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RESUMO

A Síndrome da bexiga urinária hiperativa neurogênica, de alta pre-
valência, é causada principalmente pela hiperatividade do músculo 
detrusor da bexiga. A patofisiologia ainda é pouco elucidada e exis-
tem algumas opções de tratamento cirúrgico e clínico. Muitas vezes 
são necessários tratamentos conjuntos para melhores resultados. As 
pesquisas sobre intervenções conservadoras têm crescido nos últimos 
anos, apontando para novas estratégias de manejo dos sintomas. A ele-
trostimulação transcutânea do nervo tibial posterior é uma delas, que 
tem mostrado resultados promissores, de fácil aplicação, boa adesão, 
baixo custo e com eficiência.
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ABSTRACT

The prevalent neurogenic urinary bladder syndrome is caused 
mostly by the hyperactivity of the bladder detrusor muscle. The 
pathophysiology is still not well established, and there are chirur-
gical and clinical treatment options available. For best results, 
combined treatments are needed. Researches on conservative in-
terventions have been increasing on the last years, aiming to new 
strategies for symptoms handling. The transcutaneous electric 
stimulation of the tibial nerve is one of these new methods, show-
ing promising results, with easy application, good adhesion, low 
costs and efficiency.

Keywords. Urinary Bladder Neurogenic, Transcutaneous Electric 
Nerve Stimulation, Tibial Nerve.

Citation. Monteiro ES, Aquino LM, Gimenez MM, Fukujima 
MM, Prado GF. Transcutaneous electric stimulation of posterior 
tibial nerve in overactive bladder.



Rev Neurocienc 2010;18(2):238-243	 239

revisão
INTRODUÇÃO

Bexiga urinária hiperativa (BUH) é uma sín-
drome de grande prevalência1, chegando a ocorrer em 
aproximadamente 16% da população nos EUA2. O 
principal sintoma desta síndrome é a urgência mic-
cional3, que acarreta grande impacto na qualidade de 
vida, por gerar um ciclo vicioso de ansiedade e sofri-
mento relacionado a possível perda de urina4.

A BUH é sugestiva de uma disfunção do tra-
to urinário inferior, de acordo com a classificação de 
2002 do Subcomitê de Padronização da Sociedade In-
ternacional de Continência (International Continence 
Society – ICS), da Sociedade Internacional de Urogi-
necologia. Tem como seus sintomas a urgência (desejo 
súbito, abrupto e imperioso de urinar, que é difícil de 
ser inibido), associada ou não à urge-incontinência, 
muitas vezes acompanhada de frequência e noctúria. 
Essa denominação (BUH) é utilizada para a condição 
clínica em que os sintomas acima não sejam decorren-
tes de patologia local ou fatores metabólicos que pode-
riam provocar esses sintomas3,5,6.

Patofisiologia
Diversas causas podem levar à BUH, de acordo 

com a literatura, podendo ser divididas em não-neuro-
gênicas e neurogênicas. No geral, a causa mais frequen-
te dos sintomas da BUH é a hiperatividade do mús-
culo detrusor, de origem neurogênica ou idiopática, 
diagnosticada por estudo urodinâmico7. É importante 
ressaltar que, na nova classificação, alguns pacientes 
identificados como portadores de bexiga hiperativa 
podem ter apenas urgência e ou frequência, e podem 
não apresentar correlação com um estudo urodinâmi-
co positivo8. 

Os principais mecanismos conhecidos para a 
BUH não-neurogênica são: obstrução urinária (es-
pecialmente em homens com hiperplasia prostática e 
mulheres com distopias acentuadas), hipersensibilida-
de aferente por ação de neurotransmissores locais, alte-
rações na inervação da musculatura lisa, alterações es-
truturais do músculo detrusor ou defeitos anatômicos9.

Quando a causa da hiperatividade é neurológi-
ca, denomina-se bexiga urinária hiperativa neurogê-
nica (BUHN)2, que é uma condição frequente e com 
grande impacto social decorrente dos comprometi-
mentos psicológicos, ocupacionais, domésticos, físicos 
e sociais de seus portadores. Nestes casos a hiperativi-
dade do músculo detrusor (músculo responsável pelo 
esvaziamento vesical) é caracterizada por contração 
não-inibida de forma abrupta e involuntária10,11. Os 
mecanismos centrais que controlam esta parte do trato 

urinário organizam-se no cérebro e na medula espinal, 
principalmente12.

Bexiga Urinária Hiperativa Neurogênica - BUHN
Qualquer alteração nas estruturas neurológicas 

envolvidas na regulação do ciclo da micção (armazena-
mento e eliminação periódica de urina à partir da ati-
vidade integrada do reservatório – bexiga, e a via de sa-
ída - colo vesical, uretra e esfíncter uretral) pode gerar 
a BUHN9. As causas mais comuns são disfunções do 
arco reflexo sacral, do córtex cerebral e também de ou-
tros centros neurológicos fundamentais para o controle 
voluntário e involuntário da micção, tais como sistema 
límbico, substância reticular ponto-mesencefálica, nú-
cleos da base, cerebelo e centro sacral da micção13-17.

As lesões medulares e as lesão supra-pontinas são 
as afeccções neurológicas mais estudadas na BUHN. 
Alguns trabalhos relacionam a inibição cortical (lobo 
frontal principalmente) das lesões supra-pontinas 
como causa da BUHN, em Acidente Vascular Cerebral 
(AVC), tumores, traumatismos crânio-encefálicos, do-
ença de Alzheimer, doença de Parkinson e outros esta-
dos demenciais9. O AVC é uma das afecções neurológi-
cas com maior prevalência de apresentação de sintomas 
urinários (em torno de 40%)12. 

A patofisiologia ainda não é totalmente elu-
cidada, mas acredita-se que mecanismos do sistema 
nervoso central (SNC), localizados no cérebro e me-
dula espinhal, que controlam o trato urinário inferior 
funcionam como um simples comando “liga-desliga” 
de acordo com o controle voluntário. Quando lesões 
ocorrem em circuitos centrais normalmente inibitó-
rios, ou quando ocorre sensitização do aferentes ter-
minais periféricos da bexiga, reflexos primitivos de 
inibição podem ser desmascarados e com isso gerar a 
hiperatividade da bexiga urinária18.

Tratamento
Atualmente o tratamento de BUHN baseia-se 

numa combinação de recursos farmacológicos e não 
farmacológicos. Os tratamentos não farmacológicos 
tem passado de coadjuvantes a tratamentos principais 
e por muitas vezes, de escolha à essas condições pato-
lógicas, devido aos excelentes e promissores resultados.

No tratamento farmacológico, as drogas mais 
utilizadas são os anticolinérgicos, que causam, porém 
alguns efeitos adversos19,20. Outras drogas também tem 
sido utilizadas, em menor escala e por vezes em estudos 
experimentais, como opção de tratamento farmacoló-
gico19,20. O Quadro 1 ilustra estes medicamentos cita-
dos, seus efeitos e algumas observações.
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O tratamento não farmacológico engloba a 
parte comportamental, fisioterapêutica e cirúrgica. O 
tratamento comportamental se resume em orientações 
baseando-se no volume urinário anotado e no diário 
miccional, podendo ajustar a ingestão de líquidos de 
modo que o paciente urine ao redor de 1.500 ml/dia. 
Tal medida resulta em melhora significativa dos sinto-
mas urinários em cerca de 50% dos pacientes21. Outra 
medida comportamental adotada consiste em orientar 
os pacientes quanto ao controle da urgência (contração 
do assoalho pélvico inibindo a urgência antes de ir ao 
toalete)7.

Já a opção cirúrgica, ainda é uma das mais indi-
cadas, porém a existência de inúmeras técnicas mostra 
que o tema está em evolução e ainda ocorrem recidivas 
frequentes22.

A fisioterapia como opção de tratamento da 
BUHN utiliza diversos recursos como biofeedback, 
em casos de esforço, eletroestimulação vaginal, anal e 
do nervo tibial posterior, além de técnicas de fortaleci-
mento e propriocepção do assoalho pélvico17. 

Eletroestimulação
Um dos tratamentos com eletroestimulação 

envolve estímulos periféricos em locais como vagina, 
ânus e área perineal, através de eletrodos. Os estímulos 
dados agem inibindo a atividade da musculatura detru-
sora, por meio da contração da uretra e dos músculos 
do assoalho pélvico23. Este método pode ser incômodo, 
além de haver a possibilidade de ocorrer interferência 
nas proximidades do nervos pélvicos e pudendo, ge-
rando sensação de latejar ou arder (que sinaliza inten-
sidade muito alta). Pode também causar irritação com 
sensação de queimação e ardência24.

Outro método de eletroestimulação, com obje-
tivo de melhorar a capacidade de armazenamento da 
bexiga, acontece com a técnica da neuromodulação do 
nível medular S3 ou excitação sacral, mostrando be-
nefícios para o controle da bexiga hiperativa. Tem-se 
revelado segura e efetiva, mas requer implantação ci-
rúrgica e um período de teste que pode limitar o seu 
uso25,26. 

Droga utilizada Efeitos/ ação Observações

Anticolinérgicos (principalmen-
te Oxibutina e tolterodina)

Provocam inibição dos receptores muscarínicos, 
diminuindo a amplitude das contrações, aumen-
tando o volume da primeira contração e a capaci-

dade funcional da bexiga33

Primeira linha de escolha farmacoterápica na 
BUHN, apresenta efeitos adversos (boca seca em 

1/3 dos pacientes)17

Anti-depressivos tricíclicos Efeito antimuscarínico e  bloqueio da recaptação 
deserotonina e noradrenalina33

Muito usado na enurese noturna (imipramina - 
crianças) e incontinência urinária (idosos), porém 

pouca aplicação na BUHN17

Efeitos adversos cardiovasculares (imipramina)33

Antagonista adrenérgico
Efeito de melhora dos sintomas, do trato urinário 
inferior, relacionados à bexiga hiperativa, entre-

tanto, com pouca informação científica33

Papel ainda pouco claro, atuação na bexiga hipera-
tiva por hiperplasia prostática17;

Bons resultados em uso a longo prazo após lesão 
supra-sacral33

Inibidores aferentes de nervos
Age como anestésico local e agonista do receptor 
vanilóide, reduzindo impulso aferente que ativa a 

micção17

Uso restrito; capsaicina em uso intravesical na 
BUHN tem resultado com duração de poucas 

horas17

Toxina botulínica A
Bloqueia seletivamente a transmissão do nervo 
parassimpático para o músculo detrusor no nível 

local da bexiga17

Ainda pouco utilizada, uso intravesical em cresci-
mento na BUHN17

Outros (bloqueadores de canais de 
cálcio, moduladores de canais de po-
tássio, antagonista de GABA, 

Bloqueadores de canal de cálcio: atuam na profila-
xia da disreflexia autonômica33

Moduladores de canais de potássio: efeito apenas 
em animais17

Pouca evidência na BUHN17

BUHN – bexiga urinaria hiperativa neurogênica; GABA = ácido gama-aminobutírico.

Quadro 1. Drogas utilizadas no tratamento farmacológico da  bexiga urinaria hiperativa neurogênica.



Rev Neurocienc 2010;18(2):238-243	 241

revisão
Mais recentemente a excitação do nervo tibial 

posterior foi usada como opção de tratamento para alí-
vio dos sintomas da BUHN25,26. 

Eletroestimulação do Nervo tibial posterior na BUHN
A estimulação transcutânea do nervo tibial pos-

terior (ETNTP) iniciou-se na década de 198027 e vem 
em crescente estudo nos últimos anos. Sabe-se que a 
eletroestimulação deste nervo ativa reflexos inibitórios 
pelos aferentes dos nervos pudendos, onde ocorre ati-
vação das fibras simpáticas nos gânglios pélvicos e no 
músculo detrusor. Também gera inibição central de 
eferentes motores para a bexiga e de aferentes pélvicos 
e pudendos provenientes da bexiga. Portanto, os efei-
tos são decorrentes do estabelecimento de mecanismos 
inibitórios, com normalização do equilíbrio entre os 
neurotransmissores adrenérgicos e colinérgicos28. Com 
esta eletroestimulação, a atividade vesical fica inibida 
por meio da despolarização somática das fibras afe-
rentes sacral e lombar, via nervo tibial posterior, que 
é proveniente de uma ramificação do nervo isquiático. 
O nervo tibial posterior (nervo misto), projeta-se na 
mesma região sacral medular do centro sacral da mic-
ção. Esta é a mais provável área onde ocorra o efeito de 
neuromodulação terapêutica. Essa estimulação aferen-
te provê uma inibição central pré-ganglionar do neurô-
nio motor vesical pela via direta sacral29.

A aplicação deste método consiste no uso de 
aparelhos de eletroestimulação de corrente bifásica, 
alternada, equilibrada e retangular30, com uso de ele-

trodos (1 canal e 2 eletrodos), sendo que o eletrodo 
negativo fica no maléolo e o outro eletrodo fica aproxi-
madamente 10 cm acima (região do ventre do músculo 
tibial posterior)31.

Os parâmetros utilizados ainda não são padro-
nizados; alguns estudos utilizam frequência de onda (f ) 
variando de 1031 – 20Hz32, com apenas um trabalho  
utilizando uma frequência de onda de 80Hz30. Atual-
mente preconiza-se o uso da frequência abaixo de 12 
Hz, para que ocorra um estímulo do nervo pudendo, 
que pode inibir a musculatura detrusora e reduzir as 
contrações. Já a largura da onda (L), outro parâmetro 
utilizado, não tem variado muito nos estudos (de 200 a 
250microssegundos)4,32, sendo encontrado apenas um 
experimento com uso de 400microssegundos. 

Alguns estudos têm comprovado a eficiência e 
aplicabilidade da eletroestimulação, descritos no qua-
dro 2. Os estudos apresentam amostras pequenas, com 
várias doenças incluídas na amostra, o que dificulta a 
comparação das terapias, e pode trazer um viés aos re-
sultados.

Dois estudos31,32 relatam que a aplicação foi 
única, com avaliação pré e pós. Todos os estudos27,31,32 
referem melhoras nos parâmetros cistométricos após o 
uso da ETNTP, que levam a conclusão de que pode ser 
uma opção benéfica no tratamento da BUHN.

Comparado a outros tipos de eletroestimulação, 
com necessidade cirúrgica ou não, a ETNTP aparenta 
ser um método mais aplicável, pelo acesso mais peri-
férico, facilitando a adesão ao tratamento. Nenhum 

Autores Ano País Tipo de estudo Diagnósticos n Intervenções Resultados

Piacentini et al29 1986 Itália Relato de casos LM, EMM, 
AVE 6

TENS por 30`, 
estimulação 

unipolar, não 
relata quantida-

de de sessões

Melhora na CV 
(4),comp (6), 
PDM (3), VC 
(3) e PMC (2)

Amarenco et al27 2003 EUA Intervenção 
longitudinal

EM, LM, 
Park, IID 37

Aplicação única 
de ETNTP, 
cistometria 
antes e após

Melhora média 
no grupo de 

50% nos 
parâmetros 
cistométrico

Kabay et al28 2008 Turquia Intervenção 
longitudinal EM 29

Aplicação única 
de ETNTP 
com agulha, 
cistometria 

antes e durante

Melhora dos 
parâmetros cis-

tométricos (50% 
no VC e mais de 
50% na CCM)

LM = lesão medular; EMM = encefalomeningomielia; Park= Doença de Parkinson; IID= Instabilidade idiopática do detrusor; TENS = transcutaneous electri-
cal neural stimulation; CV = capacidade vesical; Comp= complacência vesical; PDM = pressão detrusora máxima; VC= volume de contração; PMC = pressão 
média de contração; CCM = capacidade de contração máxima.

Quadro 2. Estudos da aplicação da eletroestimulação do nervo tibial posterior.
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trabalho citou a opinião dos participantes com relação 
ao tratamento em si, ou a adesão, porém sabe-se que 
os pacientes dificilmente aderem a terapias farmacoló-
gicas (devido aos efeitos adversos19) e às terapias que 
necessitem de implantação cirúrgica (método invasi-
vo33) .

Os resultados cistométricos encontrados nos 
trabalhos condizem com melhoras relatadas em outros 
métodos de eletroestimulação (estimulação do ner-
vo pudendo34, estimulação sacral33), portanto torna-
se mais uma opção de tratamento conservador para 
BUHN, já que apenas 56% dos pacientes apresentam 
melhora apenas com o tratamento farmacológico com 
anticolinérgicos, que são os mais utilizados19.

Todos os achados encontrados apontam para 
uma boa aplicação da ETNTP para BUHN, porém 
estudos maiores, com maior qualidade e impacto, de-
vem ser feitos para serem comprovados e aprimorados 
os efeitos desta técnica.

CONCLUSÃO
A ETNTP pode ser considerada como uma al-

ternativa no tratamento da BUHN por ser um pro-
cedimento relativamente barato, não invasivo, livre de 
efeitos colaterais farmacêuticos e que vem mostrando 
bons resultados nos recentes trabalhos31,32,35. Porém, 
são necessários estudos do tipo ensaio clínico rando-
mizado para recomendar a sua aplicação com base em 
evidências, o que não impede seu uso na prática diária.
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