóstico 

dos distúrbios acometendo o trato urinário inferior como observado na literatura (FONSECA, 

MONTEIRO, 2004; VAZ et al., 2012). Entretanto, ao longo dos anos, crianças cada vez mais 

jovens, na fase de lactentes, estão iniciando o tratamento neste serviço, fato que não se 

observava nos primeiros anos de funcionamento do ambulatório, o que pode, no futuro, 

influenciar positivamente o prognóstico desses pacientes. 

6.2. Características clínicas, laboratoriais e de tratamento 

Para a descrição das características clínicas, laboratoriais, de tratamento e de 

imagem, os pacientes foram divididos em: Grupo 1 - com espessamento da parede 

vesical e Grupo 2 - sem espessamento da parede vesical. 

A classificação dos pacientes em grupos 1 e 2 foi feita baseada na detecção 

do espessamento vesical pelo estudo ultrassonográfico renal de acordo com critér ios 

previamente estabelecidos (JEQUIER, ROUSSEAU, 1987). O estudo ultrassonográfico 

é um método bastante sensível para avaliação do trato urinário inferior e, na nossa 

experiência se constituiu como uma técnica de eleição para o diagnóstico de DTUI e o 

seguimento dos pacientes, principalmente após o desenvolvimento do estudo da 

dinâmica da micção por Filgueiras et al. (2003). 

Neste trabalho, durante a admissão, 31,8% dos pacientes estavam com a 

parede vesical espessada. Em pesquisa anterior, Shapiro et al. (1991) sugeriram a 

presença precoce de alterações histológicas na parede vesical de fetos natimortos e 

pacientes com mielodisplasia que foram submetidos à autópsia ou à ampliação vesical, após 

constatarem maior quantidade de tecido conjuntivo na bexiga destes pacientes comparada 

aos controles normais. De acordo com Deveaud et al. (1998), o acúmulo anormal de 

componentes da matriz extracelular é, frequentemente, observado durante o 
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desenvolvimento de processos patológicos. Afirmam ainda, que a deposição de proteínas do 

colágeno e outros constituintes da matriz são a resposta do tecido à lesão, podendo levar à 

fibrose do órgão. 

Agressões ao trato urinário como esvaziamento incompleto, dissinergia ou 

incoordenação detrusor-esfincteriana, infecções urinárias recorrentes, hipertrofia e 

deposição anormal de colágeno no detrusor podem causar o espessamento e trabeculação 

da parede vesical (SHAPIRO et al., 1991; DEVEAUD et al., 1998; MOSTWIN, 2002). Outros 

estudos relataram a associação entre a presença de espessamento da parede vesical em 

pacientes com obstruções anatômicas do colo vesical (KAEFER et al., 1997; MANIERI et al., 

1998). Para McKenna et al. (1999) o espessamento da parede vesical pode significar uma 

hiperatividade dos músculos do assoalho pélvico de maior gravidade. 

Segundo Miyazato et al. (2007) crianças e adolescentes com espinha bífida 

oculta lombar e lombossacral apresentaram maior taxa de espessamento da parede vesical 

do que os pacientes com localização sacral. Também observaram que os pacientes com 

bexiga espessada foram menos responsivos ao tratamento, comparados aos pacientes com 

bexiga normoespessa (MIYAZATO et al., 2007). No estudo realizado por Vasconcelos et al. 

(2006) a ausência de parede vesical espessada no pré tratamento, foi selecionada como a 

variável que interferiu na resposta ao tratamento, significando maior chance de resolução da 

incontinência urinária diurna ao longo do seguimento.  

Tanaka et al. (2008) mostraram que o aumento da espessura da parede vesical 

medida por US pode ser considerado como fator de risco urodinâmico para deterioração do 

trato urinário superior em crianças com bexiga neurogênica. Portanto, nos pacientes com 

espessamento da parede vesical, por apresentarem condições patológicas de fibrose da 

bexiga, a função normal do órgão e as propriedades mecânicas estão comprometidas, 

resultando em uma bexiga com complacência reduzida, de baixa capacidade e alta pressão 

(LANDAU et al., 1994). Estas alterações na complacência da bexiga que resultam da fibrose 

ou a acompanham podem levar a grandes alterações no funcionamento normal do trato 

urinário e, eventualmente, à insuficiência renal (DEVEAUD et al., 1998). 

A incontinência urinária diurna e a enurese noturna não monossintomática foram 

os sintomas mais frequentes na admissão, acometendo os pacientes com ou sem 

espessamento da parede vesical (TABELA 3), corroborando os trabalhos da literatura que 

relatam ser a incontinência urinária diurna e noturna os sintomas mais prevalentes 

independente da causa da DTUI (VERHOEF et al., 2005; LEONARDO et al., 2007; VON 

GONTARD et al., 2010). No entanto, nem sempre é a incontinência urinária, principalmente 

diurna, o sintoma que chama a atenção dos pais ou familiares (BAKKER et al., 2002, 

MOTTA et al., 2005). Consequentemente, ela é diagnosticada quando surgem episódios de 
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ITU ou quando a perda urinária causa constrangimento para a criança e para os familiares 

e, às vezes, tardiamente quando já existe lesão do trato urinário superior (ALLEN, 2003).  

A perda urinária noturna e diurna são entidades clínicas comuns na urologia 

pediátrica, com uma prevalência entre 2% a 7% em crianças com idade em torno de sete 

anos (LEE et al., 2000). No estudo de Leonardo et al. (2007) com crianças e adolescentes 

com DTUI realizado no mesmo ambulatório do presente estudo, a incontinência urinária 

diurna ocorreu em 88% dos pacientes do grupo neurológico e em 73,6% dos pacientes do 

grupo não neurológico. Em outra pesquisa, a incontinência urinária diurna acometeu 60,9% 

dos pacientes com espinha bífida aberta e oculta (VERHOEF et al., 2005). 

Vasconcelos et al. (2006) estudaram pacientes com DTUI funcional refratária ao 

tratamento convencional e constataram a presença de incontinência urinária diurna em 75% 

dos pacientes e a enurese noturna não monossintomática em 53,3%, confirmando a alta 

frequência desses sintomas.  

No presente estudo, aproximadamente metade dos pacientes com ou sem 

espessamento da parede vesical tinha incontinência fecal e constipação intestinal à 

admissão (TABELA 3), sintomas que também são muito frequentes nos relatados da 

literatura (LOENING-BAUCKE, 1997; VASCONCELOS et al., 2006). 

A constipação intestinal e/ou a incontinência fecal são sintomas presentes em 

alta frequência nos pacientes com DTUI. Para a associação entre o distúrbio gastrointestinal 

e urinário, Koff et al. (1998) propuseram a denominação de Síndrome da disfunção das 

eliminações. O tratamento da constipação intestinal é fundamental para o sucesso do 

tratamento da DTUI, embora os estudos mostrem uma resistência para a resolução 

completa do distúrbio gastrointestinal (FRANCO, 2007b; CHUNG et al., 2009). Vasconcelos 

et al. (2006) detectaram uma prevalência de constipação intestinal em pacientes com DTUI 

funcional em torno de 40%, enquanto a incontinência urinária diurna e noturna foi observada 

entre 70% a 89% dos pacientes. Com o tratamento houve uma redução significativa das 

perdas urinárias diurnas e noturnas, embora não tenha ocorrido melhora significativa da 

constipação intestinal. Loening-Baucke (1997) em seu estudo confirmou a associação entre 

constipação e incontinência urinária diurna, sendo que, após instituir um protocolo agressivo 

para o tratamento da constipação, obteve a resolução desta em 52% dos pacientes, 

enquanto a melhora da incontinência urinária diurna tenha sido de 89% e da enurese 

noturna de 63% e não ocorreram mais surtos de ITU. 

Em quase todos os indivíduos com mielomeningocele ocorre o comprometimento 

da inervação do intestino e do ânus levando a alterações da motilidade e do controle 

esfincteriano e, muitas vezes, à constipação e incontinência fecal (BURKE, LIPTAK, 2011). 

O problema da incontinência fecal tem sido pouco abordado na literatura pediátrica, tendo 

ocorrido em 8,3% dos meninos e 5,6% das meninas (HANSEN et al., 1997), enquanto que a 



96 

 

 

sua prevalência em meninas adolescentes foi de 38% (ALNAIF, DRUTZ, 2001). A 

incontinência fecal é sempre uma preocupação para os indivíduos com mielomeningocele e 

suas famílias e pode prejudicar as relações sociais e a autoestima, além do manuseio deste 

problema consumir tempo e limitar a independência.  

Estudo realizado com pacientes portadores de bexiga hiperativa descreveu a 

incontinência fecal como sintoma da constipação intestinal em 12,5% dos pacientes, além 

dos sintomas clássicos e identificaram a enurese, a incontinência fecal e a constipação 

intestinal como fatores de risco para hiperatividade da bexiga (KIM et al., 2011). A 

constipação e a incontinência fecal também foram identificadas como fatores de risco para a 

hiperatividade vesical, além da ITU e demora no treinamento esfincteriano (CHUNG et al., 

2009). Em adição, o esvaziamento intestinal pode ser incompleto na criança devido ao medo 

de sentir dor durante o ato defecatório causado pela passagem de fezes endurecidas e 

calibrosas no reto (LOENING-BAUCKE, 1997). 

A abordagem das alterações do trato gastrointestinal tem sido uma preocupação 

constante durante as consultas no Ambulatório de DTUI. No entanto, percebemos a 

necessidade de uma educação continuada para ensinar aos pais e crianças quais são as 

alterações das fezes que caracterizam a constipação. Muitas vezes o problema é 

diagnosticado durante o exame físico com a palpação abdominal de fecalomas. 

Observamos uma baixa adesão ao uso de laxativos orais pelos pacientes atendidos no 

Ambulatório de DTUI e, aparentemente, parece ser mais cômodo para o paciente ter 

evacuações esporádicas. Desta forma, é necessário um trabalho contínuo, explicando os 

riscos da constipação e convencendo pais e crianças da importância da ingestão dietética 

regular de fibras e da necessidade, em muitos casos, do uso de moduladores intestinais 

e/ou laxantes. 

Conforme Giramonti et al. (2005), crianças com infecções urinárias prévias 

tinham significativamente mais constipação do que aquelas sem ITU. Este fato pode ser 

justificado pela contração do esfíncter uretral durante a manobra de retenção de fezes, 

favorecendo o esvaziamento incompleto da bexiga, aumento da pressão intravesical e, em 

consequência, a infecção urinária. Outra explicação seria o fato que a constipação intestinal 

altera a flora gastrointestinal, aumentando o crescimento de microrganismos 

uropatogênicos. 

A infecção urinária ocorreu aproximadamente em 12% dos pacientes sem e 20% 

com espessamento da parede vesical e reduziu para 3% e 11%, respectivamente, no final 

do seguimento, confirmando o efeito positivo do tratamento sobre o controle da ITU 

(TABELA 3), como descrito por outro pesquisador (LIU et al., 2008). Ressalta-se também 

que o baixo percentual de ITU nos pacientes com ou sem espessamento vesical confirma os 

dados da literatura de que a inflamação associada à ITU não é o fator mais importante para 
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o desenvolvimento do espessamento, podendo ser só uma condição associada (SHAPIRO 

et al., 1991; DEVEAUD et al., 1998). 

A DTUI, principalmente de causa neurológica, predispõe o paciente a infecções 

recorrentes do trato urinário devido ao esvaziamento vesical incompleto e outras alterações 

urodinâmicas, que podem agravar a lesão da bexiga, através do processo inflamatório e 

fibrótico transmural. Portanto, esta condição associada com alta pressão intravesical e/ou 

RVU pode causar pielonefrite aguda e lesão renal. Os pacientes que apresentam ITU de 

difícil controle e recidivante acompanhada por febre, principalmente os lactentes, são mais 

susceptíveis de desenvolverem cicatriz renal (GLEESON, GORDON, 1991; JAKOBSSON et 

al., 1999; ORELLANA et al., 2004). Deste modo, a ITU quando presente necessita de 

tratamento precoce e agressivo, uma vez que a lesão e a falência renal estão entre as mais 

severas complicações (VERPOORTEN, BUYSE, 2008). Embora no estudo prévio a ITU foi 

fator de risco para lesão renal (LEONARDO et al., 2007) na análise estatística do presente 

estudo esta associação não foi identificada. Entretanto faz parte do protocolo de 

atendimento do nosso ambulatório o diagnóstico precoce e o tratamento imediato da ITU 

visando à preservação da função renal. 

Neste estudo, a bacteriúria assintomática foi pouco prevalente nos dois grupos 

de pacientes durante a admissão, porém apresentou um discreto aumento no tempo final 

(TABELA 3). Isto pode ser explicado pelo fato de que o CIL que, frequentemente se associa 

com bacteriúria assintomática, foi amplamente prescrito para os pacientes com resíduo pós-

miccional. A presença de bacteriúria assintomática entre os pacientes que realizam o CIL é 

esperada. Como o procedimento é apenas limpo e não estéril, a inoculação de bactérias 

para a bexiga é inevitável com a inserção do cateter (MARANGONI, MARTINS, 1987; DILKS 

et al., 1993; SCHLAGER et al., 1998; SEKI et al., 2004; GUIDONI et al., 2006; 

RAWASHDEH et al., 2012). Além disto, Leonardo et al. (2007) encontraram associação 

entre a bacteriúria assintomática e a constipação intestinal e, tanto os pacientes com bexiga 

neurogênica quanto os com DTUI funcional, tiveram uma alta prevalência da bacteriúria 

assintomática, alcançando 84,5% e 60%, respectivamente. Em outro estudo com crianças 

que realizavam o CIL, a bacteriúria assintomática ocorreu entre 42% a 76% (RAWASHDEH 

et al., 2012). 

Estudos prévios indicam que a bacteriúria assintomática não causa lesão renal 

(LINSHAW, 1996; BAKKE, VOLLSET, 1997; LEONARDO et al., 2007; ZEGERS et al., 

2011), sendo o seu tratamento não recomendado, pois o uso de antibióticos favorece a 

seleção de bactérias mais patogênicas que podem causar ITU resistente aos 

antimicrobianos (LINSHAW, 1996; SCHLAGER et al., 1998; RAWASHDEH et al., 2012). 

Estudos mostraram que o uso de antimicrobiano profilático em pacientes que realizavam o 
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CIL diminuiu a bacteriúria assintomática, mas aumentou a ITU com risco de seleção de 

bactérias multirresistentes (BAKKE, VOLLSET, 1993; BAKKE et al,.1997; GORMLEY, 2010).  

Neste trabalho, a quimioprofilaxia no início do seguimento era utilizada 

praticamente em metade dos pacientes com ou sem espessamento da parede vesical. Já no 

tempo final observou-se uma redução importante da sua utilização em todos os pacientes. 

Este achado pode ser claramente explicado pela mudança de conduta da equipe médica 

que assiste os pacientes. O protocolo atual utilizado no Ambulatório de DTUI, ancorado na 

literatura preconiza a quimioprofilaxia somente para aqueles pacientes, portadores de RVU, 

na faixa etária de lactente e para aqueles com ITU recorrente, descartada outras causas 

para a manutenção da infecção urinária (ZEGERS et al., 2011). De acordo com o estudo de 

Zegers et al. (2011), a interrupção da quimioprofilaxia em pacientes com bexiga 

neurogênica, dissinergia detrusor-esfincteriana e em uso de cateterismo vesical intermitente 

limpo não aumentou significativamente os casos de ITU, mostrando que o seu uso deve ser 

interrompido logo que o tratamento específico for instituído. 

A terapia anticolinérgica indicada para inibir as contrações involuntárias do 

detrusor, reduzir a pressão intravesical e promover a continência urinária foi utilizada em 

ambos os grupos, sobretudo nos pacientes com bexiga espessada e no tempo final do 

seguimento (TABELA 3). A oxibutinina tem sido o anticolinérgico mais usado e relativamente 

bem tolerado na criança. No entanto, a adesão medicamentosa ainda representa um 

problema na população estudada, menos pelos efeitos colaterais e mais pela dificuldade de 

aquisição do medicamento, uma vez que nem sempre é fornecido gratuitamente nas 

farmácias dos centros de saúde. O uso de anticolinérgico é recomendado para os pacientes 

com bexiga neurogênica e sinais de alta pressão vesical, espessamento e/ou trabeculação 

vesical e refluxo vesicoureteral. Para pacientes com bexiga hiperativa de causa não 

neurológica é recomendado adicionar o anticolinérgico caso não haja melhora com a 

uroterapia. 

6.3. Características de imagem 

A dilatação de pelve, cálices e ureteres detectada pelo USR foi muito prevalente 

e não reduziu no seguimento em ambos os grupos (TABELA 4). No entanto a compilação 

destas alterações no banco de dados foi feita registrando a presença de dilatação sem 

particularizar o grau. Desta forma, os pacientes que, apesar de terem apresentado redução 

do diâmetro de pelve, cálices e ureteres foram considerados como portadores de dilatação 

do TUS. A experiência mostra que o desaparecimento da dilatação pode ocorrer com o 

tratamento, porém em longo prazo. Um dos objetivos principais do tratamento dos pacientes 

atendidos no Ambulatório de DTUI é monitorizar as alterações do TUS e, quando detectada 
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uma piora dessas alterações é feito uma revisão do tratamento no sentido de instituir 

medidas para se reverter essas alterações. Isto pode incluir a implementação do CIL, 

aumento da dose dos anticolinérgicos, tratamento mais agressivo da constipação intestinal, 

ações para estimular uma maior adesão terapêutica e até mesmo, indicações de 

procedimentos cirúrgicos como ampliação vesical e/ou vesicostomia continente ou 

incontinente (KOFF, JAYANTHI, 2002; ALLEN, 2003). 

Neste estudo, as contrações involuntárias do detrusor ocorreram na grande 

maioria dos pacientes durante o seguimento, porém com uma frequência maior nos 

pacientes com bexiga espessada (TABELA 4). Considerando que o detrusor normal 

permanece silencioso durante o enchimento, estas contrações foram diagnosticadas pelo 

USDM, técnica que foi validada em estudo conduzido por Filgueiras et al. (2003) e que, 

desde 1996, temos usado no ambulatório para o diagnóstico dos distúrbios do TUI. Da 

mesma forma que para dilatação do TUS, essas contrações foram registradas no banco de 

dados como presentes ou ausentes e, mesmo que tenham reduzido, isto não pôde ser 

analisado. No entanto, contrações involuntárias do detrusor são muito frequentes nas DTUI 

de causa neurológica ou não neurológica, ocorrendo em 60% das crianças (BAUER, 2002a), 

justificando o uso de anticolinérgicos no seu tratamento. A presença dessas contrações 

caracteriza o quadro de bexiga hiperativa que se manifesta clinicamente com incontinência 

urinária, enurese noturna, urgência miccional, urge-incontinência, frequência urinária 

aumentada e/ou constipação intestinal (NEVÉUS et al., 2006), que também poderia ser 

diagnosticada pela presença de contrações não inibidas no estudo urodinâmico. 

Várias alterações funcionais e estruturais têm sido descritas em pacientes com 

hiperatividade do detrusor. Estas alterações incluem denervação em faixa na parede da 

bexiga, atividade miogênica espontânea exacerbada ou alterações na ultraestrutura do 

músculo liso que podem contribuir para o espessamento do detrusor, associado a outras 

alterações como alta pressão vesical e obstrução infravesical (BIRDER et al., 2010). Estima-

se que as contrações persistentes do detrusor contra o esfíncter contraído ou parcialmente 

relaxado levam à hipertrofia deste músculo resultando em uma diminuição gradual da 

capacidade vesical funcional e aumento da instabilidade vesical (FRANCO, 2007a) e 

enurese noturna (AZHIR et al., 2008). De acordo com um estudo realizado com mulheres 

com bexiga hiperativa, atendidas em uma clínica uroginecológica, o espessamento da 

parede vesical foi secundário à hipertrofia do detrusor decorrente de suas contrações 

involuntárias (PANAYI et al., 2010). 

Estudo mostra que, quando nenhuma intervenção é instituída para tratar a 

bexiga hiperativa, o risco de deterioração do trato urinário superior, especialmente mediante 

a presença de dissinergia detrusor-esfincteriana em pacientes com mielodisplasia se 

aproxima de 80% (BAUER et al., 1984). Todavia este risco pode ser reduzido para 10% com 



100 

 

 

o uso de anticolinérgico e CIL (EDELSTEIN et al., 1995). Outro estudo realizado com 

pacientes com hiperatividade da bexiga e agenesia sacral constatou que esta mesma 

abordagem terapêutica, além de promover a continência urinária e o completo esvaziamento 

vesical, pode levar a uma cura do RVU em 40% dos pacientes após o início do tratamento 

(SCHLUSSEL et al., 1994). 

Cerca de 50% dos pacientes tinham resíduo pós-miccional, condição mais 

presente no grupo neurológico. Os pacientes deste grupo com resíduo foram tratados com 

CIL, método eficaz para promover o esvaziamento vesical e prevenir ITU e lesão renal. 

Lactentes cujas mães tinham dificuldade para realizar o cateterismo foram submetidos à 

vesicostomia incontinente, enquanto nas crianças maiores realizou-se a vesicostomia 

continente. Considerou-se como resíduo aquele avaliado pela ultrassonografia, após a 

micção espontânea, manobra ou perda urinária e antes do CIL. 

O resíduo pós-miccional é muito frequente nos pacientes com DTUI, sobretudo 

nos portadores de bexiga neurogênica e com grande capacidade vesical. Ele se forma 

devido à dificuldade de esvaziamento vesical observado principalmente na incoordenação 

ou dissinergia detrusor-esfincteriana, hipotonia ou arreflexia vesical. Esta estase de urina 

propicia a diminuição da perfusão sanguínea e o enfraquecimento das células de defesa da 

parede vesical, favorecendo à proliferação de microrganismos e ao desenvolvimento da ITU 

(BAUER, 2002a). 

A presença de parede trabeculada e de divertículo vesical ocorreu em 

associação com o espessamento vesical sendo detectadas nos pacientes do grupo 1 

(TABELA 4). A fisiopatologia da trabeculação e do divertículo vesical seguem as mesmas 

regras que causam o espessamento da parede e representam um estágio mais grave da 

alteração anatômica que acometeu a bexiga. É interessante ressaltar que cerca de 2/3 dos 

pacientes com espessamento vesical tinham trabeculação e 1/3 divertículo, e pode ser 

especulado que ao espessamento se segue a trabeculação e, em condições de manutenção 

ou piora dos mecanismos que causam as alterações da bexiga, há a progressão do quadro 

obstrutivo com aparecimento de divertículos. Nós não realizamos uma análise 

individualizada para determinar o acometimento global do trato urinário nos pacientes que 

tinham parede trabeculada e divertículo vesical, mas é provável que essas alterações 

estejam associadas com um trato urinário mais comprometido. Uma vez estabelecida as 

alterações fibróticas da parede vesical, a resolução deste processo é, provavelmente, 

irreversível. 

O refluxo vesicoureteral detectado pela UCM ou cistografia radioisotópica direta 

representa um risco de lesão para o TUS. No início do tratamento esteve presente em 57 

pacientes com ou sem espessamento da parede vesical e em 37 pacientes no T1. De 
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acordo com a literatura ele é fator de risco para ITU (AZEVEDO, 1999) e cicatriz renal 

(LEONARDO et al., 2007).  

A cicatriz renal, mais frequentemente, é secundária à ITU associada com o RVU. 

No entanto pode ser decorrente da isquemia sofrida pelo parênquima renal causada pela 

dilatação pélvica e/ou calicinal. O método mais sensível para o diagnóstico de cicatriz é a 

cintilografia renal estática (DMSA), porém o estudo ultassonográfico renal pode também 

detectar a presença de cicatriz no parênquima renal, com a vantagem do exame não ser 

invasivo e ser de menor custo financeiro. 

6.4. Impacto do tratamento 

Analisar o impacto do tratamento dos pacientes é uma maneira de buscar 

compreender e avaliar se as condutas adotadas pela equipe interdisciplinar na assistência a 

esses pacientes estão sendo eficazes ou precisam ser substituídas ou complementadas por 

outras intervenções. Cada profissional tem o seu espaço de atuação, no entanto as ações 

de cada um se adicionam e vão de encontro ao sujeito principal: o paciente. É necessário 

que haja excelente coerência entre a equipe e que o objetivo do tratamento esteja bem 

estabelecido pelos seus membros.  

Os pacientes deste estudo tiveram um tempo de seguimento que variou de 0,6 a 

15,1 anos, com mediana de 4,9 anos e a preservação do TUS e a promoção da continência 

urinária foram os objetivos principais do tratamento. Ao longo do seguimento dos pacientes 

no Ambulatório de DTUI constatamos que, de acordo com o protocolo de atendimento, 

houve redução significativa da ocorrência de incontinência urinária diurna (p<0,001), 

enurese noturna não monossintomática (p<0,001), incontinência fecal (p=0,010), ITU 

(p=0,0027) e RVU (p=0,01). Deste modo, percebemos que a assistência prestada a esses 

pacientes está atingindo os objetivos principais (TABELA 5). 

Sabe-se que pacientes com DTUI são mais expostos ao risco de infecção 

urinária devido à presença de resíduo pós-miccional. O tratamento dos pacientes com 

resíduo irá depender das condições clínicas de cada um. Deste modo, existem pacientes 

que conseguem esvaziar a bexiga com a utilização da manobra de Credê ou com a de 

Valsalva. Estas manobras promovem o esvaziamento vesical através do aumento da 

pressão intravesical. Entretanto são contraindicadas em pacientes com dissinergia detrusor-

esfincteriana, alta pressão vesical e RVU, devido ao risco de agravar ou desencadear o 

RVU, lesar o TUS e de ruptura da bexiga (BORZYSKOWSKI, 2003). Outra medida adotada 

no nosso serviço para os pacientes que têm micção espontânea é a micção de hora 

marcada e de dois ou três tempos (CHASE et al., 2010). Como a maioria tem bexiga 

neurogênica e condições urodinâmicas mais complexas, neste estudo, a utilização do CIL 
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aumentou significativamente (p=0,026), principalmente nos pacientes com parede vesical 

espessada, possivelmente porque tinham um resíduo pós-miccional maior. Este 

procedimento pode ter contribuído para a redução significativa da ITU, da incontinência 

urinária diurna, da enurese noturna não monossintomática e do RVU. Pesquisa 

desenvolvida anteriormente neste mesmo serviço com os pacientes que realizavam o 

cateterismo vesical intermitente limpo detectou a eficácia deste procedimento na promoção 

do esvaziamento vesical, redução da infecção urinária mesmo com a reutilização do cateter 

e promoção da continência urinária, apesar do aumento da bacteriúria assintomática 

(AZEVEDO, 1999), resultados também descritos na literatura (LAPIDES et al., 1972; 

OLANDOSKI et al., 2011)  

O CIL foi indicado a cada três horas para os pacientes portadores de bexiga 

neurogênica que tinham resíduo pós-miccional acima de 20 ml e a técnica era checada 

durante as visitas clínicas. Ao longo do acompanhamento dos pacientes no Ambulatório de 

DTUI observou-se que muitos pacientes que realizavam o CIL atingiram a continência 

social, ou seja, conseguiram ficar secos entre os cateterismos. O treinamento para o CIL é 

realizado com o cuidador, que geralmente é a mãe, ou com a própria criança quando ela já 

atinge uma idade maior, tem interesse no autocuidado e não tem limitação física ou 

cognitiva. 

Indicamos a lubrificação prévia do cateter uretral de alívio para facilitar a sua 

progressão sem causar trauma uretral. Este cateter é reutilizado por uma semana, lavado 

com água e sabão após cada uso e conservado na geladeira. Quanto às complicações do 

CIL, durante o seguimento do estudo, foram observados o trauma uretral com franca 

hematúria macroscópica em dois adolescentes que realizavam o autocateterismo e a dobra 

do cateter dentro da bexiga, em três lactentes (2 feminino, 1 masculino), provavelmente 

relacionada com a espessura mais fina do cateter e a inserção de grande parte do mesmo. 

Estas intercorrências também foram descritas na literatura que recomenda o uso de cateter 

de maior calibre para evitar sua dobra, o uso do lubrificante e o incentivo ao autocateterismo 

assim que houver condições (LINDEHALL et al., 2007).  

No entanto, para as crianças com DTUI do grupo não neurológico e resíduo pós-

miccional, o CIL não foi indicado devido à preservação da sensibilidade uretral. O tratamento 

de escolha, nesse caso, foi a uroterapia incluindo a terapia comportamental com a micção 

de tempo marcado e orientações sobre o ato miccional. Também o biofeedback e a 

estimulação elétrica transcutânea podem reduzir as perdas urinárias dos pacientes com 

distúrbio funcional do TUI. De acordo com o estudo de Vasconcelos et al. (2006) realizado 

com pacientes deste ambulatório, o uso da cinesioterapia e do biofeedback foi capaz de 

reduzir os sintomas urinários diurnos e noturnos. No entanto, apenas os pacientes 

submetidos ao biofeedback apresentaram uma redução significativa do resíduo pós-
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miccional, provavelmente devido ao melhor relaxamento dos músculos do assoalho pélvico. 

Corroborando esta ideia, Robson e Leung (2002), consideraram a uroterapia como a 

intervenção inicial não farmacológica de eleição especialmente para as condições não 

neurológicas associadas com a incontinência urinária. Para tal requer o incentivo dos pais, 

motivação da criança, paciência e um tempo médio de seis meses desta terapia. 

A incontinência fecal é um sintoma gastrointestinal frequente nos pacientes 

acometidos pela DTUI e, neste estudo, esta reduziu significativamente, sobretudo naqueles 

com bexiga normoespessa. Nós recomendamos a utilização do reflexo gastrocólico 

associado à manobra de Valsalva após as refeições principais, na tentativa de promover a 

eliminação de fezes no vaso sanitário ou penico, minimizando deste modo, o inconveniente 

da perda fecal na própria roupa. Outras estratégias utilizadas são: dieta laxativa, aumento 

da ingesta hídrica, postura adequada durante o ato defecatório com o apoio para os pés a 

fim de garantir o relaxamento do assoalho pélvico para auxiliar no esvaziamento intestinal e 

urinário. O uso de laxativos orais como o óleo mineral, o hidróxido de magnésio, a lactulose 

e o polietilenoglicol (PEG) sem eletrólitos são introduzidos quando estas medidas não 

produzem o resultado desejado. Os medicamentos de escolha são o PEG sem eletrólitos e 

o leite de magnésia. No estudo de Pashankar et al. (2003), 93% das crianças tratadas com 

PEG normalizaram o hábito intestinal e 52% não apresentaram mais a encoprese. 

Apesar de ter havido uma melhora em relação à redução da incontinência fecal, 

o mesmo não ocorreu com a constipação intestinal. O cuidador ou o próprio paciente na 

fase escolar ou adolescência acham que o uso de laxativo irá diminuir a consistência das 

fezes e favorecer os escapes fecais, levando às situações constrangedoras e insegurança. 

Deste modo, eles preferem ter as fezes ressecadas e acabam abandonando o tratamento. 

Outro ponto que deve ser levado em consideração é que muitas vezes o diagnóstico da 

constipação se torna difícil, pois depende da informação do cuidador e da habilidade do 

profissional durante a anamnese. Embora o uso do PEG tenha um resultado excelente no 

controle da constipação, ele tem sido utilizado por uma parcela menor de pacientes devido 

ao custo elevado. 

No Ambulatório de DTUI, para os casos de constipação intestinal crônica 

refratária à terapia comportamental ou ao uso de medicamentos, para a falta de adesão ao 

tratamento ou para incontinência fecal são adotadas medidas mais agressivas como o 

enema retal e, nos pacientes que têm indicação para realizar a cirurgia de ampliação vesical 

pode também ser confeccionado o conduto para realização do enema anterógrado cólico. 

Durante o período de seguimento apenas seis pacientes foram submetidos a esta 

intervenção cirúrgica, todos tinham bexiga neurogênica e cinco eram do sexo feminino. Em 

outro estudo com sete anos de seguimento foi descrita a realização deste procedimento 

cirúrgico em seis pacientes, todos eram portadores de bexiga neurogênica. Os resultados 
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foram favoráveis, pois a continência fecal foi alcançada em cinco, com melhora da 

constipação crônica em todos (OROZCO, GÓMEZ, 2009). 

A redução do refluxo vesicoureteral pode ter sido favorecida pelo aumento 

significativo do uso do CIL associado ao anticolinérgico (p=0,0024), que promove o 

relaxamento do detrusor, diminui a pressão intravesical, aumenta a complacência e a 

capacidade vesical. O anticolinérgico mais usado neste estudo foi a oxibutinina, que tem a 

vantagem de ter um custo mais reduzido, o que pode facilitar a adesão ao tratamento. Por 

outro lado, alguns pacientes relataram a presença de efeitos colaterais, sendo que os mais 

comuns foram: rubor facial, boca seca, visão turva e tonteira, que também são descritos na 

literatura (COWARD, SALEEM, 2001). Para os casos de intolerância à oxibutinina oral ela 

foi substituída pela instilação vesical nos pacientes que já realizavam o CIL, com resposta 

satisfatória. No estudo de Bauer et al. (2012) a incidência de efeitos colaterais com 

oxibutinina oral variou entre 6% a 57%, enquanto que com o uso intravesical caiu para 9%. 

Para os pacientes que não realizavam o cateterismo, outras medicações foram instituídas. 

6.5. Fatores de risco para o espessamento da parede vesical 

Neste estudo de coorte retrospectivo nós investigamos os possíveis fatores 

associados com o desenvolvimento do espessamento vesical no grupo de pacientes com 

DTUI. Nesta análise foram incluídas variáveis clínicas, laboratoriais e de imagem e três 

variáveis permaneceram no modelo final como preditoras independentes do espessamento 

da parede vesical: sexo masculino, grupo neurológico e divertículo vesical. 

Em condições normais o músculo detrusor, o colo vesical e o esfíncter externo 

estriado funcionam como uma unidade sinérgica para o armazenamento e eliminação 

adequada de urina. Na bexiga sadia a variação de pressão entre a bexiga vazia e cheia é 

inferior a 10 cm H2O - 15 cm H2O no enchimento vesical (VERPOORTEN, BUYSE, 2008). A 

hipertrofia do músculo detrusor é uma condição bem conhecida em associação com 

obstruções do TUI como: dissinergia detrusor-esfincteriana, micção disfuncional, válvula de 

uretra posterior, disfunção neurogênica da bexiga e hiperplasia benigna da próstata 

(HAKENBERG et al., 2000, ). Pacientes com DTUI de causa neurológica apresentam com 

frequência dissinergia detrusor-esfincteriana e as alterações da musculatura do detrusor e 

do esfincter externo afetam adversamente a função vesical. A micção incoordenada resulta 

em alta pressão intravesical, hipertrofia do detrusor, RVU e finalmente lesão renal 

(COWARD, SALEEM, 2001). Essa bexiga mais gravemente acometida necessita de 

tratamento precoce para minimizar a lesão renal (COWARD, SALEEM, 2001). Quando não 

tratada ocorre deterioração progressiva do trato urinário que chega a 58% aos três anos de 

idade e essa deterioração é diretamente relacionada ao aumento da pressão intravesical 
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(VERPOORTEN, BUYSE, 2008). No presente estudo, os pacientes com causa neurológica 

geralmente apresentaram dissinergia detrusor-esfincteriana com possibilidade de 

desenvolver alta pressão vesical e alto resíduo pós-miccional que exigiu o uso do CIL em 70 

pacientes, sendo realizado em 44,6% e 31,4% dos pacientes com e sem espessamento da 

parede vesical, respectivamente. Em ambos os casos, a maioria dos pacientes que 

realizava o CIL tinha bexiga neurogênica, indicando a presença de dissinergia detrusor-

esfincteriana em um grande número de pacientes desse grupo. 

Embora neste trabalho o percentual de meninas com espessamento da parede 

vesical, tanto em T0 quanto em T1, tenha superado ao de meninos, o sexo masculino foi 

identificado como fator de risco para o espessamento da parede vesical. Dados da literatura 

relatam que em crianças e adultos sadios, a espessura da parede vesical foi 

significativamente inferior no sexo feminino em relação ao sexo masculino, podendo na 

criança este fato se dever à uretra mais longa (MÜLLER et al, 2001). Nas crianças com 

anomalias congênitas dos rins e do trato urinário, as do sexo masculino são mais 

gravemente acometidas, tendo sido observado uma probabilidade de sobrevida renal aos 10 

anos de idade, de 95% para meninos e de 99,5% para meninas (p=0,004, Quirino et al., 

2012). No entanto, não há relato na literatura semelhante ao presente estudo que detectou o 

sexo masculino como fator de risco para o espessamento vesical. Não foi realizada uma 

análise comparativa entre sexos para estabelecer diferenças da gravidade do acometimento 

do trato urinário, o que talvez pudesse ajudar na compreensão deste resultado. 

A presença de divertículo vesical está associada às bexigas mais gravemente 

acometidas e, portanto, foi identificado como preditor independente fortemente positivo para 

o espessamento da parede vesical, sendo este risco de 12,5 vezes. 

6.6. Fatores de risco para a ausência de melhora do espessamento da parede 

vesical 

Os pacientes que tinham parede vesical espessada em T0 e se mantiveram 

assim em T1 foram submetidos à análise univariada e, nenhuma das variáveis testadas se 

associou com a ausência de melhora do espessamento da parede vesical. 

 

6.7. Fatores de risco para a presença de cicatriz renal 

Na admissão, a presença das variáveis: espessamento da parede vesical 

(p=0,033) e refluxo vesicoureteral (p=0,0001) foram consideradas preditoras independentes 

para o risco de cicatriz renal. Esta análise, portanto, confirma o estudo prévio, realizado no 

mesmo ambulatório por Leonardo et al. (2007) que mostrou ser o espessamento da parede 



106 

 

 

vesical um fator de risco marginal para o desenvolvimento de cicatriz renal (p=0,07). A 

cicatriz renal foi detectada em 23% dos pacientes do grupo 1 à admissão e ao final do 

seguimento, enquanto 12,2% do grupo 2 tinham cicatriz no início e 16,9% no final (TABELA 

4). É interessante ressaltar que a mediana de idade de admissão dos pacientes do grupo 1 

e 2 foi, respectivamente, de 8,5 anos e de 5,8 anos, semelhante à descrita por Leonardo et 

al. (2007). Portanto, embora tenha ocorrido um aumento de encaminhamento de crianças 

nos primeiros meses de vida, principalmente portadoras de DTUI neurológica, não houve 

redução significativa na faixa etária à admissão destes pacientes. O diagnóstico tardio de 

crianças com DTUI retarda o encaminhamento para os centros especializados e o início do 

tratamento e pode resultar em alterações anatômicas irreversíveis da bexiga que contribuem 

para o desenvolvimento de cicatriz renal.  

Para os pacientes portadores de DTUI neurológica uma preocupação constante 

relatada na literatura tem sido o risco de cicatriz e falência renal com a possibilidade de óbito 

causado pela insuficiência renal em cerca de 20% das crianças no primeiro ano de vida 

(BAUER, 2008). A incidência de lesão renal é próxima a 100% nos pacientes com 

dissinergia detrusor-esfincteriana quando não tratada precocemente (BAUER, 2008). A 

lesão renal inicia nos primeiros seis meses de vida e é importante assegurar aos pais das 

crianças com bexiga neurogênica que a função renal pode ser preservada desde que haja 

adesão ao regime terapêutico.  

Como descrito previamente, as alterações na complacência vesical que resultam 

da fibrose ou a acompanham podem levar a grande alteração do funcionamento normal do 

trato urinário e, eventualmente à insuficiência renal. Em consequência destas mudanças a 

bexiga funciona, por longo período de tempo, sob alta pressão. As células da parede da 

bexiga respondem ao aumento de pressão com uma alteração aparente na expressão 

genética (DEVEAUD et al., 1998). Estas respostas são complexas e é necessário 

compreender estas alterações da matriz ao nível molecular para determinar a sua 

contribuição nestes processos patogênicos e, no futuro desenvolver terapias efetivas 

(DEVEAUD et al., 1998). 

Estudo com crianças portadoras de bexiga neurogênica detectou a presença de 

cicatriz renal em 53,3% dos pacientes. Embora a taxa de filtração glomerular fosse normal 

em todo o período do seguimento, foi detectado microalbuminúria em 54% dos pacientes à 

admissão e 59% no final do seguimento, sugerindo a presença provável de hipodisplasia 

renal nestas crianças que explicaria a hiperfiltração glomerular verificada em muitos 

pacientes do estudo (OLANDOSKI et al., 2011). A hiperfiltração glomerular é, sabidamente, 

um risco para o desenvolvimento de glomeruloesclerose e insuficiência renal (BRENNER et 

al., 1996). 



107 

 

 

O refluxo vesicoureteral ocorre em 3% a 5% das crianças com mielodisplasia, 

geralmente em associação com a hiperatividade do detrusor ou dissinergia. Quando o 

tratamento da DTUI não é realizado, a incidência de RVU nestas crianças aumenta com o 

tempo, atingindo 30% a 40% em torno dos cinco anos de idade. O tratamento profilático com 

a redução da pressão de enchimento e de esvaziamento vesical com anticolinérgico e a 

promoção do esvaziamento da bexiga com o CIL significativamente reduz a incidência do 

RVU (BAUER, 2002a). O RVU em pacientes com DTUI parece ser causado pela repetição 

de altas pressões que gradualmente produzem alterações na anatomia da bexiga 

(espessamento da parede, trabeculação e divertículo), que deformam a junção 

ureterovesical e interferem com a função antirefluxo (KOFF et al. 1998). 

Estudos em recém-nascidos têm demonstrado que RVU de alto grau ocorre 

principalmente no sexo masculino, geralmente é bilateral e está associado com disfunção da 

bexiga caracterizado por alta pressão vesical, baixa capacidade e hipercontratilidade 

(YEUNG et al. 1997; SILLÉN, 1999). A taxa de resolução espontânea do refluxo de alto grau 

é muito maior no lactente (44% em 15 meses) do que na criança mais velha. Em 

coincidência com a resolução do refluxo ocorre a normalização da função da bexiga. Estes 

dados responsabilizam fortemente a disfunção da bexiga ocorrendo no útero como a causa 

do RVU nesta população e sugere que o manuseio do RVU de alto grau no recém-nascido 

deve ser diferente da criança mais velha (KOFF, JAYANTHI, 2002). Portanto, o RVU está 

associado à DTUI de causa neurológica e não neurológica e, na presença de SDE, a 

resolução do refluxo é muito lenta: com a SDE o RVU de grau II leva 1,6 anos a mais para a 

sua resolução em comparação ao RVU grau III em criança sem SDE (KOFF, JAYANTHI, 

2002). Nas crianças neurologicamente normais e com RVU, cujas contrações não inibidas 

da bexiga foram tratadas com anticolinérgicos, a taxa de resolução do RVU é muito maior 

(44% vs 17%) do que controles pareados por idade com função vesical normal e mesmo 

quando comparados com crianças com hiperatividade da bexiga que não receberam 

anticolinérgicos (KOFF, MURTAGH, 1983). Em adição, pacientes com dissinergia detrusor-

esfincteriana ou micção disfuncional com RVU e ITU têm um risco aumentado para lesão 

renal (KOFF, JAYANTHI, 2002).  

Na presente pesquisa o RVU foi detectado em 34,3% dos pacientes e 

apresentou uma forte associação com a presença de cicatriz renal justificando, portanto, a 

adoção de medidas para detecção precoce do refluxo em todos os pacientes com DTUI 

neurológica ou não neurológica. Previamente à admissão no Ambulatório de DTUI, sete 

pacientes haviam sido submetidos à cirurgia de reimplante ureteral, no entanto, este 

procedimento não é indicado quando o paciente tem DTUI, uma vez que pode se associar 

com complicações como exacerbação da DTUI, menor taxa de sucesso de cirurgia e 

ureterohidronefrose (BAUER, JAYANTHI, 2002). 
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No tempo final, após o ajuste pela análise multivariada, o refluxo vesicoureteral 

permaneceu como preditor independente para cicatriz renal, confirmando o seu papel 

patogenético na lesão renal cicatricial (OR = 5,52 - p< 0,0001 - TABELA 12). 

A dilatação de pelve e/ou cálices renais foi outra variável selecionada na análise 

multivariada como preditora independente para cicatriz renal no tempo final (OR = 6,06 - 

p<0,01 - TABELA 12). 

A dilatação pielocalicinal ocorre em consequência das alterações do TUI, 

principalmente associada à presença de dissinergia detrusor-esfincteriana, alta pressão 

vesical, hiperatividade vesical, obstrução urinária e, com frequência se associa ao refluxo 

vesicoureteral de alto grau. As medidas instituídas para o tratamento do RVU são eficazes 

para reduzir a dilatação do trato urinário superior e, contribuir para minimizar o risco de 

lesão renal. Entretanto, embora tenha ocorrido uma redução significativa do RVU durante o 

seguimento (TABELA 5), observamos um aumento da dilatação pielocalicinal e dos ureteres, 

alteração que deve merecer uma atenção especial, a partir deste estudo, uma vez que 

representou associação com o desenvolvimento da lesão renal. 
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7. CONCLUSÃO 

 

Os principais sintomas relatados pelos pacientes foram incontinência urinária 

diurna, enurese noturna não-monossintomática, incontinência fecal e constipação intestinal, 

sintomas que também são os mais prevalentes nos relatos da literatura. 

Contrações involuntárias do detrusor, resíduo pós-miccional, dilatação 

pielocalicinal e de ureter foram as principais alterações detectadas ao estudo 

ultrassonográfico renal e da dinâmica da micção, confirmando ser a bexiga hiperativa a 

condição mais frequente associada à DTUI. 

O refluxo vesicoureteral foi observado em 57 (33,1%) e cicatriz renal em 30 

(15,6%) pacientes, frequência que também está compatível com os resultados publicados 

na literatura.  

Na maioria dos pacientes com espessamento vesical à admissão esta alteração 

se manteve apesar da instituição de medidas para relaxar a musculatura do detrusor, reduzir 

a pressão vesical e o resíduo pós-miccional, sugerindo a presença de alterações fibróticas 

da parede vesical.  

O tratamento da DTUI reduziu significativamente a incontinência urinária diurna, 

a enurese noturna não monossintomática, a infecção do trato urinário e o refluxo 

vesicoureteral, refletindo o esforço da equipe interdisciplinar para atingir os objetivos 

principais da atenção a estas crianças. Entretanto ocorreu um aumento da dilatação de 

pelve e/ou cálices renais e de ureteres, cuja abordagem merece uma vigilância mais efetiva, 

uma vez que foi considerada como fator associado para a cicatriz renal. 

O presente estudo evidenciou que o sexo masculino, a presença de DTUI de 

etiologia neurológica e de divertículo vesical foram considerados fatores de risco para o 

espessamento da parede vesical. Desta forma, este resultado constitui um sinal de alerta 

que deve ser valorizado pelos profissionais de saúde que assistem crianças e adolescentes 

com DTUI, principalmente de causa neurológica e sexo masculino. Medidas de detecção 

precoce do espessamento vesical neste grupo, especialmente naqueles com divertículo 

vesical, devem ser implementadas e podem favorecer a prevenção do desenvolvimento da 

lesão renal. A presença de contrações não inibidas do detrusor sinalizada pela literatura 

como lesiva para a parede vesical não se constituiu, neste estudo, fator de risco para o 

espessamento.  

O espessamento da parede vesical e o refluxo vesicoureteral permaneceram 

como preditores independentes de cicatriz renal no tempo inicial, enquanto no tempo final, 

estes preditores foram RVU e dilatação de pelve e/ou cálices renais. Apesar de a infecção 

urinária ser classicamente reconhecida como fator de risco para cicatriz renal, isto não foi 

confirmado neste estudo. Também a bacteriúria assintomática não se associou com a lesão 
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do TUS, comprovando os achados do estudo prévio de Leornardo et al. (2007), reforçando a 

recomendação de que bacteriúria assintomática não deve ser tratada. Desta forma, a 

prevenção do espessamento da parede vesical, a detecção precoce e o tratamento do RVU 

e da dilatação pielocalicinal são medidas que podem minimizar o risco de lesão renal. 

  



111 

 

 

8. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Este estudo avaliou, em uma coorte histórica, os fatores associados ao 

espessamento da parede vesical e cicatriz renal. Enquanto no estudo prévio o 

espessamento da parede vesical foi fator de risco marginal para o desenvolvimento de 

cicatriz renal, encontramos uma associação significativamente positiva entre estas duas 

variáveis e confirmamos o papel do RVU na patogênese da cicatriz renal. 

Esta pesquisa apresenta algumas limitações que devem ser consideradas para 

análise crítica dos resultados obtidos. A primeira delas se refere ao fato de ser um estudo 

retrospectivo no qual os dados foram coletados dos prontuários médicos que, muitas vezes, 

tinham informações incompletas, dificultando o preenchimento adequado do banco de 

dados. Em adição, algumas variáveis que poderiam contribuir para ampliação do modelo de 

predição do espessamento vesical e da cicatriz renal não foram incluídas como: pressão na 

capacidade cistométrica máxima, grau de hidronefrose e de RVU, disfunção vesico-

esfincteriana e complacência vesical. Parâmetros como incontinência urinária diurna, 

enurese noturna, resíduo pós-miccional e contrações involuntárias do detrusor foram 

considerados como presentes ou ausentes, não tendo sido quantificado a taxa de melhora, 

dados que devem ser computados em um próximo estudo. Também não foram incluídos no 

estudo os pacientes portadores de DTUI que evoluíram com doença renal crônica, uma vez 

que todos os pacientes com redução da função renal são assistidos no Ambulatório 

Multidisciplinar de Assistência à Criança e Adolescente com DRC. 

No entanto esta pesquisa tem como pontos positivos o tamanho significativo da 

amostra e um longo tempo de seguimento. Ressalta-se também a uniformização do estudo 

com a utilização de protocolo de seguimento bem estabelecido, a realização do estudo 

ultrassonográfico renal e da dinâmica da micção, exame de excelente qualidade 

desenvolvido no nosso meio e que tem permitido o diagnóstico não invasivo da DTUI e as 

repercussões sobre o trato urinário superior, assim como a monitorização da evolução do 

paciente e sua resposta ao tratamento. Vale a pena ressaltar que este exame possibilita a 

detecção de alterações do TUS como o aparecimento e/ou a piora da dilatação pielocalicinal 

e de ureter em um curto período de tempo, o que é muito benéfico para a definição de 

alterações que podem exigir a implementação de outras condutas terapêuticas. No entanto, 

esta técnica propedêutica que tem se mostrado de grande utilidade é realizada em poucos 

serviços de ultrassonografia e deveria ser expandida para todos os centros de diagnóstico 

de imagem. Como o exame em Belo Horizonte é feito pelo SUS apenas no setor de 

radiologia do Hospital das Clínicas, a sua realização que deve ser anual pode demorar até 

mais de dois anos. 
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A DTUI quando não tratada adequadamente tem risco do acometimento do TUS 

e de evolução para DRC que é mais frequente em pacientes com DTUI de causa 

neurológica. Portanto, é recomendado o encaminhamento precoce para os serviços de 

saúde especializados na atenção destes pacientes. 

Crianças e adolescentes com DTUI devem ser atendidos em centro de atenção 

multidisciplinar incluindo médico nefrologista, pediatra, urologista, ortopedista, neurologista, 

enfermeiro, fisioterapeuta, terapeuta ocupacional, psicólogo, nutricionista e assistente social. 

No entanto, mesmo no Ambulatório de DTUI da Unidade de Nefrologia Pediátrica do HC-

UFMG não contamos com todos estes profissionais atuando simultaneamente, o que 

representa um grande prejuízo para o paciente. A constituição precária dos serviços de 

saúde do Sistema Único Saúde (SUS) tem também se refletida nos centros universitários 

como o nosso e, quando há a necessidade de encaminhamento para outros profissionais, o 

paciente se defronta com uma longa lista de espera, aumentando o risco de complicações 

para o paciente. Além do mais, estes centros de atenção especializada são muito escassos 

no país e não conseguem atender toda a demanda daqueles que necessitam do tratamento. 

Também apenas alguns centros de saúde fornecem ao paciente o material necessário para 

a realização do cateterismo vesical intermitente limpo, do enema retal e medicamentos 

como moduladores intestinais, anticolinérgicos e outros. Para os que necessitam ser 

submetidos à intervenção cirúrgica, esta deve ser autorizada pela Secretaria de Saúde dos 

municípios, o que pode demorar mais de um ano. 
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Pacientes com até 6 anos de idade 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Projeto: Fatores de risco para o espessamento da parede vesical em crianças e 

adolescentes portadores de disfunção do trato urinário inferior 

 

Seu filho (a) está sendo convidado a participar de uma pesquisa denominada: “Fatores de risco para o 

espessamento da parede vesical em crianças e adolescentes portadores de disfunção do trato urinário inferior”. 

O objetivo deste estudo é identificar os fatores que causam o espessamento da parede da bexiga dos pacientes 

que têm disfunção do trato urinário inferior. Com esse estudo será possível detectar os fatores que podem lesar 

o rim e criar medidas que previnam o surgimento destas lesões. 

O estudo será feito através dos dados clínicos e laboratoriais contidos no prontuário de cada paciente. 

Todos os dados obtidos serão utilizados somente para esse estudo. Os pacientes serão identificados 

somente por um número sendo que o nome de seu filho (a) será mantido em sigilo. Seu filho (a) ou você não 

receberão nenhuma remuneração ou ajuda de custo nem terão qualquer despesa para participar desse estudo. 

Você e seu filho (a) poderão sair do estudo a qualquer momento, por qualquer motivo. 

A saída do estudo não trará qualquer dificuldade ou prejuízo para o tratamento, não acarretando atrasos 

ou remarcações no seu atendimento. 

Os pesquisadores estarão disponíveis para esclarecer qualquer dúvida através dos telefones: 3409-9853 

e 3409-9384 (Profa. Roberta Vasconcellos Menezes de Azevedo e Dra. Eleonora Moreira Lima). 

Caso você tenha alguma outra dúvida que não tenha sido resolvida, você poderá entrar em contato com o 

Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal de Minas Gerais – Av. Pres. Antônio Carlos, 6627 – 

Unidade Administrativa II – 2º andar-Sala 2005 – Cep.: 31270-901-BH-MG. Telefax: (031) 3409-4592–e-mail: 

coep@prpq.ufmg.br. 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO: 

 

Eu,             declaro que fui bem 

informado(a) a respeito da pesquisa “Fatores de risco para o espessamento da parede vesical em crianças e 

adolescentes portadores de disfunção do trato urinário inferior”, que as informações obtidas são sigilosas e que 

somente serão utilizadas para fins desse estudo. 

 

Belo Horizonte,______ de _________________ de ___________  

 

Nome do (a) paciente:           

 

             

Pai ou mãe do (a) paciente 

Responsável pela coleta dos dados:          
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Pacientes entre 7 e 12 anos de idade 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Projeto: Fatores de risco para o espessamento da parede vesical em crianças e 

adolescentes portadores de disfunção do trato urinário inferior 

 

Nome do (a) paciente:           

Você e seus pais estão sendo convidados a participar de uma pesquisa denominada: “Fatores de risco 

para o espessamento da parede vesical em crianças e adolescentes portadores de disfunção do trato urinário 

inferior”. O objetivo deste estudo é identificar os fatores que causam o espessamento da parede da bexiga dos 

pacientes que têm disfunção do trato urinário inferior. Com esse estudo será possível detectar os fatores que 

podem lesar o rim e criar medidas que previnam o surgimento destas lesões. 

O estudo será feito através dos dados clínicos e laboratoriais contidos no prontuário de cada paciente. 

Todos os dados obtidos serão utilizados somente para esse estudo. Os pacientes serão identificados 

somente por um número sendo que o nome de seu filho (a) será mantido em sigilo. 

 Você ou seus pais não receberão nenhum dinheiro ou ajuda de custo nem terão qualquer despesa para 

participar desse estudo. 

Você ou seus pais poderão sair do estudo a qualquer momento, por qualquer motivo. 

A saída do estudo não trará qualquer dificuldade ou prejuízo para o tratamento, você continuará sendo 

atendido da mesma maneira. 

Qualquer dúvida poderá ser respondida através dos telefones 3409-9853 e 3409-9384 pela Profa. 

Roberta Vasconcellos Menezes de Azevedo ou pela Dra. Eleonora Moreira Lima. 

Caso você ou seus pais tenham alguma outra dúvida poderão entrar em contato com o Comitê de Ética 

em Pesquisa da Universidade Federal de Minas Gerais – Av. Pres. Antônio Carlos, 6627 – Unidade 

Administrativa II – 2º andar-Sala 2005 – Cep.: 31270-901-BH-MG. Telefax: (031) 3409-4592–e-mail: 

coep@prpq.ufmg.br. 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO: 

 

Eu,          declaro que fui 

bem informado (a) a respeito da pesquisa “Fatores de risco para o espessamento da parede vesical em crianças 

e adolescentes portadores de disfunção do trato urinário inferior”, que as informações obtidas são sigilosas e que 

somente serão utilizadas para fins desse estudo. 

 

Belo Horizonte,______ de _________________ de ___________  

 

             

Paciente 

 

             

Pai ou mãe do (a) paciente 

 

Responsável pela coleta dos dados:          
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Pacientes com idade entre 13 e 17 anos 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Projeto: Fatores de risco para o espessamento da parede vesical em crianças e 

adolescentes portadores de disfunção do trato urinário inferior 

 

Você está sendo convidado (a) a participar de uma pesquisa denominada: “Fatores de risco para o 

espessamento da parede vesical em crianças e adolescentes portadores de disfunção do trato urinário inferior”. 

O objetivo deste estudo é identificar os fatores que causam o espessamento da parede da bexiga dos pacientes 

que têm disfunção do trato urinário inferior. Com esse estudo será possível detectar os fatores que podem lesar 

o rim e criar medidas que previnam o surgimento destas lesões. 

O estudo será feito através dos dados clínicos e laboratoriais contidos no prontuário de cada paciente. 

Todos os dados obtidos serão utilizados somente para esse estudo. Os pacientes serão identificados 

somente por um número sendo que seu nome será mantido em sigilo. Você ou sua família não receberão 

nenhuma remuneração ou ajuda de custo, nem terão qualquer despesa para participar desse estudo. 

Você poderá sair do estudo a qualquer momento, por qualquer motivo. 

A saída do estudo não trará qualquer dificuldade ou prejuízo para o tratamento, não acarretando atrasos 

ou remarcações no seu atendimento. 

Os pesquisadores estarão disponíveis para esclarecer qualquer dúvida através dos telefones: 3409-9853 

e 3409-9384 (Profa. Roberta Vasconcellos Menezes de Azevedo e Dra. Eleonora Moreira Lima). 

Caso você tenha alguma outra dúvida que não tenha sido resolvida, você poderá entrar em contato com o 

Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal de Minas Gerais – Av. Pres. Antônio Carlos, 6627 – 

Unidade Administrativa II – 2º andar-Sala 2005 – Cep.: 31270-901-BH-MG. Telefax: (031) 3409-4592–e-mail: 

coep@prpq.ufmg.br. 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO: 

 

Eu,            declaro que fui 

bem informado(a) a respeito da pesquisa “Fatores de risco para o espessamento da parede vesical em crianças 

e adolescentes portadores de disfunção do trato urinário inferior”, que as informações obtidas são sigilosas e que 

somente serão utilizadas para fins desse estudo. 

 

Belo Horizonte,______ de _________________ de ___________  

 

 

Nome do (a) paciente:           

 

             

Pai ou mãe do (a) paciente 

 

Responsável pela coleta dos dados:          
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Pacientes acima de 18 anos de idade 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Projeto: Fatores de risco para o espessamento da parede vesical em crianças e 

adolescentes portadores de disfunção do trato urinário inferior 

 

 

Você esta sendo convidado (a) a participar de uma pesquisa denominada: “Fatores de risco para o 

espessamento da parede vesical em crianças e adolescentes portadores de disfunção do trato urinário inferior”. 

O objetivo deste estudo é identificar os fatores que causam o espessamento da parede da bexiga dos pacientes 

que têm disfunção do trato urinário inferior. Com esse estudo será possível detectar os fatores que podem lesar 

o rim e criar medidas que previnam o surgimento destas lesões. 

Estamos pedindo sua participação neste estudo através do consentimento para coletarmos dados clínicos 

e laboratoriais contidos no prontuário.  

Todos os dados obtidos serão utilizados exclusivamente com a finalidade de pesquisa. Os dados, que 

identificam o paciente, serão mantidos em sigilo. Seu nome não aparecerá. Você será identificado por um 

número. Não haverá nenhuma remuneração pela sua participação na pesquisa e você poderá sair a qualquer 

momento sem nenhum prejuízo ao seu tratamento. 

Os pesquisadores estarão disponíveis para esclarecer qualquer dúvida através dos telefones: 3409-9853 

e 3409-9384 (Profa. Roberta Vasconcellos Menezes de Azevedo e Dra. Eleonora Moreira Lima). 

Caso ainda persistirem dúvidas com relação à pesquisa ou o paciente sentir-se lesado por algum motivo, 

poderá entrar em contato com o comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal de Minas Gerais – Av. 

Pres. Antônio Carlos, 6627 – Unidade Administrativa II – 2º andar-Sala 2005 – Cep.: 31270-901-BH-MG. Telefax: 

(031) 3409-4592–e-mail: coep@prpq.ufmg.br. 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO: 

 

Eu, _____________________________________________________ declaro que fui bem informado(a) a 

respeito da pesquisa “Fatores de risco para o espessamento da parede vesical em crianças e adolescentes 

portadores de disfunção do trato urinário inferior”, que as informações obtidas são sigilosas e que somente serão 

utilizadas para fins desse estudo. 

 

 

Belo Horizonte,________ de _____________________ de _______________  

 

 

 

             

Paciente 

 

 

Responsável pela coleta dos dados:          
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