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RESUMO

Muitas doengas neuroldgicas podem afetar o sistema nervoso central (SNC) e periférico resultando em incontinéncia
urindria. O objetivo desse artigo € rever recentes desenvolvimentos que tém alterado o entendimento neurolégico de um grupo
selecionado de doencgas, nas quais a incidéncia de disfuncdo vesical é alta.

ABSTRACT

Many different neurologic diseases can affect bolth central and peripheral nervous system (CNS) and peripheral nervous
system resulting in neurogenic urinary incontinence. The aim of this article is to discuss the recent developments that have altered
the neurologic understanding of a select group of diseases that have a particularly high incidence of bladder dysfunction.

INTRODUCAO

A funcio normal do trato urinirio inferior é armazenar
e eliminar a urina em intervalos regulares. Essas fun¢des
sdo realizadas pela a¢do coordenada entre o detrusor e o
esfincter uretral externo sob o controle do cérebro e da
por¢io lombo-sacral da medula espinal ?. Durante a fase
de armazenamento, o detrusor encontra-se relaxado e o
esfincter uretral externo contraido. O inverso é observado
durante a mic¢io @,

O controle voluntario sobre o trato urinario inferior
necessita de uma complexa interacio entre vias eferentes
autonOmicas (nervos simpatico e parassimpatico) e somaticas
(mediado pelo nervo pudendo).A inervagio simpatica origina-
se na por¢io toéraco-lombar da medula espinal enquanto a
parassimpdatica e somAtica tem origem no segmento sacral.
Axonios aferentes provenientes do trato urinirio inferior
trafegam também nesses nervos 9.

Os nervos simpaticos pds-ganglionares, por exemplo,
liberam noradrenalina que ativa os receptores inibitérios
-adrenérgicos no detrusor para relaxar a bexiga, receptores
excitatorios-adrenérgicos na uretra e colo vesical, e receptores

e adrenérgicos nos ginglios vesicais, figura 1a-b @

Fig. 1. Vias eferentes do trato urinario inferior. a) As fibras simpaticas
(em azul) originam-se no segmento T11- L2 da medula espinal
e seguem através do ganglio mesentério inferior e do nervo
hipogastrico ou através da cadeia paravertebral até os nervos pélvicos
que chegam a base da bexiga e uretra. As fibras pré-ganglionares
(em verde) originam-se do segmento sacral da medula espinal
$2-S4 e trafegam através das raizes sacrais e nervos pélvicos para
o ganglio no plexo pélvico e na parede vesical onde as fibras p6s-
ganglionares se originam e, em seguida, vao suprir a bexiga com
inervacdo parassimpatica. O sistema nervoso somatico (amarelo) que
supre o musculo estriado do esfincter uretral externo origina-se dos
neurénios motores $2-54 e trafega através do nervo pudendo. b)
Vias eferentes e neurotransmissores que modulam o trato urinario
inferior: Os axdnios pds-ganglionares nos nervos pélvicos liberam
acetilcolina “™ que produz a contracdo da bexiga através da
estimulacdo dos receptores muscarinicos M3 presentes no musculo
liso vesical ¢etruson, Os neurdnios simpaticos pés-ganglionares liberam
noradrenalina ™ que ativa os receptores beta-adrenérgicos ® para
relaxar o detrusor e ativar os receptores alfa-adrenérgicos " que
promovem a contracdo do musculo liso uretral. Os ax6nios somaticos
dos nervos pudendos liberam acetilcolina produzindo contragdo do
musculo estriado do esfincter uretral externo através da estimulagao
dos receptores nicotinicos. Modificado de Fowler et al ®
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Os nervos pos-ganglionares parassimpaticos liberam neu-
rotransmissores colinérgicos (acetilcolina) e nio colinérgicos e
nio adrenérgicos. A acetilcolina é o principal neurotransmissor
excitatorio presente na bexiga humana . Promove a contragio
do detrusor e, consequentemente, o esvaziamento vesical, sendo
mediado, principalmente, pelos receptores muscarinicos M3
embora o detrusor também expresse os receptores M2 ©. Os
receptores muscarinicos também estdo presentes nas terminagdes
nervosas da jun¢io neuromuscular e nos ganglios parassimpaticos
(9 A ativacio desses receptores pode realcar (através dos recep-
tores M 1) ou suprimir (através dos receptores M4) a liberacido de
neurotransmissores dependendo da intensidade da excita¢io neural
. A transmissio excitatdria nio colinérgica é mediada pela agio
da adenosina trifosfato (ATP) nos receptores purinérgicos (P2X)
presentes no detrusor. O impulso inibitério para o musculo liso
uretral ¢ mediado pelo 6xido nitrico (ON) que ¢ liberado pelos
nervos parassimpaticos ©.

Os nervos motores somaticos que inervam o musculo estriado
do esfincter uretral externo originam-se no nacleo de Onuf,
localizado nos segmentos S2-S4 da medula espinal e trafegam
nos nervos pudendos @

As sensacoes de replecio vesical sio conduzidas para a me-
dula espinal pelos nervos pélvicos e hipogastricos enquanto as
sensacOes da uretra e colo vesical sio conduzidas pelos nervos
pudendos e hipogistricos ). Os componentes aferentes desses
nervos consistem de fibras A-delta mielinizadas e fibras-C nio
mielinizadas ). As fibras A-delta respondem pela distensio pas-
siva e contra¢do ativa e, por isso, conduzem informacdes sobre o
enchimento vesical. As fibras-C sdo insensiveis a distensdo vesical
em condicdes fisiologicas e respondem primariamente a estimulos
nociceptivos ou a mudancas de temperatura ®. Os corpos celulares
de ambas estio localizados nos ganglios das raizes dorsais ao nivel
dos segmentos T11-L2 e S2-S4 ®.

Uma densa rede de nervos sensitivos tem sido identificada
na camada suburotelial da bexiga. Esse plexo é particularmente
proeminente no colo vesical e por¢io inicial da uretra e rela-
tivamente esparso no corpo da bexiga ®. Tradicionalmente, o
urotélio era visto meramente como uma barreira passiva, mas,
atualmente, ¢ conhecido por ter propriedades especializadas,
sensitivas e sinalizadoras, que o permite responder a estimulos
quimicos e mecanicos interagindo com nervos na parede vesical.
Essas propriedades incluem a expressio de receptores nicotinicos,
muscarinicos, adrenérgicos, vaniloides e receptores para taqui-
quininas e bradicininas; responsividade a transmissores liberados
de nervos aferentes; associagdo préxima com nervos aferentes e
a habilidade de liberar mediadores como ATP, ON e acetilcolina
que podem regular a atividade dos nervos adjacentes e, através
disso, promover mudangas vasculares locais e/ou contra¢des vesi-
cais reflexas. A acetilcolina é liberada pelo urotélio em resposta a
estimulos mecanicos ou quimicos ¥,

A estimulag¢io de receptores colinérgicos no urotélio induz
a liberagio de ATP. Sua funcio tem despertado muita atencio
devido ao fato de que a administracdo intravesical de ATP induz

hiperatividade detrusora ©.

Os miofibroblastos, também chamados de células intersticiais,
estdo localizados na camada suburotelial (lamina prépria), mas tam-

1010 Especula-se que

bém formam uma rede dentro do detrusor
essas células estejam envolvidas nio somente na geragio da ativi-
dade contratil espontanea do detrusor (mediada pelo cilcio), mas
também pela contra¢io miccional mediada pela acetilcolina !

A regulacio da micc¢do requer conexdes entre varias areas do
cérebro e extensos tratos localizados na medula espinal envolvendo
os sistemas simpatico, parassimpatico e somatico . Os neurdnios
pré-ganglionares simpaticos e parassimpaticos estio localizados na
substancia cinzenta intermediiria (Iaminas V-VII) do segmento
sacral e lombar da medula espinal enquanto os neurdnios somati-
cos que inervam o esfincter uretral externo estio localizados no
corno ventral da medula (limina IX) no nacleo de Onuf @,

No cérebro, diferentes populacdes de neuronios estio envolvi-
das no controle da bexiga, uretra e esfincter uretral externo ?;
alguns nio especificos, como os neurdnios serotoninérgicos dos
nucleos da rafe e os neurdnios adrenérgicos do locus ceruleus.
Porém, outros sio especificos da mic¢io, como os neuronios
do nucleo de Barrington, também chamado centro pontino da
mic¢io; aqueles da substancia periaquedutal, grupos celulares das
regides caudal e pré-optica do hipotilamo, e alguns neurénios
de certas partes do cortex cerebral, em particular, o cortex médio
frontal (1).
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Fig. 2. Circuitos neurais que controlam a continéncia e a micg¢ao.
a) Fase de armazenamento de urina. Durante o armazenamento
da urina, a bexiga produz baixos niveis de estimulos aferentes. Por
sua vez, o sistema nervoso simpatico, atuando no colo vesical e
uretra, e o sistema nervoso somatico, através dos nervos pudendos,
mantém a continéncia nessa fase. O simpatico também atua inibindo
a contracdo do detrusor. A regido rostral da ponte (centro pontino
de armazenamento) pode aumentar a atividade do esfincter
uretral externo. b) Fase de mic¢ao. Durante a fase de eliminacao da
urina, estimulos vesicais intensos nos nervos pélvicos ativam a via
espinobulboespinal (demonstrado em azul) que passa através do
centro pontino da micg¢do. Isso estimula fibras parassimpaticas no
corpo vesical e o musculo liso uretral (em verde) inibindo a atuacao
do simpatico e do nervo pudendo no musculo estriado do esfincter
uretral externo (em vermelho). Impulsos aferentes ascendentes da
medula espinal passam na substancia cinzenta periaquedutal antes
de chegar ao centro pontino da miccdo. Modificado de Fowler et al




Ha interconexdes entre algumas dessas areas cerebrais e tam-
bém entre o cérebro e a medula lombo-sacra. Interneurdnios
na medula espinal projetam para o centro pontino da mic¢io
que também recebe impulsos das regides caudal e anterior do
hipotilamo @.

Durante o enchimento vesical, a inerva¢io parassimpatica do
detrusor ¢ inibida e o musculo liso e estriado do esfincter uretral
estio ativados, prevenindo, assim, o esvaziamento involuntirio da
bexiga 2. Esse processo ¢ organizado pelo reflexo uretral também
chamado de reflexo da guarda. Eles sio ativados pela atividade
aferente vesical que é conduzido pelos nervos pélvicos e estio
organizados pelos circuitos interneuronais na medula espinal,
figura 2a. Alguns impulsos provenientes da regido lateral da ponte,
que é também conhecido como "regido L" ou "centro pontino
de armazenamento", podem facilitar reflexos esfincterianos ou ter
um papel no controle involuntirio esfincteriano .

Estudos farmacologicos e eletrofisiologicos tém indicado
que os circuitos que alimentam a atividade aferente vesical para
o tranco cerebral e centros pontinos e transmite sinais eferentes
da ponte para a medula sacral permite o reflexo miccional espi-
nobulboespinal funcionar como um interruptor que se encontra
no modo "desligado" completamente na fase de armazenamento
ou no modo "ligado" maximamente durante a mic¢io. Durante
a fase de enchimento, as vias eferentes para a bexiga incluindo
os neuronios do centro pontino da mic¢io estio "desligados",
mas em um nivel critico de distensdo vesical a atividade aferente
originada nos receptores de tensio na bexiga levam a via a uma
atividade maxima 2.

O reflexo da mic¢io é mediado pela via espinobulboespinal
que passa através da regido rostral do centro pontino da micgio.
Sua excitacio ativa as vias descendentes que causam o relaxamento
uretral e, alguns segundos depois, a ativacio do parassimpatico. Isso
resulta na contragio da bexiga e aumento da pressdo intravesi-
cal e o fluxo da urina. O relaxamento do musculo liso uretral
¢ mediado pela ativacio da via parassimpitica para a uretra que
libera ON e pela remog¢io dos impulsos excitatorios adrenérgicos
e colinérgicos somaticos, figura 2b @

Nesse artigo serdo abordadas alteracdes vesicais em decorréncia

(AMS

das seguintes doencas: atrofia maltipla sistémica “M% Doenca de

P

Parkinson ®, esclerose multipla ®™, acidentes vasculares cerebrais

TCE)

AVO traumatismos cranioencefalicos TP lesdes medulares ™™ e

espinha bifida.

A AMS pode se manifestar como uma sindrome parkinsoniana
pobremente responsiva a levodopa ou como uma disfuncio cere-
belar. Porém, em ambas, a disfun¢io vesical levando a incontinéncia
urinéria é um achado precoce ¥ O diagnostico diferencial entre
a primeira sindrome e a DP pode ser dificil até para neurologistas
experientes em desordens do movimento.

As queixas precoces de incontinéncia urindria e disfuncio
erétil podem estar associadas a um pior prognéstico levando a
uma progressio mais rapidamente fatal da doenga 4.

Os sintomas mais frequentemente relatados pelos pacientes

sio a nictlria, polacitria diurna, urgéncia, urgeincontinéncia
urindria, sensacio de esvaziamento vesical incompleto e reten¢io
urinaria. Isso representa uma piora importante da qualidade de
vida (QV) ®.

A investigacio urodinamica de pacientes com AMS comu-
mente demonstra a hiperatividade detrusora (HD) como causa
dos sintomas de bexiga hiperativa. A HD ¢ resultante da perda
de células contendo neuromelaninna do sistema dopaminérgico
nigroestriatal, cerebelo e da rafe (9.

A piora do esvaziamento vesical estd relacionada com a
progressio da doenca. Alguns autores tém recomendado que
o achado de um aumento do volume pés miccional possa ser
usado como um fator discriminador no diagndstico diferencial
de AMS e DP (7.

A combinagio da hiperatividade detrusora, residuo urinario
p6s miccional elevado, o colo vesical aberto e a fraqueza da
musculatura do esfincter uretral externo sio responsaveis pela
incontinéncia urinaria *¥.

A presenca do colo vesical aberto no inicio da fase de enchi-
mento vesical sem a observacio de HD estd presente em 53%
dos pacientes com AMS e em nenhum paciente com DP (9. A
denervacio do esfincter uretral externo na AMS ¢ resultado da
perda das células do corno anterior no nticleo de Onuf da por¢io
sacral da medula espinal. Essas mesmas células s3o preservadas nos
pacientes com DP (8,

O uso da eletromiografia EM©
diferenciar AMS e DP ainda ¢ alvo de muito debate **.

do esfincter uretral externo para

Recentemente tem aumentado o reconhecimento de que a
DP envolve muitas outras regides do cérebro além da substancia
negra e que muitos dos sintomas nio motores da doenca refletem

(4. Embora diferentes drogas

esse envolvimento multisistémico
sejam efetivas para tratar as manifesta¢cdes motoras da DP, como a
levodopa e os agonistas da dopamina, esses agentes pouco aliviam
os sintomas nio motores .

A principal queixa relacionada ao sistema urinario dos pa-
cientes com DP é a nictiria em 62% dos casos @Y. A urgéncia
urindria esta presente em 42% e 54% das mulheres e dos homens,
respectivamente @2,

A dopamina tem um efeito inibitério indireto no reflexo da
mic¢ao e a HD na DP pode ser resultado da perda dessa inibi¢io
@, Os pacientes também podem desenvolver poliiria noturna na
evolucio da doenga. O mecanismo exato é desconhecido, mas es-
tudos experimentais demonstraram que o padrio circadiano da lib-
eragio da arginina-vasopressina esti alterado no parkinsonismo 9.

Outros sintomas como hesitancia, esforco miccional e jato
urinario fraco também sio frequentemente relatados. Porém, o
residuo urinirio pds miccional mostra-se baixo ®. Outro achado
frequente é a pressio detrusora abaixa registrada durante estudo
fluxo-pressio 9.

Descri¢des previas de pseudo-dissinergia do esfincter uretral
externo foram atribuidas aos pacientes com DP em analogia

a bradicinesia dos membros. Porém, estudo urodinamico tem




demonstrado obstrucio uretral leve. Alguns autores tém sugerido
que elevadas pressdes uretrais de repouso possam estar associadas
ao uso de drogas como levodopa e seus metabdlitos, como a
noraepinefrina .

Estudos neuropatologicos sugerem que a patologia que afeta
o cérebro na DP, a deposi¢io dos corpos de Lewy, inicia-se no
nutcleo motor dorsal do vago no tronco cerebral e no bulbo e no
trato olfatério. A DP pode ser neuropatologicamente estadiada
de acordo com a progressio ascendente dos corpos de Lewy que
somente envolve a substincia negra a partir do estigio 3 de um

total de 6 estigios de acordo com a figura 3 @9,

Pod- i aa

Limiar %

Figura 3 - A fase pré-sintomatica é marcada pelo aparecimento
dos corpos de Lewy no cérebro de pessoas assintomaticas. (A) na
fase sintomatica o limiar individual é excedido. (B) o diagrama
demonstra a ascensao do processo patolégico

O estadiamento da neuropatologia da DP é uma ferra-
menta importante para o entendimento de como os sintomas
vesicais ocorrem no contexto de um paciente com DP com
incapacidade severa mais que simplesmente sintomas motores.
H4 uma clara correlacio entre severidade da incapacidade
neuroldgica e a ocorréncia de sintomas vesicais Y. Porém, nos
estagios iniciais, ha uma falta de correlacio entre a severidade
do déficit neuroldgico e inicio dos sintomas vesicais o que
representa uma dificuldade diagnoéstica particularmente em
homens com sintomas do trato urinario inferior decorrentes

do aumento volumétrico da prostata @7,

ESCLEROSE MULTIPLA

A EM ¢é a mais comum doeng¢a neuroinflamatéria do
SNC®). E caracterizada pela presenca de placas de desmielin-
iza¢io da substancia branca no SNC. Afeta 85 em cada 100.000
pessoas. Acomete as mulheres 2 a 4 vezes mais que os homens.
O inicio dos sintomas geralmente ocorre entre 20 e 50 anos
de idade. Porém, o surgimento a partir dos 40 anos pode estar
associado ao maior risco de incapacidade progressiva ®9.

Clinicamente, a EM apresenta-se como um comprome-
timento neurologico agudo relatado pelos pacientes como
diminuic¢io da for¢ca muscular e perda da coordenagio motora
e/ou altera¢des visuais . A EM pode ser diagnosticada pelos
critérios de McDonald que requerem achados de imagem de
ressonancia nuclear magnética para correlacionar com duas
manifesta¢des neuroldgicas clinicas separadas por intervalo de

tempo e recuperacdo. A presenca de bandas oligoclonais no

liquor também sugere o diagndstico ©¥-

A severidade dos sintomas urinarios parece estar associada
com o escore EDSS (Extended Disability Symptoms Score)
e usualmente correlaciona-se com severidade dos sintomas
piramidais ).

A EM pode ser classificada de acordo com a progressio
da doenga @¥:

1.Surto/Remitente: Oitenta por cento dos pacientes
com EM apresentario sintomas seguidos por resolu¢io com-
pleta ou parcial apés um periodo de dois dias a seis semanas.
Nio hi progressio da doenca entre os episddios.

2.Progressiva secundaria: Cinquenta por cento dos
pacientes com a forma surto/remitente desenvolverdo piora
neuroldgica progressiva, particularmente nos membros inferi-
ores. Tipicamente ocorre mais de 10 anos apos o diagndstico
e € caracterizada por menor recuperagio apds um surto.

3.Progressiva primaria: Dez por cento dos pacientes
apresentario piora progressiva e sem remissio apos a mani-
festacdo inicial.

Estudos anatomicos e de imagem sugerem que pacientes
com lesdes de EM localizadas em areas especificas do SNC
podem apresentar diferentes sintomas do trato urinario in-
ferior G0

Pacientes com lesdes cerebelares ou no lobo frontal relatam
incontinéncia urinaria ou retenc¢io devido a perda da funcio
cognitiva ou perda da consciéncia do volume vesical ©". Placas
medulares afetando os tratos corticoespinais sio comuns e sio
responsaveis pela progressio dos sintomas medidos pela EDSS.
Mais de 80% dos pacientes com EM apresentaram envolvim-
ento da por¢io cervical da medula espinal e queixas comuns
sio a hesitincia e a retencdo uriniria @®.

A dissinergia detrusor-esfincteriana (DDE) tem uma forte
correlacio com lesdes da EM localizadas na medula cervical
(2 Lesdes na porgio sacral da medula sio menos comuns, mas
podem estar associadas com a hipocontratilidade detrusora ou
a acontratilidade ©V.

A EM causa manifesta¢cdes clinicas, incluindo os sintomas
urinarios, devido a desmielinizacio seguida da degeneracio
axonal ®¥. A degeneracio axonal ocorre devido a inibi¢io da
remielinizacdo, exposicdo a um numero aumentado de canais
de sédio e diminui¢io da producio de adenosina trifosfato
(ATP) na area desmielinizada ©?.

Outra alteracio importante é a ativagio das fibras-C nio
mielinizadas que se tornam mais sensiveis a disten¢io da
parede vesical @9

Sessenta e cinco por cento dos pacientes com EM referem
sintomas de moderada a severa intensidade sendo a urgéncia
uriniria o sintoma mais frequentemente relatado ¥ De 21%
a 50% referem episddios frequentes de incontinéncia urinaria
associada a hesitincia e 25% relatam retenc¢io urinaria ©%,

Estudos epidemiolégicos sugerem que até 14% dos paci-
entes irdo referir queixas urinarias como sintoma inicial da
EM @9,

Apesar da baixa correlagdo entre os sintomas urinarios e

os achados urodinamicos, a avaliacio detalhada desse grupo
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de pacientes é fundamental. Litwiller et al. ®V realizaram uma
metanilise de dados urodinamicos em 22 estudos compreen-
dendo 1882 pacientes portadores de EM e encontraram 62%
de hiperatividade do detrusor, 25% com DDE, hiporreflexia
em 20% e 10% sem alteracdes. As amplitudes das contra¢des
do detrusor s3o significativamente maiores quando comparadas
as contracdes de pacientes com hiperatividade detrusora de
origem idiopatica @¥.

Infec¢des do trato urinario (ITU) sio prevalentes em
pacientes com EM principalmente naqueles que apresentam
DDE nos quais o risco de pielonefrite é significativamente

36

aumentado ©9. Evidéncias sugerem que infec¢des bacterianas

sistémicas podem exacerbar a resposta autoimune na EM %),
As ITU’s podem aumentar o risco de progressao dos sintomas
neuroldgicos .

A avaliacio uroldgica desses pacientes é de fundamental
importancia. Os objetivos bisicos sio a prote¢io do trato
urindrio superior, promocio da continéncia urinaria, controle

das infec¢des urindrias e também melhorar a qualidade de vida.

A lesio medular (LM) traumatica é um evento grave
na vida de uma pessoa e apresenta grande impacto em suas
familias. Segundo Sir Ludwig Guttmann, o grande pioneiro
no campo da reabilitagio de pacientes lesados medulares, a
LM grave é, indubitavelmente, um dos maiores desastres na
vida de uma pessoa 7).

A incidéncia anual varia, mundialmente, de 12,1 a 57,8
casos por milhio de habitantes ®®. Nos paises em desenvolvi-
mento, a taxa de incidéncia é menor quando comparada aos
desenvolvidos ©7. Isso pode ser atribuido a diferentes métodos
de amostragem como, por exemplo, a nio inclusio de dados
pré-hospitalares. Outro fator seria a grande discrepancia na
acuracia dos diagnoésticos médicos do traumatismo raqui-
medular. As técnicas diagndsticas em paises desenvolvidos
sio mais acuradas e uma lesio pequena com sintomas leves
poderia, muitas vezes, ser negligenciada em paises em desen-
volvimento ©7).

Embora existam intmeros programas de prevengio e con-
scientizacio da populac¢io a respeito da LM, nio ha evidéncias
de que a incidéncia esteja diminuindo ¢?. A incidéncia das LM
traumaticas tem se mantido estivel nas trés Gltimas décadas “.

No ano de 2007, estimou-se que entre 227.080 a 300.938
pessoas eram portadoras de LM nos Estados Unidos da América
(EUA) e que 12.000 novos casos surgiriam a cada ano ®”. A
idade média em que a LM ocorre é 31 anos sendo 82% das
vitimas do sexo masculino, a relacio homens/mulheres é 3
a4:1 6y,

Acidentes automobilisticos sio responsaveis por 45% das
lesdes, enquanto quedas, acidentes com arma de fogo e prati-
cas esportivas representam 22, 16 e 13%, respectivamente “2.

Estima-se que 9,7 bilhdes de doélares americanos sejam
gastos, anualmente, com esse grupo de pacientes 49,

Aproximadamente 85% das LM ocorrem na altura ou

acima do 120 segmento toracico (T'12). Cinquenta e cinco por
cento dos pacientes desenvolvem tetraplegia e 45% paraplegia.
Lesdes incompletas sdo ligeiramente mais frequentes que as
completas, 53,8% € 46,2%, respectivamente “4.

A LM traumaitica nio apenas leva a sérias incapacidades
fisicas, mas também leva a disfun¢des em muitos 6rgios e
sistemas, como respiratdrio, gastrointestinal, sistema nervoso
autondmico, urinirio, pele, ossos e articulagdes. 7.

No passado, a insuficiéncia renal era a principal causa de
morte em portadores de LM ®. O tratamento das altera¢des
uroldgicas associadas 3 LM mudou dramaticamente no Gltimo
século.

A taxa de mortalidade diretamente relacionada a problemas
renais reduziu de 80% na Primeira Guerra Mundial para 40%
na Segunda Guerra Mundial e 25% na Guerra da Coreia #9.
Em veteranos paraplégicos da Guerra do Vietni, a taxa de
mortalidade, apds 15 anos de seguimento, foi de 20% “7.

A criag¢io de centros especializados no tratamento de pa-
cientes com LM, utiliza¢cdo de cateteres vesicais, introducio
do cateterismo vesical intermitente, melhora do controle das
infeccdes urinarias, uso do estudo urodinamico e melhoria
no tratamento da litiase urinaria contribuiram sobremaneira
para a redug¢io das taxas de mortalidade “9.

De Vivo et al. *”, mais recentemente, relataram taxa de
mortalidade relacionada i doenca renal em 3%.

Apds a LM, hi um periodo denominado de choque me-
dular. Caracteriza-se por perda das fung¢des sensitivas, motoras
e reflexas abaixo do nivel da lesio levando a um quadro de
paralisia flacida #4359,

E uma desorganizac¢io temporaria das fun¢des da medula
espinal que pode iniciar 30-60 minutos ap6s a lesio, podendo
se estender por semanas a meses ©'+52).

Durante a fase de choque medular, a bexiga apresenta-se
acontratil sendo necessaria instalagdo de cateter para promover
drenagem vesical adequada, pelo menos, durante os primeiros
dias apds a lesdo ou até estabilizacio do quadro clinico do
paciente 72,

A atividade reflexa do detrusor surge de duas a 12 semanas
ap6s a LM, mas, em alguns casos, esse periodo pode ser de
seis a 12 meses 4.

A atividade reflexa emerge de uma via reflexa espinal
capaz de mediar uma mic¢io autonoémica como resultado da
hiperatividade detrusora ¢33,

Embora o nivel da lesio neuroldgica nio possa predizer a
fisiopatologia com exatidio, 95% pacientes apds lesdo cervi-
cal ou toricica desenvolvem hiperatividade detrusora (HD)
podendo estar associada a dissinergia detrusor-esfincteriana
(DDE) (459,

O padrio apds lesdes na regiio lombar é variavel, mas
muitos pacientes ap6s lesdes na regiio sacral desenvolvem ar-
reflexia detrusora e, frequentemente, esta associada a reducio
da complacéncia vesical ©¥.

A Tabela 1 sumariza os achados urodinamicos associados

aos niveis de lesio medular.




Nivel da Lesdo Medular

Cervical Toracico Lombar Sacral
Pacientes (n) 259 215 137 46
HD 65% 78% 49% 22%
DDE B63% 72% 33% 13%
AD 9% 9% 39% 70%
Normal 1% 2% 2% 9%

HD: Hiperatividade detrusora; DDE: Dissinergia detrusor-esfincteriana; AD: Acontratilidade
detrusora.

Tabela 1 - Associacdo entre nivel de lesao medular
e achados urodinamicos em pacientes com lesao
medular. Modificado de Jeong et al.®>

A DDE causa altas pressdes vesicais, que é o fator de
risco primario para o surgimento do refluxo vesicoureteral,
resultando em deterioragio do trato urindrio superior e,

33.56.57) O esvaziamento

ultimamente, a insuficiéncia renal ¢
vesical incompleto também é frequentemente encontrado ©7.

Pacientes com pressio de perda do detrusor maior que
40 cm H2O apresentam maior risco de deteriora¢io do
trato urinirio superior comparado aqueles com pressdes
inferiores ©%.

Os objetivos do tratamento urolégico em pacientes por-
tadores de LM sdo a prevengio de complicagdes através do
estabelecimento de efetiva drenagem urinaria, preservacio da
funcao renal, obtencio de continéncia uriniria e manuten¢io
de melhor qualidade de vida (QV) no sentido de reintegra-
los na comunidade 376D,

A LM afeta o trato urinario inferior e pode resultar
em piora do esvaziamento vesical, incontinéncia uriniria,
infeccio, litiase, refluxo vesicoureteral, ureterohidronefrose,

cicatrizes renais e insuficiéncia renal, figuras 4-7 269,

Fig. 4 - Radiografia de pelve de paciente portador de paraplegia.
Observa-se a presenca de volumosos calculos em topografia de
bexiga. (Foto de arquivo pessoal do autor)

Fig. 5 - Calculos urinarios retirados através cistolitotomia de paciente
portador de paraplegia. (Foto de arquivo pessoal do autor)

Fig. 6 - Radiografia de abdome de paciente
portador de paraplegia. Observa-se a presenca

de volumosos calculos coraliformes completos
bilateralmente. (Foto de arquivo pessoal do autor)
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Fig. 7 - Uretrocistografia de paciente portador de tetraplegia.
Observa-se a presenca de bexiga com paredes irregulares com
formagdes diverticulares, refluxo vesicoureteral bilateral grau V com
acentuada ureterohidronefrose bilateral. (Foto de arquivo pessoal
do autor)

Vale ressaltar que um ter¢o dos pacientes com lesio medular
necessita de mudangas no tratamento urolégico mesmo na aus-
éncia de mudanca no quadro neuroldgico. Mais de dois tercos
dos pacientes podem apresentar deteriora¢io da funcio vesical
silenciosa revelada durante estudo urodinamico em seguimento
de longo-prazo. Isso enfatiza a importancia da avaliagio uroldgica

de rotina bem como realizacio do estudo urodinimico ©9.

ACIDENTES VASCULARES CEREBRAIS

Os acidentes vasculares cerebrais (AVC) causam grandes
incapacidades fisicas e representam a terceira causa de morte em
paises desenvolvidos. Nos Estados Unidos da América (EUA), em
2009, foram gastos US$ 68,9 bilhdes no tratamento de pacientes
portadores de AVC. Setenta por cento desse montante foi gasto
na fase aguda da doenca com despesas de internac¢io hospitalar ©*.

Os AVC’s usualmente acometem pessoas idosas e o diagndstico
diferencial e o tratamento das disfun¢des do trato urinirio inferior
podem ser dificeis devido a problemas geriatricos comuns como
hiperplasia benigna da préstata, bexiga hiperativa e incontinéncia
urinaria de esforco ¢,

A reten¢io urinaria a incontinéncia sio comumente relatadas
na fase aguda do AVC ocorrendo em 29% a 58% dos pacientes ©¥.
Cinquenta por cento dos pacientes referem reten¢do urinaria nos

trés primeiros dias ¥ e 29% permanecem com o mesmo quadro

no primeiro més . A incontinéncia esti presente em 32% a 79%
na fase aguda e reduz para 12% a 19% ap6s 6 meses pos 0 AVC ¢,

A AD que ocorre imediatamente ao AVC estd relacionada
com a imobilidade, afasia, deméncia, efeitos anticolinérgicos de
medicacdes ou hiper hidrata¢io levando a hiper distencio vesical.
A idade avancada é um dos fatores de risco para a AD, pois ela é
prevalente em pacientes idosos ©2.

Avaliacio urodinamica tem revelado altas taxas de hiperativi-
dade detrusora apos AVC. A Tabela 2 sumariza os principais acha-

dos urodinamicos relacionados com o local da lesio no encéfalo.

Tabela 2 - Associagdo dos locais de lesdo encefélica e achados urodinamicos
em pacientes com acidente vascular cerebral. Modificado de Jeong et al.(55)
Local da lesdo HD AD/HC Pseudo-DDE RNIE Normal

(%)

(%) (%) (%) (%)
Cortex 79 18 16 26 8
Capsula interna 7 15 4 50 8
Ganglios basais 7 21 - - 8
Talamo 58 25 - - 17
Ponte 40 60 - 40 -
Cerebelo - 100 - - -
Combinado 79 21 21 43 -

HD: Hiperatividade detrusora; AD: Acontratilidade detrusora; HC: Hipecontratilidade detruscra;
Pseudo-DDE: Pseudo dissinergia detrusor-esfincteriana; RNIE: Relaxamento ndo inibido do
esfincter.

Tabela 2 - Associacdao dos locais de lesdao encefalica e achados
urodindmicos em pacientes com acidente vascular cerebral.
Modificado de Jeong et al ¢

Diferencas nas disfun¢des vesicais podem ser observadas
quando se analisa a etiologia do AVC. Lesdes isquémicas levam, mais
provavelmente, a HD enquanto lesdes hemorragicas estio associadas
comAD “® A fisiopatologia dos diferentes achados urodinamicos entre
AVC isquémico e hemorragico pode ser devido:

1.0 AVC hemorrigico usualmente resulta em uma duracio mais
longa do edema citotoxico.

2.0 AVC hemorragico também esta associado com hidrocefalia.

3.0 AVC isquémico usualmente acomete regides corticais en-
quanto o AVC hemorrigico pode acometer estruturas subcorticais.

O principal objetivo do tratamento de pacientes com disfun¢io
vesical pds-AVC é melhorar a incontinéncia urinaria e os sintomas
irritativos promovendo uma continéncia urinria socialmente aceita ©.

E necessirio destacar que a presenca de incontinéncia uriniria
precoce esta relacionada com pior progndstico incluindo incapacidade
e mortalidade €9,

TRAUMATISMOS CRANIOENCEFALICOS

Mais de dois milhoes de individuos sio admitidos por ano, nos
EUA, com trauma cranioencefalico. Cinquenta por cento desses pa-
cientes apresentam lesdes de intensidade moderada a severa. A causa
predominante relatada é queda 9.
Poucos estudos tém sido publicados a respeito de distuncio vesical

p6s-TCE especialmente correlacionando com achados urodinimicos.
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Isso se deve ao fato dos pacientes apresentarem alteracdes cognitivas,
comportamentais e de comunicagio 9.

O achado urodinamico mais comum é a HD que é causada pela
perda de inibi¢io cortical ap6s lesdes suprapontinas 7. O relaxamento
coordenado do esfincter uretral externo estd mantido ©.

Lesdes nos lobos frontais estio mais comumente associadas a HD,
ocasionando, do ponto de vista clinico, a incontinéncia urinaria V.

Na maioria dos casos a mic¢io ocorrida pela HD ¢é eficaz nio
deixando residuo urindrio pds miccional significativo ). Isso deixa esse
grupo de pacientes com pequeno risco de desenvolver deterioracio

do trato urinario superior.

ESPINHA BIiFIDA

Espinha bifida é um termo geral que descreve o fechamento
incompleto da coluna vertebral e malformagio do tubo neural em-
brionario 7 e pode ser classificada em trés categorias:

1.Espinha bifida oculta: Nesse tipo o fechamento incompleto da
vertebra é pequeno e o conteido do canal medular nio protunde
através do defeito. Sinais cutaneos estio presentes. Usualmente assin-
tomatica, sua incidéncia estd em torno de 12%.

2.Meningocele: Nesse tipo as meninges protundem através do
defeito do canal vertebral, mas os elementos neurais permanecem
confinados no canal medular. Os pacientes podem exibir uma grande
variedade de sintomas neurologicos dependendo da localizacio do
defeito.

3.Mielomeningocele (MMC): Nesse tipo, raizes neurais ou
segmentos da medula espinal herniam através do defeito da coluna
vertebral. Pacientes com lesio ao nivel sacral sio capazes de deambular.
Porém, lesdes mais altas podem evoluir com perda da fun¢io dos mem-
bros inferiores. Mais de 80% dos pacientes apresentam malformacio
de Arnold-Chiari.

A incidéncia é de 1/1.000 nascidos vivos e classicamente esta as-
sociada a deficiéncia do Acido folico 2. A distribuicio topogrifica das

lesdes esta demonstrada na Tabela 3.

Nivel da leséo Incidéncia (%)
Cervical-Toracica alta 2
Toréacica baixa 5
Lombar 26
Lombo-sacra 47
Sacral 2

Tabela 3 — Incidéncia da topografia das lesdes de Mielomenin-
gocele. Modificado de Bauer 7.

Figura 8 — Recém-nascido portador de Mielomeningocele

A avaliacio uroldgica deve ser o mais precoce possivel e
os objetivos sio a preservacio do trato urinirio superior e a
promocio da continéncia 7.

Recém-nascidos com MMC podem ja apresentam alter-
acdes do trato urinario superior em 5% a 10% representadas
por hidronefrose e refluxo vesicoureteral. A presenca de el-
evadas pressdes de enchimento, da DDE ou pressdes de perda
urinaria acima de 40 cm H2O podem levar a deterioracio da
fung¢io renal em 63% das criangas 7.

A atividade esfincteriana pode experimentar mudancas
importantes em 37% dos pacientes nos primeiros trés anos

. A sindrome da

de vida, notadamente no primeiro ano
medula presa também promove alteracdes significativas no
comportamento vesical 7.

Diante desses dados ¢ importante lembrar que a avaliacio
urologica mais precocemente possivel e com intervalos regu-
lares é a melhor maneira de reduzir os riscos de lesdo do trato
urinario superior.

Essa breve revisio das doengas neurologicas mais comuns
que apresentam impacto significativo no trato urinario inferior
demonstra que o cuidado desses pacientes ¢ multidisciplinar.
O neurologista, o ortopedista e o neurocirurgiio devem estar
em contato permanente com o urologista bem como o res-
tante da equipe formada por fisiatras, fisioterapeutas, terapeutas

ocupacionais, enfermagem, psicologos e assistentes sociais.
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