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Refluxo Vesicoureteral — Os Novos Conceitos e as 
Dúvidas de Sempre 

HELENA JARDIM 

Resumo 

A evolução paralela dos conhecimentos clínicos e da medicina 
factual permite uma nova abordagem do refluxo vesicoureteral 
(RVU) da criança. Em concreto, a importante distinção do RVU neo-
-natal associado a hipodisplasia renal do RVU de diagnóstico pós-
-infecção do tracto urinário e que abalou a individualidade da 
chamada nefropatia de refluxo (NR) transformando-a numa entidade 
de amplo espectro em que o achado do RVU pode ser apenas um pre-
sumível inocente. Os estudos de biologia molecular reforçam o 
carácter familiar e genético do RVU e podem ser uma esperança na 
identificação de diferentes graus da doença e no rastreio, não invasi-
vo, de familiares em risco. A abundância de conhecimentos não pro-
duziu, ainda, argumentos suficientemente válidos para estabelecer 
recomendações quer no diagnóstico quer no tratamento do RVU. 
Estes virão dos estudos em curso e que acompanham a longa história 
natural da doença. Até que os resultados se conheçam e as alternati-
vas se clarifiquem, cada criança com RVU e NR deve ser avaliada 
individualmente e com independência das pressões do marketing 
científico, de opinião ou mesmo comercial. 

Palavras-Chave: refluxo vesicoureteral, nefropatia de refluxo, 
infecção do tracto urinário. 

Summary 

Vesicoureteric Reflux — The New Concepts and the 
Old Questions 

The parallel evolution of clinica] knowledge and evidence-
-based medicine allows for a new approach to the vesicoureteric 
reflux (VUR) in children, namely the important distinction between 
neo-natal reflux with renal hypodysplasia and VUR diagnosed in 
association with a urinary tract infection. This distinction has put 
into question the uniqueness of the so called reflux nephropathy 
(RN) turning it into a broad spectrum of conditions where reflux can 
be a mere presumed innocent. Molecular genetics studies reinforce 
the familial and genetic aspects of this condition and can help in the 
identification of different degrees of the disease and in the non-inva-
sive screening of family members at risk. The abundance of new  

knowledge has not yet produced enough evidence that can lead to 
recommendations on diagnosis or treatment of VUR. These will 
come from the on-going studies which accompany the long natural 
history of this condition. Until the data are available and the diffe-
rent alternatives clarified, every child with VUR and RN should be 
individually monitored, independently from any pressures imposed 
by scientific, opinion or commercial marketing. 

Key-Words: vesicoureteric reflux, reflux nephropathy, urinary 
tract infection 

Introdução 

O refluxo vesicoureteral (RVU) define-se pelo fluxo 
retrógrado, anormal, de urina da bexiga para o ureter ou 
para o ureter e rim através da junção uretero-vesical, nor-
malmente estanque'''. 

O refluxo, quando presente, é, no essencial, apenas um 
factor de risco de pielonefrite e de lesão renal definitiva, a 
nefropatia de refluxo (NR), causa major de hipertensão 
arterial e insuficiência renal crónica na criança e no adulto 
jovem. Isoladamente, o RVU não é causa de infecção 
urinária nem de cicatriz renal'•'. 

Ao longo dos últimos 30 anos o RVU tem sido objec-
to de inúmeros estudos que geraram profundas controvér-
sias mas que permitiram evidenciar a importância das 
sequelas potencialmente graves da doença renal associada 
a RVU. Se muitos aspectos da patogénese, da história na-
tural e do tratamento, continuam por esclarecer, os benefí-
cios do diagnóstico precoce, plano terapêutico individua-
lizado e seguimento apropriado, estão bem demonstrados. 
Com  efeito, no final dos anos 80 a NR contribuía em 
média, para cerca de 16% do total de crianças com insufi-
ciência renal crónica terminal, valor significativamente 
inferior aos dados da década anterior, embora se reco-
nheçam assimetrias profundas entre distintos países e que 
traduzem, indirectamente, níveis diversos de qualidade de 
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prestação de cuidados primários de saúde à criança'''. 
Este artigo descreve as características principais do 

RVU e apresenta recomendações práticas através duma 
revisão não exaustiva da literatura. 

2. Perspectiva Histórica 

As primeiras descrições sobre RVU remontam ao 
tempo da Medicina Galénica5. No início do século passa-
do, outros autores a ele se referiram também, consideran-
do-o como achado anormal. A primeira representação do 
RVU e da NR foi seguramente feita por Leonardo da Vinci 
que, num dos seus desenhos anatómicos de 1500, esboçou 
dois rins atróficos de contornos irregulares com ureteres de 
implantação anormal numa bexiga de dimensões aumen-
tadas. Este era também um dos tipos de rim observado por 
Bright nos doentes que faleciam em anasarca e com 
hipertensão arterial e por Wagner nos indivíduos com 
história de infecções urinárias recorrentes'•'. 

Hodson, radiologista pediátrico, foi o primeiro a descre-
ver, em 1959, os aspectos radiológicos da pielonefrite 
crónica que verificou serem perfeitamente correla-
cionáveis com os dados das observações macroscópicas de 
Heptinstall que se dedicou à histopatologia renal'. No ano 
seguinte, Hodson e também Edwards, urologista, descobri-
am a importante associação entre pielonefrite crónica e 
RVU que marcou o início da investigação científica nas 
várias vertentes da infecção urinária, refluxo e sua nefropa-
tia, não só a investigação clínica mas também a investi-
gação em modelos animais e de que Hodson foi o iniciador'. 

É assim evidente que duas patologias de há muito co-
nhecidas seguiram trajectos paralelos na história da 
Medicina até à década de 60. Nos últimos 40 anos são 
inúmeros os trabalhos dedicados a estas entidades mas 
apesar disso ainda insuficientes para o seu completo 
esclarecimento, dificultado ainda, pela longa história natu-
ral da doença e pelo emergir de novos conhecimentos 
decorrentes do diagnóstico pré-natal, da medicina molecu-
lar e ainda de novas técnicas de diagnóstico e estratégia 
terapêutica. 

2.1 O RVU como "vilão" 
Em 1973, Ross Bailey da Nova Zelândia, propõe a 

designação de nefropatia de refluxo para isolar a lesão 
renal associada a RVU do grupo geral das "pielonefrites 
crónicas". Realça assim o papel etiopatogénico do RVU na 
cicatriz renal. É a fase em que o RVU é considerado o 
grande inimigo, o "vilão" a abater. Assim se compreende 
que date desta era o grande entusiasmo pelo desenvolvi- 
mento das técnicas cirúrgicas de correcção do defeito"

A acção etiopatogénica do RVU na ausência de 
infecção do tracto urinário (ITU) rodeou-se de alguma 
confusão na sequência dos resultados dos trabalhos expe- 

rimentais no leitão iniciados por Hodson e continuados 
pelo seu discípulo Ransley, a partir de 1978. Hodson pos-
tulara, anos antes, que o RVU estéril poderia, só por si, 
ocasionar cicatriz e Ransley defendia que, experimental-
mente, na ausência de ITU, o RVU não condicionava a for-
mação de lesão renal. Era a teoria do big bang da ITU con-
tra a teoria do efeito waterhammer do RVU'233. Chegaram 
os dois a acordo quando Ransley constatou que, no mode-
lo experimental, quando a bexiga era sujeita a pressões ele-
vadas (modelo de Hodson) poderia ocorrer cicatriz mesmo 
na ausência de ITU. No modelo de Ransley os animais não 
eram submetidos a obstrução uretral pelo que as pressões 
intravesicais se mantinham normais. Nestas circunstâncias 
só ocorria lesão renal quando RVU e ITU se associavam. 
A lesão renal era ainda circunscrita àquelas áreas papilares 
que permitiam o refluxo intra-renal, as papilas compostas, 
também designadas por refluxivas, ao contrário das papilas 
cónicas ou não refluxivas. Os animais com RVU estéril 
não desenvolviam lesão renal". É bem conhecida a asso-
ciação entre obstrução urinária mantida e lesão renal. No 
modelo de Hodson era a obstrução e não o RVU que 
provocava lesão renal. 

No meio destas controvérsias, em 1973, Baker" consta-
ta que a incidência de RVU na criança é muito superior à 
do adulto e descreve a sua resolução espontânea com o 
tempo apesar de continuar a defender a correcção cirúrgi-
ca... 

2.2 O RVU como "catalizador" 
Dados provenientes de diferentes países sustentam 

uma abordagem menos agressiva do RVU e reconhecem 
que muitas crianças com RVU não têm indicação cirúrgi-
ca. Em 1976 num trabalho retrospectivo, Lenaghan 
demonstra que as crianças com RVU seguidas de modo 
conservador, não apresentavam novas cicatrizes nem pro-
gressão das existentes desde que não tivessem ITU recor-
rente, apesar da persistência do RVU''. 

É a fase em que de "vilão" o RVU passa a mero "cata-
lizador" dos efeitos renais da ITU. 

A partir das descrições de Smellie sobre a resolução 
espontânea do RVU em crianças submetidas a profilaxia 
contínua e prolongada de ITU instalou-se definitivamente 
a opção médica da abordagem do RVU e que mantém toda 
a actualidade como comprovam trabalhos muito recentes 
da mesma autora. Nestes, continua a demonstrar que não 
existe superioridade de qualquer dos tipos de tratamento 
sobre o outro, mesmo em crianças com RVU grave e cica-
trizes bilaterais". 

O RVU foi sempre encarado como uma malformação 
congénita da implantação vesical e a NR como doença 
adquirida em consequência da ITU associada ao refluxo. A 
ultrasonografia fetal veio abalar este conceito ao permitir 
identificar RVU e lesão renal em crianças com diagnósti- 
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co pré-natal de pielectasia e sem ITU. Esta entidade, 
prontamente designada de nefropatia de refluxo congénita 
tem natureza totalmente diversa da das lesões adquiridas 
pós-infecçâo'9. Os achados histopatológicos em crianças 
submetidas a nefrectomia demonstraram a presença de 
lesões displásicas primitivas neste tipo de rins. 
Clinicamente, são sobretudo crianças do sexo masculino, 
com graus severos de RVU" . 

2.3 O RVU como "presumível inocente" 
O RVU é uma doença com marcado componente 

familiar o que motivou intensa investigação no sentido do 
esclarecimento do modo de trasmissão da doença e da 
identificação dos mecanismos genéticos responsáveis pelo 
RVU. A teoria de Stephens propõe que, um mesmo defeito 
genético, é responsável pela implantação anómala do 
ureter na bexiga, com consequente RVU, e pelas lesões 
renais displásicas observadas no rim'. 

É a fase em que o RVU é considerado "espectador 
inocente" ou "achado radiológico" no estudo das lesões 
renais a ele associadas. 

Longamente sentado no banco dos réus o RVU adquire 
agora o estatuto pleno de "presumível inocente". 

Em resumo, à luz da evolução dos conhecimentos e do 
exercício da medicina baseada na evidência, é imperioso 
encarar hoje o RVU de modo diverso, como diverso pode 
ser o seu significado clínico perante lesões renais de 
natureza distinta. Estas diferenças podem repercutir-se no 
modo de tratamento e seguimento. 

Não se questiona hoje a responsabilidade do RVU na 
génese da pielonefrite aguda mas a dificuldade diagnóstica 
entre lesões displásicas primitivas e lesões adquiridas sub-
sequentes a infecção, torna ténues as correlações entre 
modalidades de tratamento e atingimento parenquimatoso, 
anteriormente estabelecidas. 

3. Epidemiologia 

A prevalência do RVU na população em geral é 
desconhecida. Numa revisão da literatura em crianças sem 
ITU, Bailey encontrou valores de 0.4% a 1.8%22. Esta 
prevalência diminui com a idade e varia com o sexo. Mais 
frequente ao nascimento no sexo masculino (relação de 4-
6:1), o RVU é mais frequente na menina em idade escolar. 

Pelo contrário é bem conhecido que o RVU está pre-
sente em cerca de 30 a 60% das crianças com o diagnósti-
co de ITU. Esta percentagem varia em função da idade, do 
sexo, da sensibilidade do método de diagnóstico escolhido, 
do intervalo entre a infecção e o estudo e ainda se se trata 
de um primeiro episódio ou de uma recidiva. O RVU e' 
frequentemente bilateraP.2. 

O RVU tem um carácter familiar comprovado pelo 
atingimento de aproximadamente 30% dos irmãos e até  

66% dos descendentes de um doente afectado".". Na nossa 
experiência 43% dos irmãos de crianças atingidas 
mostraram RVU ou lesão renal, em alguns casos de gravi-
dade superior ao doente index25. 

O RVU é muito mais frequente nos caucasianos do que 
nos afro-americanos onde a incidência após ITU, no sexo 
feminino, é cerca de dez vezes inferior à observada nas cri-
anças caucasianas do mesmo sexo'. 

O RVU pode inserir-se no contexto de outras malfor-
mações congénitas ou síndromes designando-se então por 
RVU sindromático como ocorre no síndrome coloboma 
rim ou no síndrome de Kjalmann ao contrário do que acon-
tece no RVU não sindromático ou RVU primário isolado. 

4. Etiopatogénese 

4.1 Definições 
A junção uretero-vesical é normalmente estanque 

mercê das características da inserção do ureter na parede 
vesical, do seu trajecto sub-mucoso e da sua abertura no 
lúmen da bexiga. O RVU caracteriza-se pelo fluxo retró-
grado de urina através da junção uretero-vesical, por 
anomalia da junção uretero-vesical3. 

Distinguem-se actualmente dois tipos de refluxo: 
O RVU primário, também designado por congénito ou 

primitivo ou malformativo é devido a uma falência con-
génita do mecanismo anti-refluxo da junção uretero-vesi-
cal, sem outras anomalias aparentes. Em caso de refluxo 
primário o trajecto vesical sub-mucoso do ureter é anor-
malmente curto e o meato ureteral está deslocado lateral-
mente da sua inserção normal na bexiga permitindo à urina 
refluir quando ocorre a micção ou o preenchimento vesi-
cal'-3. 

Com o crescimento, a maturação do trigono vesical 
provoca um alongamento da porção intramural do ureter e 
a maior parte dos refluxos atenuam-se progressivamente 
com uma resolução anual média de 10-15%26. No total, 
mais de 80% dos refluxos sem dilatação ureteral (graus 1 e 
2) e cerca de 40% dos refluxos mais graves (graus 3-5) 
desaparecem espontaneamente27•28. O RVU é uma das raras 
malformações congénitas que pode desaparecer com a 
idade29. 

O diagnóstico de RVU primário é feito em cerca de 
90% dos casos, na sequência de investigação de uma 
pielonefrite aguda e, para os restantes 10% contribuem, de 
modo significativo, o rastreio familiar ou o diagnóstico 
ecográfico ante-natal de pielectasia". No seio do RVU 
primário, o refluxo de diagnóstico neo-natal emerge 
actualmente como uma entidade àparte, com característi-
cas relativamente homogéneas, com patogénese e história 
natural específicas e provavelmente distintas dos RVU 
primários de diagnóstico mais tardio e pós-pielonefrite. O 
RVU neo-natal distingue-se nomeadamente, por ter uma 
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prevalência muito superior no sexo masculino (relação 
sexo masc/fem 4-6:1)27'31, por ser de grau elevado em mais 
de 50% dos casos", por se associar a lesões renais con-
génitas proporcionais ao grau de refluxo e de natureza 
hipo-displásica implicando um defeito na nefrogénes&9. 
Pode associar-se um componente de disfunção uro-dinâmi-
ca27  e o prognóstico, em casos de atingimento bila-teral 
marcado, pode ser marcado por uma insuficiência renal 
crónica presente desde o nascimento e de evolução pro-
gressiva e independente da prevenção de ITU ou da re-
solução do RVU19.33. De algum modo, a observação de que 
as maiores complicações do RVU como a hipertensão arte-
rial e a insuficiência renal crónica são predominantes no 
sexo masculino, parece comprovar que os casos de refluxo 
congénito se associam a doença renal mais grave", apesar 
de a doença ser globalmente mais frequente no sexo femi-
nino". 

O RVU secundário pode ocorrer em circunstâncias 
estruturais ou funcionais que comprometam a integri-
dade do mecanismo anti-refluxo da junção uretero-vesi-
cal. É o que se verifica nos casos de aumento da pressão 
intravesical por obstrução anatómica (valvas da uretra 
posterior, ureterocelo, etc) ou funcional (bexiga neu-
rogénica, bexiga instável) do tracto urinário inferior. 
Pode também ser secundário a causas inflamatórias ou 
iatrogénicas como radioterapia pélvica, cirurgia vesical, 
ou ainda ter carácter transitório em associação com 
infecção urinária". 

O RVU acompanha-se, em alguns casos, de refluxo 
intra-renal, que se define pela penetração retrógrada da 
urina nos tubos colectores através das designadas papilas 
renais refluxivas ou compostas, agregando vários grupos 
papilares, em contraste com as papilas não refluxivas, ou 
cónicas, drenando um único lobo renal e que não permitem 
o refluxo intra-renal". Este fenómeno é evidenciável na 
cistografia miccional já que a penetração do produto de 
contraste nas zonas refluxivas permite a opacificação de 
zonas parenquimatosas com uma imagem peculiar em 
"chuveiro" irradiando dos cálices (Fig 1). O refluxo intra-
-renal, quando presente, é um elemento facilitador do aces-
so dos agentes infecciosos ao parênquima, identifica áreas 
em risco de lesão cicatricial permanente, é mais frequente 
nas crianças mais jovens e raramente observável depois 
dos 5 anos de vida. As papilas refluxivas são mais fre-
quentes nas regiões polares do rim mas é sempre difícil 
afirmar se a sua presença é congénita ou eventualmente 
induzida por áreas cicatricias prévias adjacentes aos gru-
pos refluxivos. A ausência de papilas refluxivas pode 
explicar porque razão em algumas situações de refluxo, 
não ocorre cicatriz renal mesmo quando existe ITU inter-
corrente. 

Fig. 1 - Refluxo grau V com refluxo intra-renal. 

A designação nefropatia de refluxo, termo introduzido 
por Bailey em 1973', veio substituir a anterior, menos pre-
cisa, de pielonefrite crónica e reforçar o papel fundamental 
do RVU na etiopatogénese das lesões renais paren-
quimatosas associadas a RVU e infecção urinária. Esta 
definição, coincidiu com a aceitação plena da tríade 
etiopatogénica, refluxo, infecção e cicatriz renal. Apesar da 
designação recente, a evolução rápida dos conhecimentos 
científicos e, designadamente, o contributo do diagnóstico 
pré-natal, vieram demonstrar que as lesões renais associ-
adas a RVU estão longe de poder ser englobadas sob a des-
ignação única de nefropatia de refluxo. Com  efeito, embo-
ra seja inquestionável a associação entre RVU primário e 
nefropatia de refluxo, há toda a necessidade de distinguir 
as situações de doença congénita das adquiridas pós-natal-
mente secundárias a infecção urinária". 

Nesta conformidade a designação nefropatia de 
refluxo engloba mais um espectro de doenças que uma 
entidade isolada pelo que é de antever a necessidade de um 
aperfeiçoamento na actual terminologia. Está já vulgariza-
do o termo nefropatia de refluxo congénita para identificar 
as situações congénitas mas é óbvio que as situações de 
nefropatia de refluxo adquirida são mais difíceis de pre-
cisar. Só será possivel afirmar o carácter exclusivamente 
adquirido da lesão se houver associação comprovada com 
infecção urinária e se se houver documentado anterior-
mente a integridade parenquimatosa renal". A partir de 
peças de nefrectomia foi já possível observar que em 
muitas situações existe uma situação mista, isto é, coexis-
tem áreas de displasia ou hipodisplasia com zonas de 
atingimento intersticial sugestivo de infecção". 

4.2 Classificação 
A gravidade do RVU é variável e avalia-se radiologi- 
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camente. A classificação internacional baseada nas ima-
gens da cistouretrografia miccional é a mais utilizada. 
Define cinco graus: do grau I que corresponde ao refluxo 
de menor gravidade no qual a urina ascende ao ureter sem 
atingir o sistema pielo-calicial, ao grau V onde a urina 
invade todo o sistema colector com dilatação maciça dos 
ureteres, que aparecem tortuosos, e atinge o bacinete e os 
cálices renais com desaparecimento da impressão papilar38. 

A presença e a extensão das cicatrizes renais está em 
relação com o grau de refluxo. A maioria dos doentes com 
graus III a V desenvolve cicatriz renal quando ocorre ITU 
ao contrário dos portadores de refluxos ligeiros que, nas 
mesmas circunstâncias, desenvolvem cicatriz em menos de 
20% dos casos". 

Num trabalho de âmbito nacional envolvendo 466 
doentes com RVU, Navarro e colaboradores concluem que 
as crianças portadoras de RVU grau III ou superior têm um 
risco de desenvolver cicatriz que é três vezes maior que o 
dos doentes com graus I ou 1139  

4.3 Bases genéticas 
Há uma evidência crescente de que o RVU tem um 

componente familiar. Os primeiros estudos genéticos de 
análise segregacional evidenciaram que o RVU é herdado 
através de um único gene dominante com uma frequência 
génica estimada de 1 para 600, associado possivelmente à 
expressão de factores ambientais"". 

O RVU é considerado a doença genética de transmis-
são dominante mais frequente no homem, o que é também 
demonstrado por estudos epidemiológicos que evidenciam 
que pelo menos 50% dos filhos ou dos irmãos de doentes 
afectados são também portadores de RVU'-3.z4. 

O carácter familiar da doença motivou tentativas de 
identificação do gene/genes responsáveis pelo RVU. 
Inicialmente foram estudadas situações sindromáticas em 
que o RVU faz parte do quadro clínico como o síndrome 
coloboma-rim, o nanismo de Robinow, o síndrome de 
Kallman, com genes já identificados'". Estudaram-se tam-
bém os genes fundamentais envolvidos na nefrogénese 
como o gene PAX2 cuja mutação causa o síndrome 
coloboma-rim e ainda genes responsáveis pelo desenvolvi-
mento do ureter como o receptor KGF (FGFGR2) e o 
receptor GDNF (RET), mas não foram identificadas quais-
quer mutações nestes genes nas famílias com RVU 
primário não sindromático42. 

Estes resultados sugerem que o RVU primário é 
provavelmente uma doença geneticamente heterogénea 
como conclui o estudo em famílias alargadas feito por 
Feather e colaboradores". Neste trabalho, o RVU foi asso-
ciado a um locus no cromossoma 1 mas doze locus adi-
cionais foram igualmente identificados noutros locais do 
genoma. Não foi encontrada associação significativa com 
o cromossoma 6p ou o cromossoma 10 que estão envolvi- 

dos na nefrogénese e com mutações identificadas em sín-
dromes com envolvimento como o coloboma-rim. 

À semelhança do já realizado em outras entidades, 
foram estudados os polimorfismos do gene do enzima de 
conversão da angiotensina, numa tentativa de investigar 
factores genéticos que possam identificar os doentes com 
RVU com maior risco de desenvolver sequelas. Num dos 
trabalhos, a frequência de doentes com homozigotia para o 
alelo D do gene do ECA foi nove vezes superior nos 
doentes portadores de cicatriz renal em comparação com 
os não portadores". Outros trabalhos, contudo, não con-
seguiram confirmar estes achados'. 

Em resumo, embora o RVU seja claramente uma 
doença familiar estamos ainda longe de conseguir identi-
ficar, por métodos não imagiológicos, os familiares afecta-
dos ou em risco de vir a desenvolver doença renal perma-
nente. 

4.4 História natural 
No decurso do crescimento a maturação do trigono 

vesical conduz a um alongamento da porção intramural do 
ureter e a maior parte dos refluxos reduzem de grau ou 
resolvem espontaneamente, a uma média de 10-15% ao 
ano. O tempo de resolução do refluxo é correlacionável 
com a sua gravidade. Nos refluxos de grau I a III, 90% 
desaparecem nos 5 anos após o diagnóstico verificando-se 
que a resolução é mais precoce nas crianças em que o diag-
nóstico inicial é feito antes do primeiro ano de vida". 

No momento do diagnóstico, 13 a 60% das crianças 
portadoras de RVU mostram já lesões definitivas de NR". 
A descrição radiológica destas lesões características foi 
feita inicialmente por Hodson com base nos achados da 
urografia de eliminação: cálices distorcidos com inversão 
da concavidade habitual (clubbing), redução da espessura 
do parênquima adjacente, irregularidade do contorno renal 
e redução do tamanho global do rim'. Esta descrição ra-
diológica é perfeitamente correlacionável com a obser-
vação macroscópica das lesões como extensamente com-
provado por Ransley e Risdon em termos clínicos e experi-
mentais8•14. Actualmente, a cintigrafia renal pelo ácido 
dimercaptosuccínico marcado pelo tecnésio 99 (DMSA) é 
considerada o exame mais sensível para detectar defeitos 
focais de captação do radiofarmaco que possam correspon-
der a cicatrizes corticais. Deve ser realçado que nem todos 
os defeitos de captação são equivalentes a cicatriz já que, 
nas situações de pielonefrite aguda, se pode assistir a 
hipocaptações iniciais que revertem em 6 meses a um ano 
sem deixar lesão definitiva". 

Histologicamente, encontra-se na NR cicatrizes 
pielonefriticas associadas a fibrose e ainda em algumas 
situações, lesões de esclerose segmentar e focal. Pode 
observar-se hipo-displasia mais especificamente nos casos 
de refluxo neo-natal. 
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Apesar de o RVU, pela estase que implica, ser um fac-
tor facilitador de infecção do parênquima renal, é difícil 
distinguir a responsabilidade de cada um destes agentes na 
formação da cicatriz final. Alguns autores defendem que o 
RVU só por si, e mesmo estéril, pode lesar o rim com base 
nas observações experimentais de Hodson ou mesmo nas 
observações mais recentes das lesões congénitas do 
refluxo neo-natal". No entanto é sabido que no modelo de 
Hodson o RVU se associava a pressões intravesicais ele-
vadas condicionadas por obstrução uretral. Num modelo 
experimental mais recente sem obstrução urinária baixa, 
Bailey demonstrou que na ausencia de ITU o refluxo iso-
lado não ocasionava cicatriz". Mesmo nos casos de diag-
nóstico pré-natal e de acordo com publicações recentes, 
supõe-se que as lesões observadas ao nascimento se pro-
duzem em associação, ainda que transitória, com elevadas 
pressões vesicais ocasionadas por uma obstrução urinária 
baixa in útero" . Assim, tanto do ponto de vista experimen-
tal como do clínico, os conhecimentos mais recentes su-
gerem que o refluxo estéril não é potencialmente lesivo 
para a integridade do rim a não ser que a pressão vesical 
seja anormalmente elevada. Na presença de uma pressão 
vesical normal é necessária a associação de urina infectada 
com RVU para a formação de lesão renal, conceito que 
mantém actual a teoria do big-bang defendida por Ransley 
e Risdon e que atestava a preponderância do factor ITU na 
cicatriz da NR. 

Outros factores de risco associados ao desenvolvimen-
to de lesões renais na presença de RVU são o grau de 
refluxo, o refluxo intrarenal, a presença de obstrução 
anatómica ou funcional, o tipo de agente infeccioso e a sua 
virulência, a susceptibilidade individual, a idade e o atraso 
no início do tratamento"'". 

A existência de uma obstrução anatómica do aparelho 
excretor associada ou não a RVU, tem efeito nocivo sobre 
o rim e deve ser corrigida rapidamente. As obstruções fun-
cionais de que são exemplo a bexiga neurogénica, a hiper-
contractilidade do esfíncter ou a dissinergia vesico-esfin-
cteriana podem associar-se ao RVU e devem ser tidas em 
consideração já que o seu diagnóstico e tratamento ade-
quados têm efeitos favoráveis na evolução do RVU e na 
prevenção de lesões renais. 

Segundo a maioria dos autores a idade do doente na 
altura do diagnóstico está inversamente relacionada com o 
grau de lesão renal isto é, abaixo do ano de vida existe o 
risco máximo de cicatriz renal, que é moderado entre os 2 
e os 5 e mínimo a partir dos 5 anos'-3. Esta noção foi recen-
temente questionada" 

Alguns doentes particularmente susceptíveis a ITU 
recorrentes apresentam uma colonização peri-uretral anor-
mal por agentes gram-negativos e as suas células uro-
epiteliais parecem ter maior propensão para a atracção de 
algumas estirpes de E coli em particular as possuidoras de  

adesinas (antigéneos de superfície) ou fimbrias51. O agente 
infeccioso em contacto com o tecido renal provoca neste 
uma resposta inflamatória com activação do complemento, 
fagocitose e libertação de enzimas citotóxicos e radicais de 
oxigénio que só por si ou associados a isquemia segmentar 
podem ocasionar lesão definitiva. Esta observação, já com-
provada experimentalmente, sustenta as descrições de 
cicatriz renal em doentes sem RVU associados'. 

A NR é considerada a causa fundamental de hiperten-
são arterial na criança e no adulto jovem. Numa população 
de 100 crianças com NR, inicialmente normotensas, verifi-
cou-se que ao fim de 20 anos de seguimento, 18 tinham 
desenvolvido hipertensão arterial, 15 depois dos 20 anos 
de idade e 3 antes dos 15. De salientar que nos doentes 
com início mais precoce os valores de pressão arterial eram 
significativamente mais elevados que nos doentes mais 
velhos. Isto é, a hipertensão é, em regra uma sequela tar-
dia, quando precoce é de natureza grave35•5' 

Como causa de insuficiência renal a NR atinge ainda 
valores consideráveis, embora se verifique uma tendência 
para a redução relativa em comparação com outras 
causas30. Tal pode dever-se apenas a uma melhor classifi-
cação das lesões associadas a refluxo como a individua-
lização das hipo-displasias, mas pode contemplar também 
uma real diminuição do número de casos de nefropatia de 
refluxo por uma maior sensibilidade da comunidade médi-
ca para o diagnóstico e tratamento adequado de ITU como 
demonstrado na Suécia". 

5. Manifestações Clínicas 

O RVU é, em si mesmo, assintomático. As suas mani-
festações são indirectas e podem assumir diferentes formas 
que se resumem no quadro I, adaptado de Bailey" 

Quadro I 
Manifestações clínicas do refluxo vesico-ureteral (adaptado de 

Bailey") 

• Infecção do tracto urinário 

• Proteinúria, hipertensão, insuficiência renal (associado a nefropatia) 

• Dor no flanco 

• Rastreio familiar 

• Enurese nocturna 

• Associação com outras malfonnações congénitas 

• Ecografia fetal 

• Achado fortuito 

Em cerca de 85% dos casos o RVU é diagnosticado na 
sequência do estudo de uma ITU sintomática ou de uma 
pielonefrite aguda. O quadro clínico de ITU na criança, 
particularmente no lactente, pode ser muito inespecífico e 
exige um alto nível de suspeição por parte do médico. 
Além disso é também nas idades mais jovens que o RVU é 
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mais frequente e que se verifica uma maior susceptibili-
dade à formação de cicatrizes renais permanentes. Na 
investigação da primeira ITU diagnosticada, 15 a 20% dos 
casos com RVU apresentam já lesões renais de extensão 
variável no DMSA e que geralmente têm relação positiva 
com o grau de RVU47.55  

Numa pequena percentagem de casos, 10 a 15% o 
RVU poderá ser identificado no contexto do estudo de uma 
hipertensão arterial, de uma proteinúria ou de uma insufi-
ciência renal crónica associadas a NR. De igual modo, na 
grávida, uma gestação complicada de ITU, sintomática ou 
não, ou mesmo uma pré-eclâmpsia podem ser as primeiras 
manifestações de um RVU". 

Muito raramente a enurese nocturna pode ser o sin-
toma revelador de RVU (2 a 10% dos casos); por outro 
lado a enurese nocturna é particularmente frequente entre 
os portadores de RVU". 

A dor lombar característica do RVU, localiza-se ao 
nível da loca renal, aumenta com a replecção vesical e 
melhora com a micção. Este sintoma, muito específico de 
RVU, tem uma sensibilidade bastante reduzida ( é referida 
apenas por 4 a 5% dos doentes). 

A litíase renal pode ser uma manifestação também 
rara, associada a hipercalciúria e favorecida pela estase 
urinária". 

O atraso estaturo ponderai também descrito, pouco 
específico, pode considerar-se mais relacionado com ocor-
rência e recorrência de ITU do que com o RVU propria-
mente dito. 

A possível associação do RVU com outras malfor-
mações congénitas deve ser sempre considerada, particu-
larmente nas malformações urogenitais (hipospádias, crip-
torquidia, duplicação do sistema colector, obstrução da 
junção pielo-ureteral, etc) ano-rectais (sindrome do intesti-
no curto) ou mais complexas (doença de Hirschprung, sin-
drome de Prune-Belly)46. 

Dado o seu carácter familiar, o rastreio de filhos ou 
irmãos de doentes afectados pode levar à identificação de 
indivíduos assintomáticos mas as indicações e benefícios 
desse rastreio são muito discutíveis. A presença, em 
ecografia fetal, de uma hidronefrose de qualquer grau, de 
um megaureter, displasia multiquística ou de uma agenesia 
ou hipoplasia renal, levanta a possibilidade de diagnóstico 
de RVU em investigações pós-natais25'27.3' 

Por fim, o RVU pode ser um achado fortuito na 
sequência da realização de ecografia abdominal por qual-
quer outro motivo. 

6. Diagnóstico 

Quaisquer que sejam as circunstâncias acima descritas, o 
diagnóstico definitivo exige o recurso a exames imagiológi-
cos. Cerca de um terço das crianças com ITU tem RVU e  

não existe nenhum dado clínico que permita distinguir a 
criança com RVU da que não tem RVU. Daí a premência 
do estudo radiológico. Neste particular, existe muita con-
trovérsia e pouco consenso em torno do timing e do tipo de 
estudo mais apropriado para cada situação, nos diferentes 
grupos etários". 

Controvérsias aparte, o estado actual dos conhecimen-
tos da fisiopatologia das lesões associadas a refluxo e a 
ITU e das suas potenciais sequelas, recomendam que se 
seja pragmático na adaptação individual e definição de ati-
tudes na investigação de cada criança no primeiro episó-
dio de ITU. Os exames a realizar devem contemplar os 
objectivos a atingir e que se resumem na identificação de 
crianças com: 

• Anomalia estrutural do tracto urinário que predispo-
nha a ITU recorrente como: obstrução, cálculo, bexiga 
neurogénica, RVU. 

• Área renais em risco de formação de cicatriz ou com 
cicatriz estabelecida 

Os argumentos a favor do diagnóstico e tratamento 
precoce do RVU para além da sua frequência incluem o 
facto de que 10 a 30% têm cicatrizes na altura do diagnós-
tico e 60 a 80% têm risco de infecção recorrente nos 18 
meses imediatos ao episódio inicial". O beneficio do dia-
gnóstico precoce de ITU e RVU é bem demonstrado pela 
experiência pessoal de Belman que viu reduzir a incidên-
cia de cicatrizes renais na primeira ITU diagnosticada de 
35 a 61% para 12%, em poucas décadas'. 

A avaliação inicial compreende uma ecografia renal a 
fim de avaliar a presença de dilatação do tracto urinário. A 
ausência desta ou mesmo a sua magnitude, não é correla-
cionável com a existência de RVU nem mesmo com o seu 
grau, quando documentados por cistografia miccional. 
Com  efeito Blane e colaboradores, avaliaram 493 crianças 
com ecografia e cistografia com intervalo de 8 horas entre 
os dois exames e concluiram que mesmo alguns casos de 
refluxo grave, grau V, não evidenciavam dilatação na 
ecografia que pudesse fazer presumir a presença de RVU57. 
Scott e colaboradores demonstraram que em 50% das cri-
ançs com RVU as ecografias iniciais não mostravam 
anomalias". 

6.1 Cistouretrografia miccional 
A cistouretrografia miccional é o único exame que per-

mite o diagnóstico de RVU. Pode ser realizada com recur-
so a técnica usando contraste radiológico, cistografia ra-
diológica, ou contraste radioisotópico em medicina 
nuclear, cistografia isotópica. As duas permitem o diag-
nóstico de refluxo, cada uma tem as suas vantagens e 
inconvenientes e ambas têm as suas limitações. O maior 
inconveniente é a necessidade de recurso a cateterização 
da uretra para instilação do produto de contraste o que é 
desconfortável para a criança. O uso de anestésicos ou 
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sedativos para inserção do catéter é controverso e altera os 
factores fisiológicos, dinâmicos, envolvidos no teste 
enquanto a acção das drogas perdura. 

a) Cistografia miccional radiológica 
A cistografia radiológica é a única que permite obser-

var o detalhe anatómico da árvore excretora e classificar o 
grau de RVU como preconizado pelo International Reflux 
Study. Deve ser preferida no sexo masculino por visualizar 
a uretra e afirmar a eventual presença de válvulas da uretra 
posteior. É também mais fiável no diagnóstico de dupli-
cação, ectopia ureteral com ou sem ureterocelo, trabecu-
lação da bexiga, diverticulo da bexiga ou corpo estranho. 
Muitos autores também a preferem como exame inicial no 
sexo feminino por permitir a quantificação do grau de 
RVU". Esta informação é particularmente importante já 
que o grau de cicatriz e a probabilidade de resolução do 
RVU estão directamente relacionados com o grau de 
RVIP. Assim, o grau de RVU tem importância no prognós-
tico e pode interferir substancialmente nas opções terapêu-
ticas. 

A eficácia da cistografia miccional radiológica é afec-
tada por várias razões dependentes da técnica ou depen-
dentes do doente. Estas incluem o tipo de catéter (com ou 
sem balão terminal), volume, temperatura, ritmo de 
preenchimento vesical e altura da coluna do liquido de 
contraste. Por parte do doente interferem o carácter perma-
nente ou transitório do RVU e ainda o seu estado de 
hidratação. A necessidade de o doente urinar na fase final 
para observação da uretra em condições de pouca privaci-
dade e em ambiente estranho, pode ser um problema con-
sideráve13,46. 

Outra desvantagem da cistografia miccional é a quan-
tidade de radiação gonadal em particular quando se usa a 
fluoroscopia. A introdução da radiologia digital veio 
diminuir este inconveniente diminuindo consideravel-
mente a dose de radiação'''. 

b) Cistografia isotópica directa 
A cistografia isotópica directa permite a monitorização 

do refluxo durante todo o decurso do procedimento sem 
implicar uma maior dose de radiação. Pode por con-
seguinte detectar situações de refluxo intermitente com 
maior sensibilidade que a cistografia radiológica. Em tra-
balho recente a cistografia isotópica quando comparada 
com a radiológica mostrou uma maior sensibilidade para o 
diagnóstico de refluxo e confirmou todos os resultados 
positivos ou negativos obtidos pelo método radiológico. 
Mesmo nos pequenos refluxos de grau I a cistografia 
isotópica mostrou resultados idênticos quando comparada 
com a radiológica". 

A classificação precisa do grau de refluxo é uma das 
limitações deste método mas as imagens permitem em  

regra ordenar o refluxo em ligeiro moderado e grave. 
A dose de radiação é 50 a 200 vezes inferior à da radiológi-

ca o que faz da cistografia isotópica o método ideal para o 
seguimento dos casos de refluxo em tratamento médico ou 
pós-cirurgia. Também é útil para excluir a presença de 
refluxo intermitente quando existe uma suspeita clínica e 
esta não é confirmada na cistografia radiológica e para o 
rastreio de refluxo familiar quando indicado. 

c) Cistografia isotópica indirecta 
A cistografia indirecta com recurso ao ácido 

diaminotetraetilpentoacético (DTPA) ou à mercaptoacetil-
triglicerina (MAG-3) marcados pelo tecnésio 99, tem 
como grande vantagem não requerer a cateterização uretral 
mas tem fiabilidade reduzida sendo geralmente considera-
do que omite cerca de 2/3 dos refluxos. É útil quando afir-
ma a existência de RVU mas o número de falsos-negativos 
é muito elevado". 

A técnica da cistografia indirecta é simples mas requer 
que, após a injecção do produto, se obtenha um adequado 
preenchimento vesical seguido de micção. O resultado é 
considerado positivo e sugestivo da presença de refluxo 
quando a contagem de radiação se eleva nos ureteres ou 
ureteres e áreas renais, após a micção. A colaboração do 
doente é por vezes difícil de obter mesmo nos grupos 
etários mais elevados já que exige que a criança urine em 
frente à gama câmara e seguindo as instruções do obser-
vador. 

A cistografia indirecta não permite o diagnóstico dos 
refluxos passivos que ocorrem na fase de preenchimento 
vesical, mas apenas os activos, evidenciados durante a 
micção. 

d) Outras técnicas 
A urosonografia miccional utilizando a ultrasonografia 

de contraste é uma nova técnica de diagnóstico de RVU 
recentemente descrita mas que exige igualmente a catete-
rização uretral embora não implique uso de radiação. O 
produto instilado na bexiga é constituído por microbolhas 
de ar que tornam a urina ecogénica e como tal susceptível 
de visualização ecográfica6°. 

Outra técnica ecográfica descrita associa o uso de 
Doppler a cores mas não está ainda validada para o diag-
nóstico de RVIR 

Há uma grande controvérsia em torno do intervalo 
ideal entre a ITU e a realização de CUM. Alguns autores 
defendem um intervalo de 4 a 6 semanas após o período 
infeccioso no sentido de evitar o diagnóstico de refluxo 
intermitente ou induzido por alterações inflamatórias da 
junção uretero-vesical. Mesmo que esta hipótese seja váli-
da, o diagnóstico de RVU, ainda que transitório, associado 
à fase aguda da infecção tem a maior importância e, como 
tal, a maior vantagem em ser identificado. Obviamente 
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que a urina deve estar estéril quando se realiza o exame e 
idealmente o doente deve estar sob profilaxia antibiótica, 
mas protelá-lo durante semanas não é desejável. 

7. Tratamento 

O objectivo principal de qualquer modalidade de trata-
mento do RVU é prevenir ou limitar a formação de cica-
trizes ao nível do parênquima renal. Ao redor deste objec-
tivo, inquestionável nos seus propósitos, mantém-se 
todavia a controvérsia da melhor atitude terapêutica a 
tomar em cada circunstância e designadamente nas cri-
anças portadoras de refluxo de grau mais elevado. A desi-
gnada medicina baseada na evidência teoricamente a ideal 
para validar procedimentos clássicos ou novas iniciativas, 
não conseguiu até ao momento, argumentos satisfatórios 
no sentido de fundamentar recomendações terapêuticas 
sólidas para o tratamento do RVU. 

Os estudos comparativos entre tratamento médico e 
cirúrgico do RVU, mesmo grave e com cicatrizes estabele-
cidas, não mostraram diferenças no que se refere ao cresci-
mento renal, função renal ou formação de novas cicatrizes 
no final de 10 anos de seguimento18•61. É importante recor-
dar que estes trabalhos não tiveram qualquer grupo contro-
lo em que o tratamento não fosse nem a profilaxia contínua 
nem a cirurgia e que pudesse documentar superioridade, a 
longo prazo, no beneficio de qualquer uma destas estraté-
gias sobre uma terceira alternativa que incluisse apenas a 
vigilância de ITU. 

7.1 Tratamento médico 
O objectivo do tratamento médico do RVU é evitar 

infecção recorrente ou mesmo a primeira ITU e o risco de 
cicatriz renal enquanto se espera a resolução espontânea do 
RVU. Na maioria das crianças pode adoptar-se esta atitude 
conservadora e que consiste na administração prolongada 
de antibióticos em doses profilácticas apoiada na recomen-
dação de medidas gerais importantes na prevenção da ITU 
recorrente. 

Os fármacos usados na profilaxia devem ser excreta-
dos pelo rim em elevadas concentrações urinárias, devem 
ser eficazes contra os agentes mais comuns, ter a capaci-
dade de não alterar a flora fecal e ser isentos de efeitos 
secundários". Os agentes geralmente utilizados são, a 
partir dos 6 meses, a nitrofurantoína na dose de 1-
2mg/Kg/dia, o trimetoprim isolado na dose de 1-2 
mg/kg/dia ou associado ao sulfametoxazol na dose de 5-
10mg/kg/dia. Deve optar-se por uma toma única nocturna 
ou duas tomas diárias se a criança não tiver controlo de 
esfincteres64. Nos lactentes com menos de 6 meses deve 
preferir-se o trimetoprim isolado embora alguns autores 
sugiram também o uso de amoxicilina na dose de 
15mg/kg/dia32. As cefalosporinas como a cefalexina ou o  

cefadroxil na dose de 10-15 mg/kg/dia são de uso menos 
comum e menos bem documentado". 

A recorrência de ITU durante a profilaxia sugere o não 
cumprimento do regime ou dose demasiado baixa se o 
organismo for sensível ao antibiótico prescrito. Se for 
resistente indicia uma dose de antibiótico demasiado ele-
vada ou resíduo vesical permanente". É fundamental 
esclarecer a família em relação aos objectivos da profila-
xia no sentido de obter a adesão à terapêutica. 

A duração ideal do tratamento profiláctico é assunto 
controverso e em permanente debate. Alguns defendem 
que a profilaxia deve acompanhar o tempo que o refluxo 
persistir. Outros advogam uma duração menor mas 
indefinida. A observação de alguns autores segundo os 
quais a ocorrência de refluxo intra-renal e de formação de 
novas cicatrizes é rara depois dos 5 anos, levou à ideia ge-
neralizada de que a profilaxia poderá suspender-se naque-
la idade mesmo que o RVU se mantenha. 

Em caso de persistência do RVU para além dos 5 anos, 
a decisão de prolongar a profilaxia deve ser ponderada caso 
a caso e ter em conta a evolução do grau de RVU, a existên-
cia ou não de ITU recorrente, o padrão de esvaziamento 
vesical. Mas não há, até ao momento, qualquer evidência 
científica que permita resolver esta importante questão. 

As medidas gerais preventivas incluem a aprendiza-
gem de medidas de higiene correctas, micções frequentes, 
micção dupla ao deitar, prevenção da obstipação e trata-
mento de disfunções vesicais, se presentes. 

7.2 Tratamento cirúrgico 
O tratamento cirúrgico do RVU primário é uma alter-

nativa ao tratamento médico e que deve ser equacionada 
nas situações de falência na prevenção das pielonefrites 
seja por ineficácia da profilaxia ou por não cumprimento 
familiar. Há duas técnicas de resolução cirúrgica do RVU: 
a injecção sub-ureteral endoscópica e a reimplantação 
ureteral. 

a) Injecção sub-ureteral endoscópica 
É uma técnica relativamente recente e caracterizada 

pela injecção sub-mucosa de material biocompatível sob o 
orifício ureteral na junção ureterovesical, por via 
endoscópica. Foi inicialmente realizada com injecção de 
Teflon e por isso a técnica é vulgarmente designada por 
STING65. Os resultados são inferiores aos da cirurgia clás-
sica, 77 a 80% de sucesso versus 95 a 98% mas as vanta-
gens são numerosas: eficácia equivalente à antibioprofi-
laxia, tratamento ambulatório, ausência de cicatriz, menor 
risco de obstrução pós-operatória, menor custo, possibili-
dade de cirurgia convencional em caso de fracasso". Os 
receios evocados inicialmente em relação com a possível 
alergia ou migração do material utilizado, reduziram-se 
perante o aparecimento de novos compostos, o último dos 
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quais o Deflux (dextranómero, e copolímero do ácido 
hialurónico) mereceu aprovação da Food and Drug 
Administration para uso nos Estados Unidos°. 

Esta técnica é considerada minimamente invasiva mas 
o sucesso é muito dependente do executor. Embora uma 
sessão isolada seja de facto menos invasiva que a cirurgia 
convencional, o mesmo raciocínio não se pode aplicar 
quando um fracasso inicial implica a necessidade de múlti-
plas sessões e de várias cistografias de controlo. Por outro 
lado, o tempo é ainda escasso para avaliar da longevidade 
e eficácia do tratamento a longo prazo. 

b) Reimplantação ureteral 
A reimplantação ureteral é geralmente limitada aos 

refluxos de maior grau. O sucesso na cura do RVU é bas-
tante elevado, 98% nos RVU de grau I a IV e 80% nos de 
grau V. É uma intervenção que exige internamento de 
alguns dias e com todos os riscos e custos inerentes a uma 
cirurgia. A possibilidade de obstrução como complicação 
do procedimento ronda os 2%". 

7.3 Comparação do tratamento médico com o 
tratamento cirúrgico 

Os estudos realizados até ao momento não evidenciam 
supremacia de qualquer das duas opções terapêuticas do 
RVU no que se refere às variáveis determinantes do 
prognóstico renal, a progressão de cicatrizes ou ocorrência 
de novas cicatrizes ou a evolução da função renal'8•61. As 
opções terapêuticas devem ser sempre ponderadas indivi-
dualmente e com o envolvimento da família. A recorrência 
de ITU apesar da profilaxia ou por incumprimento da te-
rapêutica continua a ser uma indicação consensual para a 
opção pela cirurgia e a deterioração da função renal no 
DMSA é apontada como uma indicação adicional por ou-
tros autores2. 

A questão da duração da profilaxia continua sem resposta'. 
A possibilidade de correcção cirúrgica dos refluxos 

persistentes torna sedutora a cirurgia muito particular-
mente a endoscópica mas a ausência de evidência de que 
um refluxo que se prolongue pela vida adulta seja lesivo 
para o rim, retira consistência a esta opção. 

As orientações de 1997 da American Urological 
Association sobre o tratamento do RVU pediátrico, termi-
nam afirmando "given the general lack of direct evidence 
that any treatment option is superior to another, parent and 
patient preferences should generally be honoured"66. Na 
Europa alguns autores defendem também uma atitude que 
passa pela informação e respeito pela opção escolhida 
pelos pais". 

8. Conclusão 

Está demonstrado clínica e experimentalmente que o  

RVU e a ITU estão na base da maior parte das cicatrizes 
renais adquiridas e que este tipo de lesão, irreversível, 
pode conduzir a sequelas como a hipertensão arterial e a 
insuficiência renal. A cicatriz ocorre preferencialmente em 
áreas de refluxo intra-renal tendo como prerequisito essen-
cial a resposta inflamatória parenquimatosa a um agente 
bacteriano. Embora o risco e a extensão das cicatrizes se 
associem significativamente ao grau de refluxo, elas 
podem estabelecer-se em casos de refluxos de grau ligeiro 
ou mesmo em doentes com pielonefrite e sem refluxo 
demonstrado. A prevenção do atingimento renal passa 
sempre pelo reconhecimento precoce e tratamento adequa-
do da ITU. O RVU, quando existente, é o maior factor de 
risco de reinfecção e lesão renal. 

Alguns rins com graus elevados de RVU são congeni-
tamente anormais (hipoplásicos e/ou displásicos). O dia-
gnóstico diferencial é por vezes difícil de estabelecer com 
base exclusivamente nos estudos imagiológicos, sobretudo 
nos casos identificados na sequência do estudo de uma 
pielonefrite. 

O RVU primário estéril não está associado à presença 
de cicatriz a não ser que coexista com obstrução do tracto 
urinário ou pressões intravesicais elevadas e persistentes. 

O carácter familiar do RVU torna recomendável a vi-
gilância e estudo dos familiares directos sobretudo se estes 
apresentarem alterações ecográficas e/ou ITU intercor-
rente. 
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