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GENERALIDADES

ANATOMIA DEL TRACTO URINARIO 

Desde el punto de vista funcional el tracto urinario se divide en dos partes: 

· El tracto urinario superior (formado por los riñones y los uréteres), cuya función es la producción y transporte de orina (Figura 1).

· El tracto urinario inferior (formado por la vejiga, uretra y suelo pélvico), cuya función es el almacenamiento y expulsión  periódica de la orina al exterior (Figura 2).

ESTRUCTURA DE LA VEJIGA


La vejiga es un órgano impar situado en la cavidad pélvica. Su pared se compone de tres capas: La capa interna mucosa, una capa media muscular, y una capa externa adventicia (Figura 3).


El espesor de la pared vesical varía según su estado de repección, entre 8-15 mm en ausencia de contenido urinario, a solo 3-4 mm en estado de máxima replección.

CAPA MUCOSA


La mucosa vesical tiene un espesor de 300 (m cuando la vejiga está vacía y 100 (m en replección. Se compone de tres subcapas:

· El urotelio de 100 (m de se denomina también epitelio transicional debido a que sus células son prismáticas en la zona basal y aplanadas en la superficie. Cuando la vejiga está vacía las células se agolpan, dando la impresión de que está formado por múltiples hileras. Al distenderse se observa una disminución de su espesor. El número de hileras se reduce a dos o tres según los autores. Este fenómeno facilita el llenado vesical, siendo común a otros órganos que experimentan distensiones variables como el esófago. La superficie celular no está en contacto directo con la orina, sino que se encuentra recubierta de una película de mucopolisacaridos. Esta película común a todo el urotelio posee propiedades tensoactivas, lo que favorece el repliegue de las paredes vesicales después del vaciado.

· El corion o parte superficial de la submucosa. Tiene una gran riqueza en células: histiocitos, fibroblastos, etc. Constituye un plano rectilíneo.

· La capa profunda submucosa o lámina propia. Formada por tejido conectivo laxo con abundantes fibras elásticas y escasas células. Forma pliegues que se introducen entre el epitelio y favorece su deslizamiento. Posee además una capa propia de tejido muscular: la muscularis mucosae. Tiene también una extensa red de vasos sanguíneos y terminaciones nerviosas. Estas terminaciones poseen gránulos de colinesterasa y participan en la inervación sensitiva de la mucosa. La composición de la lámina propia hace que durante la fase de llenado intervenga en el fenómeno de acomodación vesical  por sus propiedades biomecánicas viscoelásticas.

CAPA MUSCULAR


Aunque tradicionalmente se ha descrito que está formada por tres capas, en realidad esto sólo se confirma claramente alrededor del cuello vesical.


La cama muscular de la vejiga o músculo detrusor se considera formada por haces de músculo liso entrelazados formando una extensa red. Estos haces se encuentran unidos entre sí por lengüetas de tejido muscular. Los haces musculares están recubiertos de una vaina conectiva rica en fibras de colágeno (Figura 4).


El músculo vesical es de tipo liso sincitial (Figura 5). Las terminaciones nerviosas se encuentran alejadas del músculo. Existe un espacio libre por el que difunde el neurotransmisor desde el nervio hasta el músculo. Una solo terminación nerviosa estimula varias fibras musculares.

 Al microscopio electrónico, la mayoría de las varicosidades axonales situadas junto a las células musculares lisas del detrusor presentan las características típicas de las terminaciones nerviosas colinérgicas. En algunos cortes también se encuentran áxones repletos de mitocondrias pequeñas que corresponden a los mecanorreceptores sensoriales.

La capa muscular tiene una proporción variable de colágeno. Esta proteína aumenta con la edad y en ciertas patologías. El componente colágeno es el responsable de la tensión elástica desarrollada por la pared, al final de la fase de llenado, y que corresponde a la presión vesical de llenado. El componente muscular, y ciertas fibras conjuntivas como las fibras elásticas, poseen propiedades viscoelásticas. Esta propiedad se caracteriza por absorber la tensión producida durante el estiramiento de sus fibras. Esta propiedad facilita la acomodación vesical durante el llenado.

La capa muscular posee además propiedades contráctiles. El estado de contracción de la fibra muscular o tono vesical influye sobre la presión producida en la vejiga durante la fase de llenado.

La zona del cuello vesical tiene características especiales. En esta región se localiza el denominado mecanismo esfinteriano proximal (antiguamente denominado esfínter interno ó genital en el varón). El cuello vesical en el varón está formado por fibras  de músculo liso que adoptan fundamentalmente una disposición circular, pero extendiéndose distalmente hacia la uretra prostática. En la mujer las fibras musculares se orientan fundamentalmente en sentido longitudinal hacia la pared uretral.

La inervación del cuello vesical en el varón, a diferencia del resto de la vejiga, es predominantemente de naturaleza adrenérgica proveniente del plexo hipogástrico. En la mujer es de origen colinérgico de manera similar al resto de la vejiga. 

CAPA ADVENTICIA


La adventicia vesical está compuesta por haces de fibras colágenas y elásticas, junto con numerosos fibrocitos y algunos mastocitos y lipocitos. Además por ella discurren vasos, nervios y algunos ganglios colinérgicos intramurales. Esta capa posee en algunas regiones una cubierta de peritoneo formada por células mesoteliales escamosas.


La función de la adventicia es facilitar los desplazamientos vesicales durante su ciclo funcional. 

MORFOLOGÍA DE LA URETRA


La uretra es el conducto por el que se elimina la orina al exterior. Excepto durante el paso de la orina, la luz uretral permanece obliterada. Este órgano tiene diferencias morfológicas y estructurales según el sexo.

MORFOLOGÍA DE LA URETRA FEMENINA


En el sexo femenino, la uretra se extiende desde el cuello de la vejiga a la vulva. La longitud media es de 3 cm y su diámetro normal de unos 7 mm. Comienza en el orificio uretral interno, aproximadamente frente a la línea media de la sínfisis del pubis, y se dirige, en dirección postero-inferior hacia detrás de la misma, con una ligera curvatura ventral (Figura 6). Se distingue uretra proximal y distal.


La uretra está firmemente adherida a la pared anterior de la vagina. Durante su recorrido atraviesa el diafragma perineal, y termina en el orificio uretral externo. A lo largo de toda su longitud se abren glándulas mucosas, que a veces se agrupan y terminan en un conducto común, sobretodo en el extremo distal, formando una estructura que recuerda la próstata masculina.

MORFOLOGÍA DE LA URETRA MASCULINA


En el sexo masculino la uretra actúa como conducto de la orina y del semen. Se extiende desde el orificio interno en la vejiga hasta el orificio externo o meato uretral en el extremo distal del pene. Se divide en tres regiones anatómicas: uretra prostática, membranosa y peneana (Figura 7). Las regiones prostática y membranosa constituyen la uretra posterior, y la región peneana la anterior.


La uretra prostática es la parte más ancha y distendible de la uretra. Su longitud media es de 3 cm. Atraviesa el parénquima prostático y presenta una angulación aguda  a nivel de la desembocadura de los conductos eyaculadores (veromontanum). En esta zona se localiza el denominado mecanismo esfínteriano distal, y la zona reguladora del flujo urinario.


La uretra membranosa es la zona más gruesa, ya que la uretra atraviesa el diafragma urogenital en este punto. Su longitud es de 2 a 2,5 cm y presenta una incurvación de concavidad ventral. Las fibras musculares periuretrales forman el antiguamente denominado esfínter externo, y actualmente esfínter periuretral encargado de la interrupción voluntaria del flujo miccional.


La uretra peneana es el segmento de mayor longitud, alrededor de 15 cm en el varón adulto. Presenta una concavidad inicial hasta que atraviesa la sínfisis del pubis. Su extremo proximal es la zona más ancha de la uretra y tiene forma de huso, por lo que recibe el nombre de porción bulbar. Este segmento está rodeado por el segmento proximal del cuerpo esponjoso del pene o bulbo peneano. La uretra peneana recorre el pene en toda su longitud rodeada por el cuerpo esponjoso. En su parte terminal tiene otra zona más estrecha conocida como fosa navicularis, para terminar en el meato urinario, que es la zona más estrecha de toda la uretra.

ESTRUCTURA DE LA URETRA


En la uretra se distinguen tres capas: mucosa, submucosa y muscular (Figura 8)

CAPA MUCOSA


Constituye la cubierta epitelial. En su porción proximal esta formada por epitelio transicional idéntico al de la vejiga. En su porción distal se transforma en epitelio escamoso poliestratificado no queratinizado. Este epitelio facilita el cierre de la luz uretra debido a sus propiedades tensoactivas.

CAPA SUBMUCOSA


La cubierta submucosa o lámina propia está formada por tejido conectivo rico en fibras elásticas. Aquí se encuentra el plexo venoso uretral, que en la mujer favorecen el cierre uretral al ingurgitarse. El resto de los tejidos ejercen una tensión pasiva perpendicular a la luz uretral que también favorece el cierre uretral.

CAPA MUSCULAR


Las fibras muculares uretrales se extienden a lo largo de toda la uretra, formando fundamentalmente dos subcapas que tienen diferente composición histológica: una capa interna de músculo liso y otra capa externa de musculo estriado.


En el sexo masculino, la capa interna es circular, prolongación de las fibras circulares del cuello vesical. Estas fibras se continúan con las fibras musculares de la cápsula prostática. La capa externa está formada por fibras circulares de músculo estriado, denominadas fibras estriadas intrínsecas.


En el sexo femenino, las fibras musculares lisas internas tienen una orientación longitudinal y se distribuyen uniformemente por toda la uretra. Las fibras musculares estriadas externas adquieren su máxima representación en la parte media de la uretra, extendiéndose hacia los extremos proximal y distal de la uretra. Estas fibras son mucho más numerosas en la cara anterior de la uretra, y más escasas en su cara posterior (la que se apoya en la vagina).


La inervación de la capa muscular lisa interna es fundamentalmente adrenérgica en el sexo masculino, y colinérgica en el femenino. La inervación de la capa muscular estriada intrínseca es colinérgica (pero muscarínica, a pesar de ser fibras estriadas) en ambos sexos.


También, en ambos sexos, al atravesar la uretra el diafragma genital se rodea de fobras musculares estriadas procedentes de los músculos del suelo pelviano. Estas fibras forman la tercera capa muscular denominada capa estriada periuretral. Su inervación es colinérgica somática (nicotínica) a través del nervio pudendo en ambos sexos.

MORFOLOGÍA DEL SUELO PÉLVICO


La pelvis ósea es el entramado que provee de sujeción y soporte a los órganos pelvianos: vejiga, uretra, recto y vagina. Existen una serie de estructuras musculotendinosas que unen a los órganos pélvicos con la pélvis ósea. Estas estructuras realizan dos funciones:

· Soportar el peso de los órganos pélvicos, manteniéndolos dentro de la cavidad abdominal. Son los medios de soporte.

· Sujetar los órganos pélvicos, evitando un excesivo desplazamiento durante los cambios de presiones intraabdominales. Son los medios de fijación.

MEDIOS DE SOPORTE


Estas estructuras incluyen al diafragma pélvico y el diafragma urogenital (Figura 9).

· El diafragma pélvico está constituido por el músculo elevador del ano, formado a su vez por tres fascículos (pubococcígeo, ileococcígeo e isquiococcígeo) ,  y la fascia endopélvica que recubre este músculo por su cara superior. Esta estructura tiene una orientación oblícua hacia delante y afuera desde la pelvis ósea hasta los órganos pélvicos. Sus ramas laterales se reúnen en la cara posterior formando el haz puborrectal que une la vagina al recto. En su cara anterior presenta un hiato por donde el recto, la vagina y la uretra abandonan la cavidad abdominal(Figura 10). Para algunos autores este sistema actuaría de “trampolín pélvico”: la fuerza resultante del incremento de presión intraabdominal se desviaría hacia arriba transmitiéndose a la uretra, y manteniendo así la presión de cierre positiva..

· El diafragma urogenital se describe como un sistema formado por tres componentes: una fascia pélvica superior  (la fascia perineal superficial), un grupo muscular intermedio y otra fascia pélvica inferior (la fascia endopélvica o perineal profunda). El grupo muscular intermedio está formado en el varón por el músculo bulboesponjoso que rodea al bulbo peneano,  los músculos isquiocavernosos a los lados y el músculo transverso perineal por atrás (Figura 11). En la mujer tiene una configuración similar, excepto que el músculo bulboesponjoso se transforma en el esfínter vaginal (Figura 12). Esta estructura marca la frontera entre la cavidad abdominal y el periné. Los órganos situados por encima del diafragma están sometidos a los cambios de presión intraabdominales. Los órganos situados por debajo, están funcionalmente fuera de la cavidad intraabdominal. 

De esta forma, al permanecer los órganos pélvicos dentro de la cavidad abdominal, constituyen un sistema cerrado. La aplicación de una fuerza externa al mismo, por el Principio de Pascal, se transmitirá por igual a todos sus componentes. Es así, como se transmite el incremento de presión intraabdominal (Figura 13).

MEDIOS DE FIJACIÓN


Las estructuras que fijan la uretra y base vesical son las siguientes:

· Ligamentos pubouretrales. Esta formado por un conjunto de ligamentos entremezclados con fibras musculares lisas que se extienden desde la cara posterior e inferior de la sínfisis del pubis, hasta la uretra y el diafragma urogenital. Su función es mantener fija la uretra y el cuello vesical a la sínfisis del pubis. En caso de debilidad de este ligamento la uretra se desplaza libremente abajo y atrás. En el hombre se denominan ligamentos puboprostáticos anteriores (Figura 14).

· Ligamentos uretropélvicos: Estas fibras fijan lateralmente la uretra y cuello vesical a la pelvis ósea. Su forma es semejante a dos alas que fijan la uretra con la fascia endopélvica, insertándose en el elevador del ano. Junto con el elevador del ano constituyen el principal soporte del cuello vesical y uretra proximal (Figura 15).

· Fascia periuretral: Recubre la uretra por debajo, desde el meato hasta el cuello vesical. Esta fascia une la uretra con la fascia endopélvica , de manera similar a los ligamentos uretropélvicos, pero por su cara inferior (Figura 16).

· Fascia pubocervical: Se trata de fibras conectivas que fijan la vejiga lateralmente a la pelvis ósea por encima del elevador del ano (Figura 17).

· Ligamentos cardinales: Estas estructuras fijan el útero a las paredes laterales de la pelvis. Las fibras de la fascia pubocervical se fusionan con las fibras anteriores de estos ligamentos. Cuando estos ligamentos están laxos, se produce un prolapso uterino, que desplaza a la fascia pubocervical lateralmente, permitiendo la herniación de la vejiga (cistocele) (Figura 18).

· Fibras del elevador del ano: La porción pubococcígea del elevador del ano contribuye a la fijación de la uretra  evitando su desplazamiento posterior, debido a que su contracción  comprime a la uretra contra el ligamento uretropélvico (Figura 19).

FISIOLOGÍA DEL TRACTO URINARIO INFERIOR

La función del tracto urinario inferior puede dividirse en dos fases: 

· Fase de llenado, caracterizada por el almacenamiento de la orina a baja presión y el mantenimiento de la continencia urinaria (Figura 20). 

· Fase miccional caracterizada por la expulsión total de la orina vesical mediante la contracción mantenida del detrusor (Figura 21).

FISIOLOGÍA DE LA FASE DE LLENADO

FUNCIÓN DE LA VEJIGA


La vejiga se comporta durante el llenado como un reservorio a baja presión. Esta baja presión es debida a dos propiedades vesicales durante esta fase: La alta acomodación vesical, y la inhibición de la contractilidad del detrusor.


La acomodación, es la relación entre el incremento de presión y el incremento de volumen. Este parámetro depende de la tensión producida en la pared vesical durante el llenado. Esta acomodación vesical depende de las propiedades biomecánicas de su pared. Estas propiedades dependen a su vez de la estructura de la pared vesical.


Desde el punto de vista biomecánico, la pared vesical posee propiedades elásticas. Estas propiedades son responsables de que el aumento de la tensión producida en la pared durante el llenado sea proporcional a su elongación. Además, también tiene propiedades viscoelásticas. Estas propiedades son responsables de que la tensión generada en la pared durante el llenado dependa de la velocidad con que se produce la elongación, y de su amortiguación. Por último, la pared vesical también posee propiedades plásticas. Estas propiedades son responsables de la deformación de la pared vesical cuando se sobrepasan ciertos límites de elongación. Sin embargo, estas propiedades no se observan en condiciones normales, debido a que antes ocurre el vaciado vesical o micción.


La inhibición de la contracción vesical es un proceso neurológico en el que intervienen varios mecanismos neuronales, como se explica en la sección de neurofisiología.

FUNCIÓN DE LA URETRA


La continencia uirnaria durante la fase de llenado se mantiene porque la presión uretral permanece más alta que la presión vesical. La diferencia entre la presión uretral y la presión vesical se denomina presión de cierre. Esta presión debe mantenerse siempre positiva para que exista continencia urinaria.


Los mecanismos que mantienen la presión de cierre positiva son de dos tipos: un mecanismo que mantiene la presión de cierre en reposo, y otro mecanismo que mantiene la presión de cierre durante los incrementos bruscos de presión abdominal.

MANTENIMIENTO DE LA PRESIÓN DE CIERRE EN REPOSO. 

Este mecanismo puede dividirse en un componente pasivo o biomecánico y otro componente activo o contráctil. 

El componente pasivo de la presión de cierre en reposo se debe al efecto de las propiedades tensoactivas del epitelio uretral que ejerce una acción de sellado sobre su luz, y a las propiedades  elásticas de la pared vesical. Las propiedades elásticas uretrales originan una presión directamente proporcional a su tensión e inversamente proporcional a la luz uretral (Figura 22).

El componente activo de la presión de cierre en reposo está producido por la contracción tónica de la musculatura uretral. Desde el punto de vista funcional, se puede considerar en la uretra dos mecanismos. El mecanismo proximal y el mecanismo distal (Figura 23). 

· El mecanismo proximal de continencia está localizado anatómicamente en el cuello vesical. En el sexo masculino existe un estímulo adrenérgico mediado por receptores alfa que produce su contracción. En el sexo femenino por el contrario, el cuello permanece cerrado más por la disposición anatómica de sus fibras, que por la estimulación adrenérgica. La inervación cervical de la mujer es escasa, y principalmente de naturaleza colinérgica.

· El mecanismo distal de continencia está formado por el músculo liso uretral y el músculo estriado intrínseco uretral. La inervación del músculo liso es adrenérgica. La inervación del músculo estriado intrínseco es colinérgica muscarínica. Durante el llenado vesical, existe un reflejo simpático que mantiene el tono de la musculatura lisa uretral. Este reflejo es abolido por el centro mesencefálico de la micción, al iniciarse el vaciado vesical o micción.

MANTENIMIENTO DE LA PRESIÓN DE CIERRE DURANTE LOS CAMBIOS DE PRESIÓN ABDOMINAL


En condiciones normales, los aumentos súbitos de la presión intraabdominal, como la tos, estornudo y la actividad física, se transmiten por igual a la vejiga y la uretra, por lo que la presión uretra de cierre sigue siendo positiva. Del mismo modo que para la presión uretral de cierre en reposo, se pueden considerar dos componentes, uno pasivo y otro activo.

El componente pasivo está basado en la transmisión hidrostática de cualquier incremento de presión (Principio de Pascal). Así, el incremento de presión producido por el diafragma durante la tos o por los músculos rectos durante la actividad física se trnasmite por igual a todos los órganos situados en la cavidad abdominal (Figura 13). Los elementos anatómicos del suelo pélvico de soporte son los encargados de mantener el cuello vesical y la mitad proximal de la uretra femenina dentro de la cavidad abdominal. Además, la movilidad de esta zona está limitada durante los incrementos de presión abdominales, debido a los elementos anatómicos del suelo pélvico encargados de su  sujeción.

El componente activo consiste en la contracción refleja de la musculatura periuretral y perineal (elevador del ano) en respuesta a los incrementos bruscos de presión abdominal. 

Existen diferencias anatómicas y funcionales entre la musculatura estriada intrínseca uretral y periuretral. El músculo estriado puede ser clasificado en tres tipos según su actividad contráctil: un tipo de contracción lenta, otro de contracción rápida, y un tercero de contracción intermedia (Figura 24). En el músculo estriado intrínseco uretral predominan las fibras de contracción lenta y en el músculo estriado periuretral las de contracción rápida:

· Las fibras de contracción lenta producen poca fuerza,   tienen contracciones fusionadas a 10 Hz de activación, y pueden mantener la contracción por un episodio prolongado de tiempo. Estas fibras son capaces de producir una contracción sostenida, pero con una baja intensidad (menos del 20% de la presión uretral se consigue estimulando con 20 Hz). Estas fibras intervendrían principalmente en le mantenimiento de la presión de cierre en reposo.

· Las fibras de contracción rápida producen una contracción 10 a 20 veces más fuerte, con una frecuencia de fusión de 50 Hz, pero se fatigan rápidamente. Estas fibras intervienen en condiciones de aumento brusco de la presión abdominal, y son las encargadas de aumentar la presión uretral para que la presión de cierre se mantenga positiva.

FISIOLOGÍA DE LA FASE MICCIONAL

FUNCIÓN DE LA VEJIGA


La micción es un proceso activo, por lo que requiere un gasto de energía. Esta energía se genera por la contracción del músculo de la vejiga (detrusor). De esta forma la energía bioquímica, almacenada en forma de ATP, se transforma en energía mecánica, suministrada a la orina en forma de flujo miccional.


La contracción vesical precisa de un estímulo neurógeno de naturaleza colinérgica, como se explica en la sección de neurofisiología. La energía producida por la contracción del detrusor no es arbitraria, sino que está sometida a las leyes que rigen la contracción de todos los músculos. Esta ley conocida como ecuación de Hill, indica que la fuerza contráctil del músculo es inversamente proporcional a su velocidad de contracción, y que cada músculo posee una fuerza contráctil máxima  y una velocidad de contracción máxima. 

En el caso de la vejiga, se puede sustituir la fuerza por la presión y la velocidad por el flujo. Si toda la energía contráctil se emplea en aumentar la presión (sin ningún flujo), se produce una contracción isométrica. Si toda la energía contráctil se gasta en producir flujo urinario (sin aumento de presión) se produce una contracción isotonica. Ambos parámetros dependen de las características contráctiles del detrusor.

FUNCIÓN DE LA URETRA


La uretra es el conducto por donde pasa la orina para salir al exterior. La presión de la uretra durante la micción es inferior a su presión durante el llenado, debido a los mecanismo neurológicos que disminuyen el tono de su musculatura, como se explica en la sección de neurofisiologia.

Este conducto ofrece una resistencia al paso de la orina, por lo que parte de la energía suministrada por la contracción del detrusor se utiliza para vencer esta resistencia, y el resto se expele al exterior en forma de flujo miccional. Esta resistencia uretral se puede dividir en dos componentes: Un componente compresivo, que se opone a la apertura de la luz uretral, y un componente constrictivo que se opone al  paso de la orina por su interior.

FUNCIÓN DE LOS MÚSCULOS DEL SUELO PÉLVICO


La musculatura estriada periuretral se relaja momentos antes de iniciarse la contracción del detrusor. Esto facilita el vaciado vesical o micción.


A veces la musculatura perineal experimenta contracciones clónicas durante la fase miccional. Esto produce un aumento intermitente de la resistencia uretral. Se ha denominado a este fenómeno resistencia uretral dinámica, para diferenciarlo de la resistencia intrínseca uretral que recibe el nombre de resistencia uretral pasiva o mecánica.

NEUROANATOMÍA, NEUROFARMACOLOGÍA Y NEUROFISIOLOGÍA DEL TRACTO URINARIO INFERIOR

NEUROANATOMÍA

La naturaleza de la inervación motora o eferente del tracto urinario inferior es de tres tipos: Simpática, parasimpática y somática (Figura 25).


Las fibras motoras simpáticas proceden del centro simpático medular (D10-L2) e inervan el cuello vesical y la uretra posterior. Las fibras motoras parasimpáticas proceden del centro medular parasimpático sacro (S2-S4) e inervan al detrusor.  Las fibras motoras somáticas proceden del centro motor pudendo o nucleo de Onuf (S2-S4) e inervan la musculatura perineal.


Los impulsos motores sensitivos o aferentes son de tres tipos: Los estímulos mecánicos y nociceptivos vesicales conducidos por el nervio pélvico hasta el centro medular parasimpático (S2-S4). La sensación de distensión vesical conducida por el nervio hipogátrico hasta el centro medular simpático (D10-L2). Las sensaciones perineales conducidas por el nervio pudendo hasta el núcleo  pudendo posterior (sensitivo) (S2-S4).

Los centros medulares simpático, parasimpático y pudendo reciben ramas descendentes desde el centro mesencefálico coordinador de la micción. Este centro es el encargado de coordinar la contracción del detrusor con la relajación de la musculatura perineal.

Los centros superiores del córtex cerebral envían y reciben ramas nerviosas del centro mesencefálico.  Estas ramas son el soporte físico del control voluntario de la micción.

NEUROFARMACOLOGÍA DEL TRACTO URINARIO INFERIOR


El tracto urinario inferior tiene tres tipos de receptores: Los receptores colinérgicos cuyo neurotransmisor es la acetilcolina (AcCh), los receptores adrenérgicos, cuyo neurotransmisor es la noradrenalina (NE), y los receptores purinérgicos, cuyo neurotransmisor es el adenosíntrifosfato (ATP) (Figura 26) .

RECEPTORES COLINÉRGICOS


Los receptores colinérgicos se encuentran distribuidos en varias estructuras: los ganglios nerviosos autonómicos del plexo paravertebral, pélvico y pudendo, la placa motora de la unión neuromuscular estriada, la musculatura lisa y los acinos glandulares.Estos receptores se dividen en dos tipos principales: Nicotínicos y muscarínicos.

RECEPTORES NICOTÍNICOS

 Los receptores nicotínicos se encuentran fundamentalmente en los ganglios nerviosos y en la placa motora. Estos receptores se estimularían selectivamente con la nicotina y se bloquearían selectivamente con el hexametonio, toxina botulínica y pancuronio. 

Los receptores nicotínicos ganglionares son responsables de la conexiones postsinápticas de las terminaciones nerviosas simpáticas y parasimpáticas. Los músculos estriados del tracto urinario inferior y de la pélvis están inervados por fibras colinérgicas que discurren por el nervio pudendo. La acetilcolina actúa sobre los receptores nicotínicos de la placa motora terminal, provocando la contracción muscular.

RECEPTORES MUSCARÍNICOS


Los receptores muscarinicos se localizan preferentemente en el cuerpo vesical. También se encontrarían en la uretra y próstata. Su estimulación origina la contracción de la musculatura vesical y uretral, aumentando la presión tanto en vejiga como en uretra. Los receptores muscarínicos de las fibras postganglionares del plexo pélvico actuarían como neuromoduladores de la estimulación adrenérgica postsináptica. Se ha comprobado que existen receptores presinápticos muscarínicos en las fibras nerviosas simpáticas postsinápticas. Su estimulación produciría la inhibición de la secreción de noradrenalina.


Desde el punto de vista farmacológico se distinguen cinco subtipos de receptores muscarinicos (M1, M2, M3, M4 y M5), que coincide con la caracterización mediante clonación molecular habiendose identificado cinco genes que codifican los receptores muscarínicos (m1, m2, m3, m4 y m5) . Existe correspondencia entre M1, M2, M3 y m1, m2 y m3 respectivamente. 

Los receptores muscarinicos vesicales son principalmente de los subtipos M2 y M3y en la uretra corresponderían a los subtipos M2 y M3. Los receptores muscarínicos postganglionares inhibidores de la estimulación adrenérgica serían del subtipo M1.

RECEPTORES ADRENÉRGICOS


Los receptores adrenérgicos se distribuyen por todas las estructuras del tracto urinario inferior. Según su actividad farmacológica y fisiológica se distinguen dos tipos básicos. Los receptores alfaadrenérgicos y los receptores betaadrenérgicos.

RECEPTORES ALFAADRENÉRGICOS


Los receptores alfaadrenérgicos se localizan principalmente en la base y cuello vesical, el tejido fibromuscular prostático y las fibras musculares uretrales. La estimulación de los receptores alfa de las fibras musculares generalmente provoca su contracción. Los receptores alfaadrenérgicos se han clasificado en dos subtipos según su actividad farmacológica: Los receptores alfa1 y alfa2.



Los receptores del tipo alfa1, serían postsinápticos, siendo responsables de la contracción del músculo liso en respuesta a la estimulación electrica simpática y a la administración exógena de NE (norepinefrina ó noradrenalina). Los receptores del tipo alfa2, pueden ser de dos tipos: postsinápticos y presinápticos. Los receptores alfa2 presinápticos actuarían modulando la respuesta postsináptica de los receptores muscarínicos.
En vejiga aproximadamente el 80% de los receptores alfa adrenérgicos son del subtipo alfa1 y el 20% alfa2. La estimulación selectiva los receptores alfaadrenérgicos produce  un aumento de tono de las fibras musculares de la base y cuello vesical. Esta respuesta sería debida principalmente a la acción de los receptores alfa1.


En el tejido prostático los alfarreceptores se localizarían en el estroma fibromuscular, siendo los responsables del incremento del tono muscular prostático durante su estimulación. El tono muscular prostático estaría mediado principalmente por los receptores alfa1. Sin embargo, también se ha comprobado la existencia de receptores alfa2. Estos últimos serían más numerosos cuando se produce hiperplasia prostática sintomática. Esta circunstancia pudiera estar relacionada con los cambios hormonales.


Se han identificado cuatro subtipos de receptores alfa1adrenérgicos en prostata y uretra. Tres subtipos denominados, alfa1A ((1A), alfa1B ((1B) y alfa1D((1D), presentarían una elevada afinidad por el bloqueante alfa1 selectivo prazosín, mientras un cuarto tipo denominado alfa1L ((1L) tendría una baja afinidad por el prazosín. El subtipo  (1A predominaría tanto en vejiga, como en próstata y uretra.

RECEPTORES BETAADRENÉRGICOS


Los receptores betaadrenérgicos se encuentran principalmente en el cuerpo de la vejiga (en contraposición a los receptores alfaadrenérgicos que se localizan en la base y cuello). Estos receptores serían casi exclusivamente del subtipo beta2. Su estimulación produce la relajación de la fibra muscular lisa.

RECEPTORES PURINÉRGICOS


Receptores purinérgicos: Las acciones farmacológicas del ATP y otras purinas parecen estar mediadas por tres tipos de receptores purinérgicos .
Se ha identificado la presencia de estos receptores en la vejiga. Su estimulación produce contracción vesical.

La proporción de la respuesta contráctil vesical dependiente de la estimulación muscarínica y purinérgica es diferente según las especies estudiadas. Parece existir una relación entre el comportamiento de la especie y la proporción de cada componente. En las especies que orinan frecuentemente para marcar su territorio tendría una mayor importancia el componente purinérgico. 

En la especie humana casi toda la contracción se debe al componente muscarínico, de manera que la atropina es capaz de inhibir la micción en las personas sanas. Sin embargo, parecer ser que en determinadas patologías como la hiperactividad vesical o la cistitis intersticial, el componente purinérgico tendría mas importancia.

OTROS RECEPTORES

Existen otros receptores como los del óxido nítrico (NO). La noradrenalina produce una intensa contracción de la musculatura uretral. La administración de bloqueantes adrenérgicos origina la relajación parcial de la uretra. Sin embargo, persiste un componente no relacionado con el bloqueo adrenérgico que produce relajación uretral. El compuesto que más se relaciona con este fenómeno es el óxido nítrico (NO). No se han demostrado receptores específicos para el NO. Es posible que el NO realice su actividad neurotransmisora mediante difusión directa a partir de las moléculas de NO generadas en las terminaciones nerviosas. 

NEUROFISIOLOGÍA DEL TRACTO  URINARIO INFERIOR


El ciclo funcional del tracto urinario está regulado por circuitos neurológicos que facilitan tanto el llenado, como el vaciado vesical.

NEUROFISIOLOGÍA DE LA FASE DE LLENADO


Los circuitos neurológicos que intervienen en la fase de llenado originan dos tipos de acción: relajación de la musculatura vesical  y contracción de la musculatura uretral y periuretral.

MECANISMOS NEUROLÓGICOS QUE PRODUCEN RELAJACIÓN DE LA MUSCULATURA VESICAL 

Esta acción genera una disminución del tono del detrusor,  y una inhibición de las contracciones fásicas de la musculatura vesical. El resultado es facilitar el llenado vesical. Los mecanismos responsables de esta relajación de la musculatura vesical son cuatro:

· Un mecanismo de filtro ganglionar, que evita la conducción de estímulos aferentes al centro medular parasimpático.

· Un mecanismo inhibitorio medular, mediado por las denominadas neuronas inhibitorias.

· El reflejo simpático inhibidor del detrusor. Este reflejo actúa en dos niveles: Sobre el músculo detrusor estimulando los receptores betaadrenérgicos que facilitan su relajación, y a nivel de las fibras postganglionares parasimpáticas, estimulando los receptores alfa2 postsinápticos que inhiben la transmisión parasimpática.

· El reflejo perineal inhibidor del detrusor: Este reflejo es la base neurológica del control voluntario de la micción. Consiste en la contracción voluntaria de la musculatura perineal que inhibe de forma refleja el centro medular parasimpático.

MECANISMOS NEUROLÓGICOS QUE PRODUCEN CONTRACCIÓN DE LA MUSCULATURA URETRAL Y PARAURETRAL

Esta acción produce un aumento de la presión uretral manteniendo la continencia urinaria durante el llenado. Los circuitos responsables  son dos:

· El reflejo simpático constrictor del esfínter: Estimula los receptores alfa1-adrenérgicos del músculo liso uretral aumentando su tono.

· El reflejo guardián o uroesfinteriano de alerta. Es un reflejo de naturaleza pudenda, que produce un aumento del tono de la musculatura perineal durante el llenado vesical.

NEUROFISIOLOGÍA DE LA MICCIÓN

La micción es un fenomeno neuromuscular que necesita de la contracción mantenida de la musculatura vesical. Además, es preciso que ocurra una relajación de la musculatura perineal previa a la contracción del detrusor (coordinación detrusor-esfíner periuretral) y que la presión uretral disminuya. Bradley sistematizó los reflejos que intervienen en la micción en cuatro tipos, que se describirán según un orden cronológico:


1º.- La fase miccional se inicia mediante un reflejo segmentario  (médula sacra) o multisegmentario (desde los centros superiores a la medula sacra), que produce la relajación de la musculatura estriada periuretral. Es el denominado Reflejo IV de Bradley.


2º.- El siguiente acontecimiento es la contracción del detrusor. Esta contracción es un reflejo multisegmentario que se inicia en los impulsos aferentes procedentes de los mecanorreceptores vesicales, y establece la primera  sinápsis en el nucleo parasimpático sacro (S2-S4). La segunda sinápsis se efectúa en el centro mesencefálico coordinador de la micción de donde parten los impulsos eferentes (motores) al núcleo parasimpático sacro. Todos los estímulos que producen la contracción coordinada del detrusor se hallan integrados en este reflejo. Es el reflejo II de Bradley.


3º.- El reflejo II de Bradley es automático, pero se encuentra sometido al control voluntario mediante fibras nerviosas que unen el córtex con el centro mesencefálico de la micción. Es el llamado reflejo I de Bradley.


4º.- Por último existe un reflejo segmentario a nivel sacro (reflejo III de Bradley) que produce la relajación del esfínter estriado durante la micción.


Además de estos reflejos miccionales descritos por Bradley, existiría otro reflejo denominado reflejo del detrusor de inhibición uretral que produce la relajación de la musculatura uretral. Este reflejo estaría mediado por estímulos eferentes parasimpáticos que estimularían los receptores presinápticos muscarínicos M1 situados en las fibras nerviosas potganglionares simpáticas. Estos receptores presinápticos muscarínicos M1 inhibirían la transmisión simpática.

INCONTINENCIA URINARIA

DEFINICIÓN DE INCONTINENCIA URINARIA


Según la International Continence Society, la incontinencia urinaria es la pérdida involuntaria de orina por la uretra, que constituye un problema higiénico y social, y que es objetivamente demostrable. 

CLASIFICACIÓN DE LA INCONTINENCIA URINARIA

INCONTINENCIA DE ORINA EXTRAURETRAL


La definición de incontinencia urinaria supone que la pérdida de orina ocurre a través de la uretra. Sin embargo, esta pérdida puede producirse por otras vías diferentes de la uretra. Es la incontinencia de orina extrauretral. La incontinencia de orina extrauretral se debe a dos causas: 

· Malformaciones congénitas del tracto urinario inferior como ureter ectópico, hipospádias, epispadias,etc.

· Fístulas urinarias adquiridas: Que pueden ser de origen yatrogénico, como las fístulas vesico-vaginales secundarias a cirugía vaginal, o vesico-rectales secundarias a cirugía rectal, inflamatorio (enfermedad de Chronn) o tumoral.

INCONTINENCIA DE ORINA POR URETRA

La incontinencia urinaria uretral ocurre durante la fase de llenado. La pérdida involuntaria de la orina almacenada en la vejiga se debe a que la presión vesical es superior a la presión uretral, mientras que en condiciones normales sucede lo contrario. Los mecanismos que pueden producir este cambio en el gradiente de presiones del tracto urinario inferior, en la fase de llenado vesical, son tres:

· La contracción involuntaria de la vejiga o hiperactividad vesical (Figura 27).

· La disminución de la presión uretral o incontinencia de esfuerzo (Figura 28).
· El aumento de orina residual o incontinencia por rebosamiento. Este resíduo puede deberse a su vez a una afectación de la contractilidad vesical (Figura 29) ó a un aumento de la resistencia uretral  (obstrucción del tracto urinario inferior) (Figura 30).

INCONTINENCIA URINARIA EN EL NIÑO. ENURESIS

ONTOGENIA DE LA CONTINENCIA URINARIA

La adquisición del control voluntario sobre la micción es un proceso progresivo y contínuo. Sin embargo, es posible distinguir cuatro etapas claramente definidas (Figura 31), (Figura 32).

El control voluntario de la micción está relacionado con el control de la defecación y pasa por las siguientes etapas:

· Control diurno de la defecación.

· Control nocturno de la defecación.

· Control diurno de la micción.

· Control nocturno de la micción.

ETIOPATOGENIA

La falta de control voluntario sobre la micción recibe el nombre de enuresis. Desde un punto de vista epidemiológico se considera enurético al niño que no ha conseguido el control nocturno de la micción a los cinco años.

Existen diversas teorías sobre la causa de la enuresis. Estas teorías se pueden agrupar en cinco clases:

· Teorías genéticas: Estas teorías se basan en la importancia que los antecedentes familiares tienen en el desarrollo de la enuresis. El 70% de los niños, con ambos padres enuréticos, son también enuréticos. Esta frecuencia disminuye al 40%, si solo uno de los padres es enuréticos, y al 15% cuando ningún padre lo es. No se conoce bien el tipo de herencia, ni los genes implicados. Sin embargo se ha descrito en familias con una alta incidencia de enuresis un gen situado en la región 11 del brazo largo del cromosoma 22 (22q11).

· Teorías homonales. Algunos estudios han comprobado un déficit nocturno en la segreción de hormona antidiurética (ADH). Este déficit sería responsable de una mayor producción nocturna de orina. Entonces al superarse la capacidad vesical se produciría la micción involuntaria.

· Teorías urológicas. En algunos casos la enuresis se asocia a alteraciones orgánicas del tracto urinario inferior como obstrucción urinaria por estenosis del meato uretral o valvas uretrales,  reflujo vesicoureteral o infección urinaria. Otras veces se han descrito alteraciones funcionales como disminución de la capacidad vesical, contracciones involuntarias vesicales y micción no coordinada. Estos datos han llevado a proponer la presencia de una alteración local del tracto urinario inferior como causa de la enuresis.

· Teorías neurofisiológicas del sueño. Algunos estudios neurofisiológicos han puesto en evidencia la existencia de alteraciones relacionadas con problemas en el sueño (sueño profundo) y el despertar de los niños enuréticos.

· Teorías ambientales y psicológicas. El ambiente sociológico y cultural también parece estar relacionado con la enuresis. Así, este transtorno sería más frecuente en familias con un nivel socioeconómico y educacional bajo. Otros autores consideran las situaciones familiares conflictivas como origen de la enuresis. También es posible que determinados transtornos de la personalidad, como la neurosis influyan en la enuresis.

· La hipótesis más aceptable es la falta de control voluntario por un déficit de maduración de las vías neurológicas superiores que intervienen en este control. Estas vías corresponderían al denominado circuito I de Bradley que conecta los centros corticales con el mesencéfalo.


En ocasiones el niño intenta el control miccional por otras vías neurológicas como sería el denominado circuito IV de Bradley. Este circuito regula el tono de la musculatura perineal. La inhibición del detrusor está mediada en este caso por el incremento del tono de la musculatura perineal. Sin embargo, este reflejo puede originar una contracción no deseada de la musculatura perineal durante la micción y por lo tanto una micción no coordinada.


Otras veces la falta de control neurológico de la micción se debe a una lesión de la inervación del tracto urinario inferior formando parte de las disfunciones neurógenas vesicouretrales congénitas. La disfunción neurogena vesicouretral congénita se debe frecuentemente a una alteración en el desarrollo del cierre del tubo neural. Esta malformación recibe el nombre de disrrafismo y puede ser abierto o mielomeningocele, con exposición al exterior del tejido nervioso, o bien cerrado u oculto. 

Los disrrafismos ocultos incluyen el lipomeningocele, y otros menos frecuentes como el quiste de seno dermoide, lipoma intradural, etc. Otras malformaciones congénitas, distintas de los disrrafismo y que también son causa de disfunción neurogéna vesicouretral, son los síndromes de regresión caudal como la agenesia sacra.

La causa más común de disfunción neurógena vesicouretral congénita es el mielomeningocele (Figura 33). En cuando a la localización del mielomeningocele, el 4% son torácicos, el 11% lumbares, el 18% sacros y el 65% lumbosacros. La localización cervical es excepcional.

La mielodisplasia se produce porque el surco neural derivado del ectodermo no se invagina sobre sí mismo y se fusiona formando el tubo neural. Esta invaginación se debe a la proliferación del mesodermo que rodea al surco neural. Este proceso comienza en la región cervical y se extiende distalmente hasta la región caudal, terminando en la 7º semana de la gestación.

Las causas por las que no se cierra el tubo neural no se conocen adecuadamente, se han propuesto tres factores: genéticos, maternos y ambientales. Los factores genéticos son empíricos y derivados del hecho de que la presencia de un hijo con mielomeningocele aumenta el riesgo de tener otro hijo afectado un 50%. Las madres de edad superior a 35 años tiene tres veces más riesgo de que su hijo nazca con un mielomeningocele que las de menor edad. Entre los factores ambientales se ha propuesto como factor de riesgo el déficit de acido fólico.


Por último la enuresis puede ser un síntoma de una lesión organica del tracto urinario inferior como puede ser la obstrucción por valvas uretrales.


En la figura 33 se muestra el porcentaje de cada una de estas alteraciones en un grupo de niños enuréticos.

EPIDEMIOLOGÍA


El control voluntario de la micción es un proceso dinámico. El porcentaje de niños que consigue el control voluntario de la micción aumenta con su edad. Este se consigue en el 80% de los niños entre los 3 y 5 años (Figura 34). Por lo tanto, la prevalencia de la enuresis disminuye con la edad. En España se calcula que la prevalencia de enuresis entre los 5 y 14 años es de 300.000 niños.

CLÍNICA

La enuresis se ha dividido desde el punto de vista clínico en dos tipos:

· Enuresis nocturna primaria o monosintomática.

· Enuresis asociada a síntomas diurnos o síndrome enurético.

El síndrome enurético puede asociarse a otros síntomas como síntomas de la fase de llenado: frecuencia miccional diurna aumentada (polaquiuria) , sensación de urgencia miccional o dolor miccional (disuria) .

En otras ocasiones es posible la presencia de síntomas de la fase miccional como: dificultad miccional, calibre miccional disminuido, sensación de micción incompleta o micción intermitente.


A veces la enuresis se acompaña de otros síntomas como:

· fiebre, que asociada a polaquiuria y disuria es consecuencia de una infección urinaria.

· Astenia, anorexia consecuencia de una insuficiencia renal por reflujo vesicoureteral.

DIAGNÓSTICO

SINTOMATOLOGÍA


Algunos autores consideran que el tipo de enuresis es importante para conocer su causa. Sin embargo, los estudios urodinámicos no han demostrado diferencias significativas entre ambos tipos de enuresis (Figura 35).


La asociación de síntomas de la fase miccional pueden orientar hacia una posible obstrucción del tracto urinario inferior. La presencia de fiebre o malestar general sugerirán la existencia de infecciones urinarias o reflujo vesicoureteral.

EXPLORACIÓN FÍSICA

La exploración física tiene dos partes fundamentales:

· Inspección de la región lumbosacra . Su finalidad es buscar signos de disrrafismo, nevus pigmentados, etc.

· Exploración básica neurourológica. Se debe explorar la sensibilidad perineal, tono anala, reflejo bulbocavernos y control voluntario perineal.

Además, es importante realizar una palpación abdominal en busca de masas abdominales por hidronefrosis o hipogástricas por globo vesical.

ANÁLISIS DE SANGRE Y ORINA


La realización de un hemograma y una bioquímica sanguínea y un sedimento con cultivo de orina sirve para el diagnóstico de insuficiencia renal e infección urinaria respectivamente.

RADIOLOGÍA


Una radiografía simple del abdomen permite determinar si existen signos de disrrafismo (raquisquisis) principalmente en la columna lumbar. También puede detectar la presencia de masas renales (por hidronefrosis) o globo vesical.


La ecografía del aparato urinario facilita el diagnóstico de hidronefrosis, ó resíduo postmiccional.

ESTUDIOS URODINÁMICOS

La urodinámica es un instrumento importante para el estudio de la enuresis. Sirve para el diagnóstico de  hiperactividad vesical, o micción no coordinada (Figura 36).

Imágen de vídeo 1.- Videocistografía miccional en el niño.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL


El principal diagnóstico diferencial que debe establecerse ante un niño con enuresis es si ésta es monosíntomática o se acompaña de otras alteraciones como infección urinaria, insuficiencia renal, reflujo vesicoureteral, obstrucción del tracto urinario inferior o disfunción neurógena vesicouretral.


La síntomatología aislada es de poca utilidad para este fin. La exploración física puede ser útil para sospechar una disfunción neurógena vesicouretral.

Los análisis de sangre y orina permitirán descartar la insuficiencia renal o las infecciones de orina.


Una radiografía simple de aparato urinario servirá para descartar la presencia de disrrafismos vertebrales, resíduo postmiccional o masas renales. Sin embargo, la demostración de pequeños disrrafismos vertebrales no indica la existencia de una disfunción neurógena vesicouretral, aunque sí parece asociarse con más frecuencia a la enuresis.


Si existe sospecha clínica de reflujo vesicoureteral o obstrucción del tracto urinario inferior , es preciso realizar unas cistouretrografías miccionales seriadas.


La presencia de cualquier síntoma asociado a la enuresis indicaría la realización de un estudio urodinámico para descartar una obstrucción urinaria o una disfunción neurógena del tracto urinario inferior.

MANEJO

Los datos urodinámicos facilitan una correcta evaluación y tratamiento de la incontinencia urinaria infantil.

Si la enuresis no se acompaña de ninguna alteración urodinámica, se aconseja un tratamiento conductal mediante alarma nocturna o disminución de la diuresis con desmopresina. Esta misma pauta puede indicarse como tratamiento inicial de la enuresis monosintomática.

Si se demuestra hiperactividad vesical aislada estará indicado el uso de anticolinérgicos como la oxibutinina. Si existe micción no coordinada es preciso realizar una reeducación esfínteriana.

En caso de disfunción neurógena vesicoureteral el tratamiento inicial debe ir dirigido a la patología neurológica.

Por último hay que tener en cuenta la posibilidad de una obstrucción del tracto urinario inferior, que precisará tratamiento quirúrgico.

INCONTINENCIA URINARIA EN LA MUJER

HIPERACTIVIDAD VESICAL

ETIOPATOGENIA


La hiperactividad vesical es la presencia de contracciones involuntarias del detrusor durante la fase de llenado. El origen de esta alteración es muy variado:
· Alteraciones miógenas: 
Diversos estudios estructurales y farmacológicos   han demostrado diferencias significativas entre las fibras musculares de los detrusores hiperactivos y normales. Estas diferencias consistirían en un aumento del espacio intercelular y cambios degenerativos celulares y axonales. Además  las fibras musculares de pacientes con hiperactividad vesical presentarían un aumento de la sensibilidad a los agonistas colinérgicos, con una disminución de la respuesta mediada por estimulación de las terminaciones nerviosas parasimpáticas. Ambos tipos de datos sugerirían que el transtorno primario de los pacientes con hiperactividad vesical sería una denervación muscular, que produciría un aumento de la sensibilidad de las fibras musculares a los agonistas colinérgicos. La hiperactividad vesical se produciría por la actividad aislada de algunas fibras musculares que se estimularían por los impulsos eferentes de las terminaciones nerviosas postganglionares que permanecieran intactas. Estas fibras actuarían como marcapasos del resto de la musculatura vesical, más fácilmente estimulable al estar denervada.

· Alteraciones del urotelio: En la mucosa vesical existen unas terminaciones nerviosas libres responsables de la transmisión de impulsos nociceptivos. Estos impulsos son conducidos hasta la médula espinal mediante fibras nerviosas amielínicas (tipo C) de conducción más lenta. Estas terminaciones nerviosas formarían parte de las denominadas neuronas capsaicínsensibles.  Estas neuronas reaccionarían frente a diferentes estímulos nociceptivos con la liberación de péptido afín al gen de la calcitonina (CGRP) y taquikininas, que a su vez estimulan las fibras musculares del detrusor y la médula sacra produciendo contracción vesical. Existen una serie de compuestos cuyo mecanismo de acción está relacionado con las taquikininas.  Se ha demostrado que la distensión vesical produce la liberación de diversos tipos de prostaglandinas como la PGF2(, PGE-1 y PGE-2 que estimulan las terminaciones capsaicínsensibles, originando la produción de taquikininas. Otros compuestos segregados durante el proceso inflamatorio como la histamina y la bradikinina  originan asimismo, un aumento de la contractilidad vesical. 
· Obstrucción del tracto urinario inferior: Está bien establecida la relación causal entre la hiperactividad vesical y la obstrucción urinaria inferior, tanto en el animal de experimentación, como en el hombre. Esta  relación no es tan evidente en la mujer. Para algunos autores, la aparición de hiperactividad vesical después de procedimientos supuestamente obstructivos como la uretropexia, indicaría una relación causal entre ambas alteraciones. 

· Incontinencia de esfuerzo:
La asociación entre incontinencia de esfuerzo e hiperactividad vesical (incontinencia mixta) se encontraría  en el 30 %  de las pacientes con incontinencia. El paso de la orina por la uretra posterior desencadena un reflejo multisegmentario de naturaleza pudenda que facilita la contracción del detrusor. Este reflejo puede ser la base neurofisiológica de la asociación de ambos tipos de incontinencia.

· Disfunción neurógena vesicouretral: Las lesiones medulares localizadas entre el centro parasimpático sacro de la micción (S2-S4) y el mesencéfalo, produciran una descentralización parasimpática (alteración del reflejo II de Bradley). Los estímulos aferentes vesicales desencadenan el reflejo miccional, que al no estar coordinado a nivel mesencefálico, origina una contracción simultánea del esfínter periuretral (disinergia detrusor-esfínter periuretral). Las lesiones neurológicas localizadas a nivel o por encima del centro mesencefálico de la micción cursan con hiperactividad vesical (con sinergia), debido a la pérdida de los reflejos inhibidores de la micción (pérdida del reflejo I de Bradley). Si la hiperactividad es de origen claramente neurológico recibe el nombre de hiperreflexia vesical. 

CLINICA


La forma clínica de la hiperactividad en la mujer es la denominada urgencia-incontinencia, o incontinencia de orina asociada a un fuerte deseo miccional.


Los denominados síntomas de la fase de llenado como: micción nocturna (nicturia), aumento de la frecuencia miccional diurna (polaquiuria), sensación de urgencia miccional, y dolor miccional (disuria), también están relacionados con esta disfunción.

DIAGNOSTICO


La síntomatología  (urgencia-incontinencia y síntomas de la fase de llenado) puede ser orientativa de la presencia de hiperactividad miccional. Sin embargo su sensibilidad para el diagnóstico de hiperactividad es bajo (Figura 37). Esto es  debido a que en algunos casos no se demuestra hiperactividad  vesical (la denominada urgencia sensorial) y en menor medida a que algunas mujeres con incontinencia de esfuerzo aumentan inconscientemente su frecuencia miccional con el fin de tener menos volumen vesical y así disminuir la intensidad de su incontinencia.


La elaboración de una carta frecuencia-volumen es muy útil en la valoración de la incontinencia urinaria (Figura 38).

ESTUDIOS URODINAMICOS


La cistomanometría es fundamental para diagnosticar la hiperactividad vesical (Figura 39).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL


El principal diagnóstico diferencial de la hiperactividad vesical es con la incontinencia urinaria de esfuerzo. Para ello es preciso realizar un estudio urodinámico, ya que el valor diagnóstico de la síntomatología y la exploración física es limitado.


Una vez hecho el diagnóstico de hiperactividad vesical, el principal dato diagnóstico que es preciso establecer es si esta hiperactividad es primaria o es secundaria a alguna alteración del tracto urinario inferior.


Entre las principales causas de hiperactividad vesical secundaria se encuentran las alteraciones del urotelio vesical infecciosas (infección urinaria), inflamatorias (cistitis) o tumorales (carcinoma urotelial), o por otro tipo de lesiones irritativas (litiasis, cuerpos extraños vesicales).


También es posible que algunas enfermedades que cursan con neuropatías tanto centrales (como las accidentes cerebrovasculares), como periféricas (como la diabetes mellitus) se asocien a hiperactividad vesical.

Por lo tanto, ante la sospecha de una hiperactividad vesical es preciso realizar un análisis de sangre para determinar el nivel de glucemia, y  un sedimento urinario que en caso de lesiones inflamatorias vesicales contendrá leucocituria, en caso de infección urinaria habrá además bacteriuria, y si existe una neoplasia vesical aparecerá hematuria. 

El despistaje de tumores uroteliales se realizará mediante una citología urinaria (ó test BTA). 

La realización de una radiografía simple y una ecografía del aparato urinario sirve para descartar litiasis urinarias, tumores y medir el resíduo postmiccional.

TRATAMIENTO


El tratamiento de la hiperactividad vesical es principalmente farmacológico. La hiperactividad vesical se considera como un reflejo miccional prematuro, debido a la alteración de los mecanismos que inhiben este reflejo. El tratamiento de la hiperactividad vesical se dirige a bloquear el reflejo miccional en sus dos niveles (aferente sensorial o eferente motor).

DISMINUCIÓN DE LA CONTRACTILIDAD VESICAL
 El bloqueo farmacológico de la rama eferente (motora) del reflejo miccional se realiza inhibiendo los mecanismos fisiológicos que intervienen en la contracción del músculo liso vesical. Los fármacos empleados para este fin incluyen los agentes antimuscarínicos, bloqueantes de los canales del calcio extracelulares, inhibidores de la fosfodiesterasa  (efecto “papaverin like”), fármacos que facilitan la apertura de los canales de potasio y bloqueantes alfa1-adrenérgicos.

FÁRMACOS ANTIMUSCARÍNICOS

Los agentes antimuscarínicos utilizados en el tratamiento de la hiperactividad vesical, suelen tener un mecanismo de acción mixto, que incluye uno o varios de los anteriormente citados. Además, algunos también poseen un efecto anestésico (bloqueando la vía aferente del reflejo miccional) o una acción bloqueante de la transmisión ganglionar medular. Los efectos secundarios dependen de su actividad antimuscarínica. Cuanto mayor sea ésta, mayor serán aquéllos. Los más frecuentes son:

· Inhibición de la secreción salivar (sequedad de boca).

·  Taquicardia. 

· Hipotensión ortostática.

· Bloqueo del músculo ciliar del cristalino  (alteraciones en la acomodación visual). 

Además, es preciso tener precaución en pacientes con hiperactividad vesical asociada a obstrucción urinaria inferior o insuficiencia contráctil del del detrusor, ya que su uso puede desencadenar una  retención aguda de orina.

El agente antimúscarínico más utilizado hasta ahora en la práctica clínica es la oxibutinina. Es una amina terciaria con acción antimuscarínica, acción directa relajante sobre la fibra muscular lisa (acción “papaverine-like”) y bloqueo de la conducción nerviosa aferente (acción anestésica). La dosis de administración es de 5mg dos o tres veces al día. Recientemente se ha descrito una presentación retard de 10 mg en toma única, que equivale a la administración de 5 mg/ 12 horas. También se ha usado en instilación endovesical a dosis de 5mg disueltas en 10 ml de suero estéril, dos veces al día.

La oxibutinina ha demostrado su utilidad en la reducción de los síntomas irritativos urinarios asociados a hiperactividad vesical. Sin embargo, algunos estudios no han demostrado mejoría urodinámica. Los principales efectos secundarios son la sequedad de boca (hasta en el 65% de los casos) y el aumento del resíduo postmiccional.

El cloruro de trospio es una amina cuaternaria  con efectos antimuscarínicos y relajantes musculares (“papaverin-like”). Se administran 20 mg/ dos veces al día. Parece tener menos efectos secundarios que la oxibutinina.

La tolterodina es un nuevo agente antimuscarínico. La dosis de administración es de 1 a 2 mg/ dos veces al día. Por encima de los 4 mg diarios aumenta la frecuencia de efectos adversos como la sequedad de boca y el resíduo postmiccional.

Mediante ensayo clínico controlado se  ha demostrado una mejoría significativa de los síntomas irritativos urinarios, y capacidad vesical. El principal efecto secundario es la sequedad de boca (9%) . En un ensayo clínico comparativo entre 2mg/ dos veces al día de tolterodina y 5mg/ tres veces al día de oxibutinina, se comprobó que presentaban similar eficacia clínica y urodinámica, con una menor aparición de sequedad de boca en los pacientes tratados con tolterodina .

Otros antimuscarínicos como el flavoxato y los fármacos con acción sobre los canales del calcio como la terolidina y propiverina, serían de menor utilidad terapéutica. 

ANTIDEPRESIVOS TRICÍCLICOS

Los antidepresivos tricíclicos tienen un efecto antimuscarínico periférico y central, además de cierto efecto agonista alfa-adrenérgico, lo que produciría un aumento de la resistencia uretral. Algunos ensayos clínicos han demostrado la utilidad de la imipramina a dosis entre 25 mg/día y 150 mg/día en ancianos con incontinencia, comprobándose un aumento de la capacidad vesical y de la presión uretral.

FARMACOS QUE FACILITAN LA APERTURA DE LOS CANALES DE POTASIO

Estos fármacos producen una hiperpolarización de la membrana celular, que impide su estimulación. De esta forma se inhibe la contracción muscular. Sin embargo, estos agentes, como el cromakalin y el pinacidil, no son de utilidad clínica debido a su elevada toxicidad.

FÁRMACOS ALFABLOQUEANTES

Los agentes alfabloqueantes además de su acción sobre la musculatura lisa uretral, produciendo su relajación, también podrían tener cierta actividad sobre el detrusor. En circunstancias normales los receptores adrenérgicos que predominan en el detrusor son de tipo beta. Su estimulación produce relajación vesical. Sin embargo, en algunas condiciones patológicas, como disfunción neurógena vesicouretral tipo neurona motora superior u obstrucción del tracto urinario inferior, habría un predominio de los receptores tipo alfa. En este caso, su estimulación produce aumento de la contractilidad, por lo que se ha propuesto que, en las condiciones patológicas anteriores, su estimulación sería el origen de la hiperactividad vesical, y por tanto los agentes alfabloqueantes pueden ser útiles. 

DISMINUCIÓN DE LAS AFERENCIAS SENSORIALES

La presencia de receptores estrogénicos en el epitelio vesical, podría explicar la aparición de síntomas irritativos vesicales (polaquiuria, urgencia miccional e incontinencia) en mujeres postmenopáusicas. Estas alteraciones serían consecuencia de los cambios tróficos de los epitelios vaginal y urinario, que producirían un aumento de los estímulos nociceptivos.


Algunos ensayos clínicos controlados han encontrado utilidad a la administración por vía tópica (vaginal o intravesical)  de pequeñas cantidades de estrógenos para tratar los síntomas irritativos urinarios no asociados a hiperactividad vesical (urgencia sensorial).


Aunque no se conoce bien la influencia de las prostaglandinas en la contracción del detrusor, se ha propuesto la utilización de inhibidores de su síntesis para el tratamiento de la hiperactividad vesical. Es posible que su efecto terapéutico pudiera estar relacionada con la  inhibición de la liberación de estímulos nocicepivos por el urotelio. El flurbiprofeno, es un inhibidor de la síntesis de protaglandinas, derivado del acido propionico, que, a dosis de 50 mg/ cuatro veces al día, mejora significativamente los síntomas irritativos y aumenta la capacidad vesical. Se han descrito la presencia de efectos secundarios: cefalea, nauseas, vómitos y dispepsia.

Los anestésicos locales actúan bloqueando la conducción nerviosa. La lidocaina intravesical, en gel o solución (40 ml de solución al 15% de lidocaina+ 40 ml de bicarbonato al 8,4%) ha demostrado su eficacia para el tratamiento de la hiperactividad vesical. Su principal ventaja es la ausencia de efectos secundarios, y su inconveniente la corta duración de su efecto.


La capsaicina  es un alcaloide extraído de los pimientos picantes.  Su instilación intravesical produce un bloqueo de las terminaciones nerviosas libres (capsaicín-sensibles) que pudieran desempeñar alguna función en ciertos tipos de hiperactividad vesical.

OTROS TRATAMIENTOS


Cuando no se obtiene respuesta al tratamiento farmacológico, se puede intentar un tratamiento rehabilitador con biofeedback o electroestimulación. Si este tratamiento también carece de eficacia habrá que recurrir a la desaferenciación quirúrgica de la vejiga o a la derivación urinaria.

INCONTINENCIA URINARIA DE ESFUERZO

ETIOPATOGENIA


La incontinencia urinaria de esfuerzo es la pérdida de orina con el incremento de presión abdominal.

La pérdida de orina de la incontinencia urinaria de esfuerzo se produce porque el aumento de presión abdominal (que se transmite a la vejiga), no se compensa con un aumento semejante de la presión uretral. Esto origina un gradiente de presión superior en la vejiga, con pérdida de la orina. La falta de respuesta de la uretra al aumento de presión vesical se debe a dos motivos:

· 1º.- Una insuficiente transmisión del incremento de presión abdominal a la uretra

· 2º.- Una alteración de la presión uretral de reposo.

INSUFICIENCIA DE LA TRANSMISIÓN DEL INCREMENTO DE PRESIÓN ABDOMINAL A LA URETRA

La insuficiente transmisión del incremento de presión abdominal a la uretra, puede deberse a dos estos factores: 

· Un factor pasivo: Debido a un descenso de la base vesical o una hipermovilidad del eje uretral. Esta circunstancia produce que la uretra se sitúe por debajo de la cavidad abdominal. De esta manera el incremento de presión abdominal en vez de actuar perpendicularmente a las paredes uretrales cerrándo la uretra, actúa longitudinalmente, abriéndola (Figura 13).

· Un componente activo. Por pérdida de un reflejo relacionado con el reflejo guardián que produce un aumento de tono de la musculatura periuretral con el aumento de presión vesical. 

La pérdida de los mecanismos que regulan la adecuada transmisión del incremento de presión vesical a la uretra a menudo tienen lugar por las alteraciones neuromusculares debidas a los traumatismos obstétricos.

ALTERACIÓN DE LA PRESIÓN URETRAL DE REPOSO


La alteración de la presión uretral de reposo también puede deberse a la alteración de un factor pasivo ó activo:

· El factor pasivo esta relacionado con las propiedades biomecánicas de la pared uretral. Entre estas propiedades cabe destacar la adhesión entre sí de sus paredes debido a la existencia de una capa líquida en el urotelio de la uretra y las características elásticas de la submucosa y muscular uretrales. Los cambios bioquímicos que ocurren en la menopaúsia alteran el componente urotelial, y los procesos  inflamatorios o lesiones posquirúrgicas uretrales originan una fibrosis uretral y periuretral con pérdida de sus características elásticas.

· El componente activo está relacionado con el reflejo simpático constrictor del esfínter. La pérdida de este reflejo ocurre en las disfunciones neurógenas vesicouretrales con lesión de la inervación simpática.

PREVALENCIA


La incontinencia urinaria de esfuerzo tiene una máxima prevalencia en la edad obstétrica de la mujer (entre los 20 y 40 años) y al inicio de la menopáusia ( alrededor de los 50 años), para después ser superada por la otra forma de incontinencia (incontinencia por hiperactividad vesical) o por la asociación de ambos tipos de incontinencia (la incontinencia mixta) (Figura 40).

CLÍNICA


La incontinencia urinaria de esfuerzo se relaciona desde el punto de vista clínico con la pérdida de orina asociada al ejercicio (tos, actividad física, etc).

La incontinencia urinaria se puede medir en una escala ordinal en tres grados, según la situación que la provoca. 

· Grado I. A grandes esfuerzos: tos, coger pesos.

· Grado II. A moderados esfuerzos: deambulación.

· Grado II. A pequeños esfuerzos: acostada.

Otra forma de medir la intensidad de la  incontinencia es según el número de compresas utilizadas. Este tipo de medida se referiría a la repercusión social que produce este padecimiento.

El “pad test” es un  método más objetivo para su cuantificación. Consiste en pesar la orina acumulada en una compresa absorbente después de que la enferma realiza unos determinados ejercicios.

DIAGNÓSTICO


La síntomatología puede servir para el diagnóstico de incontinencia de esfuerzo. Sin embargo, aunque la especificidad del síntoma incontinencia con la tos es alta, su sensibilidad es baja (Figura 41). Esto es debido a que en ocasiones este tipo de incontinencia se asocia a hiperactividad vesical (incontinencia mixta) y que en algunos casos la tos desencadena una contracción involuntaria del detrusor. 


La exploración física sirve para determinar la presencia de prolapsos vaginales como el cistocele o el rectocele, que a menudo acompañan a la incontinencia de esfuerzo. Sin embargo, aunque  las alteraciones neuromusculares (generalmente debidas a traumatismos obstétricos) son el origen de ambas patologías, éstas no siempre van unidas. 


También se puede observar directamente la pérdida de orina, invitando a la paciente a toser con la vejiga llena y observando si se produce pérdida urinaria. 


Otra maniobra es el denominado test de Bonney, que consiste en colocar a la paciente en posición ginecológica e invitarla a toser. Si se observa pérdida de orina por el meato, se eleva éste con los dedos para comprobar que cede la incontinencia. Si desparece al incontinencia sería la prueba de que la elevación quirúrgica de la uretra (uretropexia) solucionaría la incontinencia. 


El principal inconveniente de estas maniobras es el mismo que el síntoma de incontinencia con la tos: que no descartan una hiperactividad asociada a la incontinencia de esfuerzo, y que la tos puede desencadenar una contracción involuntaria del detrusor.


La cistografía en proyección lateral y con introducción de una cadena en la uretra para localizar la uretra se ha empleado tradicionalmente en el diagnóstico de incontinencia de esfuerzo según la alteración de la base vesical o el eje uretral. 

Sin embargo este dato solo es indicativo de prolapso vaginal y no de incontinencia de esfuerzo, aunque ambas patologías pueden asociarse. Green clasifica desde el punto de vista radiológico la incontinencia urinaria de esfuerzo en dos tipos:

· Incontinencia Tipo I. Caracterizada por un aumento del ángulo formado por del eje uretral y la base vesical (ángulo vesicouretral posterior), que es superior a 90º.

· Incontinencia Tipo II. Caracterizada además del incremento del ángulo vesocouretral posterior,  por el aumento del ángulo formado por la uretra con la vertical (eje uretral) que es mayor de 35º.

ESTUDIOS URODINÁMICOS

La cistomanometría permite diagnosticar este tipo de incontinencia mediante la medida de la presión abdominal de incontinencia. Esta prueba se realiza invitando a la paciente a toser hasta que se observa la pérdida de orina por el meato uretral. En ese momento se mide a que presión de la vejiga se ha producido la incontinencia (Figura 42).

La medida de la presión máxima uretral, mediante el perfil de presión uretral, es útil en las mujeres con incontinencia urinaria, para determinar la función de la musculatura intrínseca uretral. 

Imágen de vídeo 2.-videocistografía tipo anatómico de incontinencia). 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL


El diagnóstico diferencial de la incontinencia de esfuerzo debe realizarse con otras causas de incontinencia, principalmente la incontinencia de origen extrauretral, y la incontinencia por rebosamiento. 

Los antecedentes de cirugía vaginal o colorrectal deben hacer sospechar una fístula urinaria. En niñas habrá que tener en cuenta la posibilidad de una malformación urinaria.

La instilación de un colorante como azul de metileno en vejiga y el taponamiento del meato uretral con una sonda permitirá valorar si existen escapes extrauretrales de orina al observar la tinción de una gasa colocada en vejiga o recto.

La cistouretrografía miccional seriada puede permitir en algunos casos observar el paso de contraste de la vejiga a la vagina o el recto. También sirve para apreciar la existencia de resíduo postmiccional responsable de una incontinencia por rebosamiento.

La endoscopia vesical es otro método para valorar si existen datos de fístulas urinarias.

PREVENCIÓN


La elevada incidencia de incontinencia de esfuerzo después del embarazo y parto aconseja realizar una rehabilitación perineal en estos casos. También el inicio de la menopáusia sería otra época indicada para iniciar estos ejercicios.


Los tipos de ejercicios indicados varían según los diferentes métodos, aunque se pueden agrupar en las siguientes categorías:

· Ejercicios destinados a aumentar el tono de las fibras musculares responsables del mantenimiento de la continencia de reposo. Son ejercicios de contracción de la vagina isométricos (contra resistencia dura) o isotónicos (contra resistencia elástica), y ejercicios de contracción del periné contra resistencia externa. 

· Ejercicios destinados a aumentar el tono  de las fibras musculares responsables del mantenimiento de la continencia durante los aumentos bruscos de presión. Consiste en la contracción de la musculatura perineal desde el inicio de la tos, manteniendo la contracción hasta después de la misma, y ejercicios de interrupción del chorro urinario.

Otra posibilidad es la utilización de conos intravaginales. Estos conos deben retenerse en la vagina de la paciente al menos durante media hora diaria, aumentando progresivamente el número del cono (a mayor número, mayor peso del cono). 

TRATAMIENTO


El tratamiento de la incontinencia de esfuerzo depende de del tipo e intensidad de la incontinencia. 


Si la incontinencia urinaria se produce con presiones abdominales elevadas, se aconseja el tratamiento conservador de rehabilitación perineal para aumentar la potencia de esta musculatura.


En caso de incontinencia de esfuerzo por hipermovilidad vesical se aconseja la intraabdominalización vesical (uretropexia).


Si la incontinencia de esfuerzo se produce porque existe un déficit intrínseco de la musculatura uretral, se aconseja la implantación quirúrgica de un sling ó cabestrillo para aumentar la resistencia uretral.

INCONTINENCIA URINARIA EN EL VARÓN

HIPERACTIVIDAD VESICAL E HIPERPLASIA PROSTÁTICA BENIGNA 

ETIOPATOGENIA


La hiperactividad vesical en el varón suele ser secundaria a las alteraciones dinámicas que la hiperplasia prostática benigna (HPB) produce sobre el tracto urinario inferior.

La hiperplasia prostática benigna es un síndrome definido por la asociación de tres componentes (Figura 43): Crecimiento prostático, síntomas funcionales del tracto urinario inferior y obstrucción del tracto urinario inferior. 

Los efectos de la HPB sobre el tracto urinario inferior se deben a la obstrucción que produce. Esta obstrucción se caracteriza por ser parcial y de larga evolución (crónica). Experimentalmente se ha comprobado que la obstrucción parcial y crónica del tracto urinario inferior tiene repercusiones en la vejiga y sobre los circuitos reflejos del tracto urinario inferior:

1º.-Repercusiones vesicales de la HPB: La vejiga reacciona ante la obstrucción parcial y crónica de la HPB con un incremento de su masa muscular (hipertrofia). Además se genera un cambio en la reactividad del detrusor a la adrenalina: si en condiciones normales la adrenalina produce relajación de la musculatura vesical, en la HPB ocurre una contracción. Este cambio de reactividad se ha relacionado con un aumento de los receptores alfaadrenérgicos y una disminución de los betaadrenérgicos.

2º.- Repercusiones medulares de la HPB: En el caso de la HPB se produce un incremento de los reflejos medulares facilitadores de la micción. La causa de este cambio es multifactorial:

· Cambio de la reactividad del detrusor a la noradrenalina.

· Estimulación de los reflejos espinales mediados por las fibras amielínicas tipo C. Estas fibras circulan por los nervios hipogásticos hasta el centro medular simpático (D10-L2).

· Disminución de los mecanismos inhibitorios espinales.  


3º.- Repercusiones mesencefálicas de la HPB: También se han observado receptores alfa1-adrenergicos en neuronas del centro mesencefálico de coordinación de la micción. Estas neuronas adrenérgicas enviarían impulsos eferentes tanto al centro medular simpático (D10-L2), como parasimpático (S2-S4). En animales de experimentación se ha descrito que la estimulación eléctrica de estas neuronas favorece la contracción vesical. Esta contracción sería inhibida a nivel central por bloqueantes alfa1-adrenérgicos como el prazosín. No obstante, no parece que la  HPB influya sobre los reflejos supraespinales de la micción.


Como conclusión los pacientes con HPB presentan una facilitación de los reflejos miccionales, lo que favorece la hiperactividad vesical. Además, hay que tener en cuenta que la obstrucción del tracto urinario inferior por la HPB no sería una condición limitada a la próstata, sino que tendría repercusión  a nivel vesical, e incluso presentaría participación medular. La HPB no sería tan sólo una entidad urológica, sino neurourológica (Figura 44).

PREVALENCIA


En el varón la incontinencia urinaria aislada es poco frecuente. Esta alteración se incluye en los síntomas funcionales del tracto urinario inferior. La prevalencia de los síntomas urinarios aumenta con la edad (Figura 45). Este aumento de los síntomas urinarios está relacionado con el incremento de la prevalencia de la hiperplasia prostática benigna y de las alteraciones de la fase miccional (Figura 46).

CLINICA


La incontinencia urinaria por hiperactividad vesical en el varón suele acompañarse de otros síntomas funcionales del tracto urinario inferior, tanto de la fase de llenado: micción nocturna (nicturia), frecuencia miccional aumentada (polaquiuria), urgencia miccional, dolor miccional (disuria), como de la fase miccional: dificultad miccional, calibre miccional disminuido, sensación de micción incompleta, interrupción del flujo miccional, goteo postmiccional.

DIAGNÓSTICO


Tradicionalmente ha recibido el nombre de “prostatismo” la asociación de síntomas urinarios de la fase de llenado y de la fase miccional en varones adultos con crecimiento prostático. Sin embargo este diagnóstico es impreciso, pues no todos los pacientes con sintomas urinarios y crecimiento prostático tienen obstrucción del tracto urinario inferior (puede haber hasta un 30% de pacientes no obstruidos o cuya obstrucción no sea debida a la HPB) (Figura 47).

La OMS aconseja que se evalúen mediante el denominado cuestionario I-PSS (International Prostate Symptoms Score). Este cuestionario consta de 7 preguntas que evalúan diversos síntomas funcionales urinarios. La intensidad de estos síntomas esta medida en una escala ordinal desde 0 (ausencia) hasta 5 (máxima intensidad) (Figura 48).


La exploración física debe incluir la realización de un tacto rectal para valorar el tamaño, forma y consistencia prostática y una exploración básica neurourológica.


Actualmente se considera que el mejor método readiológico para diagnosticar el crecimiento prostático es la ecografía transrectal.  Este método sirve para medir el tamaño prostático mediante la fórmula del elipsoide que consiste en multiplicar los tres diámetros prostáticos entre sí y  por (/6 (aproximadamente 0,5). Además este método permite valorar el tamaño de la zona de transición que es donde se inicia la hiperplasia prostática. Se considera crecimiento prostático si la próstata mide mas de 20 ml, o existe aumento de la zona transicional.


Una alternativa a la ecografía transrectal es la ecografía abdominal, que también sirve para medir el tamaño prostático, aunque no puede diferenciar las distintas zonas prostáticas.

ESTUDIOS URODINÁMICOS


La medida del flujo urinario miccional ó flujometría sirve para determinar si la fase miccional es normal o está alterada. Aunque esta técnica no puede determinar la causa de esta alteración (obstrucción urinaria o insuficiencia contráctil del detrusor). Sin embargo, existe una relación entre el valor del flujo máximo y la probabilidad de obstrucción urinaria. Cuanto menor es el valor de este parámetro, mayor es el porcentaje de pacientes obstruidos (Figura 49).


El resíduo postmiccional también es un indicador de alteración de la fase miccional. Sin embargo este parámetro guarda más relación con la insuficiencia contráctil del detrusor, que con la obstrucción del tracto urinario inferior (Figura 50).


La OMS recomienda tratar a todos los pacientes con crecimiento prostático e IPSS > 7, flujo máximo < 15 ml/s ó resíduo postmiccional > 150 ml.


La cistomanometría sirve para el diagnóstico de hiperactividad vesical , o sea:  la demostración de contracciones involuntarias del detrusor durante el llenado (Figura 39). Esta alteración es la principal causa de los síntomas urinarios de la fase de llenado. En muchos casos la hiperactividad se asocia a obstrucción del tracto urinario inferior.
Los estudios presión/ flujo permiten diagnosticar:

· La presencia y grado de la obstrucción del tracto urinario inferior (Figura 51)

· La localización de la obstrucción del tracto urinario inferior (sólo con algunos programas informáticos urodinámicos).

· La insuficiencia contráctil del detrusor (Figura 52).

El diagnóstico de obstrucción del tacto urinario inferior se realiza por medio de nomogramas de presión/ flujo. Estos nomogramas permiten determinar según los valores del flujo máximo y la presión del detrusor correspondiente a ese flujo, si el paciente se encuentra obstruido (Figura 53). También permiten valorar el grado de obstrucción medido en una escala ordinal (Figura 54). Actualmente los programas informáticos urodinámicos determinan cuantitativamente el grado de obstrucción y además diagnostican el tipo de obstrucción.

Imágen de vídeo 3.-videocistografía en el varón adulto).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL


Los principales diagnósticos diferenciales de la hiperactividad vesical en el varón deben establecerse con:

· Hiperactividad vesical no debida a HPB.

· Otros tipos de incontinencia asociados a HPB (incontinencia por rebosamiento).

· Complicaciones de la HPB: insuficiencia renal, retención urinaria, infección urinaria, litiasis urinaria, divertículos vesicales, hematuria.

· Patología tumoral del tracto urinario inferior: Adenocarcinoma de próstata, carcinoma urotelial vesical.

La exploración física puede hacer sospechar un adenocarcinoma prostático (si la próstata tiene una consistencia aumentada), detectar un globo vesical, u orientar hacia una disfunción neurógena vesicouretral.

Los análisis de sangre y orina sirven para descartar una insuficiencia renal, hematuria o infección urinaria. La realización de un PSA en sangre y una citología (ó BTA) en orina facilita el diagnóstico de neoplasia prostática o vesical.

La ecografía del aparato urinario permite descartar una hidronefrosis, litiasis urinaria, retención urinaria, divertículos vesicales  o neoplasia vesical.

TRATAMIENTO


El tratamiento de la hiperactividad vesical depende de su asociación con la obstrucción del tracto urinario inferior:

· Si la hiperactividad está aislada, se administran anticolinergicos.

· Si la hiperactividad se asocia a  obstrucción del tracto urinario inferior, se debe tratar la obstrucción.

El tratamiento de la obstrucción urinaria inferior esta basado en dos pilares:

· Tratamiento farmacológico.

· Tratamiento quirúrgico.

En el tratamiento farmacológico se distinguen dos tipos de agentes según su acctividad farmacologica (farmacodinamia):

· Los bloqueantes de los receptores alfaadrenérgicos uretrales.

· Los inhibidores de la enzima 5-alfa-reductasa.

Los diferentes agentes alfabloqueantes actualmente en el mercado únicamente se diferencian por sus propiedades farmacocinéticas (vida media, posología). Su actividad farmacodinámica es similar (Figura 55). 

La eficacia terapéutica del finasteride (inhibidor de la 5-alfa reductasa) es controvertida. Su efecto tendría lugar en próstatas de volumen superior a los 40 cm3 (Figura 56).

Sin embargo, tanto los alfabloqueantes como el finasteride solo mejoran, pero no resuelven la obstrucción del tacto urinario inferior. Únicamente el tratamiento quirúrgico, principalmente la cirugía abierta y la resección endoscopica de la próstata son capaces de eliminar la obstrucción (Figura 57).

El otro factor que influye sobre la micción es la contractilidad vesical. Es frecuente que los pacientes obstruidos también presenten cierto grado de insuficiencia contráctil asociada. En estos casos, es imprescindible la resolución lo más exhaustiva posible de la obstrucción, en orden a obtener el mayor rendimiento urodinámico.

INCONTINENCIA URINARIA POSTPROSTATECTOMÍA

ETIOPATOGENIA


Las intervenciones quirúrgicas sobre la próstata son de dos tipos: 

· La extirpación quirúrgica de la hiperplasia prostática. Indicada en la hiperplasia prostática. Se puede realizar a cielo abierto de manera retropúbica (técnica de Millin) o transvesical (técnica de Freyer) o por vía endoscópica: resección transuretral de próstata (RTU).

· La extirpación de toda la glándula prostática. Indicada en estadios locales del adenocarcinoma de próstata. Se realiza a cielo abierto y generalmente se acompaña de linfadenectomía iliaca. Se denomina prostatectomía radical.

La intervención quirúrgica sobre la próstata origina una incontinencia urinaria transitoria en una parte de los casos. Sin embargo, con el tiempo esta incontinencia va desapareciendo. Se considera que existe incontinencia urinaria postprostatectomía si existe pérdida urinaria por uretra transcurridos entre seis meses y un año de la cirugía.

Las causas de esta incontinencia son diversas. En el caso de prostatectomía por HPB, la causa es la hiperactividad vesical en la mitad de los casos. La incontinencia se debe a una lesión de la musculatura intrínseca uretral que provoca una incontinencia de esfuerzo en un tercio de los casos (Figura). 

En la prostatectomía radical, la incontinencia suele ser consecuencia de la lesión intrínseca uretral.

PREVALENCIA


La incidencia de incontinencia urinaria postprostatectomía es variable. Se considera alrededor de un 5% de las intervenciones de prostatectomía por HPB, y hasta un 20% de prostatectomías radicales.

DIAGNÓSTICO


La sintomatología es de poca utilidad para determinar la causa de la incontinencia urinaria.


En la exploración física  es posible observar la pérdida de orina con la tos, signo que orienta hacia una posible lesión esfínteriana. La calibración uretral puede descubrir estenosis, signo indicativo de una incontinencia urinaria asociada a obstrucción del tracto urinario inferior. La palpación de un globo vesical indicaría que la incontinencia se produce por rebosamiento.


La cistouretrografía miccional seriada permite diagnosticar la existencia de estenosis uretral o resíduo postmiccional.

ESTUDIOS URODINÁMICOS


La realización de un estudio urodinámico es fundamental en este tipo de incontinencia. En estos casos es aconsejable asociar a los estudios de presión/ flujo, una videocistografía miccional para determinar si existe obstrucción y proceder a su localización (Videourodinámica).


La medida de la presión máxima uretral, es útil para el estudio de la incontinencia urinaria postprostatectomía. Si la presión máxima uretral es inferior a 30 cm H2O, se considera que existe una lesión de la musculatura intrínseca uretral.

TRATAMIENTO

Si se demuestra hiperactividad vesical aislada se tratará con anticolinérgicos. 

Si existe obstrucción urinaria, el tratamiento depende de su localización:
 

· Si la obstrucción es a nivel cervical o prostático se debera realizar una nueva resección cervical o prostática.

· Si la obstrucción es por estenosis en la uretra membranosa se recomienda la realización de dilataciones uretrales para evitar dañar el mecanismo esfinteriano distal y provocar una incontinencia. urinaria de esfuerzo.

· En caso de estenosis de la anastomosis vesicouretral en la prostatectomía radical se puede optar por las dilataciones o la uretrotomía endoscópica.

Si únicamente se demuestra insuficiencia contráctil del detrusor, con residuo postmiccional importante, la incontinencia urinaria asociada deberá tratarse mediante cateterismo vesical intermitente.

 Si existe una lesión intrínseca de la musculatura uretral, se puede intentar aumentar el tono de las fibras musculares restantes con agentes alfaestimulantes adrenérgicos como la fenilpropanolamina. Si fracasa habrá que recurrir al tratamiento quirúrgico con la implantación de un esfínter urinario artificial.

INCONTINENCIA URINARIA NEURÓGENA

CONCEPTO


Se entiende por incontinencia urinaria neurógena, la pérdida de orina asociada a lesión de la inervación vesicouretral. 

CLASIFICACIÓN DE LA DISFUNCIÓN NEURÓGENA VESICOURETRAL


La disfunción neurógena vesicouretral puede clasificarse según el nivel lesional en:

· Encefálica. 

·  Medular suprasacral. 

· Medular infrasacral. 

· Nervios periféricos. 

· Mixtas. 

Según la naturaleza responsable de la lesión neurológica se clasifican en:

· Congénitas. Comprende la agenesia de sacro y los disrrafismos abiertos (mielomeningocele) o cerrados (lipomeningocele).

· Traumáticas: Traumatismo craneoencefálicos, síndromes medulares [central, hemisección (Brown-Sequard), anterior], nervios periféricos (histerectomía, prostatectomía radical, cirugía colorectal).

· Inflamatoria-degenerativa: Neuritis alcoholica, diabética, herpes zoster, tabes dorsal, síndrome de Guillaim-Barre. Mielitis (poliomielitis, esclerosis en placas). Lesiones cerebrales (accidentes cerebrovasculares,Parkinson, demencias).

· Tumoral.

ETIOLOGIA

La naturaleza de la lesión neurógena vesicouretral está relacionado con el nivel metamérico de la lesión. Así

· Las lesiones encefálicas son típicas de los tumores cerebrales, traumatismo craneoencefálicos, epilepsia, demencias, enfermedad de Parkinson o accidentes cerbrovasculares.

· Las lesiones medulares suprasacrales son típicas de los traumatismos cervicales y dorsales, las mielitis, tumores y la espondilitis cervical.

· Las lesiones medulares infrasacrales son típicas de los disrrafismos, cirugía de hernia discal, traumatismos lumbares y sacros y tabes dorsal.

· Las lesiones de los nervios periféricos son típicas de la neuropatía diabética y alcoholica, y la cirugía radical pelviana (prostatectomía, cirugía colorrectal e histerectomia).

· Las lesiones mixtas son típicas de la esclerosis múltiple.

EPIDEMIOLOGÍA


La prevalencia de las distintas causas de disfunción neurógena vesicouretral no es similar. La causa más frecuente de disfunción neurógena vesicouretral son los traumatismo espinales, seguida de las disfunciones neurógenas congénitas y las yatrogénica en general consecuencia de cirugía radical pelviana. (Figura 59).


Respecto al nivel lesional, las lesiones más frecuentes son las medulares, seguidas de las de nervios periféricos (Figura 60). 

CLINICA

En el caso de lesión suprasacral completa se produce una falta de inhibición central de la contractilidad vesical durante la fase de llenado. Esto originará una hiperreflexia vesical e incontinencia urinaria (incontinencia refleja). 

Si la lesión es infrapontina, esta hiperreflexia se acompaña de disinergia detrusor-esfínter periuretral. En este caso se produce una obstrucción funcional del tracto urinario inferior, que podría generar un resíduo postmiccional e infecciones urinarias de repetición.

Si la lesión es infrasacral completa, la incontinencia será del tipo incontinencia de esfuerzo, por lesión del esfínter periuretral. Además se añadirá un componente de incontinencia por rebosamiento, debido a la falta de evacuación por la arreflexia vesical.

DIAGNÓSTICO CLÍNICO 

La historia clínica proporciona una serie de datos que pueden ser orientativos del tipo de disfunción neurógena. Estos datos son de dos tipos:

· Los síntomas urinarios: Pueden ser orientativos del nivel lesional parasimpático.

· La exploración clínica neurourológica: Puede ser orientativa del nivel lesional pudendo.

Sin embargo, la historia clínica aislada, no suele ser suficiente para un diagnóstico correcto del tipo  lesional: los síntomas urinarios a menudo son confusos en estos enfermos. Algunos síntomas, como la enuresis, podrían indicar una lesión parasimpática suprasacral, mientras que otros como la incontinencia con la tos se relacionarían más con la lesión parasimpática infrasacral. Sin embargo, existe una evidente falta de correspondencia entre ambos tipos de datos (Figura 61). 

De todas formas, para tener una mejor comprensión del problema, se debe interrogar al paciente, sobre su sensación de llenado miccional, su frecuencia miccional, y el tipo de micción (voluntaria, refleja, con Crédè o prensa abdominal), así como el tipo e intensidad  de la incontinencia urinaria.

La exploración física neurourológica sería útil para el diagnóstico de lesión pudenda infrasacral, pero tendría poca utilidad para el diagnostico de lesión pudenda suprasacral (Figura 62).

Así, la demostración de la ausencia del reflejo bulbocavernoso y tono anal laxo sería indicativo de lesión pudenda, a nivel o por debajo del centro sacro S2-S4, mientras que la normalidad de estos datos, pero con pérdida del control voluntario anal, indicaría lesión pudenda por encima del centro sacro S2-S4.

DIAGNÓSTICO URODINÁMICO

La lesión parasimpática por encima del centro sacro S2-S4, origina un aumento de la estimulación parasimpática. Este dato se traducirá en la demostración de contracciones involuntarias del detrusor durante la fase de llenado, denominándose en este caso hiperreflexia vesical.


Las lesiones parasimpáticas por encima del centro sacro S2-S4, se pueden dividir según el nivel de la lesión en medulares o encefálicas. Las lesiones medulares además de la hiperreflexia vesical mostrarán una ausencia de relajación de la musculatura perineal durante la micción. Este dato, denominado disinergia detrusor esfínter periuretral, se debe a la perdida de las conexiones de los centros medulares parasimpático y pudendo con el centro mesencefálico coordinador de la micción.


En el caso de lesión encefálica, estarán presentes las conexiones con el centro mesencefálico coordinador de la micción, por lo que la hiperreflexia cursara con relajación perineal (sinergia detrusor esfínter periuretral).


La lesión parasimpática, a nivel o por debajo del centro sacro S2-S4 producirá una abolición de la inervación parasimpatica vesical, por lo que no existirá contracción del detrusor ni durante el llenado, ni durante la fase miccional, Este dato se denomina arreflexia vesical.


Es aconsejable asociar la cistomanometría al estudio radiológico del tracto urinario inferior (videourodinámica).

TRATAMIENTO

La correcta caracterización del tipo de disfunción neurógena es fundamental para un correcto manejo de la incontinencia urinaria asociada:

· Si existe hiperreflexia vesical asociada a disinergia detrusor esfínter periuretral será erradicar la obstrucción funcional que se origina eliminando la contracción esfinteriana con inyección de toxina botulínica, esfinterotomía endoscópica o colocación de un stent en uretra membranosa.

· Si la hiperreflexia no se asocia a disinergia o se trata del sexo femenino, el tratamiento de la incontinencia se basa en la utilización de fármacos anticolinérgicos y si existe resíduo postmiccional se deberá complementar el tratamiento con el cateterismo vesical intermitente.

· En el caso de arreflexia vesical, la incontinencia se produce por rebosamiento (si existe resíduo vesical importante) o por lesión intrínseca de la musculatura uretral. En el primer caso está indicado el cateterismo vesical intermitente para conseguir una adecuada evacuación de la vejiga. En el segundo caso, siempre que la acomodación sea normal, estará indicada la implantación de un esfínter urinario artificial.

COMPLICACIONES DE LA DISFUNCIÓN NEURÓGENA VESICOURETRAL


La incontinencia urinaria puede asociarse a otros síntomas y datos que corresponden mas bien a complicaciones de las disfunciones neurógenas vesicouretrales. Las complicaciones urológicas más frecuentes de las disfunciones neurógenas vesicouretrales son las siguientes:

CRISIS VEGETATIVA O DISRREFLEXIA AUTONÓMICA


Esta complicación ocurre en pacientes con lesión medular por encima del centro medular simpático (D10-L2), como sucede habitualmente en los pacientes tetrapléjicos, y sobre todo en lesiones completas cervicales altas.


Se debe a la ausencia del control de los centros superiores sobre el sistema simpático periférico. Esto ocasiona una hiperrreactividad simpática ante estímulos externos como el llenado vesical. 


La consecuencia del aumento de los estímulos simpáticos es una vasoconstricción por debajo del nivel lesional y vasodilatación por encima. Los síntomas son cefalea, bradicardia e hipertensión arterial.


El tratamiento consiste en evacuar la vejiga para evitar el estímulo desencadenante. Si persiste la hipertensión y cefalea será preciso administrar fármacos alfabloqueantes como la fenoxibenzamina.

INFECCIÓN URINARIA


Se trata de la complicación urológica más frecuente en estos pacientes. Su origen es doble:

· La existencia de orina residual por alteración de la fase miccional.

· La colocación de catéteres urinarios a permanencia.

Las infección urinaria se traduce en las siguientes formas clínicas:

· Bacteriuria asintómática.

· Cistitis: disuria y polaquiuria.

· Pielonefritis: Síndrome febril y dolor lumbar.

· Bacteriemia y shock séptico por gram negativos.


El tratamiento de la infección urinaria comienza con su prevención, evitando la colocación de catéteres permanentes y evacuando el resíduo postmiccional. Se deben realizar además cultivos de orina periódicos 


La administración de antibioterápia profiláctica no es aconsejable, pues generalmente produce selección de gérmenes resistentes. Únicamente, pueden administrarse pautas cortas de antibióticos durante el cambio de catéteres urinarios.


En general, la bacteriuria asintomática en pacientes portadores de catéteres a permanencia no debe tratarse, ya que origina la selección de gérmenes resistentes. Sólo se tratará cuando se acompañe de síntomas o fiebre. En estos casos, se aconseja la utilización de un antibiótico de amplio espectro, activo frente a bacilos gram negativos y cocos gram positivos, como la asociación de amoxicilina y acido clavulánico o las quinolonas.

PROLAPSOS


No es infrecuente observar intensos cistoceles e incluso prolapso rectal en los casos de arreflexia vesical donde la evacuación urinaria se produce por prensa abdominal.

LITIASIS URINARIA


Las litiasis de los pacientes con disfunción neurógena vesicouretral  se localizan con mayor frecuencia en la vejiga y seguido del riñón. En este sentidos se aconseja realizar estudios radiográficos para su diagnóstico.


La litiasis vesical suele ser consecuencia del resíduo postmiccional o la presencia de catéteres vesicales a permanencia.


La litiasis renal suele ser de dos tipos: de fosfato-amónico-magnésico consecuencia de la infección urinaria por gérmenes desdobladores de la urea (proteus, pseudomona, klebsiella, etc) ó de oxalato cálcico debidos principalmente a la inmovilidad del paciente y la deshidratación.


El tratamiento preventivo de las litiasis urinarias incluye la hidratación de estos pacientes, la acidificación de la orina, la prevención de las infecciones urinarias y la restricción y cambio periódico de los catéteres vesicales.

FISTULAS URINARIAS


Las fístulas urinarias de estos pacientes suelen ser secundarias a procesos infecciosos uretrales purulentos con drenaje al exterior. La causa más frecuente de las infecciones uretrales son la presencia de catéteres uretrales. Otras veces se originan fístulas escrotales secundarias a epididimitis supuradas.


Las fístulas también pueden originarse por procesos no sépticos, como puede ser las úlceras por decúbito producidas por el sondaje uretral o fístulas uretroisquiáticas debidas a la compresión de la uretra sobre la pelvis en pacientes inmovilizados.


El tratamiento de las fístulas urinarias incluye la derivación urinaria y el desbridamiento quirúrgico del trayecto fistuloso.

DIVERTÍCULOS URETRALES


Se producen por laxitud del tejido periuretral. Pueden alcanzar gran tamaño, acumulando gran cantidad de orina y facilitando la producción de cálculos en su interior. Pueden evolucionar hacia la producción de fístulas.

URETEROHIDRONEFROSIS 


Suelen asociarse a infecciones urinarias, acomodación vesical disminuida, reflujo vesicoureteral y resíduo postmiccional. Conducen a la insuficiencia renal. De ahçi que sea aconsejable un estudio radiológico o ecográfico del tracto urinario superior.

LESIÓN DEL TRACTO URINARIO SUPERIOR


La insuficiencia renal suele ser el resultado final de tres tipos de procesos:

· El reflujo vesicoureteral.

· La uropatía obstrucciva renal por litiasis urinaria.

· La nefropatía crónica por pielonefritis.

El tratamiento del reflujo vesicoureteral depende del comportamiento de la vejiga urinaria tanto durante la fase de llenado, como miccional.

Si se demuestra una mala acomodación vesical durante la fase de llenado, será preciso realizar un cataterismo vesical intermitente, y si esta medida es insuficiente se recurrirá a una ampliación vesical. En caso de hiperactividad vesical se debe tratar ésta en primer lugar, con anticolinérgicos o inhibiendo el reflejo miccional con instilaciones de capsaicina. Si estas medidas fracasan habrá que recurrir a la ampliación vesical.

Si la hiperactividad del detrusor se asocia a una disinérgia del esfínter periuretral, que no cede con el tratamiento de la hiperactividad habrá que recurrir a la parálisis del esfínter periuretral con toxina botulínica o esfinterotomía endoscópica.

Si el reflujo vesicoureteral se asocia a micción con prensa abdominal, estará indicado el cateterismo vesical intermitente, y si esta medida fracasa, se recurrirá a la reimplantación vesicoureteral.

En caso de insuficiencia renal severa, el único tratamiento es la hemodialisis. Por eso es muy importante su prevención mediante el tratamiento resolutivo del reflujo vesicoureteral, las litiasis y las infecciones urinarias. 






























































































