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A bexiga neurogênica (BN) é caracterizada por qualquer alteração da função da 
bexiga secundária a uma lesão neurológica. A principal causa de BN em crianças 
é a Espinha Bífida (EB), sendo a malformação mais frequente a Mielomeningocele 
(MMC) a nível lombossacral. A BN tem uma apresentação heterogênea que reflete 
o complexo sistema de controle cerebral-bexiga-uretra e, a depender do local da 
lesão no eixo neurológico, pode culminar com incontinência urinária ou retenção 
urinária e até mesmo altas pressões vesicais levando a falência renal no futuro. O 
diagnóstico precoce influência diretamente no manejo terapêutico com o intuito 
de evitar danos renais, evitar infecções do trato urinário e buscar ou manter a 
continência da criança.
Palavras-chave: Criança; Bexiga Neurogênica; Espinha Bífida; Incontinência 
Urinária.

Any change in bladder function secondary to a neurological injury characterizes 
neurogenic bladder (BN). The leading cause of BN in children is Spina Bifida (EB), the 
most frequent malformation being Myelomeningocele (MMC) at the lumbosacral level. 
BN has a heterogeneous presentation that reflects the complex brain-bladder-urethral 
control system. Depending on the location of the lesion in the neurological axis, it can 
culminate in urinary incontinence or urinary retention and even high bladder pressures 
leading to kidney failure in the future. Therefore, early diagnosis directly influences 
therapeutic management to avoid kidney damage, bypass urinary tract infections and 
seek or maintain the child's continence.
Keywords: Children; Neurogenic Bladder; Spina Bifida; Urinary Incontinence.

Introdução

A bexiga neurogênica (BN) é caracterizada por qualquer alteração da 
função da bexiga secundária a uma lesão neurológica. Existe um complexo 
sistema de controle neural que regula as atividades da bexiga e do esfíncter 
uretral, permitindo o armazenamento e eliminação periódicos da urina. 
Lesões em qualquer região deste sistema podem produzir um quadro de 
BN.1
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A principal causa de BN em crianças é a 
Espinha Bífida (EB), sendo a malformação mais 
frequente a Mielomeningocele (MMC) em nível 
lombossacral.1 No entanto, outras malformações 
congênitas e doenças adquiridas podem ser 
causadoras, como síndrome da agenesia sacral, 
lesões traumáticas ou neoplásicas da medula 
espinhal e malformações anorretais ou da cloaca. 
Além disso, existem apresentações de BN em que 
não há alteração neurológica aparente.2

A BN tem uma apresentação heterogênea 
que reflete o complexo sistema de controle 
cerebral-bexiga-uretra e, a depender do local da 
lesão no eixo neurológico, pode culminar com 
incontinência urinária ou retenção urinária e até 
mesmo altas pressões vesicais, levando a falência 
renal no futuro.3,4

O diagnóstico baseia-se em um exame clínico 
cuidadoso e exames complementares incluindo 
estudo urodinâmico e exames de imagem, 
permitindo assim a seleção do melhor tratamento, 
seja ele proativo ou expectante.5

Portanto, tendo em vista o grande impacto 
de tal condição na qualidade de vida de seus 
portadores e a incidência da BN, esse artigo visa 
descrever os aspectos urológicos da patologia, suas 
possíveis etiologias, bem como seu diagnóstico e 
tratamento.

Materiais e Métodos

Este artigo trata  de uma revisão da literatura 
realizada na base de dados Pubmed. Incluímos 
artigos publicados em língua inglesa, utilizando  
os descritores de busca: "Neurogenic Bladder", 
“Neurogenic Bladder Disorders”, “Spinal 
Dysraphism”, “Meningomyelocele”, “Clean 
Intermittent Catheterization,” “Overactive 
detrusor”, “Detrusor Underactivity”. A partir 
dos artigos obtidos, buscou-se ativamente nas 
referências bibliográficas novos artigos que 
eventualmente não tenham sido selecionados 
na busca estruturada.   Foram incluídos estudos 
observacionais e ensaios clínicos a fim de abranger 
diferentes abordagens sobre o tema.

Os artigos foram revisados por duas autoras 
para garantir que estivessem de acordo com os 
critérios de inclusão. 

Revisão da Literatura

Epidemiologia e Etiologia

As causas de BN são variadas e vão desde 
defeitos de fechamento do tubo neural, a 
paralisia cerebral, traumatismo raquimedular, 
acidente vascular cerebral (AVC), mielites 
(HTLV e Esquistossomose), agenesia sacral, 
medula ancorada associada a ânus imperfurado, 
malformação da cloaca, tumores cerebrais, 
cirurgias pélvicas, dentre outras menos comuns.1

Dentre as citadas, a principal etiologia de 
BN compreende os defeitos de fechamento do 
tubo neural (DFTN), ques é o foco do presente 
artigo.6 Os DFTNs têm uma prevalência, nos 
EUA, de 1 a cada 1200 nascidos vivos e uma 
prevalência mundial que varia de 1 (Europa e 
Oriente Médio) a 3-5 (Norte da China) cada 
1000 nascidos vivos.7 A incidência dos DFTNs 
no Brasil, no ano de 2006, foi de 13,21 a cada 
100.000 nascidos vivos. Vê-se que essa incidência 
vem apresentando uma redução com o passar dos 
anos. Diferenças regionais de acesso a serviços de 
saúde e o consumo de alimentos fontes de ácido 
fólico podem ter influenciado a não redução dos 
coeficientes de maneira homogênea no país. 6,7

Espinha bífida (EB) e anencefalia são as duas 
mais importantes causas de DFTN.8 A EB é uma 
anomalia com uma incidência global de 1:1000 e é 
responsável por 93% dos casos de BN, sendo 85% 
causados por mielomeningocele (MMC) e 8% por 
espinha bífida oculta. Apenas cerca de 10% dos 
portadores dessa condição conseguiam ultrapassar 
a infância até o ano de 1960. Atualmente, apesar 
de todos os comprometimentos que podem 
apresentar, esses pacientes apresentam uma 
expectativa de vida quase normal. 9

Os pacientes com Disrafismo Espinhal podem 
desenvolver desde uma paralisia dos membros 
inferiores, problemas sexuais, até disfunção 
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intestinal e vesical. Podem, ainda, apresentar 
complicações, como a decorrente da colocação do 
shunt ventrículo-peritoneal, devido ao quadro de 
hidrocefalia que ocorre em 85% desses pacientes, 
que é uma importante causa de óbito neonatal 
nesse público.10

Tem sido observado uma redução na prevalência 
dos DFTNs e, consequentemente, no número 
de pacientes com BN, em consequência do 
diagnóstico precoce e incorporação de folatos 
na dieta.1

Espinha Bífida Aberta (Mielomeningocele)

A Mielomeningocele (MMC), a principal das 
malformações, representa 85% dos casos de BN. 
A etiologia da MMC ainda é pouco compreendida, 
mas sabe-se que sua ocorrência decorre de um 
defeito de desenvolvimento por volta da 21° a 
28° semana de desenvolvimento embrionário.11A 
existência de pregas neurais abertas na região 
espinhal neste momento, que impedem que os 
arcos vertebrais possam recobrir corretamente 
o neuroepitélio, culminam na formação dessa 
comunicação entre a medula espinhal e o meio 
externo. A consequente abertura que se forma 
na coluna vertebral dá origem ao termo EB e, 
quando os tecidos neurais estão contidos dentro 
de um saco envolvido por meninges que se 
projeta através das vértebras, temos a ocorrência 
da MMC.12

Estima-se que 25 a 40% das gestações com 
MMC o feto é abortado e 14% de todos os recém-
nascidos com a malformação não sobrevivem além 
dos 5 anos de idade, com a mortalidade subindo 
para 35% naqueles com sintomas de disfunção 
do tronco cerebral secundária à malformação de 
Arnold-Chiari.13,14 Estima que 70% dos pacientes 
têm um quociente de inteligência (QI) acima de 
80, porém apenas metade consegue viver de forma 
independente quando adultos.15

O acometimento da patologia ocorre, em 95% 
das vezes, a nível lombossacral.1 Cerca de 98% 
apresenta comprometimento da bexiga, seja com 
um padrão de arreflexia do músculo detrusor (13-

49,5%) ou com um padrão de hiperreflexia (25-
76%).1 Aproximadamente, 12% dos pacientes com 
MMC não terão sinais de disfunção urológicas 
ao nascer, mas a disfunção vesical ocorre anos à 
frente, devido a ocorrência de fenômenos como 
mudanças na inervação, ancoragem de medula e 
outras mudanças neurológicas.2

Sem tratamento dos sinais e sintomas urinários, 
cerca de 70% dos pacientes com MMC irão 
desenvolver complicações urológicas nos 
primeiros anos de vida e menos de 5% irá se tornar 
continente.16,17

Espinha Bífida Oculta

A origem embrionária da espinha bífida oculta 
não é bem definida, mas suspeita-se que envolva 
alguma anormalidade na neurulação secundária.12 
Compreende os casos de lipoma, meningocele, 
síndrome da medula dividida e meningocele 
anterior.18

A patologia representa 8% dos casos de BN.1 
Sabe-se que aproximadamente 40% dos pacientes 
com espinha bífida oculta irão apresentar sintomas 
urológicos, decorrentes da BN, no momento do 
diagnóstico19.

Agenesia Sacral

A agenesia sacral (AS) é uma anomalia 
congênita rara, na qual há a ausência parcial ou 
total de dois ou mais corpos vertebrais sacrais. É 
um defeito atribuído a uma falha na neurulação 
no 28° dia de desenvolvimento embrionário.20 A 
agenesia sacral possui uma incidência que varia 
de 0,09 a 0,43%, com uma forte associação com 
diabetes mellitus materno.21,22

Os pacientes com AS podem apresentar 
anomalias  neurológicas ,  or topédicas  e 
gastrointestinais como parte do espectro da 
síndrome de regressão caudal. Quanto ao 
acometimento urológico, o enfoque do presente 
artigo, tem-se que cerca de 80% dos pacientes 
apresentarão quadro de BN. O nível dos corpos 
vertebrais e medula espinhal afetados não prediz 
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a severidade ou o tipo de acometimento do trato 
urinário.23

O refluxo vesicoureteral (RVU) é um achado 
comum entre os pacientes com AS.24 A associação 
de RVU, alta pressão vesical e infecção urinária 
recorrente torna esses pacientes vulneráveis a 
insuficiência renal.25

Paralisia Cerebral

A paralisia cerebral representa um grupo de 
desordens que afetam o movimento, a postura 
e o equilíbrio do indivíduo. Os achados clínicos 
dessa condição se devem à lesão do cérebro 
em desenvolvimento e são permanentes e não 
progressivas, podendo, no entanto, mudar ao 
longo do tempo.26

A paral is ia  cerebral  possui  diversas 
etiologias, sendo em sua maior parte devido 
a comprometimentos do período perinatal em 
cerca de 92% dos casos. Possui como fatores 
de risco importantes tais como nascimento 
pré-termo, infecção perinatal, restrição de 
crescimento intrauterino, múltiplas gestações e 
acidose ou asfixia.26 A prevalência da doença é de 
aproximadamente 2-3 por 1000 nascidos vivos. 27

As manifestações clínicas da patologia englobam 
uma variada gama de anormalidades, como dor, 
comprometimento da locomoção, inabilidade 
para falar, epilepsia e distúrbios do sono ou de 
comportamento. Quanto aos sintomas urinários, 
cerca de 25% dos pacientes irão apresentar 
incontinência.26

Disfunção Neurogênica do Trato Urinário 
Inferior e Apresentação Clínica

A apresentação clínica da BN reflete a 
complexidade do controle neural do trato urinário 
inferior, e o local da lesão no eixo neurológico 
determina o padrão de sintomas e disfunção. 

O armazenamento e a micção são orquestrados 
por conexões entre a ponte e a medula espinhal 
sacral. Inervação periférica também está envolvida 
nesse processo. Durante o enchimento vesical há 

relaxamento da musculatura detrusora mediada pela 
inervação simpática (T10-L2) devido a atuação dos 
receptores beta-3 na parede bexiga e contração do 
esfíncter uretral liso (interno) e estriado (externo) 
por intermédio da inervação simpática e nervo 
pudendo por estímulo dos receptores alfa-1 no colo 
vesical, promovendo assim uma bexiga de baixa 
pressão e continência.28–30

Durante a fase de esvaziamento, a zona 
cinzenta periaquedutal é ativada, levando o 
estímulo a ínsula (primeiro desejo miccional) 
e giro do cíngulo (segundo desejo miccional), 
com ativação posterior do córtex frontal e centro 
pontino da micção que, por meio da inervação 
parassimpática (S2-S4), ativa os receptores 
muscarínicos (M2-M3), localizados na bexiga, 
causando contração detrusora e inibição do nervo 
pudendo, promovendo relaxamento do assoalho 
pélvico e dos esfíncteres uretrais externos e 
internos, resultando em esvaziamento efetivo da 
bexiga.28–30

A depender da localização da lesão, a BN pode 
se apresentar com as seguintes características:3

1.	 Hiperreflexia detrusora e esfíncter uretral 
normotônico: lesões suprapontinas. Neste caso, 
o resíduo pós-miccional é insignificante.

2.	 Hiperreflexia detrusora e esfíncter hipertônico: 
lesões infrapontinas - suprassacrais. Neste 
caso, o resíduo pós-miccional é aumentado.

3.	 Hiporreflexia ou arreflexia detrusora e esfíncter 
hipotônico ou normotônico: lesões sacrais 
e infrassacrais. Neste caso, o resíduo pós-
miccional pode ser aumentado.

A hiperatividade do detrusor é a causa mais 
comum de incontinência urinária por doença 
neurológica, cujo os principais sintomas relatados 
pelos pacientes são urgência urinária, alterações 
na frequência urinária, noctúria e incontinência.4

A dissinergia detrusor-esfincteriana ocorre 
quando o detrusor e o esfíncter uretral se contraem 
simultaneamente. Nesses casos, altas pressões 
são encontradas na bexiga e a longo prazo o 
surgimento de hipertrofia detrusora pode evoluir 
com falência renal no futuro em até ⅔ dos casos.3,32
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Já a hipoatividade do detrusor resulta em 
contrações mal sustentadas do músculo com 
sintomas que incluem hesitação urinária, fluxo 
urinário interrompido, sensação de esvaziamento 
incompleto da bexiga e micção em dois tempos.4

Diagnóstico

A investigação urológica em pacientes com BN 
tem o intuito de prevenir danos renais no futuro e 
auxiliar na melhor decisão terapêutica É de suma 
importância a obtenção de informações da história 
pré-natal e evolução clínica do paciente.

O exame físico inclui a inspeção da genitália 
externa, dorso e dos reflexos neurológicos. 
Frequência urinária ou de realização do CIL, 
perdas urinárias, história de infecção urinária, 
constipação ou incontinência fecal, mudanças 
na função neurológica e medicações em uso 
são informações cruciais a serem verificadas no 
acompanhamento.2	

Obrigatoriamente os pacientes com tal 
condição devem ser submetidos periodicamente 
a ultrassonografia do trato urinário (USTU), 
uretrocistografia miccional (UCM), estudo 
urodinâmico e cintilografia renal estática com 
Tc-99m DMSA.1

A USTU avalia a presença de hidronefrose 
conforme a Sociedade de Urologia Fetal (Society 
of Fetal Urology - SFU) e malformações renais 
e ureterais, sendo recomendado sua realização 
o mais precoce possível após o nascimento. 
Atualmente, preconiza-se a realização do exame 
a cada 3-4 meses durante o primeiro ano de vida, 
a cada 6 meses até os 2 anos de idade e depois 
anualmente até os 5 anos de idade. A medida do 
resíduo pós-miccional é necessária em pacientes 
com estabilidade neurológica e urológica e 
continência vesical adequada.1 Há controvérsia 
sobre o valor da espessura da bexiga na predição 
de baixa complacência da bexiga. Tanaka e 
colaboradores (2008) compararam a medida da 
espessura da bexiga via US de 57 pacientes com 
mielomeningocele com achados dos estudos 
urodinâmicos. O resultado foi a correlação 

da espessura da parede vesical com “detrusor 
leak point pressure >40cm H2O” ao final do 
enchimento vesical. 33

A UCM avalia alterações anatômicas do trato 
urinário inferior e é padrão-ouro no diagnóstico 
de refluxo vesicoureteral (RVU).34 Realizada 
nos primeiros meses de vida e, se disponível, 
em conjunto com o estudo urodinâmico (vídeo 
urodinâmico) e repetida anualmente até o 
tratamento cirúrgico em pacientes com RVU ou 
mesmo naqueles que perderam o seguimento.1

O estudo urodinâmico (EUD) é um exame 
fundamental para decisão do manejo terapêutico 
uma vez que estuda a fisiologia vesical e prevê o 
risco de lesões renais em pacientes neurogênicos.35

Deve ser feito pelo menos 6 semanas após o 
fechamento do defeito medular, de preferência 
ainda no primeiro trimestre de vida e repetido 
anualmente 1,36. Fatores de pior prognóstico e com 
deterioração renal associada são hiperatividade 
destrutora e “detrusor leak point pressure” 
(DLLP) acima de 40 cmH20, sendo nesses casos 
considerada uma bexiga hostil pelo Umpire Study 
(2019).1,37–39 

A cintilografia renal estática com ácido 
2,3-dimercaptosuccínico (DMSA Tc-99) avalia a 
presença de cicatrizes renais que indiquem dano 
renal. Deve ser realizada em todos os pacientes 
com espinha bífida no primeiro ano de vida. Nos 
casos de infecção urinária febril é indicada após 
6 meses da resolução do quadro. 1,37

Tratamento

Existem duas opções de tratamento para 
a BN atualmente. Uma delas é o tratamento 
proativo, em que se utiliza, normalmente, o 
Cateterismo Intermitente Limpo (CIL) e as 
medicações anticolinérgicas, objetivando manter-
se uma baixa pressão na bexiga, e o outro é o de 
postura expectante, na qual se espera surgirem 
modificações, como alterações renais, para que 
medidas sejam adotadas.2 

As diretrizes da sociedade europeia e a ibero-
americana recomendam a adoção do tratamento 
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proativo, uma vez que a postura expectante pode 
ter implicações a longo prazo para os pacientes, 
afinal, apesar de, ao nascimento, os pacientes 
com disrafismo espinhal poderem apresentar-se 
sem sintomas e sinais de disfunção urológica, 
eles possuem alto risco de desenvolvê-las na 
infância.1,40

Os principais objetivos do tratamento são 
preservar ou melhorar a função renal, evitar 
infecções do trato urinário e buscar ou manter a 
continência da criança, o que é, com o passar do 
tempo, importante para sua qualidade de vida.

Tratamento Conservador

O objetivo do tratamento da BN é alcançar a 
continência completa e preservar a integridade do 
trato urinário desses pacientes.41

Existem duas condutas diferentes diante de 
um paciente com quadro de BN, a proativa e 
precoce e a expectante. Na conduta proativa, 
inicia-se o tratamento antes do surgimento de 
quaisquer sinais de danos ao trato urinário (ITU, 
hidronefrose, cicatrizes renais e outros) com 
base no princípio de que elevadas pressões do 
músculo detrusor e a pielonefrite seriam fatores 
comprometedores da função renal.42,43

Já a conduta expectante adota um comportamento 
vigilante antes do início do tratamento, ou seja, o 
início de medidas terapêuticas apenas se dá se e 
quando houver alterações na função ou anatomia 
deste trato.44,45  No entanto, foi visto que, apesar 
da dilatação renal ser reversível em 92% dos 
pacientes sob essa conduta, cerca de 42% dos 
pacientes e metade dos pacientes com dilatação 
renal necessitaram realizar um procedimento de 
aumento da bexiga.1

Além disso,  pacientes  com Espinha 
Bífida necessitam de um acompanhamento 
multidisciplinar próximo que, a longo prazo, 
praticamente inviabiliza essa vigilância tão 
próxima e eficaz que seria necessária para a 
adoção de tal conduta de forma segura. Um ponto 
importante e que favorece a conduta proativa é o 
fato de que o início precoce do CIL é um fator que 

melhora a aderência e a adaptação dos pacientes 
e seus familiares à medida que melhorias na 
qualidade do paciente são vistas.46,47

Nos pacientes com o esvaziamento da bexiga 
prejudicado, o primeiro passo e prioridade 
do tratamento é permitir o esvaziamento 
completo e o estabelecimento de uma pressão do 
músculo detrusor seguro durante o enchimento e 
esvaziamento da bexiga. O cateterismo deve ser 
adotado para garantir o adequado esvaziamento 
da bexiga naqueles pacientes que tenham uma 
micção espontânea inadequada, sendo o CIL o 
mais recomendado. A frequência de realização 
do CIL irá depender do resíduo pós-miccional, 
da pressão do músculo detrusor e da quantidade 
de líquido ingerida. 

Nos pacientes com anormalidades no 
enchimento vesical, existem diversas opções de 
tratamento. Dentre elas, o uso de anticolinérgicos 
que promovem o relaxamento do músculo detrusor 
e redução da pressão intravesical, reduzindo os 
sintomas de armazenamento.48

O CIL deve ser iniciado logo após o nascimento 
em todas as crianças com EB, pois já foi 
demonstrado que o manejo precoce foi capaz de 
reduzir as complicações renais e a necessidade de 
realização da cirurgia de aumento da bexiga.49–51

Anticolinérgicos

A hiperatividade do músculo detrusor gera 
uma alta pressão na bexiga, a qual é perigosa 
para o trato urinário superior. Os fármacos 
anticolinérgicos/antimuscarínicos são, portanto, 
uma opção que reduz essa hiperatividade e, 
consequentemente, a pressão intravesical. O 
uso precoce dos anticolinérgicos já se mostrou 
capaz de reduzir a deterioração renal e a 
necessidade de realização do aumento vesical. 
Deve-se, portanto, iniciar o anticolinérgico, 
caso seja demonstrada a bexiga hiperativa 
em EUD mesmo que nos primeiros meses de 
vida.49,50,52 

Os principais representantes dessa classe 
são: oxibutinina, tolterodina, darifenacina, 
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solifenacina. A oxibutinina é o antimuscarínico 
mais utilizado e com taxa de sucesso acima de 
93%. A oxibutinina, ao se ligar ao receptor da 
acetilcolina, impedirá que a mesma aumente a 
permeabilidade da membrana pós-sinápticas aos 
cátions, impedindo, assim, a despolarização da 
célula muscular e consequente contração. 

Na bexiga humana, existem os receptores 
muscarínicos M2 e M3, mas a contração do 
detrusor é mediada principalmente pelo receptor 
M3, sendo que seu bloqueio exclusivo não 
impede a contração vesical.53,54  Os receptores 
muscarínicos também estão presentes na 
glândula salivar, trato gastrointestinal, cérebro 
e coração, justificando os efeitos colaterais que 
podem ser visualizados - boca seca, constipação, 
sonolência, rubor facial, visão embaçada e 
intolerância ao calor.55

Naqueles pacientes com intolerância ao 
uso da oxibutinina oral, pode ser utilizado a 
oxibutinina intravesical, que, por não passar 
pela metabolização de primeira passagem no 
fígado, apresenta menos efeitos colaterais, menos 
metabólitos e uma maior biodisponibilidade. 56,57

Beta-Agonista

Como alternativa, existem os fármacos beta-
agonistas, como a mirabegrona, que foi incluída 
como uma opção para o tratamento do quadro 
de bexiga hiperativa, mas que tem seu uso em 
crianças registrado apenas em relatos de casos.58 O 
mecanismo de ação desses fármacos se baseia em 
seu efeito sobre os receptores beta-3 adrenérgicos 
no músculo detrusor. A ativação desses receptores 
promove o relaxamento do detrusor, graças 
à ativação da adenilciclase e formação de 
monofosfato cíclico de adenosina.59,60

Segundo Wöllner e colaboradores (2016) os 
beta-agonistas foram capazes de melhorar os 
parâmetros urodinâmicos e clínicos, mas até 
então nenhuma recomendação muito concreta 
acerca dele pode ser feita, necessitando que 
outros estudos controlados com placebo sejam 
feitos.  Os beta-agonista são vistos como uma 

alternativa a ser pensada após tentativas com a 
oxibutinina oral e vesical.61

Antidepressivos 

A imipramina é um antidepressivo tricíclico 
pouco utilizado atualmente em virtude do 
surgimento de medicamentos mais modernos. 
Apresenta ação anticolinérgica e alfa-adrenérgica 
e, por esse motivo, é empregada para o tratamento 
de incontinência urinária em pacientes com 
disfunções vesicais neurogênicas. 

Apesar de demonstrar melhora clínica em parte 
desses pacientes, não há estudos randomizados 
e controlados que permitam o seu uso rotineiro. 
Vale destacar também o seu efeito cardiotóxico.62

Tratamento Cirúrgico

A abordagem cirúrgica tem sido uma 
opção cada vez menos utilizada e considerada 
somente em pacientes que não tiveram sucesso 
no tratamento conservador ou com piora da 
hidronefrose, incontinência urinária e cicatrizes 
renais. É relevante salientar que o achado no 
estudo urodinâmico de bexiga “hostil” não indica 
por si só a cirurgia.31

Quanto às terapêuticas cirúrgicas disponíveis 
podemos agrupá-las em procedimentos para 
aumentar a capacidade da bexiga (toxina botulínica) 
e técnicas de ampliação vesical associados ou 
não a derivações urinárias cutâneas continentes 
e procedimentos para aumentar a resistência 
esfincteriana.

Toxina Botulínica

A toxínica botulínica é uma neurotoxina 
produzida pelo Clostridium botulinum,masapenas 
os subtipos A e B estão comercialmente disponíveis 
e aprovados pelo FDA dentro dos 7 existentes. 
A toxina botulínica do tipo A age inibindo a 
liberação da acetilcolina por meio da quebra 
da proteína SNAP-25, promovendo assim a 
diminuição da contração muscular e reduzindo os 
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receptores sensoriais das fibras nervosas no tecido 
submucoso, causando aumento da complacência 
e da capacidade vesical e diminuição das pressões 
durante as fases de enchimento e esvaziamento da 
bexiga.63–65

Sua indicação para pacientes com bexiga 
neurogênica se restringe a pacientes com 
hiperatividade detrusora refratária ao uso de 
anticolinérgicos/antimuscarínicos.66 A dosagem é 
baseada em dois estudos randomizados principais 
que relatam a posologia ideal de 200 a 300 
unidades por aplicação.67,68 

Atualmente, não há consenso sobre o melhor 
modelo de aplicação da toxina botulínica, sendo 
recomendada pelo FDA a administração via 
cistoscopia rígida ou flexível sob anestesia local 
ou geral e múltiplas aplicações intradetrusoras, 
polpando-se o trígono vesical com o intuito de 
prevenção de refluxo vesico-ureteral.69 Shenot e 
colaboradores (2013) e Moore e colaboradores 
(2016) relatam bons resultados com aplicações por 
toda a bexiga.70,71 Outros estudos relatam sucesso 
com a injeção suburotelial, com a redução do 
risco de injeção extravesical, comum na técnica 
intradetrusora.72–75 

Ampliação Vesical

A cirurgia para ampliação vesical está indicada 
quando há risco para dano renal, como observado 
quando há piora da hidronefrose, pielonefrite, 
aumento de cicatrizes renais e baixa capacidade 
vesical que necessite de vários cateterismos 
intermitentes por dia, piorando a qualidade 
de vida; na falha ou na impossibilidade de 
uso da toxina botulínica; e na persistência da 
incontinência urinária em razão de hiperatividade 
detrusora ou insuficiência esfincteriana.76 

Atualmente, o segmento mais utilizado 
para aumento da bexiga é o intestino delgado 
(íleo), descrito inicialmente no século XIX por 
Mikulicz.77 A seleção por esse segmento deve-se 
em virtude de parecer haver melhor complacência 
e baixas pressões se comparado com o colón ou 
outras estruturas.76 

Os pacientes com bexiga ampliada devem ser 
seguidos anualmente com ultrassonografia dos 
rins e vias urinárias para afastar litíase. Barroso 
e colaboradores (2009) demonstraram que o 
risco de cálculo é de cerca de 10% e que parece 
ser um pouco maior nos pacientes com conduto 
cateterizável.78

Derivações urinárias continentes podem ser 
necessárias em pacientes que não conseguem 
realizar o cateterismo via uretral ou que apresentem 
defeitos irreparáveis do esfíncter.76 Os segmentos 
mais utilizados como mecanismos de continência 
são o íleo, segmento ileocecal e apêndices com 
taxas de sucesso de 90%.79

A técnica que utiliza o apêndice como porção 
de mecanismos de ligação entre a bexiga e o meio 
externo cateterizável popularizou-se em 1980 
por Paul Mitrofanoff e segue o de escolha até os 
dias de hoje.80 Nos casos em que o apêndice for 
curto, obliterado ou mesmo removido, segmentos 
do íleo são empregados conforme descrito por 
Monti em 1997.81 Outras técnicas são descritas, 
porém, menos utilizadas como o uso de um retalho 
da própria alça intestinal utilizada na ampliação 
como conduto (técnica de Macedo) ou mesmo a 
invaginação do íleo na válvula ileocecal (Mainz 
Pouch).82 Em casos de incontinência urinária, é 
necessária a realização de procedimentos para 
aumentar a resistência esfincteriana, seja com 
o uso de slings artificiais ou autólogos (faixa de 
aponeurose), o implante de esfíncter artificial ou 
mesmo fechamento do colo vesical. A literatura 
relata uma taxa de sucesso que varia de 40 a 
100%.83–85

O esvaziamento vesical é feito por meio 
de cateterismo intermitente limpo via uretral, 
baseado na fixação e compressão do colo vesical 
em posição retropúbica com sling promovendo 
assim um aumento da resistência passiva e 
dinâmica da uretra e colo vesical.   O aumento 
médio da pressão de ponto de vazamento do 
detrusor (DLPP) após colocação do sling varia de 
9 a 12cmH20.86 A taxa de sucesso está em torno 
de 70 a 80% nas meninas e 50% nos meninos. 87–89

Várias são as técnicas de reconstrução do 
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colo vesical, entre elas citamos a técnica de 
Youn-Dees Leadbetter, Kropp, Pippi Salle, 
Leadbetter modificado/Mitchell, entre outras 
que são pequenas modificações de qualquer uma 
delas.90–93 Os estudos são limitados, o que limita as 
definições quanto as taxas de sucesso.94 Em casos 
de insucesso com os procedimentos descritos, o 
fechamento do colo vesical é indicado com taxas 
de continência entre 80 a 100%, sendo defendido 
por alguns autores como tratamento de primeira 
escolha em pacientes selecionados e com boa 
adesão aos tratamentos prévios.95,96

Prognóstico e Complicações

O prognóstico dentre os pacientes pediátricos 
com BN é analisado por meio da divisão 
entre alto risco ou baixo risco com base na 
pressão intravesical. Pacientes com pressões 
elevadas, maiores que 40 cm de água, possuirão 
taxa de filtração glomerular inferior, refluxo 
vesicoureteral, deterioração do trato urinário 
superior, hidronefrose e mais infecções urinárias.97

As principais complicações decorrentes 
do diagnóstico tardio ou mesmo do manejo 
incorreto, tardio ou abandono do tratamento 
serão aquelas que também são relacionadas aos 
pacientes com pior prognóstico: infecções do 
trato urinário; incontinência urinária ou fecal; 
piora da hidronefrose; cicatrizes renais ou mesmo 
insuficiência renal, necessitando de diálise ou 
transplante.2 

Antes da evolução do manejo terapêutico da 
BN, a maioria dos pacientes com lesão da medula 
espinhal morriam por complicações como falência 
renal ou urosepse.97

Conclusão

As crianças com DFTN devem ser ativamente 
monitoradas após o nascimento por uma equipe 
multidisciplinar, pois o grau de dano neurológico 
e o nível da lesão medular podem se manifestar 
clinicamente como uma combinação variada de 
comorbidades neurológicas, do trato urinário, 

gastrointestinais e ortopédicas. Uma avaliação 
clínica detalhada e exames rotineiros são a base da 
investigação e manejo terapêutico de crianças com 
suspeita de BN a fim de manter esse complexo 
grupo de pacientes em segurança e com a maior 
qualidade de vida possível.
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