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INTRODUCCION 1

El detrusor hiperactivo queda definido por la presencia de actividad contractil &
durante la fase de llenado vesical. Clinicamente se manifiesta como sindrome miccional irrita-  §%8
tivo: urgencia, frecuencia, incontinencia y dolor o molestias tanto suprapubicas como uretra-

les, en ocasiones dificiles de interpretar. )

La actividad del detrusor ajena al control cortical consciente y voluntario, por
definicion de la Sociedad Internacional de Continencia, ha de ser superior a 15 cm. de agua %
para ser considerada como contraccion. Este hecho establece un limite arbitrario entre la acti- s
vidad neurofisiolégica normal y la que se interpreta como neuropatoldgica, motivo por el que ! b

hoy est& en revision.

Barrington en 1936 objetivaba la respuesta hiperactiva del detrusor ante una ||

uretra funcional y anatdmicamente alterada. Hodgkinson en 1963 bautiza a la actividad con-

¥y
tractil del detrusor durante la fase de llenado vesical con el nombre de disinergia del detrusor, B
nombre que hoy nos induce al equivoco, pero que entonces tuvo el valor de introducir dentro £+,

del mundo de la patologia uroldgica un nuevo concepto de alteracion funcional. Hemos de ki

gr

i tener en cuenta que si aun tenemos grandes lagunas respecto a la neurofisiologia de la mic- |8
%

cion, en los afios sesenta la neurofisiologia era una gran desconocida. e

Bradley en 1968 da un gran paso hacia delante al describir con extraordinaria J
claridad las vias, centros y ndcleos neuroldgicos responsables de la actividad del tracto urina- ! i
rio inferior, que resumié y esquematizé en sus “loops” (circuitos neurolégicos de la miccion), &

pilares fundamentales para el conocimiento de la Neurourologia.

Con mucho mas acierto que Hodgkinson, Bates (1971) denomina detrusor ines- L
table a aquel que presenta actividad contractil durante el llenado vesical, sin acotar para esta
denominaciéon otro concepto que el de actividad. Posteriormente, aportaciones como las de
Mahony y Bergman han contribuido de forma decisiva dandonos bases sdélidas para la com-

prension de la dinamica de la miccidn y sus alteraciones.



FASCICULO - VI Manual practico sobre
Detrusor hiperactivo (l): fisiopatologia Incontinencia Urinaria

LR Iy 3 AW i L 1Y 1 et R g R Bl

1 |. i ¢ '|_ J .- : . J {5~ VR ’_'l L} '_-'_.!..l

TERMINOLOGIA

Vejiga hiperactiva sintomatica - urodinamica.- Actualmente, la hiperactividad
vesical se define desde el punto de vista clinico y urodindmico. Hablamos de vejiga hiperactiva

sintomatica para hacer referencia a la presencia, aislada o en combinacion, de sintomas de fre-
cuencia, urgencia o incontinencia urinaria de urgencia. Siempre en ausencia de factores locales
patolégicos que expliquen dichos sintomas y sin especificar el origen neurolégico de los mismos.
Por otro lado, el término hiperactividad vesical expresa una alteracion funcional y requiere de
una exploracién funcional para su objetivacion y diagndstico. Segun la Sociedad Internacional
de Continencia viene definida por la presencia de contracciones del detrusor espontaneas o
provocadas, desarrolladas durante la fase de llenado de la cistomanometria, mientras el
paciente trata de inhibirlas (contracciones involuntarias). En un principio, se propuso como limi-
te arbitrario para el diagndstico una presion del detrusor superior a 15 cm. de H20. En la actua-
lidad, cualquier contraccion involuntaria del detrusor, asociada a urgencia o escape mientras el

paciente intenta inhibirla, se considera como hiperactividad vesical.

El concepto de detrusor hiperactivo es claro. A pesar de ello, esta siendo discu-
tido en los ultimos afios. Asi, K. Paine aduce en su contra que esta basado Ginicamente en cri-
terios de presion. Esta opinidn, no se entiende bien, ya que la presion es el Unico criterio obje-
tivo de evidencia y medida cuantitativa y cualitativa de la contraccion vesical. Ademas, objetiva
las caracteristicas del problema. El autor incluye en la definicion la expresion clinica de la alte-
racion de la fase de llenado vesical: urgencia, frecuencia e incontinencia. Por lo que confunde
causa y efecto en un intento de facilitar la sospecha de la causa a través de los efectos a los

meédicos generalistas y la comprension de esta patologia a los pacientes.

En mi experiencia profesional el paciente entiende con claridad contundente su pro-
blema cuando se le dice que su vejiga se contrae sin que él lo pueda evitar y si, ade-
mas, se le muestra la imagen grafica de una contraccion fasica (su hiperactividad) no
le queda ninguna duda.
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Por otra parte no es necesario desarrollar la critica a una definicion clinica en
la que una incontinencia de esfuerzo asociada a frecuencia miccional provocada por un diu-
rético seria un detrusor hiperactivo. Evidentemente la clinica es basica. En todas las patologi-
as es el pilar fundamental de sospecha que nos conduce a un diagndstico. La tuberculosis pul-
monar no esté definida por tos y expectoracion, sino por la presencia de bacilo en el cultivo
de esputo. K. Paine considera que el concepto basado en la contraccion involuntaria del detru-
sor es una definicidn categodrica y que por lo tanto no admite estados intermedios. No es infre-
cuente que pacientes que refieran una historia clara de hiperactividad no la evidencian duran-
te la cistomanometria, ello no indica mas que no hemos podido-sabido reproducir las
circunstancias en las que se produce la contraccion involuntaria. Sin embargo, no niega su
posible evidencia. La hiperactividad se puede o no evidenciar, pero no existen estados inter-
medios. Que se haya objetivado o no, no niega su existencia. Un musculo se contrae o se rela-
ja, no puede estar un poco contraido. En especial el detrusor cuyos haces musculares siguen la
ley del todo o nada. Cuando voluntariamente decidimos contraer el detrusor para vaciar la
vejiga, no podemos realizar una gradacion de la contraccion. Se contrae o se inhibe, pero no

se contrae un poco o se inhibe un poco.

Otra critica afadida es no considerar en la definicion el papel de la contraccién
del suelo pélvico. Conocidas son las alteraciones que en la uretra y suelo pélvico van a inducir
la facilitacion-provocacion del reflejo detrusoriano. Esta ocurre también en pacientes por el
s6lo hecho de ver la puerta de su casa u oir el agua, ademas de otras causas no psicoldgicas.
No podemos pretender incluir en una definicion la fisiopatologia de lo definido y mas adn

cuando lo hacemos con la intencidn del autor de aclarar y hacerla comprensible.

Existen discrepancias a la hora de incluir como hiperactividad vesical a los casos
de acomodacién vesical disminuida (contraccion tonica del detrusor mantenida por encima de
15 cm. de H:0). En estos casos, la fase ténica de la cistomanometria de llenado es plana con un
aumento minimo, pero progresivo, de la presion del detrusor en ausencia de contracciones
involuntarias del detrusor. Si bien en algunos pacientes podria representar una forma especi-
fica de vejiga hiperactiva, lo mas seguro es que se trate de una manifestacion urodindmica que
refleja alteracion del tono por cambios anatémicos en la forma, espesor y estructura de la

pared vesical como la fibrosis o la hipertrofia.
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Hiperreflexia del detrusor - Inestabilidad del detrusor.- La cistomanometria de
llenado describe el comportamiento hiperactivo de la vejiga, pero no aporta informacion

sobre la etiologia subyacente. Se ha intentado desarrollar pruebas diagnésticas que permitan
realizar un diagnostico diferencial etioldgico segun los hallazgos urodindmicos (test del agua
helada, test de la lignocaina). Sin embargo, su capacidad discriminante es muy limitada. El uni-
co factor etiolégico claramente definido por la Sociedad Internacional de Continencia es la
presencia de enfermedad neuroldgica demostrada. Cuando existe, la hiperactividad vesical se

cataloga como hiperreflexia. Cuando no, como inestabilidad vesical.

Urgencia motora - Urgencia sensorial.- La urgencia miccional, asociada o no a
incontinencia, es una manifestacion clinica de hiperactividad vesical. Sin embargo, no existe
una correlacion clinico-urodinamica perfecta. La presencia de urgencia no siempre se asocia a
la objetivacion de contracciones involuntarias del detrusor. El término de urgencia sensorial se
utiliza para distinguirla de la urgencia motora, donde las contracciones involuntarias del
detrusor se objetivan urodinamicamente. La urgencia motora puede acompafarse de inconti-
nencia urinaria. Si es asi, hablamos de incontinencia urinaria de urgencia por hiperactividad
del detrusor (detrusor inestable), la urgencia la provoca el miedo del sujeto a no poder inhibir
el deseo miccional y mojarse. En la urgencia sensorial, en la que no evidenciamos alteracion
contractil del detrusor, la urgencia la determina el dolor que el sujeto padece al intentar man-

tener la continencia. No la contraccion involuntaria, sino una necesidad urgente por dolor.

Inestabilidad vesical primaria o idiopatica - Inestabilidad vesical secundaria.-
Utilizamos el término de inestabilidad vesical primaria cuando no se reconoce ninguna causa

como responsable. Si bien, no es posible descartar que los pacientes con inestabilidad del
detrusor considerada idiopatica no tengan lesiones neuroldgicas no detectadas por los medios
diagnosticos disponibles en la actualidad. Este término se aplica a una amplia variedad de
situaciones y simplemente refleja nuestro actual desconocimiento respecto a la funcién vesi-
couretral. Se cataloga como inestabilidad secundaria cuando su presencia es consecuencia de
patologia organica vesical (obstruccion del TUI, tumor vesical, cistitis etc.) o de drganos veci-

nos (recto, utero).
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La hiperactividad del detrusor puede deberse alteraciones miogénicas, neuro-

I6gicas, bioquimicas o psicoldgicas. Asi, Bosch explica la hiperactividad del detrusor por:

£ desdrdenes miogénicos

alteracines del reflejo miccional i,

cambios en la neurotransmision

alteraciones psicolégicas

DETRUSOR HIPERACTIVO SECUNDARIO A
DESORDENES MIOGENICOS

El detrusor es un musculo con un 70% de elementos elasticos (fibras muscula- \
res), capaces de regresar a su situacion inicial tras ser distendidos, y un 30% de elementos vis-
cosos (fibras colagenas) que, por el contrario, retrasan su deformacion cuando se les somete a

una tension.

3 | Cuando introducimos liquido en una vejiga vacia, se aprecia una subida inicial
de la presion intravesical, que es igual a la presion de la vejiga vacia en reposo (T1).
Incrementando el volumen introducido, la pared vesical se distiende sin apenas modificarse la
presion intravesical, manteniendo las fibras elasticas una discreta tensiéon como resistencia al
estiramiento (T2); este segmento pertenece al tono vesical. Llegado a un limite, comienza la dis-
tension de las fibras colagenas y se produce un fuerte aumento de la presién (T3). En definiti- |
va, observamos que el tono vesical permite el mantenimiento de una presion intravesical casi

constante, a pesar de solicitaciones variables (figura 1). 1

Presion FASE DE T3 : FASE DE
LLENADO . VACIADO
T2
T1
m./ml. Volumen

| Fibras tisulares| Fibras elasticas Fibras colagenas F|g ura ]_
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La calidad viscoelastica del musculo liso es, por tanto, la responsable del tono

del detrusor y de su acomodacién, que son consecuencia de una actividad miogénica. La acti-
vidad contractil, neurogénica, necesita para desarrollarse que el masculo liso mantenga pre-

servadas sus estructuras contractiles y las ultraestructuras responsables de las mismas.

Los des6rdenes miogénicos pueden, por un lado, alterar la acomodacion dan-
do lugar a presiones altas para volimenes de llenado pequefios, o bien pueden disminuir el
umbral de excitacidon originando una patoldgica actividad espontanea en el detrusor. Para

explicarlo se han descrito:

- alteraciones miogénicas estructurales

- alteraciones bioquimicas intrinsecas

- denervacion suprasensitiva de la membrana celular

- cambios en la unién intercelular, vistos mediante microscopia
electrdénica, en pacientes con un detrusor hiperactivo secundario

a obstruccion.

DETRUSOR HIPERACTIVO POR ALTERACION DEL
REFLEJO MICCIONAL

Ademas de los centros pontino y sacro de la miccion, del cortex responsable del
control voluntario, de las vias aferentes y eferentes coértico-medulares y reticulo-medulares, y
de los neuroefectores y neurorreceptores, existen circuitos y reflejos que interrelacionan entre
si los tres sistemas que intervienen en la dindmica de la miccion: simpatico, parasimpatico y

somatico (figura 2).
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Los distintos reflejos pueden facilitar o inhibir la actividad del th
detrusor. Encontraremos una hiperactividad secundaria a: 3

- Aumento de la actividad periférica aferente
- Disminucion de la inhibicidn de los centros encefalicos
- Disminucién de los reflejos inhibidores periféricos

AUMENTO DE LA ACTIVIDAD PERIFERICA AFERENTE

La actividad periférica aferente procede de los receptores de tension-presion
situados en las fibras colagenas del musculo liso, que se estimulan al agotarse las fibras elasti-
cas y tensarse las colagenas. Esta informacion viaja a través del nervio pélvico a la médula espi-
nal incorporandose a través de los cordones posteriores sin decusarse hasta los nucleos tron-
coencefalicos reticulares de la miccion, y siguiendo desde ahi hacia el talamo, sistema limbico

y cortex (tabla 1, figura 3).
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Lébulo frontal Cortex senso-motriz — Control consciente miccion

Sistema Limbico Recibe aferencias sensitivas que van al cértex — Connotacién emocional

Talamo Recibe aferencias sensitivas que van al cortex — Regula excitabilidad del
cortex

Ganglios de la base | Conecta con eferencias motoras — Regula estabilidad detrusor

Hipotalamo Conecta con eferencias motoras y aferencias — Regula patrones
organicos de conducta

Cerebelo Conecta con la FR. —» Regula eferencias cortex y monitores aferencias

F. Reticular Conecta con centros corticales, subcorticales y medulares del S.N.C. y del
S.N. Autbnomo — Integrador y N. motor detrusor

Las vias de la sensibilidad exteroceptiva del urotelio, submucosa vesical y muco-
sa uretral, tras alcanzar la médula y sinaptar en la sustancia gelatinosa de Rolando se decusan
integrandose en los haces espinotalamicos contralaterales. Posteriormente hacen estacion en

los ndcleos reticulares y en el talamo, para finalizar en el cortex.

Este sencillo esquema de las vias aferentes del detrusor nos evidencia la reali-
dad y la vulnerabilidad de tan extensa y compleja red de informacion, que puede ser puesta
en marcha desde cualquier punto de su recorrido por estimulos ajenos. Asi ocurrira en los pro- f
cesos urolégicos como infecciones, trigonitis, neoplasias, cistitis intersticial, cistitis radica, etc. ,

y, de igual modo, ocurre cuando los érganos vecinos presentan patologias que inciden sobre
el tracto urinario inferior, muy especialmente en aquellas enfermedades que asientan sobre |
los responsables neuroldgicos de la dinamica miccional. Por tanto, diversos procesos tanto uro-
I6gicos como extrauroldgicos pueden condicionar un aumento de las aferencias sensitivas que

conlleve un incremento de la actividad contractil del detrusor.
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VIA AFERENTE DEL DETRUSOR

Cortex

S. Limbico

Talamo
F. reticular
@ Cerebelo s
@ Mesencéfalo !

S2 '
Vejiga [ by

Ss x (® N. Detrusor ® 1

S4 J Detrusor \

00
00O

DISMINUCION DE LA INHIBICION DE LOS CENTROS ENCEFALICOS

Las areas corticales pudenda y del detrusor son las responsables del control

consciente y volitivo de la miccion.

El area cortical del detrusor se sitda en la porcién superomedial del I6bulo fron-
tal, prolongandose sobre la rodilla del cuerpo calloso (areas 8 y 6 de Brodmann). El area
pudenda se sitUa en el cortex sensitivo motor (areas 4, 3, 1 y 2 de Brodmann). Estas areas neta-
mente diferenciadas estan fuertemente interconectadas entre si para ajustar el control sobre

el binomio funcional vejiga-uretra.

Cuando realizamos la estimulacion por distension vesical de los receptores sen-
sitivos, se evoca una respuesta registable en el cortex del detrusor. Las eferencias corticales del

area del detrusor se proyectan:



FASCICULO - VI Manual practico sobre
Detrusor hiperactivo (l): fisiopatologia Incontinencia Urinaria

- al &rea pudenda ipsilateral, mediante fibras de asociacion reciprocas;

- al area del detrusor contralateral;
- alos ganglios basales y a la formacion reticular del troncoencéfalo y, desde ahi,
al ndcleo pontino del detrusor, que a su vez conecta a través de los tractos reti-

culo-espinales con el nicleo parasimpatico sacro del detrusor.

El sustrato del control volitivo del reflejo parasimpatico de la miccion, que
regula la actividad del detrusor tanto facilitindola como inhibiéndola, es el circuito que
Bradley describié como Circuito | (figura 4).

CIRCUITO 1
Centro volitivo del
reflejo del detrusor Cortex
. —®
Sistema
limbico
Talamo (®) (® Ganglios
de la base
Hipotalamo
Formacion
reticular Cerebelo

®

Todas las noxas patoldgicas que dafian a estos centros o a las vias que los comu-
nican e interrelacionan, van a liberar al nacleo pontino de la tutoria consciente y voluntaria

del cortex, dando como resultado una hiperactividad del detrusor (figura 5).
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DISMINUCION DE LOS REFLEJOS INHIBIDORES PERIFERICOS

Partiendo del conocimiento tanto de vias y centros como de circuitos neu-

rolégicos implicados en la miccion, Mahony describié magistralmente y numeré una serie de

reflejos que se relatan a continuacion:

Reflejo n° 1: S.D.1.R. (ref. simpatico inhibidor del detrusor)
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Reflejo n° 2: S.S.C.R. (ref. simpéatico activador del esfinter)

Reflejo n° 3: P.D.I.R. (ref. perineal inhibidor del detrusor)

N. Pudendo

Reflejo n®4: U.S.G.R. (ref. uretroesfinteriano de alerta)

Reflejo n®5: P.B.D.F.R. (ref. perineobulbar facilitador del detrusor)
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Reflejo n® 6: D.D.F.R. (ref. detrusoriano facilitador del detrusor)

Reflejo n° 7: D.U.L.R. (ref. detrusoriano de inhibicion uretral)

N. Puedendo

Reflejo n® 8: D.S.I.R. (ref. detrusoriano de inhibicion esfinteriana)

Reflejo n®9: U.D.F.R. (ref. uretral facilitador del detrusor)




FASCICULO - VI Manual practico sobre
Detrusor hiperactivo (l): fisiopatologia Incontinencia Urinaria

Reflejo n® 10: U.D.F.R. (ref. uretral facilitador del detrusor)

N. Pudendo

Reflejon®11: U.S.I.R. (ref. uretral de inhibicion esfinteriana)

Reflejo n°®12: P.B.D.I.R. (ref. perineobulbar inhibidor del detrusor)

El estimulo que va a inducir la volicidn miccional serd el incremento de tension
mural en el detrusor producido con el llenado vesical, situacion dependiente de numerosos

factores anatomofisioldgicos y psico-sociologicos.
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En cualquier caso, decidida ya la miccion, el primer acontecimiento va a ser la

voluntaria fijacion relativa del diafragma y musculos rectos abdominales, simultanea a la rela-
jacion de la musculatura del suelo pélvico, especialmente el musculo pubococcigeo (figura 6).
Por un lado, esto anula los estimulos propioceptivos de contraccién que, inhibiendo a nivel seg-
mental el tono reflejo del centro sacro del detrusor o S.M.R.C. y a nivel supramedular el tono
reflejo del nicleo pontino del detrusor o P.M.R.C. (reflejos 3 y 12 de Mahony), mantenian la
continencia. Por otro lado y, simultdneamente, el alargamiento de las fibras de dichos muscu-
los transforma sus estimulos de elongacidn en excitatorios para el ntcleo pontino de la miccion
(reflejo 5 de Mahony), asocidndose la propia volicion cortical, que actla directamente sobre el
nucleo pontino del detrusor a través de los tractos cortico-reticulares. Ambos acontecimientos
van a desencadenar el inicio de las descargas reflejas del PM.R.C., que activan el S.M.R.C., lo
cual lleva simultaneamente aparejado la cesacion de los estimulos de tension mural emitidos
en el detrusor y el inicio de la emisidon de estimulos de contraccion detrusorianos. Al mismo
tiempo, dicha activacion del S.M.R.C. transfiere impulsos ascendentes al centro téraco-lumbar
o T.L.M.R.C. que deprimen su tono reflejo, con lo que cesa éste en su efecto inhibidor sobre el
detrusor y en su efecto constrictor sobre el esfinter liso uretral, producido por un mecanismo

de feed-back negativo que actda a nivel ganglionar pélvico (reflejos 1 y 2 de Mahony).

DECISION DE
REALIZAR LA MICCION

@ R-3: reflejo perineal inhibidor del detrusor
@ R-12: reflejo perineo-bulbar inhibidor del detrusor
@ R-5: reflejo perineo-bulbar facilitador del detrusor

? Tono reflejo ¢ fT;l:\C;I I’;ﬂgjo
S.M.R.C. .M.R.C.

INICIO DE LA CONTRACCION ¥ Tono reflejo
DEL DETRUSOR T.L.M.R.C.

}

@ activa @ R-1: reflejo simpatico inhibidor del detrusor
@ anula @ R-2: reflejo simpatico constrictor del esfinter
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Finalmente, y al mismo tiempo que se inician los estimulos originados en la
contraccion del detrusor (figura 7), automéaticamente disminuyen la tension trigonal y del cue-
llo vesical, que constituian el ultimo origen de inhibicion sobre los centros reflejos del detru-
sor antes de producirse la miccion (reflejo nimero 4 de Mahony). Es a partir de ahora cuando
la estimulacion originada por los impulsos emitidos con el inicio de la contraccion del detrusor
no se detiene a nivel sacro, sino que por las columnas posteriores alcanza el PM.R.C. al que
seguira activando, produciendo un efecto multiplicador al estimular este nucleo a su vez, al
S.M.R.C. (reflejo nimero 6 de Mahony). Este progresivo aumento del tono reflejo del S.M.R.C.
mantiene y aumenta la inhibicién, por el mecanismo anteriormente descrito, sobre el
T.L.M.R.C., lo cual va a mantener relajado el cuello vesical y el musculo liso de la uretra proxi-
mal (reflejo de Mahony namero 7). El esfinter estriado uretral, que volitivamente habia sido
relajado al inicio de la miccidn conjuntamente con el resto de la musculatura del suelo pélvi-
co, continda ahora en su relajacion. Ello es gracias al efecto inhibidor que sobre el ndcleo
pudendo sacro, tienen tanto el propio tono reflejo del S.M.R.C. (por sus reciprocas conexiones),
como las aferencias detrusorianas, que vehiculizadas por el nervio pélvico alcanzan directa-

mente al nacleo pudendo (reflejo nimero 8 de Mahony).

INICIO DE LA CONTRACCION
DEL DETRUSOR

D R-4:
~reflejo uretroesfinteriano de alerta

@DR-8: @R-T: ®R-6:
reflejo detrusoniano reflejo detrusoniano reflejo detrusoniano
de inhibicion esfinteriana de inhibicion uretral facilitador del detrusor

*Tono reflejo ‘ Tono reflejo fTono reflejo

N. PUDENDO T.L.M.R.C. PM.R.C.

\ \ \

fTono reflejo
S.M.R.C.

®activa \_, PASO DE ORINA POR \
LA URETRA
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Por altimo, el estimulo que supone el paso de la orina por la uretra (figura 8)
va a originar aferencias, que via el nervio pudendo van a alcanzar al centro sacro del detrusor;
pero ademas, ascendiendo por los haces espino-talamicos se dirigen al centro pontino del
detrusor (reflejos nimeros 9 y 10 de Mahony). Todo ello produce una estimulaciéon a mitad del
vaciado, que sigue manteniendo la contraccion del detrusor hasta el vaciado total, momento
en el que ya empiezan a disminuir las aferencias de contraccion detrusoriana por el acorta-
miento de sus fibras. Igualmente, el mismo estimulo va a contribuir a mantener la relajacion
del esfinter estriado hasta el final de la fase de vaciado, reforzando la inhibicién del ndcleo

pudendo antes descrita (reflejo nimero 11 de Mahony).

PASO DE ORINA POR
LA URETRA

®R-9: @®R-10: ®R-11:
reflejo uretral reflejo uretral reflejo uretral de
facilitador del detrusor facilitador del detrusor inhibicion esfinteriana

f Tono reflejo f Tono reflejo *Tono reflejo

PM.R.C. S.M.R.C. N. PUDENDO

MANTIENEN MANTIENEN i ]

@activa LA CONTRACCION RELAJADO EL
2 anula DEL DETRUSOR ESFINTER ESTRIADO

Figura 8

Una vez vacia la vejiga y cesado el flujo miccional, comenzara la secuencia de
mecanismos que conduciran a la continencia en la fase de llenado vesical. Esta fase la iniciamos
al contraer voluntariamente la musculatura del suelo pélvico al final de la miccidn, sobre todo
el masculo pubococcigeo. En primer lugar, anulamos con ello los estimulos propioceptivos de
elongacion, emitidos por dicha musculatura, con lo que desciende el tono reflejo del centro
pontino y, consecuentemente, del centro sacro del detrusor (reflejo nimero 5 de Mahony).
Légicamente dejan de existir asimismo los estimulos exteroceptivos originados con el paso de

orina por la uretra y que actuaban en el mismo sentido (reflejos nimeros 9 y 10 de Mahony).
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Al iniciarse simultaneamente los impulsos propioceptivos de contraccion, por el
acortamiento de las fibras de estos musculos, se transmiten via nervio pudendo y cordones pos-
teriores al centro reflejo pontino del detrusor; actuando con caracter inhibitorio sobre él (refle-
jo numero 12 de Mahony), sumandose ademas la inhibicién volitiva cortical a través del area
limbica. Estos mismos impulsos de contraccion de los musculos perineales actian segmental-
mente inhibiendo el centro reflejo sacro del detrusor (reflejo nimero 3 de Mahony). Esta depre-
sion de los centros reflejos detrusorianos anula todos los anteriores estimulos de contraccion al
detrusor (reflejo numero 6 de Mahony), produciendo la relajacion de sus fibras, y cesando la
inhibicion que ejercia el centro reflejo sacro de la miccidon sobre el centro simpatico toraco-lum-

bar y, a través de éste, sobre el esfinter liso uretral (reflejo nimero 7 de Mahony).

El esfinter estriado, que habia sido contraido inicialmente junto con el resto de
la musculatura del periné, seguira manteniendo su tono al haber cesado los estimulos relaja-
dores que se originaban con el paso de orina por la uretra y con la contraccion de las fibras

del detrusor (reflejos nimeros 8 y 11 de Mahony).

S6lo restara que se incorporen los mecanismos activos de continencia, iniciados
con los impulsos originados en la relajacion del detrusor que, via nervios pélvicos, alcanzaran
el centro sacro del detrusor y desde ahi seran transferidos al centro simpatico toraco-lumbar
estimulandolo. Este, via nervios hipogastricos, deprimira la transmision ganglionar pélvica
inhibiendo al detrusor, y estimulara la constriccion del esfinter liso uretral por un mecanismo

a-adrenérgico (reflejos numeros 1y 2 de Mahony).

Un dltimo sistema de alerta en la continencia lo constituird el progresivo aumen-
to de la tensioén trigonal (reflejo nimero 4 de Mahony) que origina aferencias propioceptivas y
exteroceptivas que alcanzan la médula y retroalimentan la inhibicion del centro reflejo sacro del
detrusor. Estas aferencias contindian su transito por los cordones posteriores y haces espinotala-
micos y se proyectan en el centro pontino reflejo del detrusor, que sera asi mas inhibido, desen-
cadenando a su vez un reflejo de contraccion de la musculatura del suelo pélvico que, activando
los receptores de contraccion, refuerzan la inhibicion del PM.R.C. y S.M.R.C. a su mas alto grado.
Todo este conjunto de mecanismos asegura una fase estable de almacenamiento de orina que

nos libera de la miccidon durante un tiempo razonable en nuestra actividad social.
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La correcta integracion y funcionamiento de todas estas vias y centros implica

4 los siguientes componentes funcionales en una vejiga normal:

- Sensibilidad perineal intacta.

- Ausencia de alteraciones en la sensibilidad vesical y uretral.

- Aparicion del primer deseo miccional a los 150-250 c.c. de replecion.

- Miccién inminente con capacidad vesical entre 350-550 c.c.

- Presion intravesical inmodificada hasta que no se alcance la capacidad vesical.
- Iniciacién o interrupcion de la micciéon de modo voluntario.

- Presentacion de la inhibicion cuando ésta es requerida, volitivamente.

- Continencia durante el suefio.

Cuando los reflejos inhibidores periféricos fallan por cualquier motivo, se pro-
ducird una hiperactividad del detrusor. Asi ocurrird en todas aquellas alteraciones que pro-

duzcan una falsa informacion, por ejemplo:

- El incremento de la presion abdominal producido por un golpe de tos puede

Y desencadenar la miccion al activar el reflejo 5.

- La disminucion del tono del suelo pélvico puede ser interpretada como relaja-
cion del periné y desencadenar el reflejo 5 y anular el reflejo 3.

- El paso de la orina a la uretra por un incremento de presion intravesical en una

mujer con el cuello vesical incompetente desencadenara los reflejos 9, 10 y 11.

DETRUSOR HIPERACTIVO POR CAMBIOS EN LA
NEUROTRANSMISION

En el detrusor encontramos neurorreceptores tanto del sistema parasimpatico
como del simpatico. Los neurorreceptores parasimpaticos seran colinérgicos del tipo muscari-
nico, distribuyéndose ampliamente por todo el detrusor, a excepcion del trigono. Distribucion
similar tienen los neuroefectores beta-adrenérgicos, mientras que en trigono y cuello vesical

se encuentran casi de forma exclusiva los alfa-adrenérgicos (figura 9).
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@ Receptores colinérgicos
A Receptores beta adrenérgicos

o Receptores alfa adrenérgicos

Durante la fase de llenado vesical, en la coordinacién simpatico-parasimpatico,
hay un predominio del primero y una inhibicion del segundo, produciéndose la estimulacion de
los receptores beta-adrenérgicos del cuerpo vesical que relajan el detrusor, y la de los alfa-adre-
nérgicos del trigono y cuello que contraen el esfinter interno. Al contrario, en la fase de vacia-
do, el predominio es del parasimpatico que a través de estimulos colinérgicos produce la con-
traccion del detrusor, al mismo tiempo que acontece la inhibicién del simpatico que causa la

apertura del cuello y la uretra (tabla 2). El esfinter externo, como cualquier musculo estriado de

control voluntario, tiene receptores colinérgicos cuya estimulacién produce contraccion.

e Protagonismo simpatico: e Protagonismo parasimpatico:
a-adrenérgico estimulo colinérgico

B-adrenérgico

< Inhibicién parasimpatica e Inhibicién simpatica

Pueden producirse las siguientes alteraciones a nivel de la neurotransmision:
- Cambios en el tipo de neurotransmisor
- Cambios cuantitativos en los neurotransmisores
- Cambios en el detrusor:
» de la densidad de neurorreceptores

« de la afinidad de los neurorreceptores
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En la hiperplasia benigna prostatica se producen cambios alin no bien conoci-

dos a nivel de los neurorreceptores y neurotransmisores vesicales, que facilitan una respuesta ';
il

hiperactiva de la vejiga. Existen ademas otros factores que, dada la importancia de la HBP en

Urologia, merece ser comentada aparte. x,

DETRUSOR HIPERACTIVO EN LA HIPERPLASIA BENIGNA

PROSTATICA o
i
La hiperplasia benigna prostatica es una enfermedad frecuente del varén :-:r"
anciano. Aproximadamente el 70 % de los hombres mayores de 70 afios presenta cambios his- -:::':;
tolégicos de hiperplasia nodular prostatica, aunque solo en el 25 % apareceran trastornos cli- | 1-
nicos que precisen tratamiento. IL
El crecimiento de la glandula prostéatica da lugar a obstruccion infravesical, por i
elongacion y compresion de la uretra posterior (crecimiento de los I6bulos laterales), y por ele- I "E
vacion del cuello y efecto valvular (crecimiento del I6bulo medio). Como consecuencia de este {‘
fendmeno obstructivo, la musculatura vesical reacciona hipertrofiandose en un esfuerzo com- ,}
pensador, lo que se traduce morfologicamente en trabeculacion vesical. Ademas de la hiper- :'
trofia de musculo liso, aumenta el contenido en colageno y fibroblastos. Si la obstruccion se ':' }

prolonga en el tiempo, la capacidad contractil del detrusor puede claudicar, derivando en una
insuficiencia del detrusor. Asi, la pared vesical se puede adelgazar, aumenta el residuo pos- &
tmiccional, se pierde el efecto valvular antirreflujo de los orificios ureterales y aparece el sub-  §
siguiente reflujo y dilatacion ureteral bilateral. El estadio final evolucionado seria una insufi-

ciencia renal crénica por uropatia obstructiva. 1

Se sabe que cuantitativamente se reduce la inervacién autondmica de la vejiga,
produciéndose una denervacion parcial con hipersensibilidad colinérgica. Cualitativamente, la
obstruccion produce una alteracion en el mapa de los neurorreceptores a nivel del cuerpo vesi-
cal, incrementandose los a-receptores en detrimento de los B-receptores. Esto configuraria un
detrusor inestable de causa adrenérgica. Esta podria ser la base fisiopatoldgica que explicaria

la alta frecuencia de hiperactividad del detrusor en los casos de obstruccion infravesical (alre-
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dedor del 45-63% de los pacientes). La inestabilidad vesical se expresara clinicamente como

polaquiuria, nicturia, miccién imperiosa, dolor suprapubico e incontinencia de urgencia.

Otro factor importante es la compresion de la uretra posterior por el creci-
miento prostatico, produciéndose un aumento de los impulsos sensitivos aferentes. Por un
lado, esto puede provocar una urgencia sensorial y, por otro, se pueden activar de forma refle-
ja las vias uretra-detrusor, lo que originaria un detrusor hiperactivo por alteracion en los refle-
jos miccionales. La presencia de sonda e infecciones sobreafiadidas en pacientes prostaticos

son otros factores causantes de detrusor inestable con expresion clinica de sindrome irritativo.

Sin embargo, en el contexto de los enfermos con HBP, no siempre es correcto
relacionar los sintomas irritativos (urgencia, frecuencia) con detrusor inestable. Hay autores
que opinan que esta correlacion es mas frecuente en pacientes con incontinencia de urgencia,
siendo menos probable en los que tienen urgencia sin incontinencia. En estos ultimos, la
urgencia puede venir determinada por las altas presiones miccionales compensadoras del

fendmeno obstructivo.

En los pacientes con HBP y sintomatologia predominantemente irritativa es
interesante realizar un estudio urodinamico con el fin de determinar el comportamiento del
detrusor. Los pacientes con detrusor inestable y baja acomodacion vesical tienen muchas posi-
bilidades de presentar incontinencia postquirdrgica por persistencia de la hiperactividad del
detrusor. Es dificil predecir si la inestabilidad desaparecera tras la cirugia (al desaparecer el pro-
ceso obstructivo que la inducia), o persistira. Los pacientes con sintomas predominantemente
irritativos antes de la cirugia tienen una tendencia a la persistencia de la sintomatologia tras
la misma, mientras que los que tenian sintomas fundamentalmente obstructivos, suelen corre-

gir la inestabilidad tras la intervencion.

La obstruccion provoca ademas de inestabilidad, una baja acomodacion vesical
y unas altas presiones miccionales (para poder vencer la obstruccion). Sélo si el detrusor clau-
dica, tendremos bajas presiones de vaciado, pudiendo llegar a un detrusor hipoactivo, y en

casos extremos, acontractil.
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DETRUSOR HIPERACTIVO DE CAUSA PSICOLOGICA

La vejiga es la uUnica viscera cuya actividad esta sometida a la voluntad,
pudiendo iniciar e interrumpir la miccion cuando el control consciente se ha establecido. Sin £ %8
embargo, a diferencia del control voluntario del musculo esquelético, no podemos graduar la

intensidad de la actividad contractil del detrusor.

La miccién es un logro tardio de control de nuestro organismo; sélo la genita-
lidad aparece en el individuo en una fase posterior, y descansando su actividad sobre los mis- ¢

mos nervios y nucleos que la dinamica miccional.

L'
| Al estar el detrusor bajo el control consciente y voluntario, sera vulnerable a [*;
- - s - P - ’ - - - P "I
cualquier alteracion psicoldgica. Asi, se han establecido tres mecanismos psicGgenos causantes }
de hiperactividad del detrusor: sensorial, emocional y genuino. J
II.
1
1
oF
La contraccion involuntaria del detrusor —respuesta hiperactiva— esta desenca- |8
&
denada por estimulos externos que activan los sentidos: 5 I.-'
|

tacto: frio,agua ... ;
vista: agua, lluvia ... i
oido: grifo, lluvia ...

El cortex tiene intelectualizado el reflejo miccional para estos estimulos, por lo

que ante ellos se desencadena la contraccion del detrusor de un modo automaético.
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MECANISMO EMOCIONAL

El individuo, ante emociones fuertes y slbitas como la angustia, el miedo, el
placer, etc... , libera el reflejo miccional desde el sistema limbico. Ello provocara ademas de la | §

contraccion involuntaria desencadenada, la relajacion inapropiada de la uretra.

Quizas en este grupo es donde tendriamos el mayor nimero de pacientes que :,

no consultan, sobre todo en aquellos casos de hiperactividad relacionados con el orgasmo

femenino. ok
| ¢
o
MECANISMO GENUINO it
i ox
i

Tiene relacién con fobias o manias personales muy generalizadas y ajenas a '-',

L

otras connotaciones emocionales. La hiperactividad del detrusor se desencadena en estos suje- |+
. . . . . .. o

tos ante situaciones embarazosas inconscientes asociadas con el deseo miccional, como son la 3
proximidad a la vivienda, darle al mando a distancia de la puerta del garaje, poner la llave en .
e
la cerradura, abrir la puerta, subir al ascensor, etc. "i
i
ks

]

i

En estos casos el sujeto sabe perfectamente cuéles son los desencadenantes de ||I ;
su urgencia miccional, expresion clinica de la hiperactividad contréctil del detrusor. El hecho
de que las situaciones desencadenantes suelan ser las mismas para un mismo sujeto, y muy |
parecidas entre los distintos sujetos, hace presuponer la existencia de un mecanismo de con- !

ducta ajeno a la casualidad y que aln nos es desconocido.

DETRUSOR HIPERACTIVO SECUNDARIO A DANO
NEUROLOGICO: VEJIGA NEUROGENA

El término vejiga neurégena engloba todas las alteraciones de la dindmica mic-

cional cuyo origen esta en el sistema nervioso, excluyendo los psicdgenos. Por su frecuencia,
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gravedad, connotaciones psicosociales y econdmicas, la vejiga neurdégena es una de las pato-

! logias mas importantes y por ello vamos a dedicarnos a su estudio en un apartado indepen- ..
diente, aunque bien podriamos considerar la vejiga hiperrefléxica como un detrusor hiperac-

tivo secundario a alteraciones del reflejo miccional. =

La incidencia de vejiga neurdgena en nuestra poblacion es dificil de conocer,

incluso de dar valores aproximados con cierto margen de fiabilidad. A pesar de su alta inci- |
dencia en un gran namero de enfermedades neuroldgicas, y de su impacto sanitario y social,
hay escasos estudios epidemioldgicos y de éstos, la mayoria son hospitalarios en los que sdélo

se han codificado a los enfermos que han sido ingresados en el hospital, escapandose toda la | &

poblacion ambulatoria afecta de vejiga neurdgena. e

Las alteraciones neuroldgicas que més frecuentemente aparecen y pueden cur- \
sar con anomalias vésico-esfinterianas son: accidentes vasculocerebrales, enfermedad de

Parkinson, lesiones medulares, esclerosis multiple, mielomeningocele y neuropatia diabética.

Se han realizado multiples clasificaciones sobre la etiologia de la vejiga neur6-

. gena. Posiblemente, desde un punto de vista urodinamico, la mas practica sea la descrita a

. continuacion (figura 10), ya que se tiene en cuenta la localizacién del dafio neurolégico con |
|4
un patrén de alteracion miccional bastante comun: J*

. 1
- Lesiones cerebrales. P

- Lesiones medulares: altas y bajas. ]

- Lesiones de los nervios periféricos.

Nosotros hablaremos sélo de las lesiones cerebrales y de las lesiones medulares A

altas, donde el comportamiento del detrusor es hiperactivo.
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« Traumatismos craneoencefalicos

CEREBRO

* Accidentes vasculocerebrales
(embolia y trombosis cerebral)

« Tumores cerebrales

« Esclerosis multiple

« Senilidad

* Arterioesclerosis

* Parkinson

CEREBELO

LESIONES CEREBRALES

MEDULA Lesion en los nervios

e Tetraplejia

« Diabetes
 Paraplejia « Seccion traumatica
= Mielomeningocele = Seccion quirdrgica
« Esclerosis multiple

HIPOGASTRICO

LESIONES ALTAS

PELVICO
PUDENDO

,” ESFINTER INTERNO

ESFINTER EXTERNO

LESIONES BAJAS

LESIONES CEREBRALES

Las lesiones cerebrales producen la interrupcion de las vias que conectan el cor-
tex cerebral con el ndcleo pontino y, consecuentemente, la pérdida del control voluntario.
Cuando la vejiga esta llena, se contraera por accidon de su arco reflejo parasimpatico medular,
sin que el sujeto pueda evitarlo, aunque tenga preservado el deseo miccional y sea consciente

de que va a orinarse.
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En todas las lesiones cerebrales se produce el dafio sobre los centros y vias ner- LI

viosas responsables del control voluntario y consciente de la miccién. El paciente es, casi siem-
pre, consciente del deseo miccional y de la miccion pero no puede evitarla ya que las vias ner-
viosas responsables de inhibir la miccion estan interrumpidas. Como el arco reflejo estara
integro en los tres nucleos medulares (pudendo, simpatico y parasimpatico), cuando la vejiga  [i&
esté llena, los estimulos que llegan por el nervio pélvico a su ndcleo parasimpatico haran que
éste se "dispare" y dé la orden de contraccion del detrusor, que el paciente no puede inhibir.

Esta hiperactividad del detrusor recibe el nombre de hiperreflexia.

Como el centro pontino coordinador de los tres nudcleos medulares no esta

dafado, habra una coordinacién perfecta, por lo que cuando el detrusor se contrae, los esfin-

) ¥
teres estan abiertos (sinergia). La miccién es normal en todos los aspectos a excepcion de que  [&
no es controlada por la voluntad (figura 11). i

)

LESIONES CEREBRALES ':.
L
¥y
L
1
9]

i

¥ Vs
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DETRUSOR HIPERACTIVO

SINERGIA Figura 11 1}'.

La incontinencia es de urgencia, estando presente un fuerte deseo de orinar  §1
que el paciente no es capaz de controlar. Este tipo de incontinencia con miccion coordinada A
no suele acomparfiarse de complicaciones renales, ya que la dindmica de la vejiga y uretra es

normal y coordinada.

LESIONES CEREBRALES:

Incontinencia caracterizada por una miccion coordinada y completa que el
sujeto no podré evitar voluntariamente.




FASCICULO - VI

Manual practico sobre

Detrusor hiperactivo (l): fisiopatologia Incontinencia Urinaria

En este grupo quedan englobadas diversas patologias (tabla 3), de las cuales

merecen ser resaltadas por su frecuencia los accidentes cerebrovasculares, la enfermedad de

Parkinson, la esclerosis multiple y la incontinencia de urgencia senil.

Patologias

Accidentes vasculocerebrales
Esclerosis multiple

Enfermedad de Parkinson
Tumores medulares
Traumatismos creaneoencefalicos
Senilidad

Dafio neurolégico

Lesion de vias y/o centros corticoreguladores del circuito | de Bradley, entre
el cortex y el Nucleo Pontino

Clinica

Sindrome miccional irritativo:
= Urgencia miccional
* Frecuencia aumentada
* [ncontinencia urinaria

Fisiopatologia

Alteracion de la fase de llenado vesical

Urodinamica

Hiperreflexia del detrusor con coordinacion de esfinter

Tabla 3

LESIONES MEDULARES ALTAS

El comportamiento del detrusor en una lesion medular va a depender de que

ésta sea completa o incompleta y, fundamentalmente, del nivel en que se produzca el dafio

medular. Nosotros haremos referencia sélo a las lesiones medulares altas, dado que en las

bajas el detrusor no se comporta como hiperactivo, sino como hipo/arrefléxico.

Las lesiones medulares altas se localizan entre el nicleo pontino y los tres

nucleos medulares de la miccidon. Van a afectar a la médula cervical y toracica. Los nucleos

medulares de la miccién quedan indemnes, conservando, por tanto, sus arcos reflejos. El dafio

afecta a las vias nerviosas que, procedentes del nicleo pontino, son las responsables de coor-

dinar a los nucleos de la miccion y, por lo tanto, lograr la accidn sincronica de la vejiga y de la
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uretra. Las vias nerviosas moduladoras estan interrumpidas y los arcos reflejos medulares estan

liberados de su control. Si la lesion es completa, la vejiga se comporta de forma automatica de +
L manera que cuando se llena, se vacia sin que el sujeto sea consciente de ello, a diferencia de

lo que ocurria en las lesiones neuroldgicas cerebrales. £

Otra importante diferencia es que al no estar modulada la coordinacion para-
simpético-simpatico-pudendo por el nicleo pontino, los arcos reflejos liberados produciran |
acciones en vejiga y uretra no coordinadas; esta alteracion recibe el nombre de disinergia. Esta
falta de coordinacion de los nucleos medulares de la miccion va a suponer que la vejiga inicie  §
la fase de vaciado por contraccion del detrusor estando el cuello vesical y el esfinter externo | *
de la uretra cerrados, impidiendo o dificultando la salida de orina. Por el contrario, durante la Y
fase de llenado se pueden relajar los esfinteres dandose la incontinencia sin contraccion del

detrusor (figura 12). )

LESIONES ALTAS

DETRUSOR HIPERREFLEXICO -*
URETRA HIPERACTIVA

DISINERGIA Figura 12 g z

f En las lesiones medulares altas la incontinencia se va a producir por contrac-
ciones del detrusor no controladas por la corteza cerebral ni por el nucleo pontino. El arco
reflejo parasimpatico se disparard sin control, por lo que estaremos ante un detrusor hiperre-
fléxico. Esta hiperreflexia sumada a la disinergia va a tener importantes consecuencias sobre

el tracto urinario superior por la hiperpresion vesical generada.
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En la tabla 4 se resume la etiologia, fisiopatologia y consecuencias clinicas de

las lesiones medulares altas.

Patologias

Accidentes vasculomedulares
Traumatismo medular
Esclerosis multiple
Estenosis de canal medular
Hernia de disco

Tumores medulares
Médula trabada
Espondilosis

Aracnoiditis

Tabes dorsal

TBC vertebral

Mielitis

Dafio neuroldgico

Lesion de los circuitos Il y IV de Bradley y del haz reticuloespinal

Los nucleos y los arcos reflejos de la miccién estan indemnes

Clinica

Dependiendo de que la lesién sea completa o incompleta:
» Sindrome miccional irritativo
» Sindrome miccional obstructivo

Fisiopatologia

Alteracion de las fases de llenado y vaciado vesical

Urodinamica

Hiperreflexia del detrusor y disinergia de esfinteres

Tabla 4



FASCICULO - VI Manual practico sobre
Detrusor hiperactivo (l): fisiopatologia Incontinencia Urinaria

En resumen, en la vejiga neurdgena se producira hiperactividad del detrusor en

1% los casos de lesiones cerebrales y medulares altas. En las lesiones de la médula baja y de los
nervios periféricos lo méas frecuente es la hipo/arreflexia, aunque puede producirse también

hiperactividad en algunos casos de lesiones incompletas.

OTRAS CAUSAS DE HIPERACTIVIDAD

- Secundaria a procesos urolégicos:
- infecciones
- litiasis vesical
- cistitis intersticial
- tumores
- cistitis radica

- otros

- Secundaria a patologia de 6rganos vecinos:
- enfermedades del aparato genital femenino

- enfermedades ano-rectales

Teniendo en cuenta la multiplicidad etioldgica de la hiperactividad del detru-
sor y la posible resolucidon del factor causal, y con ello de la alteracion vesical, es evidente que
en todos estos pacientes es imprescindible poner en marcha una sistemética diagndstica de

complejidad progresiva, que nos lleve a la catalogacion del origen del proceso.



