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EDITORIAL 

CONTRIBUIÇOES Â LITERATURA UROLÓGICA BRASILEIRA 

A literatura médica brasileira referente à urologia tem sido enriquecida com volu­
mosa produção de trabalhos relacionados à especialidade e endereçada à publicação em 
várias revistas, anais e resumos de reuniões médicas. 

Há necessidade de ser feita triagem e adotada metodização das colaborações 
encaminhadas à, edição, para que se as possam acolher em maior. número e que elas 
contribuam à divulgação e progresso do conhecimento urológico. 

O Jornal Brasileiro de Urologia (J. Bras. Urol.) , é o órgão oficial da Sociedade 
Brasileira de Urologia (SBU), que na distribuição de seus exemplares aos associados, às 
bibliotecas das escolas de medicina e na permuta com publicações congêneres cumpre 
sua destinação de difundir a experiência urológica brasileira e identificar os profissionais 
que a produzem, levando à consolidação de uma Escola Urológica Brasileira. 

Dependendo da matéria enviada pelos associados, que utilizam como órgão de 
divulgação de seus trabalhos, cooperando assim para a congregação dos urólogos brasi­
leiros, o J. Bras. Urol. firmar-se-á como fonte de documentaçã,o indispensável nas 
consultas de atualização e informação sobre o momento urológico nacional. 

Cumprindo sua finalidade o J. Bras. UroI. propõe algumas normas editoriais: 
1. Artigos Originais e Notas Prévias - recebem atenção prioritária do Conselho Edito­
rial, que procura assegurar o reconhecimento de autoria. Devem cingir-se ao essencial, 
em abordagem clara e direta do assunto, rementendo os interessados, quando for o 
caso, às referências bibliográficas. 
2. Revisões de Experiências Urológicas - constituem contz:ibuições de interesse funda­
mental para a literatura especializada, testemunhando o resultado prático obtido com o 
emprego de determinados processos médicos. Apresentando ilações sobre sua eficiência, 
comparaçoes com procedimentos alternativos, com experiência de outros autores levarão 
ao estabelecimento de padrões de avaliação. Estabelecendo parâmetros nacionais, o 
cotejamento com dados obtidos das publicações estrangeiras (principalmente america-
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nas, francesas, inglesas, espanholas e alemãs), possivelmente acusará algumas variações 
importantes que influenciarão na prática urológica. 
O J. Bras. Urol. é apropriado ao registro dessas experiências, sugerindo que, além das 
revisõ.es retro&pectivas, sejam programadas observações sobre temas especificos, a serem 
cumpridas em perlodo predeterminado .. Desta maneira, ·prospectivamente,· seriam pro­
videnciadas revisões com resultados mais homogêneos, de casuística mais numerosa, 
melhor documentada e estatisticamente relevante. 
Programas mais ambiciosos, nacionais, podem ser propostos através do J. Bras. Urol., 
que editará protocolos-padrão, produzidos em Serviços Urológicos interessados, aos 
quais cumprirão os profissionais cooperadores; os resultados serão oportunamente pro­
cessados pelo Serviço que produziu o protocolo e os resultados divUlgados, asseguran­
do-se a identificação de todos autores envolvidos na revisão. 
3. Atualização em Temas Urológicos - de caráter didático, devem ser publicadas 
regularmente, sintetizando os conhecimentos atuais sobre determinado assunto, referen­
ciando sua aceitação ou rejeição por grupos expressivos de urólogos e registrando a 
bibliografia importante do assunto. Esta colaboração é solicitada por iniciativa do J. 
Bras. Urol. 
4. Notas Práticas - expositivas de soluções encontradas na prática da especialidade 
para resolver ou facilitar o trabalho. A experiência profissional leva à criatividade de 
"pequenos truques", que são muito importantes no desempenho técnico, em que pese 
sua aparente simplicidade. O J. Bras. Ur()l. recomenda com empenho contribuições 
neste setor . 

. S. Apresentações de Casos - julgado conveniente restringi-las àqueles casos que, além 
de incomuns, muito bem documentados e sucintamente redigidos, contribuam para a 
identificação e adequado procedimento diante de outros casos semelhantes. 
6. Observações Terapêuticas - sobre o emprego de produtos farmacêuticos na clínica, 
devem utilizar a nomenclatura da substância química, serem imparciais, sem conotação 
direta com a propaganda comercial, sendo aceitável nota de rodapé referenciando o 
nome comercial e laboratório que produz o medicamento utilizado. O J. 'Bras. Urol. 
aceita propaganda paga, respeitados os padrões éticos, como subsídio ao custeio de sua 
impressão gráfica. 
7. Outras Formas de Contribuição - serão apreciados pelo Conselho Editorial. 

A redação precisa e concisa abre espaço aos colaboradores enriquecendo o J. Bras. 
Urol. e tornando-o mais atraente como repositário da Cultura Urológica Brasileira. 

O Editor 
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fundamento morfológico marco e microscópico da divisão 
segmentar do rim humano 

CARLOS ALBERTO MANDARIM DE LACERDA - FRANCISCO JOSÉ BARCELLOS SAMPAIO - MARCO 
AURÉLIO RODRIGUES DA FONSECA PASSOS - HA WARD KANO 

do Instituto de Biologia e do Hospital de Clinicas - Universidade do Estado do Rio de Janeiro - Rio de Janeiro 
-RI 

A arquitetura arterial do rim no homem tem sido 
analisada em diversos estudos anteriores com a técnica 
da repleção-corrosão. Embora indicando variações 
quanto ao número e a distribuição dos segmentos 
renais, os resultados mostram que os segmentos arte­
riais são independentes e as artérias são do tipo termi­
nal. Este conhecimento é a base da moderna cirurgia 
urológica que indica a nefrectomia parcial na doença 
calculosa, no trauma renal, na obstrução ou infecção 
segmentar e nas lesões vasculares do rim. 

Com a finalidade de demonstrar o fundamento 
morfológico da divisão segmentar arterial do rim 
humano, foi canulada a artéria segmentar superior do 
rim direito de um indivíduo adulto. Através da cânula 
o segmento superior foi exaustivamente lavado com 
salina fisiológica e depois injetado com cerca de 15 ml 
de tinta da china a 50% (tinta nankim diluída), com o 
propósito de colorir todo o parênquima renal do 
segmento superior e diferenciá-lo do restante do órgão. 

Após a injeção o rim foi lavado em água corrente, 
descapsulado, êortado no plano frontal e posto para 
fixar em uma solução de formol salino a 10%. Decor­
ridos três dias de fixação foi retirado material conten­
do uma parte injetada e outra não injetada, que foi 
então processado para exame histológico. 

A observação macroscópica do corte frontal con­
firmou a perfeita independência entre as áreas injeta­
da e não injetada; o limite entre estas áreas aparece 
perfeitamente nítido, irregular, e corresponde ao limi­
te intersegmentar(Fig. 1). 

A análise histológica da região intersegmentar, 
em cortes com 10 micrômetros de espessura e corados 
pela hematoxilina-eosina, permitiu apreciar a demar­
cação nítida e evidente entre os segmentos, com glomé­
rulos e vasos preenchidos pela tinta da china de um 
lado, e glomérulo e vasos vazios do outro lado (Fig. 2). 

Não foi observado nenhum septo de tecido con­
juntivo, ou qualquer outra estrutura, separando os 
segmentos renais, o que indica que esta separação se 

Fig. 1: Corte frontal do rim direito após a perfu$ão do ramo arterial 
do segmento superior com tinta da china a 50%. O segmento 
injetado está completamente enegrecido pelo corante que, elltretan' 
to, não invadiu outros segmentos. O limite illtersegmentar está 
indicado pela seta. 

deve apenas ao fato de que as artérias do rim são do 
tipo termimil. 

RESUMO 

Através da técnica de perfusão arterial com tinta 
da china a 50% é demonstrado que a identidade do 
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Fig. 2: Observação, com pequeno aumento, do corte histol6gico da 
região intersegmentar (seta), da região do segmento superior que foi 
illjetadocom tinta da china a 50%, e da região não injetada do rim. 
Os glomérulos e vasos do segmento {njetado estão enegrecidos pelo 
corante ao contrári() do restante do tecido renal. 

segmento arterial do rim humano deve-se a serem ter­
minais os seus ramos arteriais, não havendo septos 
conjuntivos visíveis no exame histológico da região 
intersegmentar. A separação de segmentos vizinhos é 
evidente e representada por uma linha irregular. 

J. Br. Urol. -:- VaI. 9 N9 1 - 1983 2 

SUMMARY 

By using the arterial perfusion technique with 
lndia's ink 50%, it is showed that the identity of 
arterial segment of human kidney comes from the fact 
that its arterial branches are terminal and there was no 
demonstrable conjuntive sept at the optic microscopic 
examination. The gap between the neighbour seg­
~ents is evident and represents by an irregular line. 
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anúria por obstrução litiásica 

NILSON PEREIRA PINTO - CID COSTA - EDSON MARQUES PIRES 
do Hospital do Andaraí - Rio de Janeiro-RI 

INTRODUÇÃO 

A ànúria por obstrução litiásica, representou uma 
complicação não muito freqüente das litíases uriná­
rias, porém de suma importância devido a mortali­
dade. 

São revisados aqui 9 (nove) casos ocorridos entre 
julho 11 e março 19. 

MATERIAL 

Entre julho 11 e março 19, 9 pacientes foram 
atendidos na unidade de emergência do Hospital do 
Andarai devido a anúria por obstrução litiásica, sendo 
dois casos do sexo feminino e sete casos do sexo 
masculino com idades variando entre 25 e 12 anos, 
com predominância acima 50 anos. Desse número 6 
ocorreram em pacientes com rim único e antecedentes 
de nefrectomia contralateral por litiase.realizada entre 
sete meses e 30 anos atrás. 

Desse total, 5 referiram cólica renal sendo 2 com 
hematúria macroscópica concomitante antecedendo a 
anúria. Todos foram submetidos a cateterismo uretro­
vesical assim como infusão venosa na unidade de 
emergência. Os exames realizados na admissão revela­
ram niveis de uréia e creatinina que variaram desde 
discreta até intensa elevação. 

O intervalo decorrido entre a anúria e o primeiro 
atendimento hospitalar variou de menos de 24 horas 
até superior a 24 horas (quadro 1). 

Quadro 1 

Intervalo Entre Início da Anúria e Primeiro Atendimento 

GRUPO A: menos de 24 horas ....................... 3 petes 
GRUPO B: acima de 24 horas ............•.....•...• 6 petes 

Em relação aos exames laboratoriais realizados 
no momento dá admissão não houve ligação entre os 
valores dos mesmos e o intervalo da anúria em compa­
ração com os grupos A e B (quadro 2). 
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GRUPO A 

1. O.F.C.: 

2. E.C.V.: 

3. J.R.C.: 

GRUPOB 

4. J.P.B.: 

5.I.M.: 

6. V.P.V.: 

7.I.P. 

8. M.C.A.: 
9. L.G.A.: 

Quadro 2 

Exames Laboratoriais na Admissão 

uréia ........................... .. 
creatinina .....•.....••........... 
k ............................... . 
uréia ........................... .. 
crea tinina .....•.................. 
k ............................... . 
uréia ........................... .. 

uréia ........................... .. 
ereatinina .•................•.•... 
k ............................... . 
uréia ............................ . 
ereatinina ...........••.....•..... 
k .............................. .. 
uréia ........................... .. 
erea tinina ......•.........•....... 
k .............................. .. 
uréia ............................ . 
erea tinina ...............•.....•.. 
k .............................. .. 

150mg% 
8.8 mg% 

6,4 meq/l 
200mg% 
5,8 mg% 

4,8 meq/l 
8Omg% 

54 mg% 
18 mg% 

s/ avaliação 
119 mg% 
3,7 mg% 

s/avaliação 
125 mg% 
7.,9 mg% 
4,7 mg% 
130 mg% 

13,8 mg% 
4,7 meq/l 
s/avaliação 
si avaliação 

Quanto ao ácido úrico verificou-se elevação em 
apenas 3 casos. Um deles com 6,9 mg% apresentou 
imagem radiopaca ao nível da pelve renal esquerda. O 
outro com 13,9 mg% tinha imagem radiotransparente 
ao nível da pelve renal. O último com 8,2 mg% veri­
ficou-se imagens radiopacas ao nível dos ureteres 
pélvicos. 

CASuISTICA 

Caso I 

O.F.C. 63 anos, sexo masculino. Deu entrada na 
unidade de emergência com hist6ria de hematúria 
dolorosa e logo após anúria. Submetido a cateterismo 
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bilateral, o direito progrediu até 2 cm com saída de 
material aspecto "lama" e o esquerdo até próximo à 
junção pieloureteral. 

Ao RXnão visualizou imagem radiopaca. Levado 
à hemodiálise teve parada cardíaca durante a mesma 
com reanimação. 

Faleceu no CTI devido a fibrilação ventricular. 

Caso 2 

E.C.V. 70 anos, sexo masculino. Internado com 
história de cólica renal direita e anúria posterior em 
rim único. Nefrectomizado há aproximadamente 30 
anos por litíase. A infusão venosa imagem radiopaca 
ao nível do trajeto do ureter lombar e ureter pélvico di­
reito. Submetido a cateterismo sem resultado seguido 
de diálise peritoneal e ureterolitotomia com nefrosto­
mia. 

Caso 3 

J.R.C sexo masculino, 54 anos. Admitido em 
anúria e história de cólica renal esquerda. Nefrectomi­
zado há 10 anos por litíase. Submetido a cateterismo 
ureteral esquerdo seguido de ureterolitotomia esquer­
da e nefrostomia. Apresentou deiscência de parede e 
padrão isquêmico ao ECG. 

Caso 4 

J.P.B. sexo masculino. Admitido com história de 
dor lombar esquerda e hematúria macroscópica em 
rim único. 

Nefrectomizado há 7 meses por litíase. Ao RX 
verificou-se·imagem radiopaca ao nível da pelve renal 
esquerda. 

Submetido a cateterismo ureteral esquerdo de 
alívio, seguido de pielolitotomia esquerda. 

Apresentou deiscência de sutura no pós-operató-
rio. 

CasoS 

J .M. sexo masculino, 63 anos. Admitido com 
história de anúria há 48 horas. Infusão venosa revelou 
litíase de ureter pélvico direito. Submetido à diálise 
peritoneal e ureterolitotomia, apresentou parada car­
díaca no per-operatório, com reanimação, vindo a 
falecer logo após por septicemia. 

Caso 6 

V.P.V. sexo feminino, 72 anos. Admitida com 
história de cólica renal direita e anúria em rim único. 
Nefrectomizada por litíase. 
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Caso 7 

J.P. sexo masculino, 31 anos. Admitido vindo de 
outro hospital já em anúria. Ao RX apresentou litíases 
caliciais e ureterais lombares bilaterais. Submetido a 
ureterolitotomia bilateral +nefrostomia bilateral + 
anastomose uretero-ureteral esquerda e drenagem de 
abscesso loja renal esquerda. 

Óbito por endotoxemia. 

Caso 8 

M.C.A. sexo feminino, 2S anos. Admitida com 
história de cólica renal direita e anúria em rim único. 
A LV. apresentou litíase ureter pélvico direito. Sub­
metido a cateterismo ureteral direito de alívio e urete­
rolitotomia pélvica. Óbito por choque tóxico. 

Caso 9 

J.G.A. sexo masculino, 42 anos. Admitido com 
história de anúria de 3 dias. Ã infusão venosa imagens 
radiopacas ao nível dos ureteres pélvicos. Submetido à 
ureterolitotomia pélvica bilateral. 

TRATAMENTO E RESULTADOS 

Dos nove pacientes, sete foram tratados cirurgica­
mente, sendo três precedidos de cateterismo ureteral; 
dois de diálise peritoneal e dois submetidos à cirurgia 
apenas (quadro 3). Desses sete pacientes, tivemos três 
óbitos devido à endotoxemi:a (quadro 4). Dos outros 
dois casos, um foi submetido à hemodiálise e o outro 
cateterismo ureteral, verificando em um deles, parada 
cardíaca durante a hemodiálise, sendo recuperado, 
vindo a falecer, devido à fibrilação ventricular e insufi­
ciência respiratória. 

Várias complicações foram constatadas durante o 
tratamento (quadro 5). A via cirúrgica realizada, 
dependeu da localização do cálculo (quadro 6). 

DISCUSSÃO 

A anúria calculosa ocorreu predominantemente 
em pacientes com rim único e história anterior de 

Quadro 3 

Tratamento NII Pctes 

cateterismo ureteral ..................................... 1 
cirurgia ............................. ,.................. 2 
cateterismo ureteral + cirurgia ............................ 3 
diálise peritoneal + cirurgia .............................. 2 
hemodiálise ........................................... . 



Quadro 4 

Complicações 

NO Casos 

G.A G.B Total 

parada cardíaca ...................... . 
septicemias .......................... . 
pneumonias .......................... . 
abdome agudo pl peritonite ............ . 
hemorragia digestiva .................. . 
insuficiência cardíaca .................. . 
deiscência parede ..................... . 
isquemia miocârdio (ECG) ............. . 
sangramento parede ................... . 

QuadroS 

Obitos 

01 

01 

01 
01 

O 

01 
03 
01 
01 
01 
01 
02 
01 
01 

02 
03 
01 
01 
02 
01 
03 
02 
01 

NOPctes 

G.A G.B 

endotoxemia ................................. 03 
fibrilação ventricular .......................... 01 

Cirurgias Realizadas 

Pacientes Tipo Cirurgia 

1. E.C.V ..........•......... ureterolitotomia lombar direita + 
nefrostomia direita. 

2. J.R.C. . .................. ureterolitotomia lombar esquerda 
+ nefrostomia esquerda. 

3. J.P .B. . ..............•... pielolitotomia esquerda. 
4. J.M ..................•... ureterolitotomia pélvica direita. 
S. J.P. . .•.................. ureterolitotomia bilateral + 

nefrostomia bilateral + 
anastomose uretero 
ureteral esquerda + drenagem 
abcesso 
loja renal esquerda. 

6. M.C.A. . .............•... ureterolitotomia pélvica direita. 
7. J.G.A .................... ureterolitotomia pélvica bilateral. 

nefrectomia por litiase. Embora a maioria apresentara 
sintomatologia ao início da patologia, s6 procurou 
serviço médico, ap6s várias horas, quando já havia 
retenção nitrogenada. 

A infusão venosa, associada com o cateterismo 
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ureteral,como terapêutica de alívio e diagn6stico, 
revelou a causa da maioria das anúrias. 

Apesar do bom estado geral, todo paciente anú­
rico por cálculo, merece cuidados especiais. 

A intervenção tanto do ponto de vista da diálise, 
quando necessário, quanto da cirurgia deve ser rápida, 
reduzindo as complicações. 

A restituição imediata da diurese, não significa 
que o paciente esteja livre de complicações, como 
endotoxemia, cardiovasculares e outras. O fechamento 
da parede deve ser feito com fio de aço, com intuito de 
evitar as deiscências, que facilmente ocorrem nesses 
pacientes, submetidos à sutura com fio cat-gut croma" 
do. 

Ê de boa norma, que todo paciente, nefrectomi­
zado por litiase seja orierttado a procurar o mais 
rápido possivel o hospital, em caso de c6lica ou dor 
lombar, além do acompanhamento ambulatorial. 

Uma equipé médica, constituida pelo urologista, 
nefrologista e o clínico, deve fazer parte no acompa­
nhamento do paciente anúrico por litiase. 

RESUMO 

Os autores, apresentam um estudo de revisão de 
anúria por obstrução litisíaca, ocorrida em nove (9) 
pacientes, entre julho de 1977 a marcço de 1979. 

São relatados aqui, os meios de diagn6stico: o 
tipo de tratamento realizado e as complicações ocor­
ridas. 

A importância de um atendimento médico preco­
ce, com uma equipe especializada é enfatizada. 

SUMMARY 

A revision study on anuric post-lithiasic obstruc­
tion in 9 patients from July 1977 to March 1979, 
stating the importance of precious medicaI care and 
showing the methods of diagnosis, the treatment pre­
conized as well as the complications outcome. 
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bilharziose vesical por schistosoma haematobium 

LINO LIMA LENZ - JOSÉ MARIA BARCELLOS - MARCO AURÉLIO IMBROISI - UBIRAJARA 
PEÇANHA ALVES 

do Hospital Universitário Gama Filho - Rio de Janeiro - RJ 

A infestação do aparelho geniturinário pelo schis­
tosoma mansoni tem sido relatado em algumas opor­
tunidades, na literatura especializada nacional (3,9, 
10,11 e 12). No entanto, o comprometimento vesical 
pelo Schistosoma haematobium (de elevada incidência 
em certas partes do mundo, como o norte da África e o 
Oriente Médio) constitui uma observação raríssima em 
nosso país. Em nosso Serviço de Urologia do 
H.U.G.F. tivemos oportunidade de acompanhar 
recentemente um caso de bilharziose vesical por schis­
tosoma haematobium, cujo diagnóstico foi alcançado 
pela pesquisa persistente de uma hematúria terminal e 
intermitente, apresentada pelo paciente. O aspecto 
endoscópico tipico desta patologia (raramente diag­
nosticada em nosso meio), o aspecto histopatológico, a 
conduta propedêutica e terapêutica são descritas e 
enfatizadas, no sentido de alertar para os eventuais 
casos de hematúria terminal, intermitente e obscura, 
em pacientes procedentes de zonas endêmicas de Shis­
tosoma haematobium. 

RELATO DO CASO 

M.A.G. - Reg. H.U.G.F. 723161, 21 anos, 
branco, solteiro, português. Internado em 18/1/82, 
devido uma história de hematúria terminal e intermi­
tente, há mais ou menos 6 anos. Sem outras queixas 
miccionais. 

Há 7 anos prestou serviço militar em Moçambi­
que (África), quando foi acometido de malária. 

Exame fisico urológico - normal. 

Exame de urina - 35 hematias p/campo, 12 
piócitos p/campo. 

Exame parasitológico de fezes - negativo 

Hemograma - discreta eosinofilia 

U rografia excretora - normal 

Uretrocistografia - normal 

Cistoscopia - presença de inúmeras pequenas 
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lesões, do tamanho aproximado de uma cabeça de 
alfinete, disseminadas pelo trígono e zona retro-trigo­
nal, que se apresentavam brilhantes e refringentes. 

Diante desta imagem endoscópica, e devido a pro­
cedência do paciente, solicitamos a pesquisa de schis­
tosoma no sedimento urinário, cuja análise foi positiva 
para schistosoma haematobium (Fig. 1). 

Foi realizada também uma citoloiga urinária pelo 
método de Papanicolau (Fig. 2). 

Confirmado o diagnóstico de bilharziose vesical, 
iniciamos o tratamento específico com um derivado de 
nitrotiazol, por um periodo de 7 dias , O único efeito 
colateral observado foi uma cefaléia, a partir do 4? dia 
da medicação. 

Em um exame de urina de controle (13/2/82), o 
resultado foi negativo para ovos de chistosoma hae­
matobium. 

Com o intuito de melhor documentar o caso foi 
realizada uma biópsia retal, cujo laudo histopatológico 
foi de um processo inflamatório crônico. 

Em uma nova endoscopia, foi observada ainda a 
presença das mesmas lesões anteriormente descritas. 

Fig. 1: Microscopia do sedimento urinário. Presença de ovos de 
Schistosoma haematobium. 

Marcos




Fig. 2: Cito patologia urinária: aspectos variáveis do Schistosoma 
haematobium. De cima para baixo e da esquerda para a direita: o 
ovo embrionado. com o aspículo terminal; a eclosão dos miracídeos; 
a casca do ovo após a lP'pulsão dos miracídeos; e isoladamente. os · 
miracídeos. 

Foi realizada então uma biópsia da mucosa vesical, 
cuja conclusão foi de schistosoma vesical (Figs. 3, 4 
e5). 

Diante deste resultado, realizamos uma nova série 
do quimioterápico especifico. 

Atualmente, passado um ano da medicação eSPe­
cífica, o paciente se apresenta assintomático, não 
tendo .mais apresentado hematúria terminal, e com 
exames de urina negativos para schistosoma haema­
tobium. 

COMENT ÃRIOS 

A esquistossomose, tanto a vesical como a intes­
tinal, são originárias da Ãfrica, principalmente do 
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Fig. 3: Bi6psia vesica/: vista panorâmica, onde se observa a mucosa 
infiltrada por elementos inflamatórios, inclusive uma reação granu­
lomatosa, e inúmeros ovos do parasita. 

Fig. 4: Bi6psia vesical: visão pormenorizada. onde se nota a quase 
ausência de epitélio. e a presença de numerosos ovos de parasita. 

Fig. 5: Bi6psia yesical: lesão granulomatosa, onde se observa além 
das células gigantes, os ovos do parasita. 

Egito. O estuQo de múmias do Antigo Egito demons­
trou a presença de vários casos de bilharziose vesical, 
provando assim ser uma infestação já bastante disse­
minada, desde a mais remota antiguidade. Do Egito, a 
esquistossomose se difundiu para o restante do con-
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tinente africano. Admite-se que foram os escravos 
africanos os veiculos que introduziram o Schistosoma 
mansoni no Brasil. Na África é comum a dupla infes­
tação pelo s. mansoni e s. haematobium. No entanto, 
no Brasil a falta de um molusco adaptável ao desen­
volvimento do s. haematobium, pode explicar a ausên­
cia deste trematodeo no quadro nosológico do nosso 
pais (7). 

o schistosoma haematobium foi descrito por 
Bilharz, em 1852. Os vermes adultos vivem acasalados 
nas veias do sistema porta e no plexo venoso hipogás­
trico. As fêmeas, atingindo a maturidade, depositam 
os ovos na parede da bexiga e dos órgãos pélvicos. 
Finalmente, estes ovos são eliminados pela urina e 
pelas fezes, contaminando a água doce. As larvas 
ciliadas ou miracideos deixam o ovo e nadam ativa­
mente à procura do hospedeiro intermediário (molusco 
do gênero Bulinus). Neste, o miracideo se desenvolve 
até atingir o estágio de cercária. Esta, por sua vez, 
deixa o molusco e nada livremente,quando pode 
atingir o único hospedeiro definitivo (o homem), no 
qual penetra através da pele, pela ação de enzimas 
proteoliticas, atingindo então o sistema porta, onde 
atingem a maturidade, migrando após para as veias do 
plexo vesical e pélvico. 

A bilharziose urogenital evolui em 4 fases: (2,4). 

1) Manifestações cutâneas iniciais - são habi­
tualmente bastante discretas, podendo no entanto, 
haver um eritema pruriginoso ou uma manifestação 
urticariforme. 

2) Fase de invasão ou toxêmica - corresponde a 
instalação das cercárias no sistema porta e o seu 
desenvolvimento até a maturidade e posterior migra­
ção para as veias do plexo vesical e pélvico. Esta fase 
cursa também de uma maneira inaparente, na maioria 
das vezes. Nos casos de invasão maciça podem ocorrer 
manifestações tóxicas ou alérgicas, como febre irregu­
lar, cefaléia, artralgias, mialgias, manifestações cutâ­
néas, distúrbios pulmonares (tosse, dispnéia) e digesti­
vos. 

3) Penodo de estado - corresponde a instalação 
dos ovos na parede vesical e a eliminação dos mesmos. 
A hematúria, habitualmente terminal, constitui o 
principal sintoma nesta fase da evolução da parasi­
tose. 

4) Estado de seqüelas - decorrido algum tempo, 
a bilharziose vesicaltende a diminuir a intensidade da 
sintomatologia, em razão da aquisição de uma imuni-
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dade relativa e da eficácia do tratamento. No entanto, 
as lesões provocadas pela bilharziose determinam uma 
série de complicações, responsáveis pela manutenção 
de uma sintomatologia urinária. Tais complicações 
podem ser uma diminuição da capacidade vesical, 
calcificações vesicais, tumorações e ulcerações vesi­
cais, cistite crônica,refluxo vésicoureteral, estreita­
mentos ureterais e uma nefropatia bilharziótica. 

A sintomatologia é caracterizada, principalmente 
por uma hematúria terminal e intermitente, motivada 
pela passagem dos ovos através da mucosa vesical 
hiperemiada e favorecida pelas contrações do detrusor 
(1,2). 

Também fazem parte do quadro sintomatológico, 
uma disúria (devido a um edema do colo vesical nas 
fases iniciais, e a uma fibrose ou granuloma nas fases 
adiantadas da doença) e uma polaciúria, principal­
mente noturna, motivada por uma congestão da mu­
cosa vesical nas fases iniciais, e pela diminuição da 
capacidade vesical nas fases tardias. 

O exame endoscópico é da maior importância, 
pois permite visualizar as lesões bilharzióticas especi­
ficas, que habitualmente se localizam no tngono e 
zona retro-trigonal, e secundariamente nas paredes 
laterais da bexiga. Estas lesões podem ser classificadas 
em 3 estágios: (2). 

a) Lesões primárias - Correspondem ao tubér­
culo bilharziótico, acompanhado de uma congestão da 
mucosa vizinha. Estas lesões se apresentam dissemi­
nadas, se assemelham a uma cabeça de alfinete e se 
mostram brilhantes e refringentes. Exatamente, esta 
foi a imagem endoscópia que observamos em nosso 
caso. 

b) Lesões secundárias - São os nódulos bilhar­
zióticos, lesões de maior porte, constitui dos por um 
agregado de tubérculos. A imagem cistoscópica apre­
senta uma mucosa bosselada, e os vasos se encontram 
engurgitados, contribuindo para o aspecto pseudotu­
moral da lesão (8). 

c) Lesões terciárias - São caracterizadas por uma 
disseminação de finas granulaçÕes esbranquiçadas ou 
amareladas. Estas imagens conhecidas por "placas de 
areia" são patognômonicas da bilharziose vesical, e 
são determinadas pelo acúmulo de granulo mas fibro­
sados e de ovos calcificados, visiveis através da mucosa 
(1). 

Também entre as lesões terciárias podem ser 



observadas lesões proliferativas de dois aspectos: um 
tumor vegetante ou bilharzioma e opapiloma bilhar­
zi6tico. 

A litíase vesical e o carcinoma de células transi­
cionais são patologias comumente associadas e corre­
lacionadas com a bilharziose vesical (1,2,5 e 6). 

A bi6psia endoscópica deve complementar a pro­
pedêutica, permitindo pelo estudo histopatológico do 
fragmento da mucosa vesical, a descoberta de ovos e a 
verificação de lesões específicas, confirmando assim o 
diagnóstico. 

o diagn6stico está baseado na pesquisa de ovos de 
schistosoma haematobium na urina centrifugada. 
Estes ovos medem aproximadamente 150 X60 ,e 
apresentam um esporão terminal, o que os diferen­
ciam dos ovos do schistosoma mansoni, que apresen­
tam um esporão lateral. 

No acompanhamento de um caso de bilharziose 
vesical, é da maior importância caracterizar a viabi­
lidade dos ovos, que pode ser julgada pela vitalidade 
dos miracídeos (verificand a motilidade dos cUios peri­
féricos), como também pelo teste de eclosão dos mira­
cideos, em solução lripotônica. 

o estudo radiológico deve fazer parte integrante 
da propedêutica dos pacientes portadores de bilhar­
ziose urinária. Nas fases iuiciais da doença, a urogra­
fia excretora se apresenta normal. De fato, em nosso 
caso não pudemos constatar qualquer alteração uro­
gráfica. 

No entanto, em fases mais adiantadas da doença, 
já a chapa simples pode evidenciar alterações suges­
tivas de bilharziose, como as calcificações vesicais e 
ureterais, correspondentes aos ovos de Schistosoma 
haematobium calcificados e necrosados. As chapas 
contrastadas podem revelar uma uretero-hidronefrose, 
devido a um estreitamento ureteral; uma bexiga con­
traída, de pequena capacidade (análoga à bexiga 
tuberculosa); imagens lacunares, devido a lesões tu­
morais. 

A uretrocistografia retrógrada tem interesse por 
permitir avaliar as condições do trato urinário inferior, 
que também pode ser sede, de complicações da bilhar­
ziose. A complementação com um clichê miccional 
possibilita verificar a existência ou não de um refluxo 
vésicoureteral (complicação de relativa freqüência na 
bilharziose vesical). 

9 

o tratamento da bilharziose teve início com 
Christoperson, em 1917, utilizando o tártaro emé­
tico (2,7). Posteriormente, surgiram os derivados orgâ­
nicos antimoniais, que permaneceram por longo tem­
po como os únicos medicamentos disponíveis para o 
tratamento da esquistossomose. 

Atualmente, a quimioterapia específica da bilhar­
ziose dispõe de um produto de grande eficicácia, que 
determina a cura em 80 a 100% dos casos (2). Tra­
ta-se de um derivado do nitrotiazol, medicamento que 
também utilizamos' para o tratamento do presente 
caso. 

o fármaco é administrado "per os", na base de 25 
mg/kg peso e por dia, em 3 tomadas, durante 7 dias. 
O medicamento é absorvido lentamente .pelo trato 
digestivo, e metabolizado no fígado. Os metabolitos 
são biologicamente inativos e eliminados pela urina e 
fezes. A pequena taxa circulante de nitrotiazol não 
metabolizada é a fração ativa, que se concentra nas 
células germinais, interrompendo a reprodução e pos­
teriormente, determinando a morte do verme. Assim, 
a ação do medicamento está limitada ao parasita 
adulto; os ovos não são atingidos pela ação medica­
mentosa. 

A eficácia do tratamento é comprovada pelo desa­
parecimento dos sintomas urinários' e pela regressão 
das lesões endoscópicas, em algumas semanas 

Sob o ponto de vista parasitológico, os ovos viáveis 
continuam a ser eliminados durante alguns dias (são 
os ovos depositados antes do inicio da quimioterapia 
específica), e o seu de$aparecimento completo costuma 
ocorrer em tomo da 3~ semana após o início do trata­
mento; enquanto os ovos inviáveis podem continuar a 
serem eliminados por um tempo mais prolongado. 

A tolerância ao medicamento costuma ser boa, e 
os possíveis efeitos colaterais que podem ocorrer in­
cluem náuseas, vômitos, cefaléia, atralgias e mialgias. 

A utilização do nitrotiazol pelo nosso doente foi 
bem tolerada, tendo sido anotada apenas uma cefa­
léia" a partir do 4!l dia da administração do medica­
mento. 

Esta medicação específica costuma ser bem-suce­
dida no tratamento de bilharziose vesical, antes do 
aparecimento das complicações. Se alguma seqüela da 
bilharziose for diagnosticada, um tratamento cirúrgico 
é habitualmente utilizado, no sentido de correção da 
complicação instalada (2). 
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RESUMO 

Os autores apresentam um caso de bilharziose 
vesical por schistosoma haematobium, e comentam a 
raridade desta doença em nosso meio. A clínica, a 
patologia, a propedêutica e a terapêutica são descritas, 
enfatizando a atenção que se deve ter no esclarecimen­
to de uma hematúria terminal e intermitente, em 
pacientes procedentes de zona endêmica de Schisto­
soma haematobium. 

SUMMARY 

The authors present a case of urinary bilharziosis 
and they comment the rarity of this disease in our 
country. They emphasize the importance of terminal 
and intermittent hematuria in patients from endemic 
zone of schistosoma haematobium. 
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pieloplastia - técnica original - resultado de 52 operações 

JORGE FERREIRA GOMES 
do Instituto de Urologia e Nefrologia de Niterói - Niterói - RI 

INTRODUÇÃO 

No presente trabalho mostramos o resultado de 52 
operações para correção da obstrução da junção pielo­
ureteral, com uma técnica original, onde fazemos uma 
ressecção da pelvis renal redundante, produzindo 
com o levantamento da junção, uma implantação alta 
do ureter, transferindo assim para uma zona sã da 
pelvis e do ureter um novo orifício de drenagem 
urinária. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Iniciamos a pieloplastia com uma ampla uretero­
pielolise, a seguir esvaziamos o bacinete por uma 
punção e colocamos 3 pontos de reparos; um no meio 
do hilo renal, um a 0,5cm acima da junção pielo­
ureteral e outro na pelvis a 0,5cm do bordo interno 
do rim. 

Na Fig. la vemos a retirada de uma cunha que foi 
feita por 2 cortes, comprometendo parede anterior e 
posterior da pelvis redundante; o primeiro corte come­
çou a 0,5cm acima da junção e o segundo a 0,5cm do 
bordo interno do rim; ambas as incisões se dirigem 
para o meio do hilo renal. Após a exerese do excesso da 
pelvis fazemos o levantamento da junção e começamos 
as suturas Fig .• 1b. Observamos assim que produzimos 
uma implantação alta do ureter, considerada por nós, 
como a primeira característica da nóva técnica, isto é, 
com esse artifício, preparamos um local de tecido 
normal na pelvis e no ureter para realizarmos uma neo 
junção Fig. 1c. Nós optamos por uma anastomose late­
ro-Iateral entre parte mais interna da pelvis, ângulo 
uretero-pélvico e parte mais externa do ureter Figs. 1d 
e f. 

As suturas foram realizadas com fio absorvível 4 
ou 5 zeros. Não usamos com essa técnica nefrostomia 
ou pielostomia, tubos modeladores (Splint) e aberturas 
descompressivas da pelvis (vent.). Utilizamos o dreno 
penrose, próximo às suturas. Encerramos a cirurgia 
com a fixação do rim. 

Das 52 cirurgias realizadas, 4 têm entre 10 e 15 
anos de post-operatório, 28 casos com mais de 5 anos e 
outros 20 pacientes têm menos de 5 anos de operados; 
a faixa etária variou entre 1 e 6S anos, sendo a maior 
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incidência na década de 21 a 30 anos com 30% do total 
de pacientes; o maior número de doentes foi do sexo 
feminino com 61 %; houve maior freqüência do lado 
direito com 68%; tivemos apenas 1 caso de rim único. 

O sintoma principal foi a dor lombar com uma 
percentagem de 92% quer sob a forma de cólica renal 
periódica ou de dor em peso; a infecção acompanhou 
51 % dos pacientes e a hematúria foi o sintoma menos 
freqüente em 31 % dos doentes. 

A causa predominante da obstrução foi a estenose 
da junção uretero-pélvica, isolado na maioria dos 
casos, ou associados a cálculo vaso anômalo, bridas, 
etc. 

Quanto a permanência no Hospital a média ficou 
em 11,4 dias, sendo que a maior percentagem de 
tempo de hospitalização foi entre 7 e 10 dias com 67% 
dos casos; houve 1 caso em que a saída de urina pela 
cicatriz operatória demorou 30 dias, quando cicatrizou 
espontaneamente. Esse caso é mostrado nas figs. 2a, b 
e c. 

DISCUSSÃO E RESULTADOS 

Dividimos os resultados em clínicos e radiológi­
cos. Consideramos como bom, aqueles pacientes em 
que os sintomas desapareceram e os exames de urina 
passaram a ser normais após a cirurgia corretiva da 
junção uretero-pélvica. Na figo 3 vemos que consegui­
mos com a nova técnica de pieloplastia 45 bons 
resultados correspondendo a 87% do total de cirur­
gias; 6 casos não voltaram para as radiografias de 
controle, houve apenas 1 mau resultado 10 anos após a 
cirurgia onde foi observada uma estenose de 3 a 4cm 
do ureter superior. 

Fazemos aqui um destaque a pieloplastia da 
nossa doente de rim único. A paciente procurou o 
serviço com hidronefrose gigante em rim único D figo 
4a. O rim esquerdo havia sido estirpado sob diagnósti­
co errôneo de cisto de ovário. 

Foi submetida a pieloplastia com nefrostomia 
(único dos 52 casos a ser usada drenagem urinária), 
em virtude de apresentar ainda ureterocele. Era por­
tadora de litíase renal (fig. 4b), não tendo sido possível 
a localização do cálculo durante o ato cirúrgico, tão 
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Fig. Ia - Ressecção da pelvir redundante. Fig. 1 b - Sutura da parede posterior. Fig. Ic - Após a sutura da parede anterior 
vemos ·uma implantação alta do ureter. 

Fig. ld - Incisão no ureter e pelvis para Fig. 1e - Sutura da parede posterior .de Fig. 11 - Após a sutura da anterior, termi­
na a pieloplastia. anastomose latero-lateral. anastomose. 

grande era o rim e tão dilatadas estavam suas cavida­
des pielocaliciais. 

Em um segundo tempo foi procedida a ressecção 
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endoscópica da ureterocele e posteriormente, houve a 
eliminação espontânea do cálculo, o que demonstra a 
patência da nova junção pielo-ureteral (Fig. 4c) . 
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. Fig. 2b - Urografia 
no 28.0 dia de 
p ós-operatório, 
mostrando a 
fis tula urinária. 
Nota-se o 
ureter contrasta·do. 

Desde então a paciente vem sendo controlada 
periodicamente e se apresenta livrtl. das infecção e da 
dor (figs. 4d, e f.). 

As figs. 5 a, b, c - 6 a e b - 7 a e b, mostram 
alguns bons resultados radiológicos após a pieloplastia 
preconizada pelo autor. 

PIELOPLASTI A 
TECNICA ORIG lNAL 

INSTITUTD DE URDLOGIA E NErROLOGIA DE NIT E R DI 

RESULTADOS 

PACIENTES OPERADOS - 52 - 100 ;: 
SEM FOLOW UP - G - 11 II 

RESULTADO CLINICO B7 
&qM = 4, = I) 

i, RADIOL06ie~ 2 " 
BOM 

·REGULAR 
MAU 

- 37 - 73 K 

- B - 14 K 

- 1 - 2 ' /I 
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Fig . 4a -- Urografia pré-operatória. Hidro­
nefrose gigante em rim único a D. 

Fig. 4b - Radiografia simples após a cirur­
gia mostra um cálculo no cálice. que não foi 
localizado durante a plastia. 

Fig. 4c - RadiograrUl simples após a eli­
minação espontânea do fá/culo . 

Fig. 4d.,- Urografia de um ano de post-operafório. mostrando re- Fig. 4f - Urografia de 7 anos de post-operatório. 
gressão da hidronefrose e uma boa junção uretero-piélica. 

J. Br. Urol. - Vai. 9 NÇ> 1 -1983 14 

Marcos


Marcos




Fig. Sa - Na UrograrUl pré-operat6ria vemos 
exclus,ão funcional do rim D. 

Fig.Sb -'- Apielografia retrógrada 
nos mostra dificuldade de penetração 
do contraste na pelvis. 

Fig. 6a - Hidronefrose do rim D em Urografia pré-ope­
rat6ria. 

15 

I 

Fig. Se - Na Urografia de 4 anos ap6s a plástica, 
·vemos um rim D normal. 

Fig. 6b - Aspecto 
doRimDno 
urográfico normal 
post-operat6rio. 
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Fig. 7a - Hidronefrose do Rim E em Urografia pré-ope 
ratória. 

RESUMO 

Os au tores descrevem o resultado de 25 cirurgias 
para correção de obstrução da junção pielo-ureteral 
usando técnica de remoção da pelvis redundante e 
plastia da implantação uretero piélica. 
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Fig. 7b - Bom resultado radiológico após um ano de 
pie/op/astia. 

SUMMARY 

The authors report a result in 52 operations of 
correction in pyelo-ureteral obstruction, using a re­
dundant renal pelvis removal. Causing with the junc­
tion raising a higher implantation oi the ureter, this 
transfering to a normal pelvic and ureteral zone a new 
orifice for urinary drainage. 
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reconstrução da uretra peniana mutilada por tratamento de câncer 

JOÃO B. VIANNA(*) 

da Escola de Ciências Médicas de Volta Redonda - Volta Redonda - RJ 

O tratamento do câncer do pênis ou do câncer da 
uretra na maior parte das vezes levá à mutilação total 
ou parcial do pênis, acarretando, assim, problemas 
psico16gicos dos mais sérios. 

Excepcionalmente, pode-se tentar rec,onstruir 
esses dois órgãos destruidos pela cirurgia oú pela irra­
diação, praticando intervenções plásticas reconstruto­
ras, em um ou mais tempos operatórios. 

Em relação a isso, tivemos dois pacientes, um no 
Instituto Ncional de Câncer e outro em nossa dinica 
particular, respectivamente submetidos um a. ampu­
tação total do pênis por câncer e outro a curieterapia e 
eletroeoagulação por câncer da uretra, com resultante 
radionecrose da mesma. 

A literatura médica mundial é relativamente es­
cassa sobre o assunto. Os trabalhos mais recentes que 
encontramos foram de Vergara (2) e Flament (1). 

A seguir, apresentamos um relato sucinto dos dois 
casos e considerações sobre os mesmos. 

F.D.O. - branco, casado, com 31 anos deidade, 
internado em 20-03-64 no Instituto Nacional de Cân­
cer, sob reg. n? 73.810. Sendo portador de carcinoma 
epiderm6ide do pênis, foi submetido em 10-04-64 a 
amputação do 6rgão, não havendo comprometimento 
ganglionar~ Um mês após a intervenção, estando a' 
ferida operatória cicatrizada e com bom aspecto, 
propusemos ao paciente uma operação reconstrutora, 
que pudesse até certo ponto dar a impressão da pre­
sença de um pênis e permitisse a micção. normal. 
Assim, em 15-04-64, estando a ferida operatória da 
penectomia cicatrizada (Fig. l-A), construimos um 
enxerto tubular tipo FILA TOV com pele do quadrante 
inferior esquerdo do abdômen, partindo inferiormente 
da raiz das bolsas escrotais, logo acima da implanta­
ção cutânea da uretra. O paciente teve alta do hospital 
após a cicatrização do enxerto tubular (Fig. l-H) sendo 
re-internado, depois, para o segundo tempooperató­
rio, feito em 20-04-65, que constou da secção da 
extremidade superior do enxerto tubular. Teve alta em 
10-05-65 com a ferida operatória cicatrizada e o 
enxerto cutâneo tubular simulando grosseiramente um 
pênis, porém, ainda sem a uretra (Fig. l-C). 

Depois de sua última alta, o paciente não mais 
voltou para "follow-up" como fora recomendado, só 
voltando ao hospital em Março da 1968. O terceiro 
tempo da faloplastia, ou seja a reconstrução da uretra 
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foi feita em 02-04-68. Por meio de uma incisão em 
sobre a face anterior das bolsas escrotais e circun­

dando o meato uretral, preparamos ao redor de uma 
sonda de polietileno introduzida no meato uretral, um 
tubo de pele. A parede ventral do novo pênis, feita com 
o enxerto tubillar de FILA TOV, foi incisada longi­
tudinalmente, suas bordas descoladas e, rebatido o 
pênis sobre o novo tubo uretral, suturadas às bordas 
da ferida escrota!. O pênis ficou, assim, implantado 
nas bolsas escrotais, a maneira de CULP para o caso 
de uretroplastia por hipospádia, exceto que na opera­
ção de CULP a uretra é reconstruida com a pele do 
pênis e no caso presente o foi com a pele de escroto. 
Em 08-05-68, já sem a sonda, que fora retirada no lO? 
dia pós-operatório, o paciente estava urinando pela 
neo-uretra sem dificuldade, apesar de continuar o 
pênis aderente às bolsas escrotais. 

Fig. 1 - a) Paciente após a amputação do pênis b) Primeiro tempo 
da faloplastia c) Extremidade superior do enxerto tubular liberada. 
constituindo o neo-pênis ainda sem li uretra d) Neo-pênis já com a 
uretrp. permitindo a micção. 
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Novo tempo operatório ainda de acordo com a 
operação de CULP foi feita em 21-06-68 e que constou 
da liberação do pênis das bolsas escrotais, deixando-se 
de cada lado daquele uma faixa de pele do escroto 
para permitir após sutura de suas bordas, a cobertura 
da neo-uretra cutânea. 

Em 24-06-68 o paciente com sua ferida operatória 
cicatrizada urinava sem dificuldade pela sua nova 
uretra(Fig. l-C). O aspecto do novo pênis era grossei­
ro, porém, as condições locais eram'bem melhores do 
que antes da faloplastia. Pretendíamos fazer mais 
tarde um outro tempo operatório com a introdução de 
um fragmento ósseo no pênis a fim de permitir a có­
pula. O paciente, todavia, muito rebelde e colabo­
rando pessimamente no tratamento, como sempre 
fizera, não mais apareceu no Instituto até 12-06-69, 
quando voltou ao nosso consultório com dificuldade à 
miccção. Exploração da neo-uretra revelou um estrei­
tamento na junção desta com a uretra normal (bul­
bar). Foram feitas dilatações em ambulatório com 
sondas e beniqués, mas assim que o paciente voltou a 
urinar melhor (beniqué 30) não mais apareceu no 
Instituto, nem respondeu aos pedidos enviados para o 
seu comparecimento. 

Caso 2 - A.F .S.e. - branco, solteiro, 32 anos 
de idade. Paciente de nossa clínica particular. 

Em 1962 fora submetido a eletrocoagulação en­
doscópica por carcinoma epidermóide do terço distaI 
da uretra e em julho de 1964, devido recidiva sofreu 
curieterapia (introdução de tubo radium de sonda 
uretra!). Dois meses depois, sofreu nova eletrocagula­
ção endoscópica. 

O paciente passou a nossas mãos 'em 12-12-64 
com grande sofrimento devido a dores na uretra, onde 
persistia um sonda de Foley n? 16 de demora. Suas 
condições gerais eram boas, apesar de febril, mas, a 
palpação do pênis revela grande espessamento e endu­
recimento noduloso "em rosário" da uretra. Apesar 
disso, o aspecto de pele era bom; ela podia ser desliza­
da sobre a uretra. O toque retal nada de anormal 
revelou. 

Devido ao grande sofrimento uretral, resolvemos 
retirar a sonda de demora e fazer uma derivação 
urinária,por cistostomia, o que foi realizada em 
13-12-64 na Casa de Saúde N .S. de Lourdes. A biópsia 
da uretra havia revelado tão-somente processo infla­
matório sem sinais de malignidade. Na cistostomia 
retiramos um cálculo vesical, que havia se formado ao 
redor da extremidade da sonda. Um mês após sua alta 
da Casa de Saúde tentamos no consultório a dilatação 
da uretra à benique, só conseguindo devido a falta de 
elasticidade de toda uretra peniana, chegar ao n? 32. 
Uretrografia em 10-02-65 mostrou enrijecimento da 
uretra peniana e certo estreitamento da uretra bulbar. 
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A face ventral do pênis continuava a apresentar 
um extenso cordão fibroso "em rosário" que formlWa 
verdadeiro "chordee", acotovelando o pênis (Fig. 2-A) 
e o meato uretral grandemente aberto pelas eletrocoa­
gulações anteriores. Além disso, havia na face ventral 
à esquerda da linha mediana e pr6ximo à base do 
pênis, um orifício fistuloso através dó qual saia de 
quando em vez urina (Fig. 2-B). 

Em 18-02-65 o paciente foi operado no Hospital 
da Beneficência Portuguesa. Com o paciente em posi­
ção ginecol6gica, praticamos via de acesso à uretra 
peniana por meio de uma incisão transversal na face 
ventral do pênis e pr6ximo à sua base. O oriftcio da 
fistula foi extirpado por deslocamento das bordas 
cutâneas no sentido distaI e proximal auxiliados por 
outra incisão cutânea transversa pr6ximo ao sulco 
balano-prepuciaI, a uretra peniana foi isolada (Fig. 
2-C). Nova biópsia per-operat6ria revelou "áreas ex­
tensas de necrose ainda em evolução". a. F. FIALHO. 

Fig. 2 - a) Pênis acotovelado pelo "chordee" causado pela lesão 
uretral b) Meato grandemente alargado e o orifício da f'lStula 
urinária no pênis c) Extirpação da uretra peniana através duas 
incisões transversas. Superiormente vê'se a uretra deslocada sendo 
retirada através da incisão distai c) Ferida operatória suturada, com 
a uretra restante implantada na bolsa escrota/. 
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Em vista do exposto extirpamos toda a llretra 
penianainclusive o meato uretral (Fig. 3). Proximal­
mente, a uretra foi secdonada em sua porção bulbar e 
esta implantada na pele do escroto (Fig. 2-0). A sonda 
hipogástrica continuou de demora, para derivação 
urinária. 

Outro tempo operatório foi praticado em 05-05-
65, também na BenefÍlCiênda Portuguesa. Segundo a 
uretroplastia peniana de CVLP pratÍlCamos uma inci­
são em V na face ventral do pênis cirucunscrevendo o 
meato uretral. na base do escroto, e prolongamos esta 
incisão inferiormente por um debridamento longitudi­
nal sobre a rafe escrotal (Fig. 4-A). As bordas do 
retalho cutâneo em V do pênis foram suturadas uma à 
outra sobre a sonda de polietilenointroduzida pelo 
meato escrotal, formando um novo segmento cutâneo 
peniano. O pênis foi rebatido sobre a ferida escrotal e 
aí suturado (Fig. 4-B). 

A sonda hipogástrica foi retirada em 12-05-65 e a 
uretral em 15-05-65, passando o paciente a urinar pela 
neo-uretra. 

Fig. 3 - A uretra peniana extirpada. 

Em 08-07-65 foi pratÍlCado novo tempo operatório 
na Casa de Saúde N.S. de Lourdes. Vma incisão 
cutânea em V foi pratÍlCada na bolsa escrotal ao redor 
do pênis, e este deslocado do leito escrotal (Fig. 4-C). 
As duas faixas laterais de pele do escroto aderentes ao 
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Fig. 4 - a) Incisão cutânea em U ao redor da sonda uretral. com 
prolongamento mediano inferior sob~e a rafe escrotal b) Construído 
o tubo de pele ao redor da sonda uretral. o pênis foi rebatido sobre a 
ferida operatória das bolsas escrotais e ai mantido por sutura das 
bordas cutâneas c) Deslocamento do pênis do "leito " escrotal d) 
Sutura das bordas cutênas sobre a neo·uretra. 

pênis foram suturadas uma à outra pelas bordas, 
recobrindo ventralmente a neo-uretra (Fig. 4). 

Devido a necrose parcial das bordas desta sutura 
mais duas pequenas intervenções cirúrgicas plásticas 
foram feitas para correção de fístulas urinárias no 
pênis, que, finalmente, cicatrizaram. 

O paciente por muito tempo teve sua urina infec­
tada, ora por E. coli ora por A. aerogenes e Pseudo­
monas, que se mostravam sensívl?is a cloranfenicol. 

Depois de sua última intervenção em 1968 (corre­
ção de fístula urinária), o paciente começou a sofrer 
periodÍlCamente dilatações uretrais devido a estreita­
mento circular ao nível da uretra bulbar (local da 
anastomose entre a uretra bulbar e a neo-uretra cutâ­
nea. Em 05-08-69 e em 03-12-69 foi submetido a ure­
troplastia perineal, em dois tempos, na Clínica São 
Marcelo. Após esta operação passou a urinar com jato 
forte durante cerca de 6 meses, porém, pouco depois, o 
estreitamento se refez e os surtos febris surgiram de 
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tempos a tempos causados por Pseudomonas que, 
todavia eram facilmente controlados por GARAMI­
CINA. 

Em 25-11-73 e, novamente, em 05-01-76 foi sub­
metido a uretrotomia 'interna. Estas operações passa­
ram a espaçar a necessidade de dilatações a beníque e 
até hoje continuam necessárias e são feitas de 40 em 40 
dias, devido ao estreitamento circular da uretra bulbar 
ao nível da sutura com a neo-uretra cutânea. 

Este caso tem se mostrado rebelde em relação ao 
estreitamento ao ní~el da sutura das duas uretras, 
apesar da máxima colaboração do paciente que tem se 
mostrado com uma paciência de J ob. Uma uretroplas­
tia mais prox:imal tawez pudesse resol~er o estreita­
mento, porém, não sabemos ao certo até onde a uretra. 
foi atingida pelo tratamento primitivo do Câncer. O 
paciente, todavia, c~m dilatações periôdicas, urina 
bem, e tem o pênis conservado, permitindo relações 
sexuais normais, o que não iria ocorrer se em vez do 
tratamento feito para o seu câncer, tilVesse sido subme­
tido a amputação do ôrgão. 

RESUMO 

Dois casos são apresentados de pacientes que 
tiveram suas uretras destruídas por tratamento de 
câncer. 

Um sofrera amputação total de pênis por Carci­
noma Epidermóide deste ôrgão. O pênis com a uretra 
foram reconstruidos com enxertos pediculados de pele 
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do ventre e das bolsas escrotais, o que permitiu micção 
mais próxima das condições normais. 

No segundo caso a uretra peniana fora destruída 
por curieterapia e eletrocoagulação, visando a cura de 
Carcinoma Epidermôide da Uretra peniana. Esta foi 
reconstruída com pele do pênis e das bolsas escrotais 
em vários tempos operatórios. 

SUMMARY 

The A. reports two cases of patients that had their 
penile urethra previously destroyed by cancer treat­
ment. One of them had undergone a total amputation 
for epidermoid carcinoma of the penis. Both penis and 
urethra were reconstructed with tubular skin flaps 
from the scrotum. This allowed an almost normal 
voiding. 

In the second case only the urethra had been 
destroyed by radium and eletrocoagulation previously 
used to treat a epidermoid carcinoma of the anterior 
urethra. The latter was reconstructed with skin from 
the penis and from the scrotum is several steps. 
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câncer urológico. I - câncer da próstata 

MIGUEL SROUGI - GILBERTO MENEZES DE GÓES 
da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo - SP 

I. INTRODUÇÃO 

O câncer da pr6stata é o segundo tumor mais 
freqüente no homem e representa a terceira causa de 
morte por câncer nos Estados Unidos. Dados epide­
miol6gicos estimam que em 1982 serão diagnosticados 
nesse pais cerca de 73.000 novos casos de adenocar­
cinoma da pr6stata e que 23.000 desses pacientes irão 
a 6bito pela doença (91). 

Cerca de 30% dos casos de câncer da próstata ~ão 
potencialmente curáveis quando diagnosticados e 
apenas 1/4 desses pacientes são tratados adequada­
mente (51). Isto indica que, mesmo em centros mais 
desenvolvidos, êerca de 75% dos casos curáveis de 
câncer da pr6stata são tratados de forma incorreta. 
Em parte, esta dificuldade resulta de controvérsias 
relacionadas com o tratamento destes casos, mas 
também contribui para este fenômeno o desconheci­
mento sobre aspectos básicos da doença. 

11. HISTÓRIA NATURAL 

1. Idade: A incidência de câncer da pr6stata 
aumenta com a idade (tabela 1) e cerca de 60% dos 
homens acima dos 80 anos apresentam neoplasia 
primária da pr6stata quando a glândula é estudada 
através de cortes seriados (85). Apenas 5% desses 
casos manifestam-se clinicamente, indicàndo que os 
tumores descobertos incidentalmente têm um compor­
tamento mais benigno (90). 

Embora exista alguma controvérsia quanto ao 
comportamento biol6gico do câncer de pr6stata em 
individuos jovens (89,109), algumas observações suge­
rem uma maior agressividade do tumor nesse grupo 
etário (84,96). 

2. Disseminação: O câncer da pr6stata origina-se 
quase sempre nas porções mais periféricas e posterior 
da glândula e pode permanecer em estado latente ou 
progredir, envolvendo os tecidos adjacentes, principal­
mente vesiculas seminais e linfáticos locais. A disse­
minação linfática é responsável pelo acometimento 
precoce dos linfonodos obturador e da cadeia ilíaca 
interna. O envolvimento venoso é responsável pelo 
aparecimento de metástases 6sseas, que se estabele­
cem por progressão neoplásica através das veias pél-
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TABELA 1 
Incidência de adenocarcinoma da próstata em autópsias ou espé­
cimens obtidos em cirurgia (Halpert, Cancer 16:737, 1963; Scott, 
J. Uro!. 101:602, 1969). 

Idade (Anos) 

40 - 49 
50 - 59 
60 - 69 
70 - 79 

80 

Incidência de carcinoma 

4% 
7% 

12% 
18-41% 
26-57% 

vicas peri-prostáticas e sistema venoso vertebral (9). 
Os ossos mais freqüentemente acometidos são a bacia, 
coluna dorsal e lombar, costelas. fêmur e crânio. 

3. Conceito de cura: Segundo estudo desenvol­
vido no Johns Hopkins Hospital, Baltimore, todos os 
pacientes que apresentaram progressão da doença o 
fizeram antes de 11 anos ap6s o tratamento inicial 
(103) e por isto a cura de pacientes com adenocarci­
noma da pr6stata s6 pode ser considerada ap6s esse 
intervalo de tempo. 

III. PATOLOGIA 

Mais de 95% das neoplasias da pr6stata são repre­
sentadas pelos adenocarcinomas e o restante compre­
ende casos de sarcomas, carcinoma epiderm6ide e 
carcinomas de células transicionais. O grau histol6-
gico dos adenocarcinomas da pr6stata constitui um 
importante fator progn6stico, relacionando-se com o 
comportamento biol6gico do tumor e a sobrevida do 
paciente (7,15,43,66,84). Como os tumores da pr6s­
tata são bastante heterogêneos sob o ponto de vista 
histo16gico com áreas de maior e menor diferenciação, 
a graduação histo16gica da neoplasia é feita conside­
rando-se as áreas de maior anaplasia. Utilizando esta 
conceituação, diversos estudos demonstraram melhor 
sobrevida e menor incidência de metástases ganglio­
nares (23,24,39,108) em pacientes com neoplasias de 
baixo grau ou bem diferenciadas (tabela 2). 

IV. ESTADIAMENTO 

A evolução dos pacientes com adenocarcinoma da 
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TABELA 2 
Relação entre grau de diferenciação histológica, incidência de me­
tástases ganglionares e sobrevida de 10 anos em tumores aparente· 
mente localizados da próstata (I=bem diferenciado, 11= modera· 
damente diferenciados, 111= indiferenciado). 

Graduação Metástases 
histológica ganglionares (*) 

16% 
11 39% 
III 60% 

(*) Barzell, J. Urol. 118:278, 1977 
(**) Lupu e col., J. Urol. 128:75, 1982 

Sobrevida sed 
5 anos (**) 

100% 
40% 
0% 

próstata está intimamente relacionada com a extensão 
da neoplasia e, por isto, Whitmore introduziu em 1956 
um sistema de estadiamento com a finalidade de 
caracterizar em cada paciente a extensão do tumor 
(lOS). Essa classificação dividia os tumores em 4 
:grupos: A, B, C, e D, e foi posteriormente modificada, 
com a introdução de subgrupos AI e A2, Bl e B2, Dl e 
D2. A conceituação desses subgrupos está apresentada 
na figo 1 e tabela 3. 

O estadiamento clinico dos pacientes com adeno­
carcinoma da próstata permite prever o prognóstico do 
caso (66) e é fundamental para se elaborar o trata­
mento desses pacientes. Um problema prático para a 
realização do estadiamento relaciona-se com o fato de 
que os métodos clínicos de estadiamento são relati­
vamente imprecisos. Entre 22% e 60% dos pacientes 
com câncer de próstata são estadia dos clinicamente de 
forma incorreta e evidenciam doença mais avançada 

quando abordados cirurgicamente (4,23,59,103). 
Como mostra a figo 2, cerca de 20% dos pacientes com 
estadio clinico A, 43% dos casos com estadio clinico B 
e 67% dos pacientes com estadio clínico C apresentam 
linfonodos acometidos pela neoplasia quando subme­
tidos à linfadenectomia iliaca. Estes casos constituem, 
na verdade, doença em estadio D e demonstram a 
importância do estadiamento cirúrgico quando se 
torna necessária uma avaliação mais precisa da exten­
são da doença. De qualquer forma, todo paciente com 
câncer da próstata deve ser estadiado clinicamente e 
nos casos com doença aparentemente localizada torna­
se fundamental a realização de estadiamento cirúrgi­
co. A identificação de linfonodos acometidos torna 
ineficiente e inapropriada qualquer tentativa de remo­
ção cirúrgica da próstata com o objetivo de eliminar a 
doença. 

Além do toque retal, que permite avaliar local­
mente a extensão da doença, o estadiamento é feito 
através de medidas de fosfatases ácida e alcalina, 
radiografias e mapeamento ósseo, linfo~rafia, tomo­
grafia computadorizada, ultrassôm e linfadenectomia 
iliaca. 

a. Fosfatase ácida sérica: Em 1936, Gutman e 
col. demonstraram que pacientes com adenocarcino­
ma da próstata metastático apresentavam elevação dos 
níveis séricos de fosfatase ácida (80). Esta enzima é 
produzida pelo epitélio prostático e eliminada através 
do liquido seminal, de modo que os níveis séricos da 
fosfatase ácida são sempre reduzidos. Nos casos de 
adenocarcinoma, a integridade dos ácidos prostáticos 
é violada e maiores quantidades de fosfatase ácida são 
lançadas na circulação. Iniciálmente foram utilizados 

TABELA 3 
Estadiamento clínico dos adenocarcinomas da próstata 

Estadio 

AI 

A2 

B1 

B2 

c 

Dl 

02 

Definição 

Tumor não-palpável 
ocupando 5% da próstata 
Tumor não-palpável 
ocupando 5% da próstata 
Nódulo 1,5 cm, em um 
lobo prostático 
Nódulo 1,5 em, e/ou 
ocupando os dois lobos 

Extensão peri-prostática, 
vesículas seminais e/ ou 
base da bexiga 
Metástases,em linfonodos 
pélvicos 

Metástases à distância 
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Fosfatase ácida 

Normal 

Normal 

Normal 

Normal 

Normal 
ou 

Elevada 
Normal 

ou 
Elevada 
Elevada 
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Histologia habitual 

Bem diferenciado 

Indiferenciado 

Bem diferenciado 

Moderadamente diferenciado 
Indiferenciado 

Moderadamente diferenciado 
Indiferenciado 

Qualquer 

Qualquer 



métodos colorimétricos para a determinação dos níveis 
séricos de fosfatase ãcida e, desta forma, observou-se 
que cerca de 30% dos pacientes com estadio C e 70% 
dos casos de estadio D apresentavam elevação dos 
níveis desta enzima (62,77). Como outros 6rgãos tam­
bém produzem fosfatase ãcida (ossos, fígado, baço), 
foram idealizadas modificações na técnica colorimé­
trica, como utilização de substratos mais específicos 
ou inibição das diferentes isoenzimas, de modo que 
atualmente é possível isolar a fração prostãtica da 
fosfatase ãcida (57,107). Este procedimento aumentou 
a especificidade do método, eliminando alguns casos 
de resultados falso-positivos, mas não melhorou a sua 
sensibilidade. 

Recentemente Foti e col. desenvolveram um mé­
todo de radioimunoensaio para medida da fração 
prostática da fosfatase ãcida, que foi inicialmente 
considerado muito mais sensível que o processo colo­
rimétrico (38). Da mesma forma, Chu e col. descre­
veram um método de contra-imunoeletroforese, tam­
bém com o objetivo de aumentar a sensibilidade das 
medidas de fosfatase ãcida prostãtica (25). Conquanto 
os resultados iniciais com estas duas técnicas fossem 
bastante promissores, permitindo inclusive o diagn6s­
tico de casos de estadio A, dados mais recentes 
indicam que a precisãq destes métodos não é muito 
superior à das técnicas colorimétricas (104). Embora 
estes métodos sejam mais sensíveis (maior freqüência 
de resultados verdadeiro-positivos), eles são menos 
especificos que a técnica colorimétrica (maior freqüên­
cia de resultados falso-positivos). 

Elevação dos níveis séricos de fosfatase ãcida pode 
ocorrer em certas doenças 6sseas (Paget, osteosarco­
ma), hepãticas (Gaucher, cirrose), metab6licas (hiper­
paratireoidismo) e em algumas neoplasias viscerais 
com metãstases 6sseas (mama, c6rtex adrenal, mielo­
ma, estômago, pulmã,o). 

Níveis iniciais elt~vados de fosfatase ãcida não têm 
qualquer valor progn6stico. Por outro, redução desses 
níveis com a instituição do tratamento indica melhor 
progn6stico, principalmente quando os valores dessa 
enzima se normalizam (27,40). Elevações posteriores 
da fosfatase ãcida traduzem recrudescimento da doen­
ça. 

b. Fosfatase ácida em medula 6ssea: Dosagem de 
fosfatase ãcida em medula 6ssea foi sugerida como 
forma de se diagnosticar precocemente metãstases 
6sseas (26,76). Apesar do otimismo inicial, este proce­
diment9 não se revelou eficiente, pois além de limi­
tações metodol6gicas (hem6lise na colheita eleva os 
níveis de fosfatase ãcida), os pacientes com metãstases 
6sseas e elevação da fosfatase ãcida em medula apre­
sentam, quase sempre, aumento dos níveis séricos 
dessa enzima (2,16,83). Por estes motivos, dosagens de 

23 

fosfatase ãcida em medula não têm sido empregadas 
rotineiramente. 

c. Fosfatase alcalina: Eleva-se freqüentemente 
em pacientes com metãstases 6sseas. Ao contrãrio do 
que ocorre com a fosfatase ãcida, valores iniciais 
elevados de fosfatase alcalina parecem relacionar-se 
com pior progn6stico(100). Por outro, variações com a 
instituição do tratamento não têm maior significado 
clínico, jã que remissão da doença pode se acompa­
nhar de redução ou elevação dos níveis desta enzima. 
Aumento da fosfatase alcalina ocorre em pacientes 
com doenças hepãticas e o diagn6stico diferencial 
entre lesão 6ssea ou hepãtica pode ser feito através de 
dosagem da fração 6ssea e hepãtica da fosfatase 
alcalina. 

d. Mapeamento 6sseo: Mapeamento 6sseo com 
tecnecium constitui uma forma relativamente precisa 
de se identificar metãstases 6sseas em câncer da pr6s­
tata (75). As lesões surgem, geralmente, sob forma de 
áreas hipercaptantes múltiplas, assimétricas, acome­
tendo principalmente coluna, bacia, costelas, escá­
pula, crânio e fêmur. Este exame apresenta-se altera­
do com cerca de 70% dos casos de metástases 6sseas e 
estas anormalidades sempre precedem o aparecimento 
de lesões radiol6gicas, o que torna o mapeamento 
6sseo mais sensível que a radiografia do esqueleto (13). 
Entre 10070 e 50% dos padentes com radiografia 6ssea 
normal evidenciam metástases locais no mapeamento 
e apenas 2% dos casos com radiografias alteradas 
apresentam mapeamento normal. Processos inflama­
t6rios inespecíficos constituem a principal causa de 
resultados falso-positivos e estas Ij.lterações são parti­
cularmente comuns pr6ximo às superfícies articulares. 
Nas lesões de etiologia duvidosa deve-se recorrer à 
bi6psia 6ssea se a área suspeita for de fácil acesso e se 
radiografias locais não dirimirem a dúvida. 

e. Radiografia do esqueleto: As metástases em 
câncer de pr6stata são quase sempre osteoblásticas e 
em cerca de 200/0 dos pacientes estas lesões são osteo­
líticas e osteoblãsticas. Como a radiografia 6ssea é 
menos sensível que o mapeamento na identificação de 
metástases locais, o exame radiol6gico deve ser solici­
tado nos casos com alterações no mapeamento. 

/. Linfografia: A linfografia bipodálica foi bastan­
te utilizada na detecção de metástases ganglionares e, 
apesar de relatos mais otimistas (21), este procedimen­
to tem sido menos empregado no presente, em decor­
rência de sua baixa sensibilidade. A linfografia de­
monstra o acontecimento dos linfonodos ilíacos em 
cerca de 60% dos pacientes com metástases ganglio­
nares (72). Nos demais casos, o exame é inaugurado 
por dois motivos: 1) A linfografia não identifica metás­
tases microsc6picas ou de pequenas dimensões. 2) As 
metástases ganglionares em câncer da pr6stata insta-
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Fig. 1: Estadiamento dos adenocarcinomas da pr6stata por Whitmore(105). 

LINFADENECTOMIA 

D Total 
12 ~ Metástases 
10 

Número 
Pacientes 

8 43% 

6 20% 

, 
ILIACA 

67% 

Fig. 2: Incidência de linfonodos acometidos por neoplasia em 25 !pacientes portadores de adenocarcinoma da pr6stata submetidos à linfa 
denectomia ilEaca (Srougi e G6es, dados não publicados). 
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Iam-se inicialmente nos linfonodos obturador e hipo­
gástrico, que não são bem demonstrados pela linfo­
grafia bipodálica. Este exame evidencia principalmen­
te a cadeia linfática situada em torno das artérias 
ilíacas externa e comum e este sistema só é envolvido 
por metástases em fases tardias. 

Com o objetivo de aumentar a precisão da linfo­
grafia tem-se associado a este exame a análise citoló­
gica de material removido de gânglios suspeitos (31, 
33). O material é obtido por punção percutânea, com 
auxílio de agulha fina, e o resultado da análise citoló­
gica só tem valor nos casos positivos. A ausêncià de 
neoplasia no material aspirado não elimina a possi­
bilidade de envolvimento dos linfonodos pélvicos. 

g. Tomografia computadorizada (TC> e ultrassom 
(US): Tanto a TC como o US transretal vêm sendo 
utilizados na avaliação da extensão local e do envol­
vimento de linfonodos pélvicos em pacientes com 
câncer da próstata (79~87,93) e talvez tornem-se úteis, 
futuramente, no estadiamento desses casos. A pre­
sença de processo inflamatório e hemorragiàs locais 
decorrentes de manipulações da próstata, distorcem a 
anatomia local e dificultam a interpretação destes 
exames. Outra limitação dos mesmos relaciona-se com 
a impossibilidade de se demonstrar a presença de 
metástases microscópicas na área peri-prostática e 
linfonodos pélvicos. 

h. Linfadenectomia i/íaca: Representa o método 
mais sensível para a identificação de metástases gan­
glionares (Fig. 2). Através deste procedimento de­
monstrou-se que menos de 5% dos pacientes com 
estadio AI, 25% dos A2, 15% dos B1, 35% dos B2 e 
55% dos C apresentam linfonodos acometidos e este 
fato tem grande importância para o prognóstico e 
planejamento terapêutico desses casos (22,39). Cerca 
de 85% dos pacientes com volume de tumor nos 
linfonodos maior que 3cc desenvolveram metástases à 
distância ar :s de 5 anos e isto ocorre em apenas 25% 
dos casos CI,iU volume menor que 3cc (8). A presença 
de metástases em linfonodos ilíacos contra-indica a 
remoção cirúrgica da próstata com objetivos curativos 
e por isto a linfadenectomia ilíaca deve ser realizada 
preliminarmente em todos os casos com prostatecto­
mia radical programada. 

O papel curativo da linfadenectomia em pacien­
tes com doença limitada aos linfonodos ilíacos é 
questionável e a maioria dos autores não acredita que 
a evolução desses pacientes seja modificada com a 
linfadenectomia (58,98). A ocorrência de metástases 
ósseas hematogênicas constitui, provavelmente, o 
principal motivo para explicar a ausência de efeito 
terapêutico da linfadenectomia. Apesar disto, existem 
estudos sugerindo que pacientes com envolvimento 
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nodal muumo podem ser curados com a remoção 
desses linfonodos (8, 109). 

V. TRATAMENTO 

O planejamento terapêutico em pacientes com 
adenocarcinoma da próstata é feito em função do 
estadio da doença e do grau de diferenciação histo­
lógica da neoplasia. Nos tumores localizados (estádios 
A, B e C), a cura pode ser obtida às custas de cirurgia 
radiacal ou radioterapia e nos tumores disseminados 
(estadio D), paliação e controle parcial da doença é 
conseguida com o uso de hormonioterapia ou'orquiec­
tomia. O grau histológico do tumor também deve ser 
levado em conta na elaboração da estratégica cirúr­
gica. As neoplasias in diferenciadas (grau III) têm um 
comportamento mais agressivo e por isto devem ser 
abordadas de forma mais incisiva, ao passo que as 
neoplasias bem diferenciadas costumam ter uma evo­
lução benigna e podem ser tratadas de forma mais 
conservadora. 

1. Prostatectomia radical: A cirurgia radical é 
indicada fundamentalmente nos tumores restritos à 
próstata (estádios A e B) e nestes casos constitui a 
única forma de tratamento realmente curativo. A pre­
sença de invasão neoplásica das vesículas seminais e 
linfonodos ilíacos compromete os resultados da cirur­
gia radical, de modo que todos os pacientes com indi­
cação cirúrgica, devem ser explorados no sentido de se 
afastarem tais eventualidades (34, 61, 73, 103). Isto é 
feito através de toque retal cuidadoso e linfadenecto­
mia ilíaca, realizada antes ou no momento da cirurgia. 

As principais complicações da prostatectomia 
radical relacionam-se com incontinência urinária, 
observada em 2,5% dos casos, estreitamento uretral 
em 5% e impotência sexual em 60% a 90% dos 
pacientes (102,103). 

2. RaDioterapia: O tratamento radioterápico tem 
sido empregado com objetivo curativo nas neoplasias 
localizadas, estádios A, B e C. Em pacientes com 
estádio B os resultados com a radioterapia aproxi­
mam-se daqueles observados com a cirurgia radical, 
mas em pacientes com estádio C os índices de controle 
da doença parecem ser superiores com o emprego da 
radioterapia (34,54,56). Neste último grupo, os melho­
res resultados verificados com a radioterapia devem-se 
provavelment~ à eliminação de doença microscópica 
em vesícula seminal e linfonodos ilíacos, que nem 
sempre pode ser obtida com a cirurgia. 

Biópsias da próstata realizadas cerca de 6 meses 
após o término da radioterapia revelam a presença de 
células neoplásicas em mais de 60% dos pacientes. 
Quando biópsias são repetidas após 2 anos, de 25% a 
60% deles continuam a evidenciar tais lesões (29,30, 
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54,81,88). Embora a importância destes achados seja 
controvertida, afirma-se que em câncer da próstata a 
resposta das células neoplásicas a ação da radioterapia 
faz-se lentamente e os achados histológicos nas bióp­
sias precoces demonstram células que são inativas sob 
o ponto de vista biológico. De qualquer forma, bióp­
sias positivas 2 anos após o término da radioterapia 
indicam provavelmente mau prognóstico para o caso 
(68). 

Três formas de tratamento radioterápico são pre­
sentemente utilizadas em câncer da próstata: 1) Ra­
dioterapia externa (5).2) Implante intersticial de I 125 
(106). 3) Combinação de implante intersticial com 
Au (198) e radioterapia externa (20). A radioterapia 
externa é, em geral, planejada para fornecer cerca de 
7.000 rads sobre a área prostática e 5.000 radas sobre 
a pélvis, com o objetivo de esterilizar eventuais metás­
tases ganglionares. A incidência relativamente alta de 
complicações intestinais e urinárias com o uso da 
radioterapia externa estimulou o desenvolvimento de 
técnicas de radioterapia intersticial com I 125 ou 
Au 198, que são consideradas mais inócuas. Embora 
inexistam estudos a longo prazo demonstrando uma 
superioridade das técnicas intersticiais sobre a radio­
terapira externa, os dados iniciais indicam pelo menos 
igual eficiência destes métodos (44,81). 

As complicações mais comuns com o uso da 
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radioterapia externa incluem sintomas irritativos vesi­
cais e tenesmo retal em 5 % a 30% dos pacientes e 
impotência sexual em 40% a 50% dos casos (6,88). 
Com a radioterapia intersticial a incidência destas 
complicações parece ser menor, embora exista uma 
maior freqüência de obstruções do colo vesical (44). 

3. Terapêutica endócrina: A próstata normal e as 
neoplasias da próstata sofrem influências hormonais, 
em função da presença em seu aparato celular de 
mecanismos sensíveis à ação da testosterona. Por ação 
da 5 -redutase, a testosterona é transformada no 
citoplasma das células prostáticas em dihidrotestos­
terona, que se liga a um receptor e é transportada ao 
núcleo celular, onde favorece a síntese de RNA e DNA 
(Fig. 3). Isto estimula o funcionamento e a prolifera­
ção das células prostáticas, ao passo que a redução dos 
níveis de testosterona inibe o metabolismo e a divisão 
destas células (101). 

Nas neoplasias da próstata existem 2 contingentes 
diferentes de células, um com o aparato de metabo­
lização da testosterona preservado (células andrógeno­
sensíveis) e outro sem este aparato (células. andrógeno­
resistentes) (Fig. 4). A proporção destes dois contin­
gentes celulares varia em cada tumor e isto toma 
imprevisível a resposta das neoplasias da próstata à 
ação da testosterona. Nos tumores com grande número 
de células andrógeno-sensíveis pode-se obter um blo-

.....;I.-~ SiNTESE PROTEICA 

_-1---+0- DIViSÃO CELULAR 

FLUTAMIDE 

CIPROTERONA 
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IDHTI - DIHIDROTESTOSTERONA 

• Fig. 3: Eventos bioquímicas nas células prostáticas. 
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Fig. 4: População celular em tumores metas táticos cuja progressão ocorreu ap6s instituição de tratamento antiandrodênico. 

queio da atividade celular com medidas que suprimem 
os níveis plasmáticos de testosterona, ao passo que este 
efeito não é atingido quando a população de células 
andrógeno-sensíveis é escassa. 

Sob o ponto de vista clinico, a supressão da 
atividade androgênica pode ser realizada de diferentes 
formas (Fig. 5): 1) Orquiectomia bilateral. 2) Supres­
são da liberação hipofisária de LH e FSH. 3) Bloqueio 
da ação periférica da testosterona. 4) Bloqueio da 
síntese de testosterona. 5) Hipofisectomia e adrenalec­
tomia. 

a) Orquiectomia bilateral: Como cerca de 95% da 
testosterona circulante provém dos testículos, a orqui­
ectomia bilateral deprime da forma significativa os 
níveis séricos de testosterona. 

b) Supressão da liberação hipofisária de LH e 
FSH: A produção de testosterona no testículo é regula­
da pela hipófise, através da liberação de LH (Fig. 5). A 
utilização de estrégenos inibe em nível hipotalâmico e 
hipofisário a liberação de LH e, conseqüentemente, 
reduz os valores séricos da testosterona a níveis de cas­
tração. Para se obter esse efeito é necessário o emprego 
de doses diárias mínimas de 3 mg de dietilstilbestrol. 
200 mg de fosfato de stilbestrol ou 1 mg de etinil-estra­
diol. 

c) Bloqueio da ação periférica da testosterona: A 
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ação da testosterona pode ser bloqueada ao nível das 
células prostáticas por um grupo de drogas, referidas 
com antiandrogênicas (Fig. 3). Estes compostos, que 
incluem o acetato de ciproterona, o flutamide (Sch 
13521) e a medrogestona, inibem a formação do 
complexo DHT-receptor ou impedem a penetração 
desse complexo no núcleo das células (47,69). 

d) Bloqueio da síntese de testosterona: Esta ação é 
exercida em nivel testicular ou adrenal por um grupo 
de compostos ao qual pertencem aaminoglutetimide, 
a espironolactona, o acetato de ciproterona e a medro­
gestona. Conquanto inexistam dados seguros a respei­
to, os inibi dores da síntese de testosterona e os anti­
androgênicos parecem não ter a mesma eficiência que 
a estrogenoterapia e a orquiectomia no controle de 
pacientes com câncer da próstata. 

e) Hipofisectomia e adrenalectomia: Embora a 
adrenal contribua com cerca de 3% da produção 
diária de testosterona, a remoção da hipófise ou das 
adrenais promove uma regressão pardal dos sintomas 
em cerca de 40% a 80% dos pacientes com câncer da 
próstata disseminado (37,78). A hipofisectomia, além 
de inibir o funcionamento das adrenais (falta de 
ACTH) , também elimina a produção de prolactina, 
que tem uma ação trófica sobre a próstata. 

Sob o ponto de vista clinico, as formas mais 
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Fig. 5: Mecanismos reguladores da função prostática e métodos de ablação da função androgênica do plasma. 

eficientes de ablação da função androgênica são repre­
sentadas pela orquiectomia e estrogenoterapia. As evi­
dências atuais indicam que estes dois métodos acom­
panham-se de índices semelhantes de resposta clínica e 
o uso concomitante da orquiectomia e estrogenotera­
pia não aumenta o índice de sucessos terapêuticos 
(17,99). Cada um destes métodos tem inconvenientes 
(Orquiectomia: necessidade de cirurgia, impotência e 
problemas psicológicos com a castração. Estrogeno­
terapia: ginecomastia, impotência e problemas cárdio­
vasculares) de modo que a escolha do procedimento, 
quando se indica o tratamento endócrino, deve ser 
feita com a participação do paciente (42). A única 
situação em que talvez haja diferenças de resultados 
entre orquiectomia e estrogenoterapia ocorre em paci­
entes com hidronefrose. Nestes casos, como mostra a 
tabela 4, talvez a orquiectomia seja mais eficiente que 
a administração de estrógenos. O tratamento com 
estrógenos em nosso meio deve ser feito com o fosfato 
de stilbestrol (500 a 1500 mg/ dia EV por 5 a 10 dias, 
seguido de 200 a 300 mg/ dia VO) ou com etinilestra­
diol (3 mg/ dia VO por 5 a 10 dias, seguido de 1 
mg/dia VO). O TACE (clorotrianiense) não reduz os 
níveis de testosterona de forma consistente e por isto os 
resultados com sua utilização talvez sejam inferiores 
aos dos estrógenos (3). 
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A maioria dos dados clinicos atualmente dispom­
veis em relação ao tratamento endócrino de pacientes 
com câncer da próstata são oriundos de 3 estudos pros­
pectivos e sucessivos realizados pelo Veterans Admi­
nistration Cooperative Urological Research Group 
(VACURG) e iniciados em 1960 (14). Embora estes 
estudos tenham recebido algumas críticas, relaciona­
das principalmente com incorreções no estadiamento 
dos pacientes e com violações do protocolo, a maioria 
dos resultados observados ainda constitui a base dos 
conhecimentos sobre o tratamento endócrino em cân­
cer da próstata. Em resumo, as principais conclusões 
deste estudo foram: 
1. Estrogenoterapia em pacientes com doença locali­

zada(estádios A, B e C) não aumentou a sobrevida 
desses casos. Embora os pacientes tratados com 
estrógeno tenham evidenciado menor índice de 
óbitos por câncer, um contingente maior desses 
casos foi a óbito por problemas cárdiovasculares 
(infarto do miocárdio, AVC, embolia pulmonar). 
Isto fez com que a sobrevida neste grupo fosse 
igual às do grupo tratado com placebo. 

2. Estrogenoterapia em pacientes com doença disse­
minada (estádioD) provavelmente melhora a so­
brevida desses casos, apesar deste fenômeno não ter 
sido totalmente comprovado (55). 



TABELA 4 
Resultados clinicos em câncer da próstata disseminado com o uso de estrogenoterapia e orquie.ctomia (Blackard e col., 

Urology 1:553,1973; MichiganeCatalona,J. Urol. 118.:733,1977). 

Parâmetro Orquiectomia 

Melhora da dor 170/. 
Melhora neurológica 3% 
Redução da fosfatase âcida 83% 
Regressão de metâstases 6% 
Regressão de hidronefrose 88% 

3. A instituição tardia do tratamento endócrino (so­
mente quando pacientes tornam-se sintomáticos) 
produz mesma sobrevida em relação aos pacientes 
tratados precocemente. 

4. Os resultados com orquiectomia e estrogenoterapia 
são equivalentes e nenhum beneficio, em termos 
de sobrevida, ocorre quando se associam os 2 pro­
cedimentos. 

5. Redução da dose de estrógeno, de 5 mg diários 
de dietilstilbestrol para 1 mg diário, diminuiu a 
incidência de problemas cárdiovasculares sem 
comprometer a eficiência do tratamento. 

Como a resposta clínica ao tratamento endócrino 
depende da proporçao de células andrógeno-sensiveis 
do tumor, existe grande variação de comportamento 
entre os pacientes tratados desta forma. Uma pers­
pectiva bastante atraente a este respeito foi criada com 
o desenvolvimento de técnicas que permitem quanti­
ficar os receptores androgênios nucleares em fragmen­
tos da próstata (74). Dificuldades metodológicas inici­
ais têm sido superadas e com isto pode-se demonstrar, 
recentemente, uma correlação significativa entre os 
valores de receptor androgênico nuclear, a duração da 
resposta clinica e a sobrevida de pacientes com câncer 
disseminado tratados com estrógenos (97). A dosagem 
de receptores nucleares, quando acessíveis ao uso 
clinico, poderão se constitutir num elemento impor­
tante para a seleção de pacientes a serem tratados com 
estrógenos e orquiectomia. Nos casos com pouca chan­
ce de resposta a estas modalidades de tratamento, o 
emprego precoce de outras medidas poderá favorecer a 
evolução desses pacientes. 

4. Quimioterapia citot6xica: O adenocarcinoma 
da próstata é pouco sensível aos agentes anÚneoplá­
sicos e, das drogas testadas até o momento, os melho­
res resultados foram observados com a ciclofosfamida, 
a adriamicina, o 5-fluoracil e o cisplatinum. Estes 
compostos, empregados isoladamente ou em combina­
ção, produzem entre 20% e 45% de respostas obje­
tivas em pacientes com neoplasias não responsiveis à 
terapêutica endócrina (27,32,45,65,67,86). Estudos 
mais recentes têm demonstrado certa eficiência da 
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Estr6geno Orquiectomia + estrógeno 

27% 27% 
0% 2% 

84% 86% 
5% 3% 

17% 

associação de estrógenos com mostarda nitrogenada 
(Estracyt) ou de estrógenos com a ciclofosfamida ou 
cis-platinum (50,53,60,63). 

VI. ESTRATÉGIA TERAP~UTICA 

Os tumores da próstata localizados devem ser 
tratados com cirurgia radical ou radioterapia, enquan­
to que as neoplasias disseminadas devem ser aborda­
das com terapêutica endócrina. Algumas particulari­
dades diferenciam os casos de adenocarcinoma da 
próstata, de modo que a estratégia de tl'atamento deve 
ser planejada em função do estádio do tumor (tabela 
5). 

1. Estádio A: Estes casos são identificados ao 
exame anátomo-patológico da peça cirúrgica, em paci­
entes operados com diagnóstico de hiperplasia benigna 
da próstata. A incidência de câncer inaparente nestes 
casos varia entre 4% e 21 % (51). O comportamento e 
prognóstico dos pacientes com estádio A1 (lesão focal, 
menos de 5% da glândula acometida) difere dos casos 
com estádio A2 (lesão difusa, ocupando ambos os 
lobos e por isto o tratamento neste grupo deve ser 
individualizado. 

Os tumores em estádio clinico AI costumam ser 
bem diferenciados e apenas 5 % desses pacientes apre­
sentam progressão da doença (19.,103). Isto faz com 
que a sobrevida dos casos com estádio A1 não tratados 
seja semelhante à dos individuos normais (28) o que 
torna desnecessário qualquer tipo de tratamento adi­
cional. A pequena chance de progressão da doença 
exige um seguimento rigoroso desses casos, com toque 
prostático a cada 4 meses. 

Os tumores de estádio clinico A2 costumam ser 
pouco diferenciados, progridem em cerca de 30% a 
600/0 dos pacientes e causam óbito em aproximada­
mente 25% dos casos acometidos (35,103). Por isto 
devem ser tratados com cirurgia radical ou radiotera­
pia. A realização de prostatectomia radical nestes 
casos é dificultada pela fibrose peri-prostática resul­
tante da manipulação cirúrgica anterior (ressecção 
endoscópica ou prostatectomia aberta), Ademais, 
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TABELA S 
Tratamento preferencial dos diversos estádios de câncer da próstata. 

Estadio Definição Tratamento 

AI 
A2 
BI 
B2 
C 

o 

Menos de S % da glândula, bem diferenciado 
Mais de S% da glândula, pouco diferenciado 
Nódulo, menos de um lobo envolvido 
Nódulos, ambos os lobos acometidos 
Extensão ex tracapsula"r, 
Metástases para Iinfonodos ilíacos 

Seguimen to clínico 
Radioterapia externa 

Cirurgia radical 
Radioterapia externa 
Radioterapia externa 

Radioterapia externa 
Tratamento endócrino? 
Tratamento endócrino 

Dl 

D2 Metástases à distância 

entre 25% e 330/0 destes casos apresentam linfonodos 
ilíacos envolvidos pela neoplasia (23,49), o que torna 
precário os resultados da cirurgia radical. Estes pa­
cientes devem ser submetidos à linfadenectomia ilíaca, 
seguida de radioterapia externa sobre a próstata 
(9X9 cm) se os linfonodos forem negativos para neo­
plasia ou seguida de radioterapia externa sobre a prós­
tata e pélvis (12 X 12 cm até 15 X 15 cm) se os linfono­
dos estiverem acometidos. 

2. Estádio B: Nos pacientes com estádio clínico 
Bl (nódulo palpável, envEllvendo um lobo) a chance de 
existirem metástases nos linfonodos ilíacos é de 8% a 
21 % e a chance de haver invasão microscópica da 
vesícula seminal situa-se em torno de 50/0 (23,103). 
Isto torna estes casos adequados para a cirurgia 
radical, desde que a linfadenectomia ilíaca demonstre 
ausência de doença nos linfonodos locais. A sobrevida 
de pacientes com estadio B1 tratados com prostatec­
tomia radical equivale à da população normal e su­
planta os índices de sobrevida observados com a radio­
terapia (48). Nos pacientes qU(! apresentam margem 
cirúrgica comprometida ou que não tenham condições 
cirúrgicas, deve-se empregar a radioterapia externa 
(9X9 cm). 

Em pacientes com estádio clínico B2 existe grande 
chance de envolvimento das vesículas seminais e dos 
linfonodos ilíacos, o que torna precária a cirurgia 
radical (34). Nestes casos a radioterapia externa pare­
ce representar a melhor opção terapêutica e deve ser 
utilizada de forma semelhante aos pacientes com 
estádlo A2. 

3. Estádio C: Cerca de 60% dos pacientes com 
estádio clínico C apresentam linfonodos positivos (22, 
39) e por isto a radioterapia externa incluindo pélvis 
constitui o método preferencial de tratamento destes 
casos. Terapêutica end6crina constitui outra opção 
preconizada para estes casos (41), apesar das evidên­
cias indicando que esta modalidade de tratamento não 
elimina o tumor mas apenas atenua sua progressão. 
Os pacientes com estadio C e sintomas obstrutivos 
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infra-vesicais são melhor tratados através de cistosto­
mia e radioterapia sobre a próstata. Ressecção transu­
retraI nestes casos pode promover disseminação da 
neoplasia. 

4. Estádio D: Nos pacientes com estádio Dl, a 
presença de doença nodal mínima poderia ser elimi­
nada com cirurgia, mas a maioria dos estudos condu­
zidos nesse sentido não conseguiram demonstrar de 
forma conclusiva o valor terapêutico da"linfadenecto­
mia (51). De qualquer forma, a linfadenectomia pode 
aumentar a sobrevida de pacientes com volume tumo­
ral menor que 3cc em linfonodos ilíacos (8). A radio­
terapia externa aplicada sobre a pélvis constitui outra 
forma de abordar estes casos, tendo sido demonstrado 
que este procedimento diminui a chance de progressão 
da neoplasia (71). 

Nos casos com estadio D2, a terapêutica endócri­
na prolonga a sobrevida e a qualidade de vida do 
paciente e, por isto, deve ser instituída precocemente. 
Alguns autores preconizam a introdução da hormonio­
terapia apenas quando os pacientes tornam-se sinto­
máticos (18), baseados em estudos que não aemons­
traram diferença de sobrevida nos casos tratados pre­
coce ou tardiamente. Como estes dados não foram 
ainda bem confirmados, parece mais seguro instituir­
se a terapêutica endócrina precocemente. Como os 
adenocarcinomas da próstata apresentam sempre 
uma população de células andrógeno-resistentes e 
portanto não sensíveis à terapêutica endócrina, tor­
na-se razoável a idéia de se associar drogas citotó­
xicas não hormonais a este tratamento. De fato, 
estudo em andamento patrocinado pelo National Pros­
tatic Cancer Project parece indicar um maior índice de 
respostas objetivas nos pacientes tratados com dietils­
tilbestrol ou orquiectomia (64). Em função de todos 
estes dados, a forma provavelmente mais eficiente 
para tratar pacientes com estadio D2 no momento é 
representada pela orquiectomia ou administração pre­
coce de estrógenos (fosfato de stilbestrol, 200 mg 
VO/dia) e administração de ciclofosfamida (600 



mg/m2 EV cada 21 dias). A fim de se prevenir gineco­
mastia, os pacientes tratados com estrógenos devem 
ser submetidos à irradiação prévia das mamas (350-
500 rads/dia, por 3 dias). A irradiação deve ser reali­
zada antes do início da estrogenoterapia, pois seu 
emprego quando já existe ginecomastia não promove 
regressão do quadro. 

Ao contrário do que ocorre com os pacientes com 
estádio C, os pacientes com estádio D podem ser 
tratados de forma mais liberal com ressecção endos­
cópica da pr6stata. Nestes casos a neoplasia já está 
disseminada e, portanto, uma eventual liberação de 
células tumorais com a manipulação da pr6stata não 
irá alterar o progn6stico do caso. 

Cerca de 75% dos pacientes com estádio D apre­
sentam progressão da neoplasia nos primeiros 5 anos 
de doença. O que merece ser Llfatizado é que os 
pacientes com progressão ap6s instituição de trata­
mento end6crino, apresentam metástases constituídas 
principalmente por células andr6geno-resistentes, já 
que as células andr6geno-sensíveis do tumor primário 
foram inativadas pelo tratamento inicial (Fig. 4). Por 
este motivo, estes pacientes não costumam responder a 
nenhuma forma adicional de tratamento antiandtogê­
nico (17,94) e a paliação destes casos deve ser feita 
através de medidas que não se relacionam com a 
supressão da atividade testicular. 

O tratamento paliativo de pacientes com neopla­
sias resistentes ao tratamento antiandrogênico pode 
ser feito através de: 

a. Glicocortic6ides, que reduzem os níveis séricos de 
andr6genos adrenais por inibição hipofisária da 
liberação de ACTH (105). 

b. Radioterapia administrada sobre a metástase ou 
sobre o hemicorpo, em casos de linfadema, massas 
ganglionares sintomáticas e dores 6sseas localiza­
das ou aplicada sobre a pr6stata em casos de 
obstrução ureteral ou hematúria (11,52;82). 

c. L-Dopa ou bromocriptine em casos de dores 6sseas, 
com o objetivo de inibir a liberaçãõ de prolactina 
(36,46). 

d. Hipofisectomia em pacientes com dores refratárias 
aos demais métodos de controle (37,92,95). 

e. Agentes citotóxicos, como a ciclofosfamida e o fos­
fato de estramustine (Estracyt), como tratamento 
sistêmico em doença disseminada sintomática. O 
fosfato de estramustine conjuga um estrógeno 
(estradiol) com uma mostarda nitrogenada (meclo­
retamina) e seu emprego baseia-se na concepção 
de que a molécula de estrógeno fixa-se ao tumor, 

favorecendo a concentração local da mostarda 
nitrogenada, que teria sua ação potencializada e 
exerceria menor toxicidade sistêmica. Respostas 
objetivas são observadas em 30% dos casos trata-
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dos com Estracyt, após falência do tratamento hor­
monal (12,53,64,65,70). Nenhuma destas drogas 
é superior ao tratamento end6crino quando empre­
gadas em pacientes não tratados previamente (1, 
10). Por isto, tanto a ciclofosfamida como o Estra­
cyt não devem ser indicados isoladamente como 
forma de tratamento inicial em pacientes não 
anteriormente. 

SUMÁRIO 

O câncer da pr6stata constitui a neoplasia uro-
16gica mais freqüente e o segundo tumor em freqüên­
cia no homem. Alguns aspectos relativos à exploração 
e tratamento destes casos são ainda controvertidos e 
nesta revisão é feita uma tentativa de sistemàtização 
da abordagem diagn6stica e terapêutica destes pacien­
tes. 

SUMMARY 

Prostatic cancer is the second most commum 
tumor in men and represents the most freqent· malig­
nancy seen in Urology. Some aspects in the approach 
of such cases are still controversial and the aim of this 
review to establish some guides on the diagnosis and 
treatment of these patients. The latest advances in 
prostatic cancer are critically discussed. 
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INTRODUÇÃO 

Um dos tratamentos propostos para o carcinoma 
do colo uterino é a histerectomia total radical (opera­
ção de Wertheim-Meigs). Este tipo de cirurgia amplia­
da (exerese de todo útero e anexos) está sujeita a 
diversos tipos de complicações. Do ponto vista uroló­
gico são de interesse as lesões ureterais quer uni ou, às 
vezes bilaterais. Estas podem ser de dois iipos: as 
secções ou as ligaduras. Neste último caso incluímos os 
casos de estenoses desenvolvidas tardiámente. É co­
nhecido, também que os comprometimentos ureterais, 
nestes casos, freqüentemente costumam ser altas, isto 
é, de certa distância da bexiga ou ainda, dependendo 
do tempo decorrido da histerectomia, ocorre intensa 
fibrose o que toma o ureter terminal inaproveitável. 

Estatística publicada por Campbell's, em 1978, 
mostra que os próprios autores da técnica apresentam 
aproximadamente 10% de lesões ureterais, nas suas 
cirurgias (tabela 1). 

Para a correção destas ocorrências, diversos pro­
cedimentos têm sido descritos (tabela II): anastomose 
ureteral dirt::ta, interposição de alça intestinal, transu­
reteroureterostomia, abaixamento do rim, bexiga psói­
ca ou ainda, até o auto transplante renal. 

Além destes, temos a técnica de Boari-Casati (2) 
em que retalho vesical é mobilizado de encontro ao 
segmento ureteral. 

Esta técnica, porém, se toma bastante dificultada 
quando há necessidade de se corrigir lesões ureterais 
bilaterais. 

Para tal situação, Magder (3) apresentou em 
1963, no 57? Congresso Francês de Urologia, uma 
nova forma que permite com certa facilidade reanas­
tomosar bilateralmente os ureteres na bexiga. 

DESCRIÇÃO DA TÉCNICA 

Inicialmente são dissecados os dois ureteres em 
toda a sua extensão, para permitir maior mobilidade e 
extensibilidade. As extremidades dos ureteres são sec­
cionadas em locais de boa vitalidade e com isto temos a 
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Tabela I 

Lesões Ureterais nas Histerectomias Radicais 

Wertheim (1902) 

Meigs (1954) 

Histerectomia Radical 
(Carcinoma de Colo Uterino) 

Lesões Ureferais 

SOO casos 9,30/0 

473 casos 10,90/0 

noção exata da distância dos dois cotos até a bexiga. 
(Fig. A). 

Em seguida descolamos a bexiga de todo o tecido 
perivesical inclusive o peritônio. 

Secção longitudinal de bexiga é realizada a partir 
da cúpula até uma extensão que permita, pela tração 
dos dois cornos laterais atingir-se os dois ureteres. 
(Fig. B) 

Os ureteres são reimplantados nos retalhos vesi­
cais, podendo-se utilizar plásticas de anti-refluxo. 

Em caso de certa tensão anastomose, podemos 
utilizar concomitantemente de dois recursos já referi­
dos na tabela 11: descolamento do rim o que permite 
maior descida do ureter e a fixação do retalho vesical 
no músculo psoas (bexiga e psóica). 

Figura a 
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Tabela II 

Reimplantação Uretero-Vesical nas Lesões Altas do Ureter 

Anastomose Ureteral 
Schopf (1886) citado por Orkin, L.A. 
Injury to the ureter during gynecologic surgery. 
In Trauma to the ureter-Pathogenesis and management. 
Chap 10. F.A. Davis Co. Philadelphia 1964. 

Interposição de Alça Intestinal 
Shoemaker (1906) citado por Goodwin, W.E. 
Replacement of the ureter by small intestine - the ileal ureter. 
Modern trends in urology (second series) pg. 172. 
Butterworth and Co., Ltda, 1960. 

Transuretero-Ureterostomia 
Higgins, C.C. 
Transuretero-ureteral anastomosis: Report of a clinicai case. 
Trans. Amer. Ass. Gen-Urin. Surg. 27:278, 1934. 

Abaixamento do Rim 
Popescu, C 
The surgical management of postoperative ureteral fistulas. 
Surg. Gynec. Obsto 119:1079, 1964. 

Bexiga Psóica 
Hodges, C. V. 
Bridging lower ureteral defects by transuretero-ureterostomy. 
In Current controversis in urologic management (Scott, R., Jr.) 
Pg. 1955. Philadelphia. W.B. Saunders Co. 1972. 

Figura b 

Posteriormente, a incisão vesical é fechada fican­
do finalmente, a bexiga, com um formato bicórneo 
(Fig. C). 

Este procedimento cirúrgico apesar de simples é 
pouco conhecido e conseqüentemente pouco emprega-
do em nosso meio. ' 

Esta a razão pela qual apresentamos o presente 
trabalho. 
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Figura c 

DESCRIÇÃO DO CASO 

M.O.L., de 47 anos foi submetida a histerectomia 
total radical por carcinoma de colo uterino. 

Durante o ato cirúrgico houve secção acidental do 
ureter esquerdo, detectado, e que foi corrigido por 
reimplantação direta na bexiga, com certa tensão na 
anastomose. No pós-operatório imediato verificou-se 
perdas urinárias pelo dreno colocado no local. Com 
suspeita de deiscência da sutura, foi reoperada, tendo 
se confirmada àquela hipótese. Nova reimplantação 
direta foi realizada e em virtude da pequena extensão 
do ureter, não houve possibilidade de se realizar plás­
tica anti-refluxo. 

A partir do 6? dia de pós-operatório, a paciente 
começou a notar perdas urinárias pela vagina. Consta­
tada a fistula urinária tentou-se, sem sucesso, o trata­
mento por meio de sonda uretral. 

A paciente teve alta hospitalar com diagnóstico de 
fistula uretero-vaginal, com orientação de que necessi­
tava de posterior tratamento corretivo para a fistula. 

Decorridos 6 meses, a mesma procurou o serviço 
de urologia para a referida correção. 

A urografia realizada, nesta ocasião, para a nossa 
surpresa, mostrava além da ureterohidronefrose E 
(lado da fistula) uma exclusão funcional do outro rim. 
A uretrocistografia não revelava qualquer anomalia 
(refluxo ou fístula). 

Em seguida foi submetida a cisto~copia que mos­
trou bexiga de aspecto normal e a tentativa de pielo­
grafia não teve sucesso pois o lado reimplantado não 
foi cateterizável e do lado direito havia obstrução que 
não permitia a progressão do cateter. 

Pielografia, por punção, do lado direito revelou 
também uma ureterohidronefrose. 

Com estes dados, o diagnóstico firmado foi o 
ureterohidronefrose bilateral, sendo a direita por este­
nose (ligadura) e à esquerda por fístula uretero-vaginal 
efibrose. 



A paciente foi submetida a reimplantação urete­
ro-vesical bilateral, porém no ato cirúrgico verificou-se 
que os ureteres aproveitáveis estavam aproximada­
mente ao nível dos cruzamentos com as artérias ilía­
caso Dest'arte tornava-se difícil efetuar as anastomoses 
com segurança e sem tração de ambos os lados. 

Por este motivo, optou-se pela técnica da bipar­
tição vesical, tendo sido possível realizar as reimplan­
tações inclusive com mecanismos anti-refluxo. 

A urografia excretora realizada no pós-operatório 
imediato mostrava, apesar da dilatação residual das 
vias excretoras, uma recuperação sensível do trato 
urinário. 

Nas radiografias tardias, porém, houve normali­
zação completa dos rins e ureteres. A cistografia 
mostra a bexiga biloculada, porém com funcionamen­
to normal e sem refluxo. 

RESUMO 

Os 'autores empregaram, com sucesso, a técnica 
da bipartição vesical. descrita por Magder, numa 
paciente com lesão ureteral alta bilateral, pós histerec­
tomia total radical. 
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Mostram os detalhes desta técni9a, pouco conhe­
cida em nosso meio e demonstram a viabilidade de se 
recompor a integridade do trato urinário, mesmo com 
ureteres de pequena extensão, sem a necessidade de se 
recorrer a processos mais complicados. 

SUMMARY 

A sucessful Magder's vesical bipartition surgical 
technique was employed by the authors on a female 
patiént with high bilateral ureteral lesion, post-total­
radical histerectomy, showing its viability and easiness 
on rearranging the urinary tract. 

BIBLIOGRAFIA 

1. CAMPBELL's Urology. W.B. Saunders Company, West Wash­
ington Square; philadelphia, PA 19105; 1978. 

2. CASA TI, E., BOARI, A. Contributo sperimental e alIa plas:ica 
delI'uretere. Atti Accad. Med. Net. Ferrara 68:149-154, 
1894. 

3. MAGDE~, E. Bipartition vesicale. P.V. Mém. Disc. 57e Cong. 
Franç. Uro!. 551, 1963. 

J. Br. Urol. - Vol. 9 N<? 1 - 1983 



leiomiossarcoma associado com adenocarcinoma de próstata 
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- OSAMU IKAR! - ATHANASE BILLIS - NELSON RODRIGUES NETTO JÚNIOR 
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Leiomiossarcoma da próstata é uma neoplasia 
rara, compreendendo 0,1 ~ 0,2% das neoplasias da 
próstata (2), tendo até maio de 1980 apenas 73 casos 
descritos na literatura (6). A inusitada associação com 
adenocarcinoma incidental da próstata justifica sua 
publicação. 

RELATO DO CASO 

Paciente com 61 anos de idade, compareceu ao 
ambulatório com queixas de disúria, polaciúria e 
nictúria. 

Em abril e setembro de 1980 havia sido submetido 
a ressecção transuretral da próstata em outro serviço. 
Após as cirurgias, ao toque retal verificava-se que a 
próstata era de consistência fibro-elástica, com apro­
ximadamente 40 g e com características de hiperplasia 
nodular. A cultura de urina era positiva paraProteus 
vulgaris, sendo tratado clinicamente e apresentando 
melhora da sintomatologia. 

Um mês após o tratamento apresentou diminui­
ção do jato urinário, gotejamento terminal, persistindo 
polaciúria e nictúria. O exame endoscópicorevelou 
que a próstata era oclusiva e irregular. O paciente foi 
submetido a outra ressecção transuretral, desta feita 
com retirada de 39 g de tecido prostático. 

O exame anátomo-patológico revelou se tratar de 
um caso de sarcoma de próstata. Com esse diagnóstico 
o paciente foi submetido à investigação radiológica do 
tórax, linfografia e mapeamento ósseo, não havendo 
evidência de metástases. 

A opção cirúrgica foi cisto-prostatectomia radical 
com derivação urinária em alça isolada de íleo pela 
técnica de Wallace (5). O paciente evoluiu bem, sendo 
submetido a tratamento radioterápico, recebendo 
5.000 rads na pelve e·1.000 rads no leito prostático. 
Associadamente recebeu tratamentoquimioterápico 
com vimblastina, adriamicina e ciclofosfamida. 

O exame histopatológico da peça cirúrgica reve­
lou adenocarcinoma incidental da próstata associado a 
leiomiossarcoma. 

O paciente encontra-se atualmente com um ano 
de seguimento sem evidências de metástases ou reci­
divas. 
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ASPECTO ANÁTOMO-PATOLOGICO 

A peça cirúrgica era composta pela bexiga, prós­
tata e vesículas seminais. A bexiga encontrava-se sem 
aderências, porém com invasão do trígono que apre­
sentava áreas necrosadas. 

A próstata era aumentada de volume com trajeto 
uretral irregular, apresentando também pontos de 
necrose. As vesículas seminais não apresentavam alte­
rações macroscópicas. Os gânglios da cadeia obtura­
dora e iliaca não estavam acometidos. 

O exame histológico revelou neoplasia maligna 
constituída por células fusiformes em arranjo fasci­
culado, coril não raras áreas de necrose (Fig. 1). As 
atipias celulares eram discretas, caracterizadas por 
polimorfismo e hipercromatismo nuclear leve (Fig. 2). 
As colorações especiais realizadas empregando o tri­
crômio de Masson e o Van Gieson revelaram tratar­
se de leiomiossarcoma. O tecido neoplásico infiltrava o 
trígono vesical e as vesículas seminais. Numa deter­
minada área da próstata, e totalmente separado do 
sarcoma, observou-se tecido neoplásico maligno cons­
tituído por células carcinomatosas em arranjo glandu­
lar bem diferenciado (Fig. 3). 

Fig. 1: Tecido neop/ásico maligno· constituído por ct>/u/as alongadas 
em arranjo [asciculadú. A direita notam-se glândulas prostútíC<lS. 
HE83X. 
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Fig. 2: Pormenordafigura 1. As atipias celulares são leves, carac­
trizados por núcleos pleomórficos e alguns hipercromáticos. HE 
330x. 

COMENTÁRIOS 

o leiomiossarcoma origina-se da transformação 
sarcomatosa da musculatura lisa da próstata, sendo o 
segundo tipo de sarcoma em freqüência nessa glându­
la (1). 

Apresenta distribuição bimodal com picos na 
infância e entre 40 - 70 anos,estandoassociado 
provavelmente a diferentes fatores etiológicos. 

O prognóstico do sarcoma de próstata na infância 
é pior que no adulto, sendo que todos os casos 
descritos faleceram no primeiro ano após o diagnós­
tico(2). No adulto são descritos casos com sobrevida 
de até 13 anos (2). 

Em se tratando de tumor indiferenciado, a dis­
tinção entre fibrossarcoma e leiomiossarcoma requer 
colorações especiais como o tricrômio de Masson e 
Van Gieson. O achado de uma área de adenocarci­
noma incidental não caracteriZa a neoplasia como 
carcinossarcoma, uma vez que o foco carcinomatoso 
era isolado e sem imbricamento entre os dois tipos de 
tecido neoplásico. Como em outras neoplasias, o diag­
nóstico precoce, com o auxilio da biópsia, é importan­
te. 

A abordagem cirúrgica dependerá da extensão do 
tumor, presença de metástases e condições gerais do 
paciente, o que faráo cirurgião optar por uma cirurgia 
radical ou paliativa. 

A cirurgia radical teria intenção de ser curativa no 
que diZ respeito ao adenocarcinoma. Em relação ao 
leiomiossarcoma, a tendência é associar a cirurgia à 
radio e poliquimioterapia. Pacientes que apresenta­
ram maior sobrevida tiveram diagnóstico precoce e 
foram submetidos à cirurgia radical (4). 
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Fig. 3: Tecido neoplásico maligno constituído por células carcino­
matosas em a"anjo microadnar infiltrando o estroma prostático. 
Notar no canto inferior esquerdo ádno prostático não neopl6sico. 
HEJ32X . 

RESUMO 

Os autores relatam a associação de leiomiossar­
coma de próstata, uma neoplasia rara, com adenocar­
cinoma incidental. O paciente foi submetido a cisto­
prostatectomia radical com derivação urinária em 
segmento iSolado de íleo, radioterapia e poliquimio­
terapia. Atualmente, após 1 ano de cirurgia, o pacien­
te encontra-se sem evidência de metástases. 

SUMMARY 

The authors report a case of leiomyossarcoma of 
the prostate diagnosed by transurethral surgery. 

After a negative work-up for metastasis, the pa­
tient was submitted to a radical cistectomy and a ileal 
loop diversion. The microscopic examination revealed 
the existence of incidental adenocarcinoma associated 
with the sarcoma of the prostate. 

After surgery, the patient received chemotherapy 
and radiation therapy, being at the present with one 
year foIlow-up without evidence of metastasis. 
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repercussões da rtu da próstata no fluxo e composição 
da linfa no cão 

JOSE CARLOS SOUZA TRINDADE - CARLOS GOMES DE ARAUJO, HERCULANO DIAS BASTOS -
MILTON FLAVIO MARQUES LAUTENSCHLAGER 

do Departamento de Urologia da Faculdade de Medicina de Botucatu da Universidade Estadual Paulista "Júlio de 
Mesquita Filho" - Botucatu-SP 

A ressecção transuretral da pr6stata (RTU) 
como é concebida atualmente, representa como méto­
do terapêutico, o ápice de uma evolução resultante da 
experiência acumulada por centenas de gerações de 
urologistas ao longo de vários séculos. 

Ap6s a apresentação do ressectoscópio por 
STERN (41) e com os aperfeiçoamentos introduzidos 
neste instrumento principalmente por McCARTHY 
(30) a cirurgia endosc6pica da pr6stata tornou-se 
altamente eficiente e desta forma foram estabelecidas 
as bases técnicas da· moderna RTU, que adquiriu 
grande importância no· arsenal terapêutico da cirurgia 
urológica. 

A partir da década de 30 a ressecção transuretral 
da próstata passou a ser utilizada em larga escala, 
ocupando lugar de destaque nas estatísticas das pros­
tatectomias, ampliando-se significativamente sua indi­
cação (14,30,31,41). Em 1937 surgiram na literatura 
os relatos das primeiras complicações da RTU (7,24). 
A partir de então vários autores descreveram no pós­
operatório dessa cirurgia um quadro clínico grave e 
complexo caracterizado por sensação de frio, irritação, 
agitações OU desconforto, confusão mental, náuseas, 
vômitos, coma progressivo, convulsões, bradicardia, 
hipertensão sistólica, cianose, taquipnéia, edema pul­
monar, colapso cardiovascular e nos dias subseqüentes 
oligúria, uremia, e insuficiência renal aguda (10,11, 
17,20,23,32). 

A etiopatogenia da síndrome de reação à RTU 
ainda não está totalmente esclarecida (17). 

Segundo CREEVY (11), foi sugerido por EM­
METI que a causa desta síndrome seria a hemólise 
desencadeada pela penetração da água, utilizada 
como liquido de irrigação, nas veias prostáticas duran­
te a RTU. A lesão renal seria secundária à hem6lise 
(11). 

Apesar do uso de soluções não hemolíticas ter 
reduzido a mortalidade e morbidadedessa cirurgia 
(6,9,11,12,17) muitos urologistas ainda utilizam siste­
mática ou eventualmente a água como liquido de 
irrigação 05,17,25,35,38,39) motivados principal­
mente pelas desvantagens técnicas apresentadas pelas 
soluções não hemoliticas. 
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A primeira demonstração de absorção do liquido 
de irrigação durante a RTU foi feita por LANDS­
TEINER & FINCH (28). 

Entre outros pontos obscuros no desencadeamen­
to da síndrome, poderíamos situar o papel desempe­
nhado exclusivamente pelo extravasamento do líquido 
de irrigação, sem que estivessem envolvidos outros 
fatores (18), bem como a participação do estado de 
hidratação dos pacientes durante a RTU (5,6,16,18). 

A via de absorção do liquido de irrigação era outro 
aspecto mal definido. Muitos admitiam que a absor­
ção se dava através dos seios venosos da próstata 
abertos durante a ressecção 0,2,3,6,8,20,22,26,35), 
enquanto outros aceitavam também vias extravascula­
res (21,27,33) ou vias linfáticas (28). 

A análise crítica da literatura torna evidente o 
reduzido número de trabalhos experimentais nesse 
campo. Os poucos existentes (3,13) tiveram por obje­
tivo reproduzir as condições hemo dinâmicas e hema­
tológicas da infusão intravenosa de liquidos, sem 
contudo introduzirem no modelo experimental o fator 
prostático conseqüente à manipulação dessa glândula 
e suas eventuais repercussões no organismo. 

Considerando o panorama oferecido pela literatu­
ra especializada e a importância prática do assunto, 
pareceu-nos oportuno e necessária a análise experi­
mental da RTU, visando a esclarecer alguns aspectos 
obscuros da etiopatogenia da síndrome reacional. 

Dentro desta perspectiva, oferecemos contribui­
ção original neste campo de investigação, quando 
iniciamos na Faculdade de Medicina de Botucatu 
linha experimental utilizando o modelo de ressecção 
transuretral da próstata no cão (43,44). 

Nosso objetivo, como programa geral de pesquisa, 
era estudar as repercussões imediatas da RTU e, em 
particular, as alterações em algumas variáveis hemo­
dinâmicas, sangüíneas, linfáticas e de função renal. 
Concomitantemente, na expectativa de estabelecer 
relação entre o grau destas alterações e a quantidade 
de liquido absorvido, esperávamos, numa avaliação 
preliminar, definir a eventual participação do sistema 
linfático como via de absorção do líquido de irrigação. 



Neste trabalho utilizamos o modelo experimental 
de RTU de TRINDADE et alii (43,44) e estudamos as 
repercussões da ressecção transuretral da próstata no 
cão em algumas variáveis linfáticas, empregando a 
água destilada como liquido de irrigação. 

MATERIAL E MÉTODOS 

1 - ANIMAIS ESTUDADOS 

Foram utilizados 21 cães adultos, machos, sem 
raça definida; com peso entre 17 e 26 kg, fornecidos 
pelo biotério do "Campus" de Botucatu da Univer­
sidade Estadual Paúlista "Júlio de Mesquita Filho". 

2 - GRUPOS EXPERIMENTAIS 

Os cães foram distribuídos em dois grupos: gru­
po-controle (GC), constituído por 10 cães, e grupo 
ressecado (GR), por 11 cães, 

No grupo-controle (.GC), após preparação do 
modelo experimental, procedeu-se exclusivame.nte à 
irrigação da uretra prostática e bexiga com água 
destilada, durante 1 hora. 

No grupo ressecado (GR), após realização da 
mesma preparação experimental do grupo-controle os 
cães foram submetidos à ressecção transuretral da 
próstata (RTU), durante 1 hora, utilizando-se água 
destilada como liquido de irrigação. 

Os cães do GC pesaram em média 20,1 kg + 
3,35 e foram identificados com números de 1 alO, 
seguidos da letra C; os cães do GR pesaram em média 
23,0 kg+ 2,24 e foram identificados com números de 
1 a 11, seguidos da letra R. 

3 - ATRIBUTOS ESTUDADOS 

Nos diferentes momentos experimentais foram 
estudadas as seguintes variáveis: 

3.1 Fluxo de linfa no duto torácico 
3.2 Proteína total da linfa 
3.3 Albumina da linfa 
3.4 Sódio da linfa 
3.5 Potássio da linfa 
3.6 Osmolaridade da linfa 

4 - MOMENTOS EXPERIMENTAIS 

Os dados relativos aos atributos estudados foram 
obtidos nos seguintes momentos: 
MO imediatamente antes do início da hidratação 

parenteral 
Ml imediatamente antes do início do tratamento 
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experimental (RTU da próstata ou irrigação 
uretrovesical) 

M2 30 minutos após o início do tratamento experi­
mental 

M3 60 minutos após o início do tratamento experi­
mental (fim da RTU ou irrigação ureterove­
sicaJ) 

M4 60 minutos após o término do tratamento 
experimen tal. 

Tendo em vista a escolha dos momentos experi­
mentais, verificamos que, quando comparamos os 
valores dos momentos MO e Ml, estamos observando 

• as repercussões do estado de hidratação nos atributos 
estudados. Quando comparamos os valores do mo­
mento Ml com os demais momentos, estamos obser­
vando as repercussões do tratamento experimental nas 
variáveis estudadas. 

5 - SEQUÉNCIA EXPERIMENTAL E TÉCNICAS 
UTILIZADAS 

5.1. Jejum alimentar 
Antes do início da experiência os cães eram 

mantidos em jejum alimentar durante aproximada­
mente 18 horas, tendo porém livre acesso à água. 

5.2 Pesagem do Animai 
A pesagem do animal era feita imediatamente 

antes da medicação pré-anestésica. 

5.3 Anestesia 
Utilizou-se como medicação pré-anestésica o elo­

ridrato de morfina, administrado por via intramuscu­
lar de 3 mg/kg de peso corpóreo, 45 minutos antes do 
início da anestesia. Esta foi realizada como o etil (1 
metil-butil) barbiturato sódico (Nembutal R), na dose 
M 13 mg/kg de peso corpóreo, administrado por via 
intravenosa. Quando necessário àplicaram-se doses 
complementares. 

5.4 Dissecção dos vasos 
Foram dissecados e cateterizados os seguintes 

vasos: 
5.4.1 Artéria radial direita - para medida da pres­

são arterial 
5.4:2 Veia radial direita - para medida da pressão 

venosa central (veia cava anterior) e também 
para ser utilizada como via de hidratação duran­
te toda a experiência. 

5.4.3 Veia radial esquerda - para infusão de solu­
ção de creatinina para a realização de provas 
de função renal que serão objeto de publicação 
posterior 
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5.4.4. Veia femoral direita - para colheita de san­
gue para as determinações hematológicas e 
bioquímicas nos diferentes momentos experi­
mentais e que serão apresentados em outro 
estudo. 

5.5. Laparotomia 
Laparotomia mediana para cateterização ureteral 

bila teral (colheita de urina) e cistostomia. 
A realização da cistostomia tinha por objetivo: 

a) permitir o livre escoamento do líquido de irrigação 
durante a RTU, tornando mais precisa a medida 
volumétrica do líquido recuperado; 

b) permitir a realização da RTU, em regime de baixa 
pressão intravesical; 

c) aumentar o tempo útil de ressecção. 

5.6 Toracotomia 
Toracotomia para cateterização do duto torácico 

com o objetivo de colher linfa para dosagens bioquí­
micas e medir o fluxo linfático nos diferentes momen­
tos experimentais. 

5.7 Uretrostomia perineal 
A uretrostomia perineal foi realizada conforme 

técnica descrita por TRINDADE et am (43,44) com 
pequenas modificações. 

5.8 Hidratação parenteral 
O esquema de hidratação intravenosa compunha­

se de duas fases: 

a) fase rápida de hidratação, durante 1 hora, utilizan­
do-se solução glicosada a 5 %, na dose de 40 ml/kg 
de peso corpóreo; 

b) fase de manutenção da hidratação, que se iniciava 
logo após a fase rápida e se prolongava até o fim 
da experiência. Nesta fase utilizava-se solução gli­
cofisiológica (NaCI a 0,45% e solução glicosada 
a5%). 

A velocidade da administração não era constante. 
Iniciava-se à velocidade de 0,1 ml/kg de peso corpóreo 
por minuto e observa-se a resposta diruética do cão. 
Considerava-se satisfatório, para realização dos "c1ea­
rances", o fluxo urinário de 1 a 2 ml por minuto. 

Eram anotados os volumes das soluções adminis­
tradas e o tempo de administração, a fim de se fazer o 
balanço hídrico de cada fase experimental. 

5.9 RTU daprôstata 
Iniciava-se a ressecçãó pelo lado lateral esquerdo 

da próstata, em uma extensão longitudinal que variava 
na dependência da próstata do cão, tendo como ponto 
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médio o verumontanum. No plano frontal, a RTU 
iniciava-se às 2 horas e progredia no sentido horário 
até às 6 horas. 

Os primeiros cortes aprofundavam-se no tecido 
até atingir as proximidades da cápsula prostática. 
Tendo esta estrutura como referência procurava evitar 
a perfuração com o progredir da ressecção. A ressec­
ção da face lateral esquerda prosseguia invariavelmen-. . 
te durante 30 mInutos (Momento 2). 

A seguir, passava-se à ressecção da face lateral 
direita, com técnica semelhante, totalizando 60 minu­
tos de ressecção (Momento 3). 

A hemostasia era cuidadosa e ao fim da ressecção 
o verumontanum apresentava-se íntegro e isolado. 

Na RTU, usou-se no grupo ressecado, volume 
médio de 4663,6 ml de líquido de irrigação (4200 a 
5600 ml) e no grupo-controle usou-se, em todos os 
casos, 4600 m1. 

O frasco de irrigação, em ambos os grupos, foi 
mantido a 60 cm de altura, medida do nível da mesa 
cirúrgica até o filtro do intermediário. 

A cistostomia foi mantida aberta tocJ.o o tempo da 
RTU ou lavagem da uretra prostática e bexiga, para 
livre escoamento do líquido de irrigação, era coletado 
em recipiente adequado e, no fim da ressecção era 

. medido para determinação de líquido absorvido. 
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6.10 Necrôpsia 
Após o término da experiência, os cães eram 

sacrificados pela injeção intravenosa de 10 ml de 
formaldeído a 40%. 

As cavidades abdominais e pleurais eram exami­
nadas para verificação de possíveis extravasamentos. 

A bexiga e próstata eram retiradas em bloco, para 
avaliação da RTU e identificação de eventuais perfura­
ções nestes órgãos. 

6.11 Proteína total e albumina de linfa 
Expressa em g% e determinada pelo método do 

biureto (GORNALL et am, (19). Na determinação, 
utilizou-se o espectrofotômetro PM2A - Carl Zeiss. 

6.12 Sódio e potássio da linfa 
Expressa em mEq/l e determinados pela fotome­

tria de chama, utilizando-se o fotômetro de chama, 
modelo PF-5, Carl Zeiss. 

6.13 Osmolaridade da linfa 
Expressa em mOsm/kg de H20, utilizando-se o 

osmômetro (Laboratory Osmometer Model 34) que se 
baseia no método de diminuição do ponto de congela­
mento (BOWMAN et alii (4), empregando-se 0,2 ml 
de linfa. 



6.14 Fluxo de linfa do duto torácico 
Expressa em ml!kg de peso corpóreol minu to e 

obtido mediante o fluxo livre de linfa do duto torá­
cico, em recipiente heparinizado, durante um período 
de 30 minutos. 

MÉTODOS ESTATíSTICOS 

Para a análise estatística dos dados experimen­
tais, utilizou-se o Modelo Linear Geral Multivariado 
(MGLM), que p~essupõe variáveis com distribuição 
normal e matriz de variância e covariância desconhe­
cidas (MORRISON, (36); SINGER (40). 

Para verificação da significância, adotou-se = 
0,05, onde é o erro do tipo 1. 

Foram realizadas análises de dois tipos: 
1~) Na primeira análise foram testadas. as dife­

renças dos grupos entre si, para cada uma das variá­
veis estudadas, nos momentos MO, M1, M2, M3 e M4 
(GC-GR=O). 

2~} Na segunda análise (análise de perfil), que 
estuda o comportamento de cada variável ao longo do 
experimento, foram testadas cinco hipóteses de nuli­
dade: 
H01 - Não há interação grupo X momento para cada 

resposta estudada. As curvas representativas 
dos grupos controle e ressecado são paralelas. 

H20 - As curvas representativas da variável estu­
dada, para cada um dos grupos como um 
todo, não diferem entre si, isto é, GC -

GR=O. 
H03 - Somando-se os valores dos grupos. em cada 

momento, estes não diferem entre si para a 
variável estudada, isto é: 

MO M1=0 
. M1 M2=0 
M2 M3=0 
M3 - M4=0 
H04 - Fazendo-se a análise em separado para o 

grupo-controle, não há diferença entre os mo­
mentos consecutivos para a variável estuda-

da: 
MO=M1 
M1=M2 
M2=M3 
M3=M4 
H05 - Fazendo-se a análise em separado para o 

grupo ressecado, não há diferença entre os 
momentos consecutivos para a variável estu­
dada: 

MO=M1 
M1=M2 
M2=M3 
\13=M4 
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RESULTADOS 

Os atributos estudados serão apresentados na 
seguinte seqüência: 

1!l) Tabela referente aos valores médios e desvio­
padrão dos grupos controle e ressecado nos momentos 
experimentaL. 

2~) Figura com a representação gráfica dos valo­
res médios. A curva do grupo-controle em linha cheia e 
a do grupo ressecado em linha tracejada. 

3!l) Serão referidas apenas as hip6teses de nulida­
de que apresentam diferenças significantes (conclusão 
estatística). 

CONCLUSÃO ESTATÍSTICA 

I - FLUXO DE LINFA DO DUTO TORÃCICO 

1. A soma dos valores dos grupos controle e 
ressecado, em cada momento estudado, apresentou 
diferença significante entre os seguintes momentos: 
entre MO e M1, sendo os níveis de MO menores que os 
de M1; entre M1 e M2, sendo os níveis de M1 menOres 
que os de M2. Não se observou diferença significante 
entre os demais momentos. 

2. Na análise em separado do grupo-controle, 
observou-se diferença significante entre os momentos 
momentos MO e M1, sendo os níveis de MO menores 
que os de M1. Não se observou diferença significante 
entre os demais momentos. 

3, Na análise em separado do grupo-ressecado, 
observou-se diferença siginificante entre os momentos 
M1 e M2 sendo os níveis de M1 menores que os de M2. 
Não se observou diferença significante entre os demais 
momentos . 

11 - PROTEíNA TOTAL DA LINFA 

1. A soma dos valores dos grupos controle e 
ressecado, em cada momento estudado, apresentou 
diferença significante entre os seguintes momentos: 
entre MO e M1, sendo os níveis de MO maiores que os 
de M1; entre M2 e M3, sendo os níveis de M2 maiores 
que os de M3; entre M3 e M4, sendo os niveis de M3 
maiores que os de M4. Não se observou diferença sig­
nificante entre os momentos M1 e M2. 

2. Na análise em separado grupo-controle, obser­
vou-se diferença significante entre os valores dos se­
guintes momentos: entre MO e MI, sendo os niveis de 
MO maiores que os de M1; entre M3 e M4,. sendo os 
níveis de M3 maiores que os de M4. Não se observou 
diferença significante entre os demais momentos. 

3. Na análise em separado do grupo-ressecado, 
observou-se diferença significante entre os valores dos 
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seguintes momentos: entre MO e MI, sendo os níveis 
de MO maiores que os de MI; entre M2 e M3, sendo os 
níveis de M3 maiores que os de M4. Não se observou 
diferença entre os momentos Ml e M2. 

III - ALBUMINA DA LINFA 

1. Observou-se diferença significante no momento 
MO entre os grupos controle e ressecado, sendo os 
níveis do GC maiores que os do GR. Nos demais 
momentos não foi possível determinar diferença signi­
ficante entre os dois grupos. 

2. Houve interação grupo X momento no segmen­
to MO - M1.Neste trecho as curvas representativas 
dos dois grupos não são paralelas. Refeita a análise, 
observou-se que de MI e M4 as curvas podem ser 
consideradas estatisticamente paralelas. 

3. A soma dos valores dos grupos controle e resse­
cado, em cada momento estudado, excluído MO, apre­
sentou diferença significante entre M3 e M4, sendo os 
níveis de M3 maiores que os de M4. Entre os demais 
momentos não se observou diferença significante. 

4. Na análise em separado do grupo-controle, 
observou-se diferença significante entre os valores dos 
seguintes momentos: entre MO e MI, sendo os níveis 
de MO maiores que os de MI; entre M3 e M4, sendo os 
níveis de M3 maiores que os de M4. Não se observou 
diferença entre os demais momentos. 

IV - SÓDIO DA LINFA 

1. Houve interação grupo X momento nos segmen­
tos MO - MI e M3 - M4. Nestes trechos as curvas 
representativas dos dois grupos não são paralelas. Em 
vista deste achado, a análise de perfil foi interrompida. 

V - POTÁSSIO DA LINFA 

1. Observou-se diferença significante no momento 
MO, entre os grupos controle e ressecado, 'Sendo os 
níveis do GC maiores que os do GR. Nos demais 
momentos não foi possível determinar diferença signi­
ficante entre os dois grupos. 

2. Houve interação grupo X momento no segmen­
to MO --:- M1. Neste trecho as curvas representativas 
dos dois grupos não são paralelas. Refeita a análise, 
observou-se que de MI a M4 as curvas podem ser 
consideradas estatisticamente paralelas. 

3. A soma dos valores dos grupos controle e 
ressecado, em cada momento estudado, excluído MO, 
apresentou diferença significante entre os momentos 
Ml e M2, sendo os níveis de MI maiores que os de M2. 
Entre os demais momentos não se observou diferença 
significante. 
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4. Na análise em separado do grupo-controle, 
observou-se diferença significante entre os valores dos 
momentos MI e M2, sendo os níveis de MI maiores 
que os de M2. Não se observou diferença significante 
entre os demais momentos. 

S. Na análise em separado do grupo-ressecado, 
observou-se diferença significante entre os valores dos 
momentos MO e MI, sendo os níveis de MO maiores 
que os de M1. Não se observou diferença significante 
entre os demais momentos. 

VI - OSMOLARIDADE DA LINFA 

1. Houve interação grupo X momento nos segmen­
tos MO - MI e MI - M2. Nestes trechos as curvas 
representativas dos dois grupos não são paralelas. 
Refeita a análise, observou-se que de M2 a M4 as 
curvas podem ser consideradas estatisticamente para­
lelas. 

DISCUSSÃO 

O estudo das variáveis linfáticas ofereceu numero­
sas informações, não s6 em decorrência da pobreza de 
dados a este respeito na literatura, mas pela contri­
buição no esclarecimento de um mecanismo de absor­
ção do líquido de irrigação. 

Pela análise das alterações encontradas nos dife­
rentes atributos estudados, podemos concluir que a via 
linfática participa efetivamente do mecanismo de 
absorção do líquido de irrigação durante a RTU. 

Isto ficou particularmente evidente pela constata­
ção de aumento significante do fluxo de linfa no duto 
torácico durante a RTU e pela diminuição significante 
da proteína total da linfa na segunda me,tade da 
ressecção. 

Observamos também evidências indiretas, expres­
sas pelas variações ocorridas no s6dio e na osmolari­
dade linfática. 

Por outro lado, não foram observadas repercus­
sões nas concentrações de albumina e potássio da 
linfa. 

A identificação desta via de absorção estimula a 
continuação desta pesquisa, com o objetivo de definir 
a importância da mesma em diferentes condições de 
ressecção, nll expectativa de oferecermos uma contri­
buição para a interpretação dos fenômenos clínicos 
relacionados com a síndrome de reação à RTU. 

I - FLUXO DE LINFA NO DUTO TORÁCICO 

Na literatura não encontramos estudos referentes 
à demonstração da participação do sistema linfático 
na absorção do líquido de irrigação durante a RTU. 



Também não existem trabalhos sobre as repercussões 
daRTU na composição da linfa. Nosso estudo visa, 
como um dos objetivos, a determinar se o sistema lin­
fático participa, de alguma forma, na reabsorção do 
líquido de irrigação e se a RTU repercute na compo­
sição da linfa. 

Como vimos na introdução, a principal via de 
absorção do líquido de irrigação, admitida pela maio­
ria dos autores, é a penetração direta do líquido de 
lavagem nas veias prostáticas da superfície de corte, 
abertas durante a ressecção (1,2,6,8,11,20,21,28,34, 
42). 

Este mecanismo é tão lógico, e as evidências indi­
retas de sua ocorrência são tão grandes, que poucos 
autores tiveram a preocupação de demonstrá-lo. Neste 
particular, CONGER & KARAFIN (8) mostraram 
radiologicamente, em 3 RTU, enchimento direto das 
veias de drenagem da próstata. Indiretamente, TAY­
LOR et alii (42) encontraram relação definida entre 
absorção e abertura dos seios venosos. O fato de 
muitos autores aceitarem essa via de absorção como 
fundamental, não exclui a possibilidade da exLtência 
de outras vias de absorção do líquido de irrigação. 
Assim, LANDSTEINER & FINCH (28) além da ab­
sorção venosa, admitiram a possibilidade de absorção 
linfática. GRIFFIN et alii (21) admitiram também a 
existência de uma via extravascular de absorção. 
MADSEN & NABER (33), utilizando manitol como 
líquido de irrigação, constataram inexistência de efeito 
diurético desta substância quando absorvida durante a 
RTU. Explicaram o fenômeno admitindo que a reab­
sorção ocorria por via retroperitoneal e não intraveno­
sa. Desta forma, o manitol poderia determinar reten­
ção hídrica neste espaço e, ao ser lentamente excreta­
do, não teria condições de provocar efeito diurético 
(33). 

Vemos, pela análise da literatura, que pelo menos 
um trabalho fez referência à via linfáttca, sem contudo 
demonstrá-la (28). LAUTENSCHLAGER (29) obser­
vou tendência de aumento do fluxo de linfa no duto 
torácico durante a RTU. Em nosso estudo não tivemos 

como objetivo central a demonstração da existência 
desta via de absorção mas, em função das repercussões 
que a RTU determinasse na quantidade de linfa 
drenada ou na composição da mesma, teríamos uma 
demonstração indireta da participação do sistema 
linfático neste mecanismo de reabsorção. 

Assim, ao analisarmos as repercussões da RTU 
no fluxo de linfa do duto torácico (Tabela n? 1), verifi­
camos que, quando os grupos controle e ressecado 
foram comparados entre si nos respectivos momentos, 
não constatamos diferenças estatisticamente signifi­
cantes entre os mesmos. Entretanto, quando utiliza­
mos a análise de perfil e fizemos comparações entre os 
momentos sucessivos, constatamos diferenças signifi­
cantes entre os momentos MO e M1 e entre M1 e M2, 
quando foram somados os dois grupos. 

Na primeira comparação, observamos que os 
valores de Ml' eram maiores que os de MO. Esta 
diferença é explicada pela hidratação utilizada. Desta 
forma, podemos concluir que o esquema de hidratação 
usado determinou aumento de fluxo linfático no duto 
torácico. 

Quando comparamos os momentos Ml e M2 • observamos que os valores de M2 eram estatisticamen-
te maiores de M1. Para sensibilizarmos este teste, fize­
,mos análise de perfil em separado dos dois grupos e 
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Fig.l - Fluxo de Linfa no Duto Torácico (m//kg/min) _Cães 
dos grupos controle e ressecado nos momentos estudados (média). 

Tabela 1 

Grupos 

Controle 

Ressecado 

Fluxo de Linfa no Duto Torácico (mIlkg/min) - Cães dos grupos controle e ressecado 
nos momentos estudados (média e desvio-padrão) 

Momentos 

MO Ml M2 M3 

0,0265 ]C 0,0177 0,0560 ± 0,0361 0,0576 ± 0,0348 0,0571 ± 0,0272 

0,0340 ]C 0,0181 0,0484 ± 0,0194 0,0582 ± 0,0219 0,0593 ± 0,0244 

M4 

0,0611 ± 0,0335 

0,0641 ± 0,0321 
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verificamos que esta diferença não ocorria no grupo­
çon!role, mas se mantinha no grupo ressecado. 

Assim sendo, concluímos que esta diferença foi 
causada pela ressecção e, portanto, em nossos casos, 
dentro das condições experimentais utilizadas, a RTU 
provocou aumento de fluxo linfático do duto torácico. 

Tendo em vista que durante a RTU houve absor­
ção do liquido de irrigação, podemos admitir que 
parte deste liquido foi absorvido através do sistema de 
drenagem linfática da próstata, repercutindo secunda­
riamente no fluxo do duto torácico. 

Levando em consideração que o duto torácico é a 
via final comum de drenagem da linfa que procede da 
região prostática (ZONTINE, (45), parece-nos lógico 
admitir que este aumento de fluxo foi determinado 
pela absorção do liquido de irrigação ao nível da 
próstata. 

Nestas condições poderíamos admitir que a RTU 
determinaria aumento de fluxo no duto torácico devi­
do à absorção linfática do líquido de irrigação. 

Embora a experiência não tenha sido programada 
para compararmos graus de absorção e fluxo linfático, 
se identificarmos os cães que apresentaram absorção 
superior a 500 ml de H20 (cães 6-R, 7-R, 8-R e 9-R) e 
os compararmos com os demais, verificaremos que, 
nos primeiros, a média de fluxo linfático após o inicio 
da RTU (momentos M2, M3 e M4) foi de 0,076 
ml/kg/min, ao passo que nos cães que apresentaram 
absorção inferior a 500 ml, o fluxo médio foi de 0,054 
ml/kg/min. Em vista destes dados, podemos chamar 
atenção que há certa correspondência entre maior 
absorção e maior fluxo de linfa no duto torácico. 

Naturalmente, estes dados são evidências indire­
tas que reforçam o conceito de que a via linfática parti­
cipa do mecanismo de absorção do líquido de irrigação 
durante a RTU. 

II - PROTEÍNA TOTAL DA LINFA 

Ao analisarmos nossos resultados (Tabela n? 2), 

encontramos algumas repercussões da RTU na con­
centração protéica da linfa colhida do duto torácico. 
Estes achados reforçam o conceito de que o sistema 
linfático é uma via de absorção do líquido de irrigação 
durante a RTU. 

Quando os dois grupos foram comparados entre si 
nos respectivos momentos, não foram encontradas 
diferenças estatisticamente significantes. Apenas no 
momento M2 esta diferença esteve próxima da signifi­
cância. 

Quando realizamos a anlaise de perfil, constata­
mos que as curvas representativas de ambos eram 
paralelas e coincidentes. Porém, quando os dois gru­
pos foram somados e os respectivos momentos foram 
comparados sucessivamente, notamos diferenças esta­
tisticamente significantes entre os momentos MO e 
M1, M2eM3eM3eM4. 

Entre MO e M1, observamos que os valores de MO 
eram maiores que os de M1. Esta diferença ocorreu em 
ambos os grupos quando foi feita a análise de perfil em 
separado. 

A explicação para este achado é a hidratação na 
fase inicial da experiência que, ao aumentar o fluxo 
linfático, exerceu ação diluidora sobre a concentração 
protéica da linfa. 

Na diferença entre os momentos M2 e M3, obser-
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Fig. 2 - Proteína Total da Linfa (g %) - Cães dos grupos controle 
e ressecado nos momentos estudados (média) 

Tabela 2 

Proteína Total da Linfa (g%) - Cães dos grupos controle e 
ressecado nos momentos estudados (média e desvio· padrão) 

Momentos 
Grupos 

MO M1 M3 M2 I M4 

Controle 4,33 ± 0,69 2,87 ± 1,02 2,75 ± 1,03 2,49 ± 1,01 2,10 ± 0,92 

Ressecado 5,24 ± 1,41 3,46 ± 0,94 3,47 ± 0,92 2,95 ± 1,07 2,72 ± 1,11 
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vamos que os valores de M2 eram maiores que os de 
M3. Quando realizamos a análise de perfil em separa­
do dos dois grupos, constatamos que esta diferença 
somente ocorreu no grupo ressecado. Portanto, no 
grupo ressecado ocorreu diluição na concentração 
protéica da linfa na segunda metade da ressecção. 

Desta forma, podemos admitir que a RTU reper­
cutiu na composição da linfa, produzindo diluição. 

Quando comparamos os momentos M3 e M4, 
observamos que os valores de M3 eram maiores que os 
de M4. No estudo em separado verificamos que esta 
diferença foi estâtisticamente significante para os dois 
grupos. 

Para interpretar este achado, temos dificuldade 
em isolar a repercussão da RTU no período imediato 
ao seu término, uma vez que o efeito diluidor também 
se manifestou no grupo-controle. O mais provável é 
que o balanço hídrico positivo que se acumulou ao lon­
go da experiência tenha se manifestado neste momento 
em ambos os grupos, mascarando' um possível efeito 
específico da RTU. 

Desta forma, podemos concluir que a RTU reper­
cute na composição da linfa, produzindo ação dilui­
dora expressa pela concentração protéica da mesma. 
Este efeito é evidente durante a realização da ressec­
ção. Esta ação diluidora provavelmente é secundária à 
absorção pelos vasos linfáticos periprostáticos, da 
água destilada utilizada como liquido de irrigação. 

III - ALBUMINA DA LINFA 

Pela análise dos resultados (Tabela n~ 3), não 
observamos repercussões da RTU na concentração de 
albumina da linfa. 

Quando os grupos controle e ressecado foram 
comparados entre si nos respectivos momentos, não 
observamos diferenças estatisticamente significantes, 
com excessão do momento MO. 

Na análise de perfil, entre MO e Ml ocorreu 
interação neste trecho da curva, revelando um com-

portamento discordante desta variável nesta fase expe­
rimental. 

Não temos explicação para esta ocorrência; po­
rém, quando os grupos foram comparados entr si, 
verificamos que os valores do grupo-controle no mo­
mento MO eram maiores que os do grupo ressecado. 
Talvez esta diferença tenha contribuído para o com­
portamento discordante dos dois grupos na fase'inicial 
da experiência. 

Em vista da interação, a análise de perfil foi 
refeita excluindo-se este trecho da curva. A partir de 
MI, as curvas representativas dos dois grupos apre­
sentaram-se paralelas e coincidentes como um todo. 

No estudo entre os momentos sucessivos, soman­
do os dois grupos verificamos diferenças significantes 
entre os momentos MO e MI e entre M3 e M4, sendo 
maiores os valores de MO e M3, respectivamente. 
Observamos assim, uma tendência diluidora em rela­
ção à albumina da linfa. 

Ao fazermos a análise de perfil em separado dos 
dois grupos, constatamos que estas diferenças somente 
ocorreram no grupo-controle. 

Desta forma, podemos concluir que a RTU não 
repercutiu na concentração da albumina da linfa e as 
diferenças existentes foram decorrentes da hidratação 
utilizada. 

2.00 

o 2 .q MOMENTOS 

Fig. 3 - Albumina da Linfa (g %) - Cães dos grupos controle e 
ressecado nos momentos estudados (média). 

Tabela 3 

Albumina da Linfa (g%) - Cães dos grupos controle e 
ressecado nos momentos,estudados (média e desvio-padrão) 

Momentos 
Grupos 

MO Ml M2 M3 M4 

Controle 1,53 ± 0,33 1,06 ± 0,44 1,02 ± 0,41 0,86 ± 0,33 0,72 ± 0,34 

Ressecado 1,08 ± 0,52 0,95 ± 0,35 0,89 ± 0,31 0,80 ± 0,34 0,69 ± 0,33 

47 J. Br, Ural. - Vai. 9 N? 1 - 1983 



IV - SÓDIO DA LINFA 

Em relação ao sódio da linfa, encontramos algu­
mas alterações que merecem ser estudadas. Em nossos 
dados (Tabela 4), quando os grupos foram compara­
dos entre si nos respectivos momentos, não foi possível 
demonstrar diferenças estatisticamente significantes 
entre os mesmos. 

Porém, quando realizamos a análise de perfil, 
observamos que ambos os grupos apresentaram com­
portamento discordante em dois trechos das curvas, 
posto em evidência pelas interações entre MO e Ml e 
M3 e M4. Em vista disso, não foi possível prosseguir a 
análise estatística. 

A existência da interação permite a interpretação 
de que a RTU produziu alterações no sistema linfá­
tico, a ponto destas modificações se manifestarem por 
meio de um comportamento discordante desta variável 
nos dois grupos experimentais. 

Quando fazemos uma análise descritiva do sódio 
da linfa verificamos, pelos momentos MO e Ml (Tabe­
la n? 4), que os cães do grupo-controle aparentemente 
não sofreram alteração da concentração do sódio após 
a hidratação, enquanto que os do grupo ressecado 
tiveram queda de 9 mEq/l nesta concentração. Curio­
samente, no momento Ml, apesar do comportamento 
discordante, as concentrações d"r. sódio linfático igua­
laram-se em valores absolutos no final da hidratação 
rápida. Tudo se passou como se os dois grupos tives­
sem alcançado as mesma condições de hidratação. 

A partir do momento Ml, o grupo ressecado 
apresentou queda lenta, porém progressiva, na con­
centração do sódio. 

No grupo-controle, o comportamento foi diferen­
te, porque observamos queda de aproximadamente 
9 mEq/l entre os momentos MO e M2 e, a partir daí, 
estabilização com tendência à elevação do sódio linfá­
tico. 

Assim, pela análise descritiva, pudemos observar 

a diferença de comportamento expressa pelo sódio: 
que no grupo-controle, tivemos diluição inicial da linfa 
e; da metade para o fim da experiência, estabilização 
desta tendência diluidora, ao passo que no grupo 
ressecado, houve diluição inicial e esta tendência dilui­
dora prosseguiu até o término do experimento. 

Prosseguindo a análise descritiva deste fenômeno, 
poderíamos acrescentar um elemento que reforça o 
ponto de vista de que a existência de interação no 
segmento final da curva traduz efeito da RTU nesta 
variável linfática. 

Se reagruparmos os cães do grupo ressecado em 
função do maior ou menor volume absorvido do 
líquido de irrigação e observarmos as quedas respec­
tivas apresentadas no sódio da linfa, vamos verificar o 
seguinte: 

Os cães 6-R, 7-R, 8-R e 9-R, que absorveram 
durante RTU volumes superiores a 500 ml de água 
destilada, apresentaram em média, quedas de 11 
mEq/l no sódio da linfa, quando foram comparados 
os momentos Ml e M4. Os cães l-R, 2-R e 11-R, com 
absorções entre 200 e 500 ml de água destilada, apre­
sentaram quedas médias do sódio de 7,3 mEq/1. Por 
outro lado, os cães com absorções inferiores a 200 ml, 
isto é, 3-R, 4-R, 5-R e lO-R apresentaram, conco-
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Fig. 4 - S6dio da Linfa (mEq/l) - Cães dos grupos controle e 
ressecado nos momentos estudados (média). 

Tabela 4 

Grupos 

Controle 

Ressecado 

Sódio da Linfa (mEq/l) - Cães dos grupos controle e 
ressecado nos momentos estudados (m édia e desvio-padrão) 

Momentos 

MO Ml M2 

125,3 ± 15,9 126,4 ± 5,1 116,8 ± 17,2 

135,6 ± 8,1 126,5 + 3,9 125,0 ± 3,9 
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M3 M4 

118,3 ± 11,0 118,9 ± 12,6 

121,8 ± 5,4 117,5 ± 8,7 



mitantemente, também as menores quedas no- sódio 
linfático, ou seja, 5,8 mEq/I em média. 

Portanto, pela análise desses dados, vemos há 
relação entre absorção do líquido de irrigação e con­
centração do sódio linfático. Esta observação constitui 
demonstração indireta de que o sistema linfático que 
drena a região prostática é uma das vias· de absorção 
do líquido de irrigação na RTU. 

v - POTÁSSIO DA LINFA 

Pela análiSe de nossos resultados (Tabela n? 5), 
não observamos nenhum tipo de repercussão da RTU 
na concentração do potássio da linfa. 

Na comparação dos grupos controle e ressecado 
nos respectivos momentos, observamos apenas dife­
rença estatisticamente significante no momento MO, 
em que os valores do grupo ressecado eram maiores 
que os do grupo-controle. Nos demais momentos não 
foram demonstradas diferenças estatisticamente signi­
ficantes. 

Na análise de perfil, no trecho da curva, houve 
interação entre os momentos MO e MI, significando 
que os grupos não apresentaram comportamento aná-

K+UNFA 
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Fig. 5 - Pot ássio da Linfa (mEq/l) - Cães dos grupos controle e 
ressecado nos momentos estudados (média). 

logo nesta fase da experiência. A análise foi refeita, 
tendo-se observado que, a partir de MI, as curvas 
representativas dos dois grupos eram paralelas e coin­
cidentes. 

Na análise de perfil, quando os momentos foram 
comparados entre si, somando os valores dos grupos 
controle e ressecado, observamos diferenças estatisti­
camente significante entre os momentos MI e M2, 
sendo maiores os valores de M1. 

Na análise em separado, observamos que esta 
diferença foi determinada pelo grupo-controle, pois no 
grupo ressecado a mesma não ocorreu. Entre os 
demais momentos, não foram demonstradas diferen­
ças estatisticamente significantes. 

Tendo em vista os resultados obtidos, podemos 
concluir que a RTU não apresentou repercussão na 
concentração do potássio da linfa. 

VI - OSMOLARIDADE DA LINFA 

Pela análise deste atributo, observamos que apre­
senta um comporfamento discordante nos grupos con­
trole e ressecado. Este aspecto permite a interpretação 
de que a RTU repercute na drenagem linfática da 
próstata, a ponto de ocorrerem variações na osmola­
ridade da linfa. 

Tendo em vista a análise estatística de nossos 
resultados (Tabela n? 6), observamos que não foram 
encontradas diferenças estatisticamente significantes 
quando os grupos controle e ressecado foram compa­
rados entre si nos respectivos momentos. 

Porém quando realizamos análise de perfil, obser­
vamos interação, no trecho da curva, entre os momen­
tos MO e M2. Isto evidencia que o comportamento dos 
dois grupos foi discordante nesta fase da experiência 
que corresponde ao inicio da ressecção. A análise foi 
refeita a partir do momento M2, tendo-se observado 
que, neste trecho, as curvas representativas dos dois 
grupos eram paralelas e coincidentes. 

TabelaS 

Grupos 

Controle 

Ressecado 

Potássio da Linfa (mEq/l) - Cães dos grupos controle e 
ressecado nos momentos estudados (mêdia e desvio:padrão) 

Momentos 

MO Ml M2 

3,59 ± 0,39 3,60 ± 0,47 3,16 ±0,46 

4,14 + 0,55 3,61 ± 0,44 3,47 ±0,52 

M3 M4 

3,30 + 0,51 3,33 ± 0,48 

3,46 ± 0,54 3,62 ± 0,40 
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Tabela 6 

Osmolaridade da linfa (mOsm/kg de H20) - Cães dos grupos controle e ressecado 
nos momentos estudados (média e desvio-padrão) 

Grupos 

Controle 

Ressecado 

OSM. LINFA 

mO.m/KII/~O 

320 
310 
300 

290 
280 
270 

o 

, , , , 

MO M1 

292,9 + 15,6 288,2 ± 16,7 

319,4 ± 54,0 . 291,7 ± 42,2 

_.--~_ , __ 6R 
-........-~-__ ~_----ec 
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Fig. 6 - Osmolaridade da Linfa (mOsm/kg de H20) - Cães dos 
grupos controle e ressecado nos momentos estudados (média)~ 

A partir de M2, a comparação entre os respectivos 
momentos, somando-se os dois grupos, não revelou 
diferenças estatisticamente significantes entre os mes­
mos. 

Pela análise descritiva do comportamento dos 
dois grupos no trecho da curva em que houve intera­
ção, observamos que, no grupo-controle, a osmolari­
dade diminuiu entre os momentos Ml e M2, ao passo 
que no grupo ressecado observamos aumento da osmo­
laridade entre esses mesmos momentos. 

Para justificar o aumento da osmolaridade da 
linfa na fase inicial da ressecção, poderíamos admitir 
reabsorção, pela via linfática, de substâncias intrace­
lulares, osmoticamente ativas, liberadas pela destrui­
ção celular conseqüente à queima do tecido prostático. 

CONCLUSÕES 

1. O esquema de hidratação utilizado determinou 
aumento significante do fluxo do duto torácico e 
diluição expressa pela diminuição significante da con­
centraçãolinfática de proteina total, albumina e po­
tássio, na fase inicial da hidratação. 

2. A RTU ocasionou aumento significante do 
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Momentos 

M2 M3 M4 

278,6 ± 15,8 284,6 ± 15,2 282,7 ± 16,1 

299,9 ± 45,3 289,8 ± 45,8 294,3 ± 50,8 

fluxo de linfa no duto torácico na fase inicial da 
ressecção. 

3. A RTU apresentou tendência diluidora da 
linfa, expressa pela diminuição significante da concen­
traça0 de proteina total, durante a ressecção. 

4. A RTU ocasionou alteração na composição da 
linfa, expressa pelo comportamento discordante do 
sódio e da osmolaridade linfática (interação grupo X 
momento), nos gruPQS controle e ressecado. 

S. Tendo em vista as repercussões linfáticas da 
RTU, podemos concluir que o sistema linfático parti­
cipa do mecanismo de absorção do líquido de irriga­
ção. 

RESUMO 

Com o objetivo de estudar as repercussões da 
ressecção transuretral da próstata em algumas variá­
veis linfáticas, utilizou-se modelo experimental de 
RTU no cão, proposto por TRINDADE et alii (43,44). 

Foram usados 21 cães, distribuídos em dois gru­
pos: grupo-controle (lO cães) e grupo-ressecado (11 
cães). 

No grupo-controle, após a preparação do modelo 
experimental, procedeu-se exclusivamente à irrigação 
da uretra e bexiga com água destilada durante 1 hora. 
No grupo ressecado os cães eram submetidos à ressec­
ção transuretral da próstata (RTU) durante 1 hora, 
utilizando-se água destilada como líquido de irrigação. 

A RTU era realizada obedecendo às seguintes 
condições: 
I?) altura do frasco de irrigação a 60 cm do nível da 

mesa cirúrgica; 
2?) tempo de ressecção - 1 hora; 
3?) ressecção em regime permanente de baixa pressão 

intravesical (cistostomia aberta); 
4?) condições padronizadas de hidratação dos cães. 

Os dados relativos aos atributivos estudados fo­
ram obtidos nos seguintes momentos. 



MO imediatamento antes do início da hidratação 
parentera1; 

Ml imediatamento antes do início do tratamento 
experimental (irrigação ureterovesical ou RTU 
da pr6stata); 

M2 30 minutos ap6s o início do tratamento experi­
mental; 

M3 60 minutos após o início do tratamento expe­
rimental; 

M4 60 minutos após o término do tratamento 
experimen tal. 

Foram estudadas as seguintes variáveis: 

1. Fluxo de Linfa no Dueto Torácico 
2. Proteína Total da Linfa 
3. Albumina da Linfa 
4. S6dio da Linfa 
5. Potássio da Linfa 
6. Osmolaridade da Linfa 

Após análise estatística dos resultados, foram 
obtidas as seguintes conclusões; 

1. O esquema de hidratação utilizado determinou 
aumento significante do fluxo de linfa no duto torácico 
e diluição, expressa pela diminuição significante da 
concentração linfática de proteína total, albumina e 
potássio, na fase inicial da hidratação. 

2. A RTU ocasionou aumento significante do 
fluxo de linfa no duto torácico na fase inicial da 
ressecção. 

3. A RTU apresentou tendência diluidora da 
linfa, expressa pela diminuição significante da concen­
tração linfática de proteína total, durante a ressecção. 

4. A RTU ocasionou alteração na composição da 
linfa, expressa pelo comportamento discordante do 
sódio e da osmolaridade linfática (interação grupoX 
momento), nos grupos controle e ressecado. 

5. Tendo em vista as repercussões linfáticas da 
RTU, podemos concluir que o sistema linfático parti­
cipa do mecanismo de absorção do liquido de irriga­
ção. 

SUMMARY 

An employment of transuretral prostatic removaI 
surgical technique with some Iymphatic varieties in 21 
dogs which were classified in 2 groups: a control group 
(10) on which was 5 proceeded only irrigation of uretra 
and bladder with distilled water for 1 hour and an 
operated group which were submited to TPR for 1 
hour and irrigation with distilled water. The RTU were 
proceeded under the same pathways. It was observed 
repercution on lymph flowing and its components on 
the dogs. 
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poliglactina (vicryD em cirurgia urológica 

APPARICIO SILVA DE ASSIS - FRANCISCO OZEAS CARVALHO COELHO - MARCO ANTÔNIO DIAS 
da Faculdade de Medicina da UFMG e Hospital Alberto Cavalvanti - INAMPS - Belo Horizonte - MG 

INTRODUÇÃO 

Suturas têm sido usadas há séculos para fechar 
ferimentos. AtrIbui-se a Galeno, referência a Catgut 
em 175 A.C .. Seda, crina de cavalo, algodão e suturas 
metálicas foram largamente utilizadas no passado. 

Recentemente, novas suturas sintéticas tornaram­
se disponíveis. Quando o reforço prolongado de inci­
sões é indicado, o Catgut é geralmente usado para 
aproximação de tecidos e ligaduras. O Catgut possui 
as caractensticas de alta resistência à tração e capa­
cidade de ser absorvido. Poucos materiais têm ambas 
destas caractensticas. 

No caso especifico da maioria das cirurgias uroló­
gicas, há indicação formal de sutura absorvível como 
precaução contra a origem e persistência da infecção 
urinária e calculogênese. 

Uma nova sutura-sintética absorvível, de poliglac­
tina 910, foi desenvolvida. Este material é recomen­
dado para uso onde suturas absorvíveis são indicadas, 
pois foi especialmente programado para perder sua 
resistência à tração num penodo semelhante ao do 
Catgut. 

Foi planejada para que, quando cumprida sua 
função cirúrgica, e toda a resistência à tração· desa­
pareça, seja absorvida mais rapidamente do que qual­
quer outra sutura sintética absorvível. Assim, a pro­
longada reação de corpo estranho seria minimizada. 

AS SUTURAS 

As suturas de "Poliglactina 910" são preparadas 
pela copolimerização de uma mistura de lactida e gli­
cólida. Lactida e glicólida são itermediários cíclicos 
derivados dos ácidos láctico e glicólico e são mais 
facilmente convertidos em polímeros extrudáveis do 
que ácidos primários dos quais se originam. Um cata­
lisador, um corante (se a sutura é tingida), e um regu­
lador químico, também estão presentes durante a 
reação. 

Para que o tratamento seja firme e mais unifor­
me, as suturas são esticadas a quente. Depois de pro­
cessos adicionais, as suturas são esterilizadas, usando­
se óxido de etileno. 
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Em vista da construção monofilamentar deste 
material ser muito rígida para manuseio cirúrgico 
adequado, as suturas de poliglactina 910 são trança­
das para se obter melhores propriedades de manuseio. 

Os fios são menores em tamanho que os corres­
pondentes de Catgut, devido à alta resistência deste 
material. A cor é adicionada à sutura para manter a 
visibilidade no campo cirúrgico. 

À medida. que as suturas absorvíveis desapare­
cem, dois estágios· de absorção são evidentes. Primei­
ro, a resistência à tração diminui. Segundo, a massa se 
perde até que a sutura seja completamente absorvida. 
A resistência à tração deve ser retida por um período 
suficientemente longo, para dar suporte seguro à 
ferida, quer seja traumática, quer seja cirúrgica, du­
rante o período de cicatrização. A .resistência à tração 
do Catgut desaparece muito antes que as massas de nó 
e· do material de sutu~a sejam absorvidos, porém 
mantém a resistência à tração adequadamente, de 
modo que tem preenchido as necessidades cirúrgicas 
há anos. 

Baseando-se em experimentos com ratos, a velo­
cidade de perda da resistência à tração das suturas de 
poliglactina 910 foi ajustada não apenas ao seu cor­
respondente de Catgut, mas também para reter sua 
resistência à tração por um penodo mais longo. Além 
disso, a velocidade de absorção foi acelerada, para que 
após cumprida a função de resistência à tração, a 
sutura permanecesse menos tempo como corpo estra­
nho. 

A reação tissular às suturas de poliglactina 910 é 
menor que a maioria dos Catguts, durante o processo 
das por macrófagos, migram para o tecido em volta da 
dos por macrófagos, migram para o tecido em volta da 
sutura de Catgut, e digerem o material. 

As suturas de poliglactina 910 são absorvidas por 
hidrólise controladas dos polímeros, dos quais são 
derivados. Relativamente, poucos leucócitos se locam 
ao redor da sutura, e não há evidência para confirmar 
um mecanismo de absorção por intermédio celular. 

CAsulsTICA 

O êxito alcançado pelos pesquisadores, sua' apli 
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cação, em tecidos de vârios órgãos da economia, inclu­
indo os urinârios nos induziu a usar esta nova sutura 
em nossos casos clínicos. 

Estamos apresentando 40 casos de cirurgias uro­
lógicas em que foram utilizados pontos separados ou 
suturas continuas interessando o urotélio com este 
novo fio de sutura sintético absorvível. 

Neste mesmo ensaio verifica-se em todos os casos, 
que as suturas foram feitas nas vias urinárias, quer 

seja em pontos separados ou continuos, com o fio sin­
tético absorvível poliglactina 910. 

COMENTÁRIOS 

As cirurgias estão assim distribuídas: duas nefro­
litotomias, uma heminefrectomia, sete pielolitotomias, 
nove ureterolitotomias, uma cistolitotomia, três urete­
rocistoneostomias, oito prostatectomias transvesicais, 

QUADRO GERALDOS PACIENTES 

N? de Ordem Registro Identificação Sexo Idade Cor Diagnóstico Cirurgia 

01 2.012 REBH M 81 B Adenoma de próstata Prostatectomia transversal 
02 3.150 GPB F 34 B Fistula ureterocutânea Ureterocistoneostomia D. 

.03 3.275 FPC M 58 B Adenoma de próstata Prostatectomia transvesical 
04 3.346 JFC M 81 B Adenoma de próstata Prostatectomia transvesical 
05 5.077 JRG F 61 B Li tiase renal Heminefrectomia esquerda 
06 5.374 AS M 44 B Li tiase renal Pielolitotomia esquerda 
07 5.523 JMO M 65 B Adenoma da próstata Prostatectomia transvesical 
08 5.590 AOF M 23 P Li tiase renal Pielitotomia esquerda 
09 5.999 MJS F 43 B Litiase renal Pielitotomia direita 
10 6.157 FSC M 65 P Adenoma de próstata Prosta tectomia transvesical 
11 6.914 JV M 61 P Adenoma de próstata Prosta tectom ia retropúbica 
12 6.928 WS M 21 B Litiase ureteral U reteroli to tom ia 
13 7.588 AF M 76 B Adenoma da próstata Prostatectomia retropúbica 
14 8.492 NSP M 63 B Adenoma de próstata Prostatectomia retropúbica 
15 8.500 ARCS F 41 M Litíase ureteral U reterolitotomia direita 
16 9.326 MCG F 42 P Cálculo coraliforme Nefrolitotomia esquerda 
17 14.147 PGS F 48 M Litiase ureteral U reteroli to tom ia direita 
18 18.736 JNV M '38 P Secção de uretra bulbal U retrorrafia 
19 18.860 GPS F 43 M Litiase ureteral Ureterolitotomia esquerda 
20 19.277 CSL F 61 B Litiase renal Pielolitotom ia esquerda 
21 19.814 JFL M 78 M Adenoma de próstata Prostatectomia transvesical 
22 20.417 WN M 70 M Adenoma de próstata Prostatectomia retropúbica 
23 20.856 LRS M 56 M Adenoma de próstata Pros ta tectom ia transvesical 
24 21.840 MEG F 21 M Litíase ureteral Ureterolitotomia direita 
25 22.775 NNA F 45 B Litíase ureteral Ureterolitotomia direita 
26 23.067 MLAP F 32 B Litiase renal Pieloli totomia direita 
27 23.991 AOV F 54 M Litíase vesical Cistolitotomia 
28 24.809 CFS M 40 B Fístula peniana Ressecção fístula uretral 
29 24.814 ALB F 39 B Fístula ureterocutânea U reterocis toneostom ia esquerda 
30 25.448 AP M 72 B Adenoma de próstata Prosta tectomia retropúbica 
31 25.463 LEB F 25 M Litíase ureteral U reteroli totom ia esquerda 
32 28.617 JMSJ M 29 M Litíase ureteral U reterolitotomia esquerda 
33 31.140 MRS F 23 M Li tiase ureteral U reterolitotomia esquerda 
34 700* JGT M 59 B Abscesso prostático Drenagem a céu aberto 
35 839* FPS F 43 M Fístula ureterocutânea Ureterocistoneostomia esquerda 
36 859* EMR M 31 B Litíase ren aI Nefrolitotomia esquerda 
37 949* ASO M 53 P Litíase renal Pielolitotomia esquerda 
38 1.137* JCN M 73 P Adenoma de próstata Prosta tectomia retropúbica 
39 1.148* MNC F 23 B Litíase renal Pielolitotomia direita 
40 1'.250* JG M 68 P Adenoma de próstata Prosta tectom ia transvesical 

J. Br. Urol. - Vol. 9 NC? 1 - 1983 54 



seis prostatectomias retropúbicas, uma drenagem de 
abscessoprostático a céu aberto, uma anastomose 
término terminal da uretra bulbar e uma ressecção de 
fistula da uretra anterior. 

O calibre do fio de sutura variou de n? 4-0 ao n? 
zero. 

Dos pacientes, 17 pertenciam ao sexo feminino 
enquanto 23 eram do sexo masculino. A idade variou 
entre 21 e 81 anos. 

Todos os casos evoluíram normalmente sem qual­
quer complicação que pudesse ser imputada ao fio de 
sutura utilizado. 

Foram realizados rotineiramente exames de san­
gue (bioquímica e hemograma) e urina (EAS) no pré e 
pós operatório e se indicada, a urocultura, 'não tendo 
havido qualquer distorção inerente ao fio. 

Antibióticos foram utilizados em casos de infeção 
ou utilização do cateter de demora. 

RESULTADOS 

A tolerância à sutura poliglactina 910 foi excelen­
te, não tendo sido constatadas em nenhum paciente 
até o presente momento, alterações que possam ser 
responsabilizadas ao emprego deste novo fio. 

Todos os casos evoluíram sem formação de litíase, 
sem evidência de deiscência de sutura, estenose, per­
sistência de fistula. Não foram relatadas eliminação de 
fios juntamente cQm a urina. 

As confrontações entre as análises de sangue e de 
urina comprovaram a inocuidade deste material. 

CONCLUSOES 

Poliglactina 910 é um fio flexível, de fácil manejo, 
perfeita esterilização e de absorção segura e contro­
lada. 

Demonstrou não ser alergênico, tóxico, calculo­
gênico ou concorrer para a infecção urinária e também 
ser mais resistente à tração do que o catgut de igual 
diâmetro. 
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Não esgarça, o nó aperta bem, não solta, não se 
rompe a este nível e desliza razoavelmente bem. 

Apresenta como único inconveniente, paradoxal­
mente~ à sua grande resistência, o fato de cortar o 
tecido caso seja dada força muito intensa no aperto do 
primeiro nó de cada ponto. Isto pode ser evitado com a 
experiência do cirurgião no manuseio do fio. Com a 
finalidade de controlar este fator negativo, o mesmo 
laboratório está desenvolvendo estudos com relação a 
outro tipo de fio, o "P,?lydioxanone" - PDS. 

Esta experiência com sutura poliglactina 910, 
embora sem valor estatístico veio corroborar a valida­
de da utilização deste fio sintético absorvível em cirur­
gias urológicas, especificamente em contato com o 
urotélio, fator este já comprovado anteriormente em 
vários trabalhos experimentais e posteriormente em 
relato clínico.de Horton e colaboradores, permitindo 
desta maneira reforçar o arsenal de fios de sutura 
passíveis de serem utilizados nas vias urinárias. 

RESUMO 

Os autores assinalam sua experiência com relação 
ao fio de sutura poliglactina 910 utilizado nas-vias 
urinárias. 

Apresentam 40 (quarenta) casos de cirurgias uro­
lógicas em que foram realizados pontos separados ou 
suturas contínuas interessando o urotélio, com este 
novo fio· de sutura sintética absorvível, constatando o 
seu fácil manejo, boa elasticidade, suficiente resistên­
cia e bom contraste com o campo operatório. 

SUMMARY 

The results obtained in 40 operations performed 
at urological clinic, Hospital Santa Helena and Hos­
pital Alberto Cavalcanti - INAMPS, Belo Horizonte, 
(MG) using the absorbable synthetic Polyglactina 910 
were absorved by the A.A. 

This suture which has been in use in recent years 
is well tolerated by the human tissues. 
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divertículos de uretra 

LUIZ CARLOS DE ALMEIDA ROCHA - GÉLCIA DE ALMEIDA BARBOSA FRANÇA - JOSÉ ANTÔNIO 
CALDEIRA - PAULO EDUARDO DOUAT 

da Universidade Federal do Paraná - Curitiba-PR 

MATERIAL E MÉTODO 

São apresentados 13 casos de divertículos uretrais 
dos Serviços de Urologia do HC e SCM. 

Nove pacientes eram do sexo masculino e quatro 
do feminino. As histórias clínicas foram analisadas em 
especial em relação a idade, sexo, traumatismo, infe­
ções, uso de sondas, etc. A idade no homem, oscilou 
entre 10 a 78 anos e na mulher de 24 a 60 anos. 

Somente 2 pacientes, os mais jovens, 10 e 17 anos, 
respectivamente, apresentavam história remota de di­
súria - dificuldade e infecção urinária; 5 possuíam 
antecedente traumático uretral; 2 mulheres eram por­
tadoras de cálculos uretrais. 

A sintomatologia predominante foi disúria -
dificuldade, ardência miccional; polaquiúria e nictú­
ria. A exploração física permitiu a palpação da tumo­
ração para-uretral em 3 casos (1 homem e 2 mulheres, 
com cálculos). 

O diagnóstico foi confirmado pelo exame radioló­
gico: uretrografia ou cisto-uretrografia e uretro-cisto­
copia em alguns casos. 

Todos, exceto um que recusou o tratamento, 
foram tratados cirurgicamente, com boa evolução 
pós-operatória. Apenas 1 paciente não apresentou 
melhora de seu complexo quadro urinário (vide caso 
nº 4) e necessita de investigação urodinâmica. 

RESULTADOS 

Todos os pacientes receberam indicação de trata­
mento cirúrgico, três foram primeiramente tratados de 
outras afecções como blenorragia, estenose de uretra 
(com uretrotomia interna), nefropreterectomia, res­
secção do coto uretera!. 

Dois pacientes não chegaram a ser operados, um 
por abandono do tratamento e outro porque necessitou 
de tratamento prévio da blenorragia e encontra-se apto 
à operação. 

A diverticulectomia foi realizada rios pacientes 
restantes. Dois pacientes receberam indicação de ure­
trectomia segmentar e dois de uretrolitotomia. 

Após o tratamento cirúrgico houve remissão do 
quadro clínico em todos os casos exceto uma paciente, 

J. Br. Ural. - VaI. 9 N9 1 - 1983 56 

24 anos, que persiste com pielonefrite aguda de repeti­
ção em rim único e que necessita de investigação 
urodinâmica mais acurada. 

DISCUSSÃO 

Com o nome de divertículos uretrais conhecem-se 
as neocavidades da uretra que têm comunicação com o 
conduto uretral, as quais por seu volume, retenção, 
obstrução, formações calculosas, etc. acarretam pro­
blemas urológicos. 

Sinonímia: bolsas urinosas da uretra, cisto ure­
traI, cavidades acessórias da uretra, abscesso peri­
uretral, uretroceles. 

Puigvert diferencia as uretroceles dos divertículos 
afirmando que estes limitam-se a uma cavidade extra­
uretral em comunicação com a uretra e aquelas afetam 
todo o conduto uretral. 

A 1 ª descrição dos divertículos de uretra deve-se a 
Sir Charles Mayfield Clarke em 1786. A técnica cirúr­
gica dos divertículos foi relatada pela 1 ª vez por Rou th 
em 1890. 

Os divertículos uretrais são pouco freqüentes mas 
sua incidência está em relação diret~ com a suspeita 
médica de sua existência e a planificação dos métodos 
diagnósticos para manifesta-los. Incidência de 3% dos 
divertículos da uretra feminina (Andersen, 1967). 

A origem dos divertículos é obscura, podendo ser 
congênitos ou adquiridos. 

Existem 3 teorias principais para explicar a exis­
tência dos divertículos congênitos: 

1) estudos anatômicos de Huffman mostram que 
as glândulas uretrais e ductos tendem a abrir na meta­
de distaI do canal uretra!. Esta é a hipótese mais aceita 
para explicar.a origem dos divertículos congênitos 
uretrais; 

2) falta de desenvolvimento dos planos uretrais 
primitivos; 

3) déficit na formação do' tecido erétil fazendo 
com que a mucosa ureteral se saliente, formando um 
divertículo, a fim de preencher o vazio existente. 

Em apenas um de nossos casos o laudo anátomo­
patológico foi de divertículo congênito, verdadeiro. 

Causas dos divertículos adquiridos: 



Número Diagn6stico Anatomia 
do Caso Idade Sexo Sintomas Urol6gico Localização Tratamento Patol6gica 

10 M cU.súria Divertf.culo Uretra bulbar Diverticu- Divertlculcy 
dificuldade uretral lectomia verdadeiro 

78 M disúri. Divertículo Ângulo 
dificuldade uretra! peno-escrotal 
ardência 
miccional 
polaquiúria 

3 21 M secreção Divertículo Uretra bulbar Clinico 
purulenta uretral 
uretral Blenorragia 

4 24 F ardência Pielonefrite 1/3 superior de Nefroureterec- Processo infla-
miccional crônica E uretra tomiaE matário crônico 
dor flancos Ectasia pielo- Diverticulec- compative1 com 
DeE ureteralD tomia diverticulo 
polaquiúria Divertículo Ressecção de 
nictUria uretra! coto ureteral E 

5 36 F disúria Divertículo 1/3 superior Diverticu1ec- Tecido inflama-
dificuldade uretral de uretra tomia tório cIi>nico 
'ardência 
miccional 
urgência 
urinária 
polaquiUrla 
nictúria 

18 M ardência Estenose ure- Uretra bulbar Uretrotomia Epidermização 
miccional trabulbar + interna 
disúria Divertículo de Diverticulecto-. 
dificuldade uretra mia + Uretrec-

tomia segmentar 

17 M disúria Divertículo Uretra buIbar Divertícu~ Processo infla-
dificuldade uretra! lectomia mat6rio crônico 
jatour. in· 
terrompido 

26 M Flstula ure.. Fistula ure~ Ângulo peno- DiYerticu~ Divertículo ore-
tro-cutinea tro--cutânea escrota! lectomia trai com parede 

Divertículo espessada 
uretra! 
Bexiga neuro--
gênica 

21 M Flstu1a ure- Fístula ure~ Ângulo peno-- Diverticu- Divertfculo 
tro-cutânea tro-cutânea escrotal lectomia uretra! 

Bexiga neuro--
gêniea 
Divertículo 
uretra1 

10 60 F disúria Litlase uretral 1/3 superior OivertiC\l- Divertículo 
dor e Diverticulo de uretra lectomia + uretral 
dificuldade uretra! Uretrolito-

Refluxo vesure- tomia 
teral D 

11 47 F hematbria Litlase uretral 1/3 médio de Diverticu- Divertleulo 
disúri .. Divertfculo uretra lectomia + uretraJ 
dor e uretral Uretrolito-
dificuldade tomia 

12 29 M lncontinên- Bexiga neurogê- Ângulo peno- Diverticu- Divertlculo 
eia urinária niea escrota! lectomia + uretra! 
Infecção un· Divertículo Cistolitoto-
nária crtnica uretra! + mia + Esfine-
nária crtnica Litíase vesical 

UVM.:upu.:tIo 

13 43 M Traumatismo Estenose ure- Uretra bulbar U~etrectomia Divertlculo 
peno-escrotal tra bulbar segmentaJ"+ uretral 
Uretrorragia Diverticulo Diverticulec- Uretra com 

uretral tomia área de ... 
treitamento 
apresentando 
paredeespes-
sada e fibro-
sacia 

57 J. Sr. Ural. - VaI. 9 NC? 1 - 1983 



1) sonda permanente, por curvatura desta no 
ângulo penoescrotal, pode-se formar um divertículo, 
infectar-se e fistulizar para o exterior. Quatro de 
nossos pacientes apresentam divertículos uretrais ad­
quiridos desta forma; 

2) infecções. uretrais com formação de abscessos 
peri-uretrais. Ocorrem freqüentemente no homem e 
são excepcionais na mulher. 

Um caso de blenorragia que levou a divertículo 
uretral é por nós relatado; 

3) a presença prolongada de um calculo na uretra 
pode acarretar uma formação diverticular. Mas, geral­
mente, os cálculos diverticulares são secundárias à 
cavidade e estão favorecidos pela estase urinária e 
infecção. 

Dois pacientes de nossa casuística eram portado­
res de divertículos uretrais com calculos (1 e 2 respecti­
vamente) no seu interior; 

4) necrose de area da uretra por compressão 
prolongada em partos ou traumatismos uretrais. 

Tivemos 1 caso de traumatismo de uretra anterior 
que levou à formação de divertículos; 

S) influência das estenoses na formação das cavi­
dades diverticulares da uretra, visto que a distenção 
uretraI repetida favorece a eventração da parede. 

Guyon chega mesmo a afirmar que sempre há um 
fator obstrutivo na gênese diverticular. 

Dois de nossos pacientes apresentavam também 
estenose uretraI. 

Duas pacientes não tiveram a origem de seus 
divertículos bem estabelecida, sendo um provavelmen­
te congênito e outro secundário a obstrução urinária 
(trato inferior), de origem neurológica. 

Quanto a localização, os divertículos congênitos 
no homem geràlmente se assentam em uretra posterior 
e os adquiridos na uretra anterior. Todos na face 
ventral sendo raros os de face dorsal. Na mulher, 90% 
dos divertículos se assentam na parede posterior ou 
vaginal da uretra, freqüentemente na sua metade 
distaI, haver íntima aderência entre ambas e também 
pela presença de glândulas peri-ureterais, possíveis 
condicionantes dos diverrtículos. 

O quadro clínico apresentado pelos portadores de 
divertículos de uretra é variado. Disúrias - dor, 
dificuldade, ardência miccional. polaquiúria, nictúria, 
que se exacerbam em vigência de infecção; gotejamen­
to uretral pós-miccional; secreção purulenta uretral, 
micção interrompida. 

Na forma mais típica de divertículo de uretra 
feminina, está presente uma massa cistica. macia, na 
parede uretraI inferior, distaI ao colo vesical e proxi­
mal ao meato externo. Urina retida ou material puru­
lento podem ser eliminados através do me ato por 
pressão digital à palpação. Os sintomas consistem 
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primariamente de cistite recorrente, gotejamento'após 
a micção e dispareunia. Menos típico mas sugestivo de 
um divertículo é a ocorrência de significante dor 
uretraI com urinalise normal. 

Três de nossas pacientes possuíam seus divertícu­
los palpáveis. Duas mulheres por também apresenta­
rem cálculos uretrais e um rapaz, com divertículo 
palpável em ângulo peno-escrotal. . 

A ocorrência de c alculos ou carcinoma nos diver­
tículos não é o usual (Ward, 1967). Carcinoma de 
uretra já é incomum e a maioria é de origem das 
células escamosas. Mc Loughlin (1975) relatou 1 caso 
de Ca insitu em um divertículo de uretra e a presença 
de Ca em 1 dos casos de Woodhouse é Cals em 1980. 
significa que os sacos diverticulares devem ser sempre 
excisados. 

Warton e Kearns tiveram 10% de incidências de 
cálculos em divertículos uretrais em sua série de ~O 
pacientes mulheres. 

Ward e Cals em 1967 tiveram 2 pacientes com 
cálculos em seus divertículos em sua série de 3S paci­
entes do sexo feminino. 

Uretroscopia e uretrocistografia ou cistouretro­
grafia miccional foram de grande valia em todos os 
casos, proporcionando dados precisos acerca do tama­
nho do orifício, situação e lesões concomitantes, sendo 
que o último constitui o exame mais útil para confir­
mar o diagnóstico. 

O tratamento instituído aos divertículos de uretra 
deve ser sempre cirúrgico, visto que existem complica­
ções potenciais e freqüentes como infecção local. uri­
nária, formação de abscessos e fistulização. 

A fistulização uretro-cutânea em homens é relati­
vamente rara, associada aos abscessos para-uretrais 
com abertura para o exterior. Nas mulheres, a presen­
ça de fístula uretro-vaginal, foi encontrada com uma 
freqüência de 2 em série de 3S pacientes mulheres 
(Ward,67). 

Somente os divertículos muito pequenos devem 
ser operados por via transuretral. A abordagem cirúr­
gica depende do sêxo do paciente e da localização 
diverticular. Enfim, a técnica exata para diverticulec­
tomia não parece ter importância e sim um bom 
preparo pré-operatório no sentido· de se visualizar o 
número de divertículos, número de aberturas levando 
ao divertículo e sua relação com o colo vesical. Ander­
sen notou em sua série de 300 pacientes que 3 apresen­
tavam 2 divertículos cada - 1967. 

RESUMO 

São relatados 13 casos de divertículos de uretra 
em pacientes de ambos os sexos, e idade compreendida 
entre 10 e 78 anos, atendidos nos Serviços de Urologia 



do Hospital de Clinicas e Santa Casa de Miserc6rdia 
de Curitiba. 

SUMMARY 

The authors show 13 cases of ureteral diverticuli 
in 09 male and 04 female patients aged between 10-78 
years old (male) and 24-60 (female), concerned with 
trauma, infections and uretral probe-using. 
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fibroma retroperitoneal gigante - relato de um caso 

CARLOS ARY VARGAS SOUTO - JOSÉ FRANCISCO LISBOA - EDGAR THORELL 
da Santa Casa de Misericórdia de Porto Alegre - Porto Alegre - RGS 

INTRODUÇÃO 

Morgani (2) em 1761 fez a primeira dyscrição de 
um tumor retroperitoneal. É um tumor raro e pouco 
tem sido escrito a seu respeito. O tipo histológico é 
bastante variado, advindo disso uma classificação 
muito extensa; não sendo do escopo desse relato entrar 
em detalhes sobre ela. Dos tumores malignos, os sar­
comas são os mais freqüentes, enquanto que os lipo­
mas predominam entre os benignos. Os lipomas mere­
cem uma atenção especial porque, embora classifica­
dos como tumores benignos, quando ocorrem retrope­
ritonealmente mostram uma maior tendência a apre­
sentar trl\nsformação maligna (1). Von Wahlendorf 
relata uma incidência de 14% de transformação ma­
ligna em 165 lipomas retroperitoneais (1). O mesmo 
autor descreve a remoção ' de um lipoma retroperito­
neal pesando 7.000 g. 

RELATO DO CASO 

M.C. , branco, casado, aposentado, 61 anos, 
natural de São Jerônimo e residente em São Leopoldo 
- RS, internou na Santa Casa de Misericórdia de P. 
Alegre em 17/ 8/78 sob o n? de registro 7548. Antes da 
internação no Serviço havia consultado em sua cidade 
por estar apresentando grande massa ocupando todo o 
hemiabdômen' direito e varicocele do mesmo lado de 
surgimento recente. Foi naquela cidade investigado e a 
urografia fez o diagnóstico presuntivo de tumor de 
célula renal. Foi levado à cirurgia através de lombo­
tomia direita. Durante a operação não foi possível 
remover o tumor sendo então apenas biopsiado. O 
exame anátomo-patológico (8/6/78) revelou: "Fibroli­
poma com atipias celulares". Internou na Enfermaria 
31 da Santa Casa com queixa de aumento da massa 
abdominal desde a cirurgia de junho. Ao exame físico 
observou-se grande massa visível e palpável ocupando 
todo o hemiabdome direito e varicocele de 111 grau 
homolateral. Demais aspectos sem particularidades. 
Os exames laboratoriais foram normais. A urografia 
evidenciou extensa massa retroperitoneal provocando 
deslocamento e rotação do rim do mesmo lado (Fig. 1). 
A arteriografia revelou massa pouco vascularizada 
com alguns vasos patológicos (Fig. 2). Em 18/ 8/78 foi 
operado por via transperitoneal. O tumor foi removido 
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Fig. 1: UrograJIa assoc/aaa a venocavograJIa. 

por inteiro. assim como o rim direito que foi impossível 
separar da massa tumoral. A peça cirúrgica pesou 
6.800 g (Fig. 3). O pacien.te recebeu alta no 7? dia 
pós-operatório em bom estado geral. Vem sendo a­
companhado até o presente (set .l82) sem evidências de 
recidiva. 

DISCUSSÃO 

A melhor expliacação para a origem desses tumo­
res seria considerá-los remanescentes do seio uroge­
nital (1). 

Infelizmente os sintomas precoces praticamente 
inexistem; à medida que o tumor cresce surgem mani­
festações vagas de natureza gastrointestinal. Quando a 
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Fig. 2: Arteriografia. 

massa aumenta de volume, os sintomas são aqueles 
resultantes da compressão de estruturas e órgãos adja­
centes. O diagnóstico diferencial entre tumor primário 
do retroperitônio e outras massas abdominais - tu­
mores de ovário, útero, intestino, rim - é principal­
mente de exclusão. Se a urografia niío puder eviden­
ciar adequadamente as cavidades renais, a pielografia 
retrógrada deve ser realizada. Pelo fato de serem os 
ureteres aderentes à parede posterior do peritônio, 
qualquer coisa que desloque o ureter para a. frente 
ou para o lado deve ser necessariamente retroperito­
neal. 

O tratamento de escolha é a extensão cirúrgica 
(3). A radioterapia tem sido indicada nos casos inope­
ráveis ou naqueles em que não houte completa remo­
ção da massa. No nosso paciente, . embora se tratasse 
de um tumor gigante com atipias celulares, optou-se 
por realizar somente o tratamento cirúrgico, porque a 
remoção da massa foi completa. O paciente está pro­
vavelmente curado 4 anos após a cirurgia. 

RESUMO 

Tumores primários de retroperitônio são raros e 
há escassa literatura à respeito' deles. Ê relatado num 

61 

Fig. 3: Peça cirúrgica vendo-se o rim em sua porção superior. 

caso de tumor retroperitoneal gigante tratado por 
~irurgia. 

SUMMARY 

Primary retroperitoneal tumors are rare and there 
is scarce literature about them. A giant retroperitoneai 
fibroÍipoma treated by surgery is reported. 

BIBLIOGRAFIA 

1 - DONNELLY, B.A. Primari retroperitoneal tumors. Surg. 
Gyn. Obst., 83(6):705-18, dec. 1946. 

2 - NEWMAN, H.R. & PINCK, B.D. Primary retroperitoneal 
tumors. Arch. Surg., 60:879-96, 1950. 

3 - SKINNER, D.G. In: SKINNER, D.G. & DE KERNION, 
1.B. Genltourlnary Cancer. Philadelphia, W.B. Saun­
ders Co., 1978, capo lO, p.200-12. 

J. Sr. Urol. - Vol. 9 NC? 1 - 1983 

Marcos


Marcos



	JBU0901capa
	JBU0901org
	JBU0901col
	JBU0901edt
	JBU0901001
	JBU0901003
	JBU0901006
	JBU0901011
	JBU0901017
	JBU0901021
	JBU0901035
	JBU0901038
	JBU0901040
	JBU0901053
	JBU0901056
	JBU0901060

