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1, ~RESUMEN



La esclerosis miltiple o en placas ocupa un lugar destacado
entre 1los numerosos cuadros neuroldgicos responsables de disfunciones

o trastornos miccionales.

En pacientes con esta enfermedad, la afectacién desmielinizante
de las vias y centros neuroldgicos miccionales, desde el cortex del
detrusor a los centros medulares, son responsables de fallos en 1las
fases miccionales de almacenamiento, vaciamiento o de ambas que se

traducen en sintomas y/o disfunciones urodinamicas.

E1 conocimiento actual de la neurofisiologia miccional y los
avances experimentados en los procederes urodindmicos han cambiado
radicalmente el manejo de estos enfermos. Mientras que antes se
realizaba un tratamiento exclusivamente sintomitico, hoy se procede a
un diagnéstico fisiopatolégico previo al tratamiento aplicado
obteniéndose unos porcentajes elevados de eficacia terapettica, qué en

nuestro caso 1legd al 93,3%.

En este trabajo nos hemos propuesto revisar pormenorizadamente
la clinica miccional y los principales hallazgos urodinédmicos de los
enfermos con esclerosis miltiple. Asimismo se intenté confirmar 1la
eficacia del tratamiento fisiopatolégico realizado. Para ello, se ha
realizado un estudio prospectivo con 58 pacientes afectos de
esclerosis mUlitiple, 30 hombres y 28 mujeres, de edades comprendidas
entre 22 y 70 ahfos (media 43 afios). Presentaban una historia de

enfermedad neuroldgica desde 2 meses a 36 afos (media 8 afos).

A cada paciente se le realizé una historia clinica general,

recuento analitico completo, sedimento y urocultivo, ademas de un




protocolo wurodindmico consistente en cistomanometria, instantanea
miccional, perfil uretral de presiones y electromiografia perineal.
Finalmente se instauré tratamiento (95% farmacolégico y 5%
instrumental) en funcién de los hallazgos urodindmicos y del estado

fisico-neurolégico de cada paciente.

En cuanto a 1la clinica miccional el 91,3% de pacientes
aquejaban molestias miccionales dominando 1las etiquetadas como

irritativas en el 50,9% de estos.

Aunque no encontramos diferencias significativas entre 1la
duracién de la enfermedad neurolégica y la sintomatologfa, todos los
pacientes asintomdticos pertenecian al grupo de menor tiempo de

enfermedad.

Lesiones desmielinizantes a nivel piramidal condicionaron
predominantemente molestias irritativas y mixtas; cuando el area
afectada fue la cerebelosa los sfintomas mas frecuentes fueron

obstructivos.

E1 porcentaje de anormalidades urodindmicas encontradas en
nuestros pacientes, 89,7%, coincidié con los publicados por la mayoria
de autores existiendo igualmente mayor afectacién cuantitativa del
detrusor que del esfinter. Aproximadamente el 50% de estos pacientes
asociaron ambos defectos siendo marcada la asociacién entre detrusores
hiperrefléxicos y esfinteres  hiperténicos. Los detrusores
hiporrefliéxicos mayoritariamente se acompafaron de esfinteres

normales.



Al estudiar el comportamiento del detrusor mediante
cistomanometria, 1la hiperrefléxia fue el patrén mas frecuente en
estos enfermos duplicando a hiporrefléxicos y normales. Aunque no se
encontré una relacion estadisticamente significativa entre los afios de
enfermedad y el comportamiento del detrusor, en nuestro estudio
apareci6é un incremento de curvas hiperrefléxicas respecto al tiempo.
81 fue clara, por el contrario, la relacién entre hiperrefléxia
vesical y sintomas irritativos asi como entre hiporrefléxia y

molestias obstructivas.

Cuando se confrontaron los hallazgos cistomanométricos con 1la
afectacidn neurolégica piramidal o cerebelosa encontramos un
predominio, superior 1incluso al 50%, de detrusores hiperrefléxicos

en ambos grupos siendo mas acusado en los primeros.

Mediante perfil uretral de presiones y electromiografia
perineal se valoré el comportamiento esfinteriano. M4s de 1a mitad de
los registros fueron patolégicos, siendo los hiperténicos 1los mas
numerosos con el 62,5%, seguidos de los disinérgicos. No se encontré
en nuestro estudio ninglGn caso de esfinter hipoactivo. A diferencia
con otros autores que consideran las disfunciones esfinterianas
caracteristicas de enfermedad avanzada, en nuestro muestreo fue
evidente 1la relacidén inversa entre tiempo de evolucién y/o grados de
afectacién neurolégica con la frecuencia de esfinteres patolégicos. La
hipertonia fue la alteraci6n esfinteriana mas caracteristica en Tlos
enfermos con menor afectacién neurolégica y menos afios de enfermedad.
En los que presentaban enfermedad mas evolucionada no existi6 una

anormalidad esfinteriana dominante pero los hiperténicos descendieron



claramente en favor de los disinégicos.

Todos 1los pacientes con disfunciones esfinterianas presentaron
clinica miccional dominando, tanto en disinérgicos como en
hiperténicos, los problemas irritativos sobre los mixtos vy

obstructivos.

E1 tratamiento aplicado a cada paciente se encaminé a conseguir
una miccién 1o mas aceptable funcional y socialmente, asi como evitar
el deterioro del tracto urinario superior para lo cual fue imperativo

mantener o conseguir un estado de bajas presiones vesicales.

En enfermos con disfunciones esfinterianas aisladas o asociadas
a otras detrusorianas, fueron las primeras las condicionantes de 1la
terapia seguida. Mediante fé&rmacos alfa-bloqueantes se intentaria
solucionar el problema obstructivo engendrado por 1la elevada
resistencia uretral presente tanto en esfinteres disinérgicos como en
hiperténicos. Se actudé secundariamente, en casos necesarios, sobre 1a
dindmica vesical 0 apoyando la terapia inicial con sondajes
intermitentes. La persistencia de elevada presion uretral y/o 1la
necesidad de cateterizaciones numerosas obligé a realizar un s6lo caso

de esfinterotomia endoscédpica.

En  trastornos miccionales secundarios exclusivamente a
disfunciones vesicales, el tratamiento farmacoldégico se  basd
fundamentaimente en drogas de efecto colinérgico para los casos de hipo

o arreflexia, y anticolinérgico para las hiperrefléxias.



Con nuestra pauta terape(tica el 93,3% de los pacientes
mejoraron total o parcialmente. Los mejores resultados se presentaron
en pacientes con mayor afectacién neurolégica (grado II) y en los que

padecian la forma mixta de esclerosis maltiple.

La eficacia conseguida por nuestro tratamiento es similar e
incluso superior a la referidas en otras publicaciones. En todas ellas

el tratamiento se basé en estudios urodindmicos previo.



2.— INTRODUCCION



2.1.—-ESCLEROSIS MULTIPLE.

La sustancia blanca del sistema nervioso central esté

constituida por un gran nimero de fibras mielinicas: los axones.

Las vainas de mielina estdn formadas por una determinada célula
de estirpe glial: el oligodendrocito. Su disposicidén es semejante a la
de la célula de Schwan del nervio periférico, incluyendo la existencia
de nédulos de Ranvier pero, a diferencia de aquellas, el
oligodendrocito forma mielina alrededor de varios axones y carece de

membrana basal y endoneuro.

La mielina es una sustancia compleja compuesta por proteinas,
lipidos e hidratos de carbono, para la elaboracién de la cual el

oligodendrocito precisa un sofisticado equipo enzimético.

Est4 claramente establecido que 1a mielina es elaborada- por
esta célula glial; sin embargo, el axén ejerce una notable influencia
sobre su produccién y mantenimiento a través de mecanismos todavia

oscuros.

En cuanto a su produccién diremos que el axén crece en cultivos
de tejidos en ausencia de mielina y oligodendrocitos, mientras que la
oligodendroglia, en cultivo puro, no genera mielina. Por otra parte,
la influencia del axén en el mantenimiento de la mielina queda
ilustrada en el fenbémeno de la cldsica degeneracion walleriana: al
interrumpirse el ax6n invariablemente se produce una desmielinizacién

distal completa.



Otros elementos a tener en cuenta, por su funcién de aporte de
sustancias y nutrientes necesarios para el axén y el oligodendrocito,
son los vasos sanguineos cuya alteracién tambien puede dar 1lugar a
importantes alteraciones en la formaci6én y mantenimiento de la

mielina.

Charles Poser (1) clasifica las enfermedades o trastornos de la

mielina en tres grades grupos:

A) Enfermedades desmielinizantes primarias

6 mielonocldsticas.

B) Vasculomielopatias desmielinizantes.

C) Enfermedades desmielinizantes secundarias

6 leucodistrofias.

En los dos primeros grupos se asume que la mielina se ha
formado normalmente y que su destruccién es el resultado de una

agresioén enddgena, exdgena o de ambas.

Las leucodistrofias, por el contrario, constituyen un grupo de
enfermedades debidas a un defecto metabdlico genéticamente

determinado que ha interferido con la mielinizacién normal.

La enfermedad o patologia que nos ocupa, esclerosis miltiple,
entraria a formar parte del primer grupo y en cierta forma del

segundo.



La esclerosis mGlitiple, como enfermedad desmielinizante
descrita por Cruvielhier en 1.835 y Carwell en 1.938 (2), también
denominada esclerosis diseminada o en placas, es una afectacién de
etiologia desconocida caracterizada, patolégicamente, por la
existencia de miltiples lesiones localizadas en la sustancia blanca
del sistema nervioso central, cuya caracteristica principal es 1la
pérdida acusada de la mielina que rodea a 1os axones, con preservacién
relativa de los mismos. A diferencia de otras enfermedades
desmielinizantes, 1la esclerosis en placas se circunscribe
lesionalmente a la mielina del sistema nervioso central.

Las lesiones o placas tipicas de desmielinizacién no aparecen
simultaneamente, sino a brotes, pudiéndose localizar en cualquier
lugar de la sustancia blanca encefdlica o medular. Estas dos
caracteristicas, evolucién por brotes y localizaciones diferentes,
explican la gran variedad de sintomas propios de esta entidad. La
aparicién de nuevas lesiones, a lo largo del curso de la enfermedad,
dan Tlugar a una evolucién generalmente crénica, con exacerbaciones y
remisiones caracteristicas del cuadro clinico.

Por tanto, 1la dispersién espacial y temporal de las lesiones
constituyen el rasgo mas importante de la enfermedad, siendo éste 1la
clave para el diagnéstico clinico de la misma.

La investigacién epidemiolégica sobre la esclerosis maltiple
ha permitido, por una parte, determinar con precisién la distribucién
y magnitud del problema y, por otra, ha proporcionado las bases para
la blsqueda de un factor genético de suceptibilidad y un agente
ambiental como hipétesis etiopatogénica de la enfermedad. En este
sentido merecen destacarse los trabajos de J.F. Kurtzke (3) y M. Alter

(4).
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Geograficamente la esclerosis miltiple puede ser distribuida en
tres zonas de alto, medio y bajo riesgo. Las 4reas de alta incidencia,
con una prevalencia de mas de 30/100.000 habitantes, incluyen Europa
entre 65 y 45 grados de latitud, sur del Canad4, norte de EEUU, sur de
Australia vy poblacién blanca de Nueva Zelanda. Estas regiones estén
rodeadas por 4reas de frecuencia media, con una prevalencia de 5 a
25/100.000 habitantes, que incluyen Europa Meridional, sur de EEUU y
resto de Australia. Areas conocidas de Asia y Africa tienen una

prevalencia baja, inferior a 5/100.000 habitantes.

Espafla y el sur de Europa constituyen una zona de riesgo

intermedio (10/100.000 habitantes)

Se han aducido razones como el clima, nivel sanitario, dieta,
etc. para explicar estas variaciones geogréficas, sin embargo, parecen

correlacionarse mejor con factores raciales y genéticos.

En todas la dreas de riesgo alto y medio es casi predominante
la raza blanca. En Norteamérica la enfermedad incide dos veces més
sobre hombres de raza blanca que sobre los de raza negra y 1los

orientales.

Otra hipdtesis racial la proporciona la rareza de esclerosis
miltiple en 4reas como Japdén y China, con ausencia de esta entre

esquimales y la poblacién bantu de Sudafrica.

La escasa frecuencia de enfermedad en Jap6tn y Asia se ha
relacionado con la rareza, entre sus habitantes, de ciertos ant{igenos

de histocompatibilidad con los que la enfermedad parece relacionarse.
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Otro dato epidemioldgico se refiere a la propensién a adquirir
la enfermedad en personas que emigran de zonas de alto riesgo a zonas
de bajo riesgo y viceversa. Si el individuo emigra después de los 15
afnos estard sujeto al mismo riesgo de prevalencia en el pais de
origen; si 1la emigracién ocurre antes de aquella edad, el sujeto

“"adquiere” el riesgo propio del pais al que ha emigrado.

En relacién con la edad del padecimiento, se ha observado que
su comiénzo mas frecuente es entre los 20 y 40 afos, siendo raro su

inicio antes de los 10 o después de los 50 afios.

De acuerdo con los estudios realizados por Baun y Rothschild
(5), la enfermedad afecta mis a mujeres (1,7:1) de raza blanca en
edades comprendidas entre 30 y 50 afios, aﬁnque hay casos infantiles, y

en un 15% de los casos aparece a una edad superior a los 50.

Por otra parte se ha encontrado una incidencia familiar
aumentada a pesar de no haberse mostrado ningin tipo concreto de

predisposicién genética o hereditaria.

La etiologia y patogenia de esta enfermedad, a diferencia con
otras de su grupo, no es conocida adnque se barajan ciertas teorias

expuestas someramente a continuacién.

Existe la especulacién que la esclerosis en placas sea una
secuela de una infecci6tn virica, adquirida en la 1infancia, con un
largo periodo de latencia (virus Jlentos); este factor ambiental

incidirfa en la persona alrededor de su pubertad.

12



La existencia, en enfermos con esclerosis maltiple, de
alteraciones en reacciones inmunolégicas mediadas por células (6) vy
diversas anomalias en las inmunoglobulinas (7) plantean 1la 1lamada

hipdétesis inmunolégica.

A pesar de 1o poco concluyente de ambas teorias, 1la hipbtesis
etiopatogénica mas aceptada es la consistente en la interaccién virus-
sistema inmunolégico: una infeccidén virica puede ser la desencadenante
de 1la reacci6n inmunolégica, siendo una molécula localizada en 1la
porcién proteica de la mielina (factor encefalitégeno) el antfgeno

responsable de la misma.

E1 equivalente humano mas claro de esta posible secuencia
causal es la encefalitis secundaria a la vacunacién antirrabica
observada cuando esta era preparada a base de tejidos nerviosos de
mamiferos; ello condicionaba la inoculacién de tejido nervioso extrafio
que actuarian como antigeno produciendo, a través de 1la cadena
inmunolégica, sensibilizacién de los linfocitos del paciente contra su
propia proteina bdsica de mielina, originando como resultado lesiones
desmielinizantes e inflamatorias localizadas en encéfalo y médula

espinal (encefalomielitis).

Para finalizar los aspectos etiopatogénicos mencionamos 1la
interesante asociacién de la esclerosis miitiple con la presencia de
los antigenos de histocompatibilidad HLA-A3, B7 y especialmente DR-2.
Este es dos veces mas comin en pacientes con esclerosis en placas que
en controles sanos. A pesar de esta coincidencia, debemos tener en
cuenta que la mayorfa de individuos normales con DR-2 no desarrollaréan

nunca la enfermedad; esta afirmacién y el hecho que la mitad de

13



pacientes con esclerosis miltiple no tienen dicho antigeno, hace que
la determinacién de 1los antigenos de histocompatibilidad no tenga

valor diagnéstico en el paciente individual.

E1 signo anatomo-patolégico clasico de la esclerosis mialtiple
es la presencia de 4reas pequefias y diseminadas de desmielinizacién,
denominadas placas, 1localizadas exclusivamente en el sistema nervioso

central.

Las caracteristicas macroscépicas de las placas de
desmielinizacién consisten en lesiones de color grisaceo, de tamafio
pequefio, contornos irregulares y bordes bien definidos, distribuidas
por la sustancia blanca encefdlica y medular. Las lesiones pueden
extenderse hasta la sustancia gris aunque se conservan los cuerpos de

las células nerviosas.

La topologia de las placas corresponden a la del drenaje venoso
cerebral y medular no respetdndose ninguna estructura anatdmica
particular. En las necrépsias, el nidmero de placas econtrado excede al
esperado en base a los signos fisicos manifiestos en el paciente,
debido a placas localizadas en zonas clinicamente mudas o silenciosas.

E1 sistema nervioso periférico no est4 afectado.

En el cerebro, las regiones mds comunmente afectas son 1los
nervios oOpticos y zonas periventriculares, en especial, entre el
cuerpo calloso y el nucleo caudado. La sustancia blanca del tallo
cerebral, cerebro y c¢orddn espinal suelen presentar placas casi

constantemente.
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En la médula espinal el nGmero de focos es variable y se
distribuyen por todos los cordones, incluidas las astas anteriores,
predominando 1las lesiones en cordones laterales. A nivel cervical
suelen observarse las lesiones casi dos veces mas a menudo que en

cualquier otro segmento medular (8,9).

Microscépicamente, las placas de desmielinizacién varian de
aspecto segin su antiglledad. Inicialmente, de color rosaceo, las
placas presentan un 1intenso infiltrado inflamatorio perivenular
constituido por 1linfocitos y monocitos. Este infiltrado tambien se
localiza en 1los bordes de las placas donde 1a mielina estd siendo
destruida. La 1invasi6én de 1la sustancia blanca por células
inflamatorias es responsable de la degradacién mielinica; se cree que
los macré6fagos (microglia) son los vectores de esta degradacién, a la

vez que ayudan a eliminar los restos de su destruccioén.

En las placas también se acumulan células plasmaticas dominando

en las zonas centrales de placas antiglas.

Las placas mas viejas, de color grisdceo, se caracterizan por
la ausencia de elementos inflamatorios y por la presencia de una

reaccion glial importante, de donde proviene el término “esclerosis”.

En los casos crénicos que llegan a la necrépsia, el cerebro y
médula muestran signos de atrofia pudiendo encontrarse alteraciones,
de caracter secundario, fuera del sistema nervioso central semejantes
a las observadas en otras enfermedades crénicas tales como
contracturas en flexién de caderas y rodillas, emanciacién, escaras en

4reas de presion y signos de cistitis y pielonefritis crénica (10).
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Fisiol6gicamente 1los sintomas de la esclerosis en placas se
atribuyen al bloqueo de 1a conduccién nerviosa en las fibras afectas

por una o mas placas de desmielinizacion.

La afectacién desmielinizante de vias nerviosas reguladoras de
los mecanismos miccionales producen alteraciones en estos,
exteriorizdndose por sintomas y disfunciones urodindmicas propios de

estos enfermos.

A pesar de la desmielinizaci6én, 1la conduccién nerviosa todavia
es posible en axones parcialmente desmielinizados; estas fibras pueden
alterar sus funcionalismo, transitoriamente, por cambios quimicos
tales como aumentos de temperatura o alterciones i6nicas en su medio

ambiente local, que ocasionan sintomas o signos poco duraderos.

La sintomatologia presente en un momento determinado puede
remitir o mejorar incluso tras haber persistido semanas o meses; ello
puede ser explicado, en parte, por la disminucién de la respﬁesta
inflamatoria y el edema de la fase aguda, quizds tambien por 1la

remielinizacién de axones dafiados.

La remisién puede ser total, sobretodo en los primeros
episodios, y esta es incompleta conforme recurren las crisis, 1o que

conduce a deficiencias permanentes.

E1 diagnéstico de la enfermedad requiere comprobar cuando
menos dos episodios de deficiencia neurolégica clara y de las lesiones

en mas de una localizacién del sistema nervioso central.
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A pesar de 1la existencia de pruebas de laboratorio, el
diagnéstico de esclerosis miltiple sigue siendo principalmente
clinico.

Han sido numerosos los criterios utilizados para el diagnéstico
clinico de esclerosis mGltiple. A causa de su caracter préctico, hemos
elegido los propuestos por Shumacher y colaboradores modificados
después por Rose (11,12). Segln esta clasificacién, 1la esclerosis en
placas puede ser definitiva, probable y posible, tal como se recoge en
la tabla nQ 1t . Realmente el diagnéstico definitivo s6lo podria

realizarse con la necrépsia.

TABLA N2 1
CRITERIOS CLINICOS PARA EL DIAGNOSTICO DE ESCLEROSIS MULTIPLE
~Esclerosis miltiple clinicamente definitiva.

*Curso con recaidas y remisiones, en al menos dos
brotes separados entre si mas de un mes.

*Curso lento o escalonadamente progresivo durante
al menos 6 meses.

*Signos neurolégicos desmostrados atribuibles a
mas de un lugar de lesién, predominantemente de
1a sustancia blanca del sistema nervioso central.

*Comienzo de los sintomas habitualmente entre los
10 y 50 afos.

*Ninguna otra explicacién neurolégica mejor.

*A1 menos cuatro de estos cinco criterios deben
cumplirse; ni el primero ni el segundo son nece-
sarios.

-Esclerosis mditiple probable.

¥Historia de sintomas que aparecen y desaparecen
pero sin evidencia de signos y presentédndose con
un solo signo neurolégico que se asocia frecuen-
temente con esclerosis miltiple.

*Un 4Gnico brote demostradc de sintomas con signos
de enfermedad multifocal de la sustancia blanca
con buena recuperacién, seguida por signos y sin-
tomas variables.

*Ninguna otra explicacién neurolégica mejor.

-Esclerosis miltiple posible.

tHistoria de sintomas que aparecen y desaparecen
sin evidencia de signos.

¥Signos objetivos neurolégicos suficientes para
establecer mas de un sitio de lesidén del S.N.C..

*Ninguna otra explicacién neurolégica mejor.
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La clinica de los enfermos afectados de esclerosis en placas
frecuentemente comienza con un ataque agudo o subagudo de varias
semanas de duracién, seguido de una completa o parcial remision de los
signos clinicos. Con posterioridad pueden aparecer otros ataques, a
intervalos 1irregulares, que afectan a las mismas 4reas del sistema

nervioso central u otras nuevas.

E1 ataque inicial o las recaidas pueden seguir a una infeccién
de cualquier localizacién, trauma, ejercicio excesivo, vacunacién o
embarazo; sin embargo, es dificil evaluar el papel de estos y otros

factores en el desencadenamiento y curso de la enfermedad.

Una vez declarada la enfermedad, aproximadamente el 10% de los
casos muestran desde el comienzo un curso progresivo, sin recaidas ni
remisiones, constituyendo la forma crénicamente progresiva de la

enfermedad.

Remisiones completas de los sintomas iniciales ocurren casinpor
norma; a medida que se suceden las recaidas su remisién suele ser
incompleta.

Un perfil iniciaimente ciclico puede pasar insensiblemente a

una forma crénicamente progresiva.

En  general, la sintomatologia consiste en disfunciones
neurolégicas caracterizadas por déficit sensitivo-motores diseminados
por extremidades, tronco y cabeza, alteraciones esfinterianas ademis
de disturbios de la personalidad y de la memoria. Inicialmente las
anomalias son asimétricas, posteriormente, y a medida que las éreas de
desmielinizacién se extienden, 1las alteraciones funcionales se van

igualando en ambos lados del cuerpo.
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Como se sefialé con anterioridad, 1la esclerosis maltiple es
primariamente una enfermedad de la sustancia blanca, si bien, en
ocasiones puede tambien afectarse 1la sustancia gris y aparecer
sintomatogia cortical, de nucleos basales, tronco cerebral y astas

anteriores.

Los sintomas genitourinarios en la esclerosis maltiple son muy
comunes. Forman parte del complejo sintomatoldégico inicial en un gran
porcentaje de casos, incrementdndose éste al evolucionar 1la
enfermedad. Pueden manifestarse como polaquiuria sin disuria, urgencia

urinaria, incontinencia e incluso retencion.

Estas alteraciones, minuciosamente estudiadas en otros
apartados de esta tesis doctoral, se deben a disfunciones vésico-
uretrales al estar afectadas las vias nerviosas que regulan Jlos
mecanismos miccionales. Urodindmicamente se traducen como fracaso de

almacenaje, fallo en el vaciamiento o como combinacién de ambos (13).

La incapacidad de almacenamiento puede ser por la no inhibicién
de las contracciones del detrusor (vejiga hiperrefléxica), pequefia

capacidad vesical o disfuncién del esfinter.

E1 vaciamiento insuficiente puede ser por disfuncidén del

detrusor (vejiga hiporrefléxica) o por obstruccién de salida.

E1 diagndéstico y clasificacién de estos transtornos son
imprescindibles para el manejo terapeGtico de este problema que
constituye una de las mayores fuentes de morbilidad en la esclerosis
mGlitiple. Actualmente es 1la urodindmica el método mas eficaz para

estudiar y tratar todos estos problemas.
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Medidas simultaneas de presi6n vesical, uretral y rectal,
estudios radiolégicos dindmicos con contraste Yy exédmenes

electromiograficos del esfinter uretral son los mas adecuados para

1legar al diagnéstico definitivo y por tanto al tratamiento mas

id6neo.
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2.2.APARATO URINARIO INFERIOR. CONSIDERACIONES ANTOMO-HISTOLOGICAS

2.2.1.-GENERALIDADES

E1 aparato urinario se extiende desde la papila renal al meato
uretral. Sus funciones fundamentales son el transporte, almacenamiento

y eliminacién periédica, mediante 1a miccién, de la orina al exterior.

E1 tracto urinario superior, constituido por el conjunto de
pelvis/c4lices y ureter, tiene una Gnica funcién, el transporte de la
orina desde el rifién al tracto urinario inferior. No presenta funcién

de almacenamiento.

El tracto urinario inferior, constituido por vejiga y uretra,
presenta una doble funcién: almacenamiento de orina en la vejiga vy

transporte de la misma al exterior através de la uretra.

La enfermedad desmielinizante que nos ocupa, produce -una
afeccién primaria del tracto inferior y por tanto de sus dos
funciones, almacenaje y miccién. Las posibles repercusiones del tracto

superior son siempre secundarias al mal funcionamiento del inferior,

2.2.2,~COMPLEJO VESICO-URETRAL

La vejiga Yy uretra tienen gran complejidad, tanto desde el
punto de vista anatémico como funcional; esto hace que existan puntos

imprecisos y controversias que limitan su conocimiento.

Funcionalmente, 1la vejiga y uretra, forman una unidad mediante
la cual 1la orina es retenida durante la fase de 1lenado y expulsada

durante la fase de vaciado.
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El complejo vésico-uretral es un ©6rgano muscular hueco,
tapizado por un epitelio transicional y en el que podemos diferenciar

tres elementos interdependientes desde el punto de vista funcional:

A) El1 cuerpo de la vejiga, cuya funcién es dejarse
distender hasta 1lenarse, es capaz de contraerse para vaciar en 1los

momentos oportunos.

B) La base y cuello de la vejiga, cuya forma varia con los
estados de repleccién o evacuamiento, estando discutida su funcién de

continencia.

C) La uretra juega un papel determinante en los mecanismos
de continencia, tanto por su estructura propia como por las anexas
dependientes de 1la musculatura estriada del suelo pélvico y de 1los

mecanismos de fijacion y soporte uretral.

2.2.2.1-VEJIGA URINARIA

La vejiga, 6rgano muscular hueco, es la estructura destinada al
almacenaje de la orina previa a su emisién mediante la miccién; posee
una pared constituida por una serie de capas andlogas a la del resto

del sistema excretor urinario.

Funcional y estructuralmente se distinguen en ella tres zonas o

dreas bien diferenciadas:

A) Cuerpo.
B) Base y cuello.

C) Trigono.
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A) Cuerpo vesical: Constituido por una tanica muscular 1lisa
cuyas fibras se entrecruzan en forma de malla. Constituyen propiamente

el 1lamado “"detrusor"”.

B) Base y cuello: En esta region las fibras se disponen en
tres capas bien diferenciadas (14, 15).

B.1.- Estrato longitudinal interno, localizado
inmediatamente debajo de la mucosa. En la base vesical se presenta una
disposicién plexiforme sin direcci6én definida, a excepcién del cuello
donde sus fibras se longitudinalizan y pasan a la uretra para formar

la capa muscular interna de la misma.

A nivel del cuello vesical forman, al unirse con las fibras
contralaterales, un engrosamiento muscular denominado “"asa del

trigono”

B.2.~ Estrato circular medio: Se constituye por fibras
de direccidén oblicua que al aproximarse al cuello forman una capa‘mas
prominente en la linea media anterior 1lamada “condensacién ventral”,
cuya funcién esfinteriana es completada al formar , sus fibras, un

arco inmediatamante por encima del meato uretral interno.

Esta disposicion de Tanagho no es compartida por Hutch (16).
Segun este autor los cambios esfinterianos producidos por esta capa
media consisten en un engrosamiento, debido a un marcado aumento en el
nimero de Tlos anillos circulares, dispuestos concéntricamente
alrededor del cuello vesical (Fungus Ring). E1 anillo mas caudal
formaria el cuello vesical. Otra aportacién de Hutch es la 1lamada
"base plate”, constituida por fibras musculares que partiendo del

Fundus Ring se dirigen y unen hacia el trigono profundo (Figura n@ 1).
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Figura n91.- Capa circular media.
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Fasciculos posteriores de la capa
Tongitudinal externa.

Vaina de Waldeyer.

Trigono profundo.

Capa circular media.

Base plate.

Fundus ring.

Cuello vesical.

Uretra.

vaerum montanun.
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B.3.- Estrato longitudinal externo: Segin Hutch (16) esta

capa posee dos porciones, una anterior y otra posterior (Figura nQ 2).

La anterior se estrecha y engrosa cuando se aproxima al cuello
vesical insertéandose, por delante de el, en una estructura

fibromuscular que Gil Vernet 11amé "arco transverso precervical” (17).

Los fasciculos posteriores, a nivel del cuello vesical, se
dividen en dos haces laterales que se dirigen hacia abajo y delante
para pasar a la uretra donde constituyen la parte mas superior de su
cara anterior, volviendo a vejiga por el lado opuesto. Forman asi un
.lazo o asa a nivel de la unién uretro-vesical 1lamado "asa del
detrusor o asa de Heiss” (18) ; tiene forma de herradura y sobre su
superficie convexa se fusiona con el arco transverso precervical de

Gil Vernet.

C) Trigono: Es el espacio delimitado por los dos orificios

ureterales y el orificio uretral.

Se constituye por una capa mucosa y otra muscular.

E1 misculo trigonal consta de dos capas:

a) Superficial: Es continuacién de las fibras del misculo

uretral., Forman el llamado trigono superficial.

b) Profunda: Estaria relacionada con la vaina periuretral

de Waldeyer.

25



Figuran n2 2.- Capa longitudinal externa.
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5)
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Fascfculos postero laterales.
Vaina de Waldeyer.

Asa del detrusor o de Heiss.
Trigono profundo.

Arco precervical anterior,
Uretra.

Fasciculo muscular anterior.

Fasciculo postero medial.
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Funcionalmente, Tanagho (14, 15) niega al cuello vesical
accion esfinteriana, en cambio, Hutch (16) afirma que la funcién de la
"base plate” y la adaptacion del vértice del trigono en la concavidad
del asa del detrusor, son los determinantes para mantener el orificio
vesical cerrado. Para Hutch (19, 20), el corazén del funcionamiento
del esfinter interno (cuello) se encuentra ubicado en la interrelacion

de la apex trigonal y el asa del detrusor (Figura n2 3).

Revisiones mas recientes mantienen la polémica sobre la funcién
esfinteriana de 1la base vesical. Para autores como Gossling (21),
Huisman (22) y Richeter (23) las descripciones de Tanagho son las mas
explicativas de los hechos fisiol6égicos conocidos. Niegan cualquier
funcién esfinteriana a la base y cuello vesical, donde 1las fibras
detrusorianas se extienden oblicuamente hacia 1a uretra, no
presentando funcién de contraccién-relajaciéon activa que regulen la

continencia y miccién.

Contrariamente existen estudios que refrendan e incluso

completan las teorias de Hutch (24).

2.2.2.2.- URETRA.
La wuretra, conducto que se ex£1ende desde el cuello vesical
hasta el meato uretral externo, es distensible, parcialmente muscular
y su pared, plegada por un fluido secretado por glandulas

periuretrales, transforma esta cavidad en virtual.

Su zona proximal ejerce una funcién esfinteriana fundamental.
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Figura n9 3.~ Base y cuello vesicales (continencia).
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Fasciculos postero laterales.

Fasciculo postero medial.

Asa del detrusor o Heiss. longitudinal externo.
Fasciculo muscular anterior.

Arco precervical anterior.

Capa circular interna.

Base plate. circular interno.
Fundus ring y cuello vesical.

Vaina de Waldeyer.

Apex del trigono.

Uretra.

Verun montanun,
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En este conducto distinguimos una capa mucosa (epitelio
transicional, en su porcién craneal, y escamosos poliestratificado en
la caudal), otra submucosa rica en fibras eldsticas, ademis contiene
el plexo venoso uretral proximal que segin Renaud y col. (25) juega un
papel en el cierre de la luz uretral. Por (ltimo, y mas externamente,

presenta una capa muscular.

Huisman (22) realizé un estudio detallado de tlas formaciones
venosas anteriores. Describié 1la red venosa submucosa proximal
formando un plexo de caracteristicas cavernosas con ramas
anastom6ticas arteriales. En personas jovenes este sistema contribuye
a mantener el tono o presién de cierre uretral. Al realizar el perfil
de presion uretral se pueden encontrar oscilaciones sincrénicas con el

latido cardiaco.

Rud y Asmussen (26,27) demuestran cientificamente estas
nociones. La oclusi6n de arterias iliacas provocan desaparicién. de

estos pulsos y caida del tono uretral de cierre.

E1 envejecimiento disminuye 1la vascularizacién de tejidos
corporales, entre ellos 1los uretrales, originando disminucién o
desaparicién de dichas oscilaciones (28). Estas, junto a otras causas,

concluyen con la disminucién de la presién uretral.

Respecto a 1la capa muscular, unos rseconocen dos estratos,
longitudinal interno y circular externo; para otros, como Archimbaud
(29,30), 1la muscular wuretral no forma capas sino una estructura

plexiforme orientada de manera espiroidea a lo largo de toda ella.
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2.2.3.-FACTORES DETERMINANTES DE LA CONTINENCIA URINARIA.

La continencia urinaria est4 asegurada por un mecanismo
proximal y otro distal (figura nQ 4).
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Figura nQ 4

E1 primero estd anatémicamente localizado a nivel del cuello
vesical (misculo 1iso), se mantiene cerrado gracias a la existencia de

unos haces especiales del detrusor y de una estructura peculiar de 1la

base vesical. En esta postura se encuentran Hutch (16), Archimbaud

(29,30), Gi1 Vernet (31) y Gosling (32).

Segin estos autores, la continencia e incontinencia dependiente
del cuello y base vesical se conseguiia gracias a la accién combinada
de ciertos fasciculos musculares de las capas longitudinal externa Yy

circular media, conjuntamente con el trigono vesical.

30



De forma simplista, en la estanqueidad vesical influyen 1los
siguientes mecanismos (Figura 3):
1) La contracci6n de los fasciculos postero-laterales de
la capa longitudinal externa mantienen en contacto al asa de Heiss y
al apex trigonal.
2) E1 tono de las fibras circulares del Fundus Ring y 1la
no contraccién de la base plate mantienen cerrado el cuello vesical.
Durante esta fase del ciclo miccional, 1la base de l1a vejiga
adopta una configuracién plana, permaneciendo cerrado el cuello y la

zona mas proximal de la uretra (asa del detrusor y apex trigonal).

Contrariamente, para una miccion fisiolégica deben anularse los
mecanismos anteriores; a ello se 1legaria por una serie de factores
encaminados fundamentalmente a abrir el cuello vesical e impedir 1la
coexién entre asa de Heiss y apex del trigono (Figura n2 5):

1) La contraccién de la base plate y del trigono profundo
provoca un descenso y retroceso simuitaneo de la mitad anterior" del
trigono, que unido a la traccién dorsal del apex trigonal por medio de
la contraccién del fasciculo postero-medial de la capa longitudinal
externa, impiden el contacto entre el asa de Heiss y el vértice
trigonal.

2) La apertura del cuello se 1leva a cabo, ademas de 1la
influencia de 1los mecanismos anteriores, por la relajacién de las

fibras del Fundus Ring.

Durante la miccidén la base y cuello vesicales se convierten en
una estructura parecida a un “embudo”, denominada "Canal Trigonal”,
que se continua directamente con la uretra, facilitando con ello el

vaciado vesical (figura nQ 6).
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Figura nQ 5.— Base y cuello vesicales (fase miccional)

1) Fasciculos postero-laterales.
2) Fasciculo postero-medial.

3) Capa circular interna.

4) Base plate.

5) Fundus ring y cuello vesical.
6) Vaina de Waldeyer.

7) Trigono profundo.

8) Uretra.

9) Verun montanun.
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Existen otros grupos de autores, en especial Tanagho
(14,15,33), que niegan cualquier mecanismo esfinteriano cervical. Para
ellos, son los factores que cierran la uretra los Gnicos encargados de

mantener la continencia.

Los factores distales incluyen la red vascular venosa
submucosa, el misculo liso uretral, fibras estriadas de contraccion
lenta distribuidas en 1la pared uretral, fibras estriadas de
contraccién répida correspondientes al 1lamado esfinter estriado
periuretral o externo, musculatura estriada del suelo pélvico y 1los

mecanismos de fijaci6én y soporte uretrales.

La disposicién del misculo liso uretral , y por tanto su
participacién en la continencia urinaria, no es compartida por todos
los autores. Mientras que Tanagho (33) y Martinez Agullé (34)
describen el estrato muscular organizado en dos capas, longitudinal
interna y circular externa, Gossling (21) y Archimbaud (29,30) afi}man
la no existencia de ellas, apareciendo una estructura plexiforme
orientada de manera espiroidal a lo largo de toda la uretra. En ambas

concepciones la funcién esfinteriana estd presente.

Para Gosling (32) no hay ningin componente circular bien
definido, existiendo pequefos haces que corren longitudinales vy
oblicuos dentro de la pared uretral. Esta disposicién no mantiene la

astructura de un mecanismo esfinteriano muscular 1liso.

Las discrepancias funcionales son mfnimas respecto al esfinter
estriado periuretral no existiendo, por el contrario, unanimidad en su

descripcibdn estructural.
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Tanagho (14,15) vy Hartl (35) 1o describen como un acimulo de
fibras estriadas que rodean al tercio medio uretral dependientes,

sobretodo, del miUsculo elevador del ano.

Para De Lancey (36) estd constituido por una capa de tejido
estriado que rodea, desde el cuello vesical hasta la uretra distal
entremezcldndose con el bulbo cavernoso, a 1a capa lisa uretral. Su
méximo desarrollo estaria en el tercio medio de la uretra, donde

urodindmicamente se registra 1a méxima presién de cierre.

Hutch (16) lo divide en dos partes: esfinter externo verdadero

y misculo estriado parauretral.

Renaud y col. (25) afirman que el esfinter externo provendria

de una emanacién de los tres planos m(isculo-aponeuréticos del periné.

Todas estas descripciones tienen en comin 1a existencia de una
masa de musculo estriado, que rodea la uretra en su tercio medio, més

desarrollada a nivel anterior que posterior (figuras 7 y 8).

La funcién de continencia dependiente del esfinter estriado
periuretral debe ser analizada conjuntamente con 1la musculatura

estriada del suelo pélvico.

Huisman vy McGuire (22,37) demostraron distinta inervacién del
esfinter estriado periuretral respecto a la musculatura estriada
pélvica. La pardlisis de esta, anestesiando los pudendos, provocaba la
aparicioén de incontinencia urinaria al esfuerzo ademds de impedir o
dificultar 1la interrupcién voluntaria de la miccién. La continencia

era efectiva durante las fases de reposo.
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La musculatura del suelo pélvico aporta 1la fuerza oclusiva
suplementaria para interrumpir voluntariamente la miccién (27) e
impide el escape de orina durante las situaciones de incremento en la

presién abdominal, gracias a su contraccién refleja.

Los mecanismos de fijacién y soporte uretral son
frecuentemente olvidados entre los mecanismos encargados de la

continencia.

Entre los medios de fijaci6én destacan los  ligamentos
pubouretrales, dispuestos desde la cara posterior del pubis al tercio
proximal de 1la uretra con uniones a la fascia del elevador del ano
(38) y al diafragma urogenital (39). Esta estructura mantiene una
parte de 1la uretra por encima del diafragma urogenital, es decir,

dentro de la cavidad abdominal (36) (figuras 7 y 8).

Fibras centrales del elevador del ano forman un “cabestrillo”
al tercio proximal uretral que , desde la sinfisis plbica, impiden el
retroceso uretro-vesical (40) ademds, como se comenté al hablar del
suelo pélvico, su contraccién hace posible 1a interrupcién voluntaria

o refleja de la miccién.

Las relaciones anatémicas de vejiga Yy wuretra con otras
estructuras pélvicas, especialmente genitales y con el parametrio
hacen posible 1la fijacién indirecta y soporte de aquellas mediante
tractos fibrosos que las unen entre si: 1ligamento vésicocervical vy

fascia pubovesicocervical o de Halban (25,35).
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Son el diafragma pélvico, formado principalmente por el misculo
elevador del ano, y el diafragma urogenital constituido por el misculo
transverso profundo limitado por dos estructuras aponeuréticas, 1los

verdaderos soportes vésico-uretrales.

E1 diafragma urogenital, atravesado por uretra y vagina en la
mujer, constituye la frontera entre cavidad pélvica y periné. La zona
proximal de uretra Tlocalizada por encima de é1, vejiga y demés
estructuras pélvicas estan influenciadas por los cambios de presion

abdominal. Las localizadas debajo no sufren esta accién (30).

Cuando se realiza la medicién de la presién intrauretral, en
condiciones fisiolégicas superior a la presién vesical, se observa en
su perfil un punto de méxima presion (maxima presién uretral). Este se
localiza justamente por encima del diafragma urogenital, donde 1la

musculatura pélvica y la vascularizacién estén mas desarrolladas (40).

La alteracién (traumética, senil, neurolégica, quirtrgica,
etc.) de cualquiera de estos fijadores y soportes provocan distintos

grados y tipos de incontinencia urinaria.
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2.3.- FISIOLOGIA MICCIONAL. NEUROUROLOGIA.

2.3.1.—- GENERALIDADES.

E1 tracto urinario inferior (vejiga, uretra y sus esfinteres),
actian como un mecanismo unitario cuya funcién es el almacenaje Yy
expulsién de 1a orina (13); ello se traduce en una fase de
almacenamiento, donde actuarian los factores de continencia, y otra de

eliminacién o miccional.

Durante la fase de 1lenado, 1la vejiga es capaz de acumular un
volumen gradual de orina con una minima elevacién de 1la presién
intraluminal. Este fenémeno, basado en propiedades viscoeldsticas de
la vejiga, podria estar mediado por neurotransmisores parasimpédticos

no muscarinicos, concretamente el ATP y las prostaglandinas (41).

Hay autores (42,43) que sostienen cierta participacion
simpdtica en el mantenimiento de la continencia; existe un aumento de
actividad simpédtica sobre el misculo liso del cuello vesical y misculo
liso wuretral, vy un incremento de la actividad electromiogrdfica del

esfinter externo o estriado periuretral.

La expulsidn de 1la orina durante la miccién exige una
coordinacién entre 1la contraccién del detrusor y la apertura de los

esfinteres uretrales.

La miccién se realizaria mediante la activacién del reflejo
miccional. Esta fase de la fisiologia miccional se inicia con una
brusca relajacién del misculo estriado periuretral (26) que provoca un

descenso de la presién uretral, vy posteriormente la contraccién dei
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misculo detrusor produce un incremento de la presién vesical. Todo
ello convierte 1la vejiga y uretra posterior en una cémara isobdrica

que inicia el flujo de orina.

Ambas fases pueden ser resumidas en la figura n2 9.
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40 - : . . .
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Figura n2 9

Durante 1la fase miccional se aprecia un cese de la actividad
del esfinter periuretral (EMG) con caida de la presién uretral (PU)

coincidiendo con un aumento de presién intravesical (PV) producido por

la contraccién del detrusor.

En 1la fase de llenado vesical se detecta un minimo aumento de
la presién intravesical, asi como un incremento de la actividad del
esfinter periuretral y de la presién uretral como mecanismos de

continencia urinaria.

41



La interrupci6én del flujo miccional se realiza mediante 1la
contraccién del esfinter periuretral, apareciendo secundariamente un
aumento transitorio de la presi6én vesical al mantenerse
momentaneamente la contraccién detrusoriana sobre el esfinter cerrado;
posteriormente, una inhibicién de la contraccién detrusoriana, mediada
por reflejos de localizacién sacra, retorna la presién vesical a sus

niveles iniciales.

La secuencia de hechos referidos estd4 regulado por un complejo
mecanismo nervioso. La vejiga y uretra estédn inervadas por el sistema
vegetativo simpdtico y parasimpdtico, asi como por el somatico (figura
n2 10). Esta triple inervacién va a actuar de un modo sinérgico en
condiciones normales, modulada por centros medulares y encefélicos

(44,45,46,47).

Por todo ello, y en contra de la antiglia creencia que el
reflejo miccional es un proceso segmentario limitado a la médula

sacra, actualmente est4 comprobado el caracter multisegmentario del

mismo.
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2.3.2.- NEUROUROLOGIA.

La miccién como cualquier otro fenémeno reflejo, necesita de la
existencia de receptores aferentes, vias aferentes, centros
reflexégenos, vias eferentes y por Gltimo, receptores eferentes vy

neuroefectores que ejecuten las 6rdenes superiores.

2.3.2.1.- RECEPTORES AFERENTES MICCIONALES.

Se localizan por toda la extensién del tracto urinario

inferior, vejiga, trigono, uretra posterior y distal.

En la vejiga existen receptores propioceptivos de tensién y de
contraccién a nivel de sus fibras coldgenas, especialmente abundantes
en el trigono (45) y mas diseminados por todo el detrusor. Igualmente
disponen de receptores exteroceptivos tactiles y dolorosos; segin Kuru

(48,49,50) también existirian los de sensibilidad térmica.

La sensibilidad recogida por estos receptores propio y
exteroceptivos son conducidos por 1os nervios pélvicos hacia la médula
sacra, excepto la proveniente del trigono, meato ureterales y cuelio
vesical, que mediante los nervios hipogdtricos son transmitidos a la

médula toraco-lumbar (47).

En la uretra posterior la descripcidn es superponible a la de

la vejiga.

La sensibilidad procedente de uretra distal es dirigida hacia
la médula sacra por los nervios pudendos que vehiculizan, igualmente,

la sensibilidad propioceptiva de los misculos estriados del periné.
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2.3.2.2.- CENTROS MEDULARES Y  NERVIOS PERIFERICOS

MICCIONALES (figura n2 11)

Existen tres centros medulares bien diferenciados
(44,45,46,47):
- Centro parasimpatico sacro.
- Centro motor pudendo de localizacion sacra.
-~ Centro simpitico toraco-Tumbar.
Las conexiones reciprocas y bilaterales entre 1los centros
parasimpdticos y pudendo permiten su coordinaci6én durante la miccién;

forman conjuntamente el 1lamado centro sacro de la miccién.

El centro sacro parasimpético, mediante conexiones
intersegmentarias, se relaciona con el centro simpdtico superior,

produciendo generalmente inhibicién de este.

E1 centro sacro de 1la miccién se situa en los segmentos
medulares 52-S3-S4 donde se localizan el nlicleo detrusor o pélvico vy
el nucleo pudendo o de Onuf. E1 primero de e]log, de naturaleza
parasimpatica, asienta en Tla sustancia 1ntermedié -lateral de 1las
metémeras S2-S3-S4, mientras que el centro pudendo lo hace en el asta
anterior de S3-S4 al corresponder a una estructura del sistema

nervioso somatico.

Las fibras aferentes parasimpdticas del nervio pélvico
transportan los estimulos originados por el llenado vesical entrando,
por las raices posteriores medulares, en los segmentos sacros S2-S3-
S4 donde sinaptan con sus células intermedio laterales (nucleo

pélvico).
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Las eferencias parasimpaticas abandonan la médula por 1las
raices anteriores $2-83-84, transmitiéndose por los nervios pélvicos o
erectores hasta sinaptar con ganglios pélivicos de la pared vesical
cuyas neuronas posganglionares ejercen su efecto sobre la vejiga vy

uretra proximal.

Esencialmente el nervio pélvico, de naturaleza parasimpéatica,
es responsable de la contraccidén detrusoriana. Su 1interrupcion a
cualquier nivel, causa arreflexia del detrusor y por tanto retencién

urinaria (13).

Las eferencias motoras somdticas emergen por las raices
anteriores 83-84 y son conducidas por los nervios pudendos hasta el
esfinter externo uretral, esfinter anal y musculatura del suelo

pélvico (45).

Los pudendos, en la fase miccional, provocan relajaciénﬁ del
esfinter periuretral facilitando, con ello, 1la salida de la orina.
Opuestamente, durante el 1lenado vesical, juegan un importante papel
en los mecanismos de continencia al contraer y, por ello, cerrar el
esfinter externo. Este mecanismo es el responsable fisiolégico de 1la

interrupcién voluntaria de la miccién.

La TJesi6én o destruccién de esta via provoca dificultad para
realizar el vaciado al no relajar, sincronicamente, el esfinter
periuretral a la contraccién detrusoriana. Provoca por tanto,
retencion urinaria o disinérgia vésico-esfinteriana (13). Igualmente

dificulta la interrupciédn voluntaria de la miccién (27).
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Las conexiones entre ambos nhucleos nerviosos sacros
explicarijan 1la coordinacion entre la contraccidon detrusoriana y 1la

relajacion esfinteriana necesaria para una miccién normal.

La contribucién del sistema simpdatico en la funcién vésico-
uretral, vy por tanto en la miccién, estd representado por el nervio

hipogastrico (46).

Las aferencias procedentes de los meatos ureterales, trigono y
cuello vesical, asi como de uretra proximal recorren el nervio
hipogdtrico hasta sinaptar con las células intermedio-laterales de los
segmentos medulares D10-D11-D12-L1-L2. Sus estimulos eferentes pasan
este mismo nervio y sinaptan con ganglios mesentéricos e hipogéastricos
siendo sus fibras posganglionares las que inervan la totalidad de
vejiga y uretra, distribuyéndose preferentemente a nivel del trigono y

cuello vesical.

La principal funcién de 1la 1inervacién simpdtica es el
mantenimiento de la continencia al favorecer 1la contraccién del

trigono y del cuello vesical.

Cualquier 1lesién o 1interrupcién de las O6rdenes simpaticas
producen, en el individuo, una incontinencia urinaria con caracteres
de urgencia o incontinencia de "streess” al estar conservada la

contraccioén vesical (13).
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2.3.2.3.—- CENTRO MESENCEFALICO DE LA MICCION.

Se localiza en la formacién reticular tronco encefdlica (figura

ng 12).

Se organiza estructuraimente en una divisi6én lateral y otra

medial (51).

La zona 1lateral es el centro integrador de 1las aferencias
medulares propioceptivas detrusorianas y perineales (52) con las que
le 1legan del sistema nervioso superior (cortex, 1limbo, hipotédlamo y
cerebelo). La sensibilidad exteroceptiva miccional, tras su ascensién
medular, tambien son proyectadas en este centro mesencefdlico previa a

su finalizacién en el tdlamo.

Esta divisién 1lateral origina a su vez eferencias hacia el
cortex detrusoriano y sensorio-motriz, a traves del télamo, med{ante
la via reticulo cortical. Esta recibe influencias moduladoras del
hipotdlamo, ganglios basales y sistema 1imbico, necesarias para hacer
posible el control miccional en relacién con el estado de alerta del

individuo.

La divisién medial, conectada axonalmente a la anterior, es el
lugar donde se originan los tractos reticulo-espinales que conectan el

centro miccional mesencefdlico con el centro sacro medutar.

La estimulacién eléctrica de este centro produce una brusca
elevacién de la presién detrusoriana al contrario que su destruccién

conlleva la abolicién permanente de los reflejos miccionales (51).
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E1 centro mesencefdlico es, por tanto, el 1lugar donde se
integran o relacionan las aferencias miccionales periféricas con 1las
procedentes del sistema nervioso central superior, a la vez que
originan 6rdenes eferentes descendentes hacia los centros medulares

miccionales.

2.3.2.4.- VIAS NERVIOSAS MICCIONALES CENTRALES (MEDULARES

Y ENCEFALICAS).

Existen vias nerviosas desde la corteza cerebral frontal a 1la
formacién reticular ponto-encefdlica (13); su integridad es necesaria
para el control voluntario de 1la micci6én (figura ne 13). Su
interrupcién o alteracién provoca contracciones involuntarias del
detrusor vy relajacién, tambien involuntaria, del esfinter uretral
externo condicionando o culminando en un vaciamiento vesical

precipitado (13).

Otras vias miccionales son las medulares 1integradas en sus
cordones Yy haces, cuya misién es llevar las aferencias periféricas
hasta el encéfalo y transmitir las eferencias motoras de este hasta

los 6rganos diana (vejiga, uretra y suelo pélvico) (figura nQ 14).

Las vias medulares aferentes estdn integradas en los cordones
posteriores, haces espinotaldmicos y espinocerebelosos; cada uno de

ellos transmiten aferencias periféricas especificas.

La sensibilidad propioceptiva consciente originada en el
detrusor, misculos estriados del suelo pélvico, esfinter estriado y
esfinter anal, una vez alcanzada la médula por las raijces posteriores,

se 1incorporar a 10s cordones posteriores ipsilaterales (43). Desde
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este lugar 1las aferencias detrusorianas hacen escala en los nucleos
reticulares de la micci6én antes de finalizar en el téalamo (52). E1
resto tambien 1legan al tdlamo pero su relacién con estos nucleos

tronco-encefédlicos es mas indirecta.

La sensibilidad propioceptiva refleja de 1la musculatura
estriada pélvica se incorpora, via nervio pudendo, a 1los haces
espinocerebelosos ventral cruzado y dorsal directo, alcanzando
posteriormente el vermis cerebeloso anterior por los pedinculos

cerebelosos superiores e inferiores.

La exterocepciébn del urotelio, submucosa vesical y mucosa
uretral alcanzan la médula por sus astas posteriores, se decusan Yy
acaban integrédndose en 1los haces espinotaldmicos contralaterales
proyectdndose en el tdlamo previa estacién en los nucleos reticulares

de la miccion.

Resumiendo 1los tres parrafos anteriores, la sensibilidad
procedente del tracto urinario inferior y suelo pélvico es
vehiculizada a 1los centros superiores encefdlicos a través de 1los

siguientes cordones o haces medulares:

- Propioceptiva consciente..Cordones posteriores ipsilaterales.
- Propioceptiva refleja pélvica........ Haces espinocerebelosos.

- Exteroceptiva.......... Haces espinotaldmicos contralaterales.

Las eferencias motoras superiores son vehiculizadas por los

haces reticuloespinales y cérticoespinales (via piramidal).
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Las vias motoras, procedentes del <centro miccional
mesencefdlico descienden por los tractos reticuloespinales, anterior y
lateral, incluidos en los cordones laterales medulares. Conectan con
los centros dorsolumbares (simpaticos) y sacros (parasimpédticos) de la
miccién; iguaimente alcanzan los nucleos pudendos sacros modulando la

respuesta ténica de sus neuronas gamma (51).

E1 tracto reticuloespinal conduce estimulos motores inhibidores
y/o facilitadores para el detrusor. Su integridad es necesaria para
coordinar los fenémenos necesarios para una miccién fisiolégica,
esencialmente contraccién detrusoriana y relajacién esfinteriana. Su
interrupcién usualmente provoca disinergia vésico-esfinteriana,
exteriorizada por episodios de incontinencia por la contraccién
involuntaria del detrusor, aunque con flujo parcialmente obstructivo

por la contraccién incoordinada del esfinter externo (13).

Las eferencias motoras cérticoespinales gobiernan - 1la
musculatura esquelética pélvica, se integran en la via piramidal
conectando e1 cortex motor pudendo a las neuronas motoras de este
nervio (asta anteriores sacras $3-S4)(51). Esta via es necesaria para
la interrupcién voluntaria de 1a miccién, principalmente al contraer
el esfinter estriado periuretral y la musculatura pélvica. Su lesién o

afectacién altera o impide dicho acto (13,27).

Las vias miccionales medulares, tanto eferentes como aferentes,
son bilaterales; por ello la hemiseccién medular no altera

sustancialmente el vaciado vesical (34).
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Experimentaimente, la estimulacién artificial pélvica provoca
actividad motora en el detrusor con un tiempo de conducci6én largo. La
seccion del eje neural suprime dicha respuesta. Se piensa por ello
que el centro reflejo de 1a miccién se encuentra localizado a nivel
supramedular, posiblemente en la sustancia reticular mesencefdlica

(34).

2.3.2.5.- RECEPTORES EFERENTES Y NEUROEFECTORES

MICCIONALES. (figura nQ 15)

A nivel del detrusor, masculo liso de contraccién sincitial,
existen fundamentalmente dos tipos de receptores, adrenérgicos

(simpdticos) y colinérgicos (parasimpdticos).

Los receptores colinérgicos, de tipo muscarinico, se
distribuyen por toda la vejiga a excepcién del trigono. La respuesta a
la estimulacién colinérgica es mayor en el cuerpo vesical que en su
base por diferencias en las densidades de los receptores colinérgicos
(53). La estimulacién de estos receptores por eferencias de Tfos
nervios pélvicos, produce 1la contraccién mantenida de 1la vejiga

necesaria para el vaciado en la miccién normal (54).

Cl4sicamente, se ha considerado a la acetilcolina como el Gnico

neurotransmisor liberado durante la estimulacién parasimpética.

La 1imposibilidad de conseguir, con el uso exclusivo de
atropina, un bloqueo completo de las respuestas de bandas aisladas de
vejiga a la estimulacién de un campo eléctrico (55), hizo pensar en la
existencia de otros neurotransmisores parasimpdticos no colinérgicos,

entre ellos 8l ATP y las prostaglandinas.
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Para Burnstock (56), el ATP seria un neurotransmisor excitador
presente en la respuesta vesical durante la estimulacion del nervio
pélvico. Experiencias realizadas por Theobald (41), responsabilizan al
ATP y las prostaglandinas de la primera fase de la contraccién vesical
inducida por el nervio parasimpdtico (aguda elevacién transitoria de
la presién) y del mantenimiento del tono detrusoriano, considerando a

1a acetilcolina productora de la contracci6én ténica de la misma.

Los receptores simpaticos se dividen en alfa y beta, segin los
distintos efectos que se producen al actuar sobre ellos la
noradrenalina, su neurotransmisor (57). Se estimulan por impulsos
conducidos a través del plexo hipogdstrico, produciendo efectos

contrarios segin el tipo de receptor estimulado.

Los del tipo alfa se distribuyen fundamentamente en trigono vy
cuello vesical (54). Su estimulacién produce contraccién de estos
(57).

Los beta, Tlocalizados preferentemente en cipula (54), relajan
el misculo vesical oponiéndose al efecto muscarinico de 1la

acetilcolina (57).

En el misculo liso uretral estan presentes los tres tipos de
receptores anteriores; dominan los simpdticos alfa y beta, siendo los
muscarinicos menos numerosos proporcionalmente a los encontrados en el

detrusor.

Sus respuestas funcionales son semejantes a las descritas a
nivel vesical. En conjunto, la estimulacién adrenérgica tiene
capacidad para aumentar la resistencia del tracto de salida vesical y

la acomodacién de esta (42).
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E1 misculo estriado periuretral, al estar regido por el sistema
nervioso somadtico (nervio pudendo), es activado por el neuroefector
colinérgico acetilcolina, en este caso, con efectos nicotfinicos.
Algunos autores piensan que esta musculatura estriada estd4d inervada
ademds por el sistema nervioso auténomo al haber registrado
disminuciones en el tono del esfinter estriado, durante sus ensayos

clinicos y experimentales (54,58,59), mediante farmacos de accién alfa

blogueante.

2.3.2.6.~ CIRCUITOS NEUROLOGICOS MICCIONALES.

Los centros y vias nerviosas descritas se integran en una serie
de circuitos, arcos reflejos o 1loops responsables del control
miccional (60,61). Su 1idemnidad o alteraci6én son esenciales para

valorar neurolégicamente la disfuncién vésico-esfinteriana.

Loop I: Localizado exclusivamente a nivel encefédlico,
constituido por vias que relacionan cortex detrusoriano y nucleo motor
detrusor de 1la formacién reticular con estaciones intermedias

1imbicas, talamicas y ganglios basales.

Es responsable del control volitivo del reflejo detrusoriano

(figura n2 16).

Loop II: Constituido por las vias que conducen la sensibilidad
propioceptiva del detrusor a los cordones posteriores medulares, hasta
el nucleo motor del detrusor en la formacién reticular, el propio
nucleo y los haces reticulo-espinales que llegan al nucleo sacro del

detrusor cuyos axones motores retornan al detrusor via nervio pélvico.
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Es responsable de la contraccion coordinada del detrusor hasta

el vaciamiento total (figuranQ 17).

Loop III: De localizaciébn segmental, constituido por axones
sensitivos propioceptivos del nervio pélvico que sinaptan en el nucleo
pudendo sacro deprimiendo sus descargas motoras. A través del nervio

pudendo produce la relajacién dela musculatura estriada periuretral.

Su integridad es responsable de 1la coordinacién detrusor-

esfinter estriado durante 1a miccién (figura nQ 18).

Loop IV: Presenta dos componentes: uno supramedular y otro

segmental.

En el primero, 1las vias aferentes propioceptivas conscientes
originadas en los husos y tendones de la musculatura pélvica, por via
pudendo, derivan por 1las columnas posteriores y lemnisco medio al
tdlamo y 4rea pudenda cortical. Desde aqui emergen vias eferentes
cértico-espinales, que por la cdpsula interna, pedinculos cerebrales,
bulbo y columnas laterales medulares alcanzan las neuronas motoras del

nucleo pudendo sacro.

A nivel segmental comparten sus vias aferentes, 1las cuales
sinaptan directamente con las neuronas motoras del nucleo pudendo

sacro.

fla suma de los impulsos de ambos componentes originan
eferencias mediadas por axones alfa y gamma que, a través del nervio
pudendo, regulan el tono y contraccién de 1a musculatura del suelo

pélvico.
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E1l Loop IV controla la relajacion y contraccién voluntaria de
dicha musculatura, condicionando el 1nicio y cese de la miccién

(figura nQ 19).

2.3.3.~ SECUENCIA MICCIONAL.

Integrando todas 1las nociones descritas, podemos seguir la

secuencia de hechos que culminan en el acto miccional (34).

E1l acto de 1la miccién estd bajo un control voluntario vy

auténomo.

E1 estimulo necesario para iniciar voluntariamente la miccién
es el incremento suficiente de la tensién mural detrusoriana producida
por el 1llenado vesical. Los estimulos de tensi6én vesical, via nervios
pélvicos, 1llegan a 82-53-S4 donde se incorporan a los cordones
posteriores para concluir en el tdlamo previa estacién en el nucleo
mesencefdlico de 1a miccibn. En este se integran las afereﬁﬁias
superiores, entre ellas 1las provenientes del cortex frontal,

inicidndose entonces el acto volitivo miccional.

Decidida 1la miccién, el primer acontecimiento es la fijacién
voluntaria del diafragma, misculos rectos abdominales y relajacion de
la musculatura del suelo pélvico, fundamentaimente del mGsculo pubo-
coccigeo; todo ello mediado por la intervencién de la via piramidal

(haces cérticoespinales).

La relajacién de la musculatura pélvica es la responsable de

las fases siguijentes.
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Por un lado, 1la relajacion pélvica, anula los estimulos que
estaban 1inhibiendo el tono del centro sacro del detrusor y el tono

reflejo del nucleo péntico del mismo misculo.

Por otro lado y al mismo tiempo, 1la elongacién de estos
misculos originan estimulos excitadores para el nucleo péntico de la

miccion.

Ambos acontecimientos generan descargas reflejas del nucleo
ponto-reticular miccional que activan al nucleo sacro parasimpético,
de donde nacen los primeros estimulos de contraccién detrusoriana.
Igualmente el nucleo sacro dirige influencias ascendentes hacia el
centro simpdtico toraco-lumbar, al que inhibe, con 1o que cesa su

efecto constrictor sobre los esfinteres lisos uretrales.

Las primeras contracciones detrusorianas originan estimulos que
disminuyen el tono trigonal y del cuelio vesical los cuales mantenian,

ain, parcialmente inhibidos los centros reflejos del detrusor.

A partir de este momento los estimulos originados por 1la
contraccién detrusoriana, via cordones posteriores, siguen activando
el nucleo péntico que produce un efecto multiplicador sobre 1la

excitabilidad del centro sacro miccional.

La continua estimulacién sacra mantiene e incluso aumenta 1la
contraccién vesical, incrementa 1la 1inhibicién sobre el centro
simpdtico toraco-lumbar para mantener relajados las estructuras de
continencia (trigono, cuello, misculo 11iso uretral) y produce un
efecto inhibitorio sobre el nicleo pudendo sacro que mantiene relajado

el esfinter estriado uretral.
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E1 vaciamiento total se consigue gracias al estimulo que supone
el paso de orina por la uretra. Estos, via pudendo, alcanzan el centro
sacro detrusor y el centro péntico del mismo nombre. El1lo mantiene la
contraccién detrusoriana cuando ya empezaba a disminuir las aferencias

de contraccién por acortamiento de sus fibras.

Una vez vaciada la vejiga, cesa el flujo miccional
desapareciendo con ello, el Ultimo origen de estimulos que mantenian
la contraccién detrusoriana. Desde este momento se inicia la secuencia
de mecanismos para recuperar la continencia e iniciarse la fase de

1lenado o almacenaje.

La fase de l1lenado se inicia con la contraccién voluntaria de

la musculatura pélvica, sobre todo del misculo pubo~coccigeo.

La contraccion pélvica anula sus estimulos de elongacién con lo
que desciende el tono reflejo del centro péntico y por tanto del

centro sacro del detrusor.

Iguaimente cesan los estimulos exteroceptivos, del paso de
orina sobre uretra, con 1o que disminuye la estimulacién sobre el

centro péntico produciendose su inhibicién total.
A todo ello se le suma la inhibicidén volitiva cortical.

La 1inhibici6én del centro sacro deja libre de influencias a los
segmentos  toraco-lumbares miccionales, produciéndose entonces
activacion de 1los sistemas de continencia relacionados con ellos
(esfinter 1iso uretral, trigono, cuello vesical), ademids estimulan los

receptores adrenérgicos que relajan el misculo detrusor.
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Lta relajacion detrusoriana mantiene la contraccién de 1los
miscuylos pélvicos gracias a la desaparicion de estimulos de

contraccién detrusorianos sobre el centro medular.
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2.4.-ESTUDIOS URODINAMICOS.

2.4.1.- GENERALIDADES.

E1 estudio urodindmico de la porcién inferior del aparato
urinario puede proporcionar informacion GUtil a cerca de la funcibén
vesical, del mecanismo esfinteriano y las caracteristicas de 1la

miccion (62).

La funcién vesical suele estudiarse mediante cistomanometria.

La funcién esfinter depende de dos elementos: esfinteres de
mGsculo 1iso y estriado. Ambos pueden estudiarse urodindmicamente
mediante el perfil de presién uretral; la actividad del esfinter

estriado se registra con la electromiografia.

E1 acto miccional, funcién de la interaccién vejiga-esfinter,
puede valorarse mediante la tasa de flujo o flujometria y la 1lamada

instantanea miccional (test presién detrusor/flujo miccional).

E1 registro simultaneo de la actividad vesical, actividad del
esfinter y flujo revelaran la correlaciéon entre estos elementos,

pudiendo detectarse el funcionamiento andmalo de cualquiera de ellos.

Otros estudios urodindmicos mas recientes son la

videocistouretrografia y los potenciales evocados.
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2.4.2.- FLUJOMETRIA.

Si el paciente es capaz de orinar espontaneamente, es la

primera prueba realizada en todo estudio urodindmico.

Se hace orinar al enfermo en un flujémetro, el cual transforma
el peso de la orina en una sefial eléctrica visualizada a través de la

gridfica de flujo.

La finalidad de 1a flujometria es medir la cantidad de 1{quido

evacuado por la uretra en la unidad de tiempo (m1/sg.).

Su utilizacién ha sido ampliamente difundida en el diagnéstico

de obstruccién del tracto urinario inferior.

E1 flujo miccional es el producto de la accién detrusoriana
contra la resistencia que ofrece la uretra proximal; su variacioén
puede deberse a disfuncién de cualquiera de 1los dos, debiéndose
realizar otros procederes urodindmicos para llegar a un exacto
diagnéstico causal. Ello es mas evidente si observamos la existencia
de flujos normales a pesar de Jla alteracién de uno de sus

determinantes, siempre que el otro compense la actividad defectuosa.

La curva de flujo puede presentar una morfologia parecida a 1la
tipica campana de Gaus correspondiéndose con un flujo continuo por
contraccién del detrusor o bien, presentar un trazado interfésico o
discontinuo propio de la miccién realizada con un importante
componente  abdominal. La miccién acompafiada de contracciones
voluntarias o involuntarias del esfinter periuretral tambien presenta

este tipo de registro.
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Los pardmetros habitualmente estudiados son el volumen de
miccién, tiempo de miccién y tiempo de flujo méximo, siendo el flujo
miccional méximo y flujo miccional medio los mas importantes (63)

(figura n2 20).

ml. TIEMPO DE FLU20 MAXIMO

FLUJO ™MAXiMO

_ _Frudg Mesio

La valoracidén del flujo miccional maximo y/o medio siempre debe
ser relacionado con el volumen miccional ya que los datos obtenjdos
con volumenes inferiores a 100 m1. o superiores a 500 mil. no son
valorables (64). Teniendo en cuenta esto, pueden darse como normales

los valores reflejados en la tabla nQ 2 (65).

TABLA NQ 2
VALORES NORMALES DE FLUJO EN RELACION CON EL VOLUMEN VESICAL

Volumen vesical Flujo méximo Flujo medio Tiempo de flujo

(cc.) (cc./sg.) (cc./s9.) (sg.)

100 7-11-15 2,7-6,3-10 7-12-19
100-200 7-16-25 4,8-10,7-16,7 9-20-31
200-300 16-22-30 8,3-14,6-20,8 12-20-30
300-400 20-25-30 10,9-20-29 12-22-32
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Se puede afirmar que un flujo miccional disminuido indica 1la
existencia de obstruccién del tracto urinario inferior o la

insuficiencia de contraccién del detrusor (63).

En una curva normal existe un répido incremento de flujo
alcanzdndose el méximo al tercio del tiempo de flujo (figura nQ 21).

E1 45% del volumen se vacia antes de alcanzar el flujo méximo (66).

ml.

A-TIEMPO DE FLUJO
2:-TIEMPO DE FLUJO MAXIMO
3-Fludo maxino

"

Figura n2 21

Contrariamente, la curva obstructiva refleja un tiempo de flujo
maximo alargado. En otras ocasiones este parémetro aparece
relativamente pronto en relacién con el elevado tiempo total de

vaciado que presentan estos flujos.

La contraccién involuntaria del detrusor (vejiga inestable)
puede evacuar la mayor parte de flujo en el primer segundo de la
miccién, originando una curva flujométrica con la rama ascendente muy
verticalizada. Sin embargo la inestabilidad vesical, cuando se
acompafia de relajacion esfinteriana completa, puede engendrar unos

flujos normales (34).
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En definitiva, la flujometria como método urodindmico aislado
es el mas frecuentemente empleado para diagnosticar 1los problemas
obstructivos miccionales. Sin embargo, debe acompafarse de otras
exploraciones urodinamicas que analicen el comportamiento de todas las
estructuras relacionadas con la miccién, decubriendo cual o cuales de
ellas son las responsables de los trastornos miccionales que aqueja el

paciente.

2.4.3.~ CISTOMANOMETRIA.

La cistometria o cistomanometria sigue siendo 1la exploracién

urodindmica aislada que mejor valora la funcién vesical (67).

Mediante su wutilizacién se obtiene un registro gréafico que
relaciona el volumen y 1la presion vesical valorando asi 1la

adaptabilidad de la pared vesical al lienado (62).

Cuando introducimos gas o l1iquido en la vejiga vacia la chrva
cistométrica normal muestra una presién intravesical baja, casi
constante, hasta cerca de 1la mdxima capacidad vesical. En este
instante, incrementos pequefios de volumen provocan aumentos moderados
de presién. Cuando el detrusor se distiende hasta su capacidad 1imite
acontece una repentina elevacién de presién iniciadora de la miccibn

(figura nQ 22).

La gréfica obtenida refleja, durante el 11enado, la
caracteristica vesical para ir adaptdndose a su contenido sin apenas
incrementos de presién; es la adaptabilidad o compliance vesical o

tono vesical (V/P).
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Durante 1la realizacién del cistograma debemos analizar todas
las sensaciones percibidas por el paciente tanto las de dindole

miccional como las no relacionadas con ella,.

Normalmente 1la sensacién de plenitud vesical aparece tras- los
primeros 100-200 m1. de liquido o gas infundido. Se incrementa al
acercarse a su méixima capacidad, apareciendo deseo miccional

completada aquella, habitualmente 400-500 ml.

Durante la fase de 1lenado no debe existir actividad contractil

detrusoriana.

Completada la capacidad vesical, el sujeto percibe el deseo de
orinar permitiendo o no, de forma consciente, el 1inicio de
contracciones vesicales hasta su total vaciamiento. Igualmente y de
forma volitiva puede inhibir dicha contraccién interrumpiendo con ello

1a miccién (contraccién inhibida).
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La existencia de contracciones involuntarias durante el llenado

cistométrico caracterizan a las 1lamadas vejigas inestables (68,69).

En la dltima parte del estudio cistomanométrico se invita al
paciente a orinar, comprobdndose 1la capacidad de producir wuna

contraccién voluntaria del detrusor y la miccién (70).

La disminucién o ausencia de contraccidén detrusoriana a altos
volimenes de 1llenado es caracteristica de las vejigas hipoactivas o

hiporrefléxicas.

2.4.4.- INSTANTANEA MICCIONAL.

Otra forma de estudiar la fase miccional es mediante el test

presién detrusor/flujo miccional o instantanea miccional.

Este procedimiento urodindmico estudia simultaneamente la
contraccion del detrusor y el flujo miccional generado, facilitando la
diferenciacidn entre obstruccién o insuficiencia detrusoriana ante un

flujo disminuido registrado flujométricamente.

La catalogacién de test normal o patolégico se basa en Jla
medicioén de la presiéon detrusoriana méxima y el flujo miccional méximo

(71).
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2.4.5.-PERFIL DE PRESION URETRAL.

Una vez terminado el estudio urodindmico de 1a funcidn vesical
y de 1las caracteristicas miccionales se suele abordar 1la funcién
esfinteriana mediante técnicas electromiogrdficas, perfil de presién

uretra y test farmacolégicos.

E1 estudio de 1las presiones 1intrauretrales ain siendo 1la
exploracién urodinédmica mas discutida resulta Gtil para valorar 1las
presiones en la regién de salida vesical (72), entendiendo esta como
la porcién uretral comprendida entre el cuello vesical y el esfinter

externo periuretral.

A diferencia con la electromiografifa, que estudia la actividad
especifica del esfinter estriado, el perfil de presién uretral
registra la contribucién de todos los elementos uretrales (masculo

liso, estriado, tejido fibroeldstico y vasos) a la presién de esta.

La técnica mas habitual es la descrita por Brown y Wickman en
1.969 (73), mejorada por Harrison y Constable (74) en 1.970. Se
realiza mediante un cateter, con uno o varios orificios laterales a
unos 5 cm. del extremo distal cerrado, previamente introducido en
vejiga, que se va retirando a lo largo de la uretra, perfundiendo
1iquido al mismo tiempo. Este distiende la pared uretral proximal a su
extremo, que es transformado en sefial eléctrica mediante un
transductor externo, registrando una curva de presién. La exploracién

finaliza cuando se inicia el goteo por el meato uretral externo.
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Mas recientemente se usan microtransductores localizados en el
extremo de la sonda o distribuidos a 1o largo de la misma; de esta
forma, se mide 1la presién uretral sin tener como intermedio una
columna de agua, asegurando un registro muy exacto, casi perfecto

(75,76).

En la curva obtenida, denominada perfil uretral estético,
podemos estudiar un conjunto de pardmetros definidos por la Sociedad
Internacional de 1a Continencia (77,78,79), considerando mas Gtiles la
presién uretral mdxima y la longitud uretral funcional o longitud de

la uretra donde su presion supera a la vesical (63) (figura nQ 23).
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E1 perfil uretral en individuo normal (34) revela un 1ligero
aumento de presién al pasar, el extremos del cateter, de la cavidad
vesical a la uretra posterior, que es de 30 a 45 cm. de agua,
correspondiendo al esfinter liso uretral o cuello vesical. Conforme
el cateter se va retirando se produce un aumento progresivo de Jla
presién uretral, alcanzdndose el punto méximo en la uretra membranosa
en varones, 1-2 cm. de la unién uretro-vesical en la mujer, donde las
presiones oscilan entre 60-116 cm. de agua, correspondiendo a la zona
de esfinter estriado. Cuando el cateter sobrepasa este punto acontece
la caida de presién apareciendo goteo del 1iquido perfundido

por el meato uretral externo.

Durante la miccién normal la vejiga y uretra posterior se
convierten en una cémara isobdrica. La existencia de un gradiente
presional sefalaria la presencia de obstruccién; la zona de
obstruccién estaria localizada inmediatamente proximal al punto de
caida de la presién (63). -

Otras técnicas de medidas de la presién uretral son el perfil
uretral al esfuerzo (80) y el perfil uretral dindmico (75). Mientras
que el perfil wuretral estdtico y al esfuerzo son preferentemente
empleados en el estudio de las incontinencias de esfuerzo, el perfil

dindmico es muy (til en disfunciones neurdgenas vésico-uretrales.

La confrontacién del perfil uretral con otros procedimientos
urodindmicos, fundamentalmente cistomanometria y electromiografia,
proporciona informacién sobre 1la interrelacién de estructuras que
intervienen en la miccién encontrando, en caso patolégicos, la zona o
zonas responsables de los trastornos miccionales. E1 diagnéstico

causal orienta el tratamiento fisiopatolégico del problema.
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2.4.6.- ELECTROMIOGRAFIA ESFINTERIANA.

La electromiografia del esfinter uretral externo tiene como
objetivo estudiar 1la actividad bioeléctrica generada por esta

musculatura estriada.

Su rendimiento diagnéstico se acrecienta en combinacién con
otros parédmetros urodinémicos, especiaimente los cistométricos,

determinando la coordinacién con respecto a la conducta del detrusor.

E1 registro obtenido es el denominado Potencial de Unidad
Motora, resuitado de sumar los pequefios potenciales eléctricos
producidos por la despolarizacién de cada una de las fibras musculares
inervadas por la motoneurona localizada en el asta anterior de 1los

segmentos sacros $2 y S$3 (nucleo pudendo).

En el potencial de unidad motora registrado se debe valorar 1la
amplitud, en microvoltajes, asi como su duracién en milisegundos,
dependientes ambas del nimero de fibras musculares activadas por 1la

motoneurona sacra.

E1 maGsculo esquelético sano estd eléctricamente en silencio
durante el reposo. La contraccién se inicia y progresa a medida que se
reclutan o activan un nomero creciente de unidades motoras, 1legandose
a la contraccién mdxima al activarse el mayor nimero de ellas (fibras

musculares) a velocidad total.

Habitualmente 1la electromiografia se emplea para valorar la
actividad global de 1la musculatura estriada cercana al esfinter

periuretral, es decir, comprobar su contraccion o relajacién en-
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relacién a otro par&metro urodindmico, generalmente la contraccién
detrusoriana registrada simultaneamente con cistomanometria. Esta
utilizacion requiere el empleo de electrodos de contacto o agujas

electrodos colocados en la zona perineal.

En condiciones normales (63), con vejiga vacia, hay un silencio
eléctrico aunque pueden aparecer uno o dos potenciales de unidad
motora de escasa amplitud y duracion. La actividad electromiogréfica
aumenta con el 1lenado vesical, tos, vasalva, reflejo bulbocavernoso y
durante la contraccién voluntaria del esfinter.

Inmediatamente antes de 1la miccién normal existe silencio
eléctrico completo, seguido de la contraccién del detrusor iniciadora

de la miccién.

La colocacién de agujas electrodos directamente en las fibras
del masculo estriado periuretral es imprescindible para valorar la
integridad del nervio pudendo (63). Los electrodos son insertados
transperinealmente en el mismo esfinter; los mérgenes del meato
uretral, en 1la mujer, y la zona apical prostédtica localizada previo
tacto rectal, en el hombre, son los puntos de inserci6n. La ventaja
respecto a 1la técnica anterior es la posibilidad de registrar 1los
potenciales de unidad motora individuales, siendo necesario el empleo
de un osciloscopio (81).

E1 registro electromiogréfico obtenido en combinacién con otros
estudios urodinémicos, informa sobre 1la coordinacién entre 1las
distintas estructuras miccionales asi como cataloga 1a inervacién del
esfinter periuretral en los distintos tipos de lesiones neurolégicas
(shock espinal, 1lesién tipo neurona motora superior, lesién neurona

inferior, lesi6én mixta o sin lesidn neural).
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Se ha comentado la posibilidad de sustituir la electromiografia
del esfinter periuretral por la del esfinter anal (82) al presentar
ambas estructuras musculares actividad eléctrica paralela (83,84) vy
estar inervadas por ramas terminales pudendas. Aunque hay autores que
discrepan (85), es provechoso esta sustitucién cuando s6lo queremos
conocer la actividad global del esfinter. Hay enfermedades
neurolégicas, como la esclerosis miltiple, donde dicho oparalelismo
puede perderse estando aqui indicada la electromiografia directa del

esfinter periuretral (86).
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2.5.-NEUROFISIOPATOLOGIA MICCIONAL

2.5.1.~ GENERALIDADES

La utilizacién de procedimientos urodindmicos conjuntamente con
una historia clinica y examen fisico completo, incluido el
neurolégico, asociado ademds al empleo de estudios radiolégicos,
urolégicos y neurolégicos descubren, en la mayoria de los casos, las

causas fisiopatolégicas de cualquier alteracién miccional.

Las alteraciones funcionales o sintomas del tracto urinario
inferior pueden agruparse en irritativos y obstructivos (63) (tabla nQ

3).

TABLA NQ 3
CLINICA MICCIONAL

Irritativos Obstructivos
- Polaquiuria. - Disuria.
- Dolor hipogétricd: - Disminucién calibre
- Urgencia miccional. proyeccién del chorro
= Urgencia-incontinencia. ~ Sensacién de miccidn

incompleta.
Mixtos - Retencidén urinaria.

No obstante, hay sintomas supuestamente obstructivos provocados
por una insuficiencia en la contraccion del detrusor; asimismo, a

veces. cuadros cbstructivos se manifiestan por signos irritativos.
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Ello hace necesario el empleo de estudios urodindmicos en todos
los pacientes con sintomas y disfunciones miccionales. Una vez
conocido el comportamiento funcional del tracto urinario inferior, las

posibilidades de tratamiento pueden ser mas efectivos.

La finalidad del estudio urodindmico es hacer una valoracién de

como esta comportédndose el complejo vejiga-uretra de estos enfermos.

Dentro de sus aplicaciones, es de relevante importancia en el
diagnéstico de las 1lamadas vejigas neurdgenas © neuropaticas,
descritas estas, como todos aquellos trastornos de la miccién cuyo

origen esti en el sistema nervioso, excluyendo las psicégenas (34).

Bas4dndonos en esta definicién, se entiende que la
sintomatologia miccional secundaria a esclerosis en placas formaria

parte de ellas.

2.5.2,- VEJIGAS NEUROGENAS.

La Sociedad Internacional de la Continencia (77,78,79) ha
clasificado las vejigas neurdégenas basdndose en la sensibilidad del
detrusor vy uretra, ademis de los datos urodindmicos procedentes de
cistomanometria, perfil de presién uretral, electromiografia vy
flujometria, sin tener en cuenta la localizacién neurolégica de la

lesion (tabla ng 4).



TABLA NQ 4
TIPOS DE VEJIGAS NEUROGENAS

DETRUSOR

- Normal.

- Hiperactivo.
- Hipoactivo.

ESFINTER

- Normal.

- Hiperactivo.
- Hipoactivo.

SENSIBILIDAD

Como se comentd al hablar de la cistometria, durante la fase de

11lenado, no debe existir actividad contractil detrusoriana.

La existencia de contracciones involuntarias que el paciente no
pueda evitar durante el llenado cistométrico, caracterizan a las

vejigas inestables (68,69).

Segin la Sociedad Internacional de la Continencia (87) pueden
ser catalogadas como vejigas inestables aquellas que preséntan
contracciones no inhibidas de 15 cm. de agua o mds durante el llenado,
asi como aquellas que siendo menores de 15 cm. de agua originen deseos

miccionales.

La vejiga inestable o detrusor hiperactivo pueder ser

catalogada como primaria o ideopdtica, son las puras, y secundarias.

Se denominan vejigas hiperrefléxicas a las hiperactivas
secundarias a lesion o enfermedad neurolégica, caso de la enfermedad
que nos ocupa, siempre que esté localizada por encima del centro
mecular parasimpdtico de la miccién (S2-S3-S4). Esta lesioén interrumpe

0 enlentece Tlas 6rdenes cértico-medulares que tutelan 1los centros
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sacros miccionales, en consecuencia, el arco reflejo miccional se

convierte en segmentario y auténomo a expensas de estos.

E1 reflejo segmentario ahora establecido, presenta un bajo
umbral sensitivo para sus descargas eferentes, circunstancia que
favorece la aparicién de contracciones del detrusor durante el 1lenado

vesical, cuando las presiones y sus aferencias sensitivas son de baja

amplitud.

La pérdida de 1la inhibicién de centros superiores tambien
repercute en el centro pudendo medular originando, conjuntamente a la
hiperactividad vesical, disfuncién de 1la musculatura estriada
esfinterijana registrada facilmente mediante electromiografia vy

secundariamente con el perfil uretral de presiones.

E1l empleo simultaneo de estas técnicas urodinédmicas con el
resgistro cistomanométrico, es esencial para estudiar la coordinacién
entre la contraccién detrusoriana y la actividad del esfinter. La
normal coordinacién vésico-esfinteriana, regulada por el nucleo
pontico~-mesencefdlico del detrusor, se pierde al existir lesiones
neuroldégicas intercaladas entre éste y los nucleos parasimpdtico vy
pudendo  sacros, apareciendo la denominada disinergia vésico-

esfinteriana.

Cuando la 1lesién neurolégica estd localizada por encima del
nucleo poéntico, la electromiografia presentard potenciales normales
asi como una actividad refleja, siendo el enfermo incapaz de contraer
y relajar voluntariamente el esfinter (63) estando dificultada, por

ello, la interrupcién voluntaria de la miccion.
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La disinergia detrusor-esfinter externo se caracteriza por la
contraccién involuntaria del esfinter periuretral durante una
contracci6n, tambien involuntaria, del detrusor. Esta descoordinacifn
entre vejiga y esfinter externo presupone la existencia de una lesion

neurolégica medular (88).

La relacién en el tiempo entre la contraccién detrusoriana y la

del esfinter hace distinguir tres tipos o grados de disinérgias (88):

I: Existe contraccién esfinteriana sincrénica a 1a

detrusoriana, alcanzéndose el maximo de ambas a la vez,.

II: Contracciones esfinterianas, registradas

electromiogrdficamente, intermitentes durante la contraccién vesical.

III: Existe un aumento de la actividad electromiografica que
se mantiene durante toda la contraccién del detrusor. Es la de peor

pronéstico.

En las afecciones neurolégicas localizadas proximalmente a los
nucleos sacros miccionales, 1la disinérgia vésico-esfinteriana puede
tener otro origen dependiente del esfinter de salida vesical (cuello y
uretra proximal). Estas estructuras son controladas por el centro
tordcico medular (D11-D12-L1-L2) a su vez modulado por centros
supramedulares. La lesion medular superior a D11 convierte este centro
en auténomo, respondiendo a estimulos aferentes sin la tutela
inhibitoria superior, provocando una falta de coordinacién entre 1las

contracciones detrusorianas y la relajacién de estructuras de salida.
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Otra consecuencia de 1la desinhibicién simpdtica son 1las
1lamadas crisis de disreflexia autonémicas (89), caracterizadas por
episodios de hipertensi6on aguda, cefaleas, bradicardia y sudoracién
por encima del nivel lesional. Pueden desencadenarse durante 1la
realizacién de cistometria al distender la vejiga mas alld de su
capacidad normal obligando, a veces, a la administracién de alfa
bloqueantes tipo fentolamina o fenoxibenzamina. Aparecen en lesiones
medulares superiores a D5, por donde emerge el nervio esplécnico

mayor.

E1 registro de 1la presién intrauretral en estas lesiones
localizadas por encima del nucleo parasimpdtico miccional suele

presentar unos parametros normales (63).

La sintomatologia miccional derivada de estas entidades varia
de un enfermo a otro, segln los distintos grados de incoordinacién
vésico-esfinteriana, pero normalmente suelen referir urgencia
miccional, polaquiuria, orina residual, retencién urinaria,
incontinencia de stress o escape de orina sin componentes irritativos
si las lesiones neurales comprometen las vias aferentes sensitivas o

cuando existe relajacion esfinteriana no inhibible por el individuo.

En lineas generales, las lesiones por encima del mesencéfalo
provocan asociacién sincrénica entre contraccién vesical y la
inhibicion refleja de la actividad del esfinter uretral externo. Sé6lo
existe hiperrefiexia. Las lesiones localizadas entre médula sacra y la
region mesencefdlica dardn lugar a una hiperreflexia detrusoriana con

falta de coordinacién esfinteriana (63).
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Neuroldgicamente, este tipo de vejigas neurégenas presentan
reflejos bulbocavernoso y anal conservados, indicando la idemnidad de
los segmentos sacros. E1 test del agua helada es positivo, evidencia

de la desconexién supramedular.

En la Gltima parte del estudio cistomanométrico se le invita al
paciente a orinar, comprobdndose 1a capacidad de producir una

contraccién voluntaria del detrusor y la miccién (70).

La imposibilidad para disminuir la contrctilidad del detrusor a
altos vollmenes de 1llenado, definen a las vejigas neurégenas

hipoactivas, hiporrefléxicas o arrefléxicas.

Un detrusor hipoactivo puede deberse a una afectacion de la
inervacién vesical, son las vejigas o detrusores arrefléxicos, o a una
afectacién midgena. En ambos casos el refliejo metamérico miccional

queda interrumpido.

Las causas de arreflexia del detrusor son lesiones de 1la
neurona motora inferior a nivel de los segmentos sacros §2-S3-S4. La
esclerosis maltiple como enfermedad neuroldgica puede afectar estos

segmentos.

La cistomanometria en estas vejigas hipoactivas nos daria una
curva presién/volumen muy prolongada, progresivamente ascendente, a
expensa del tono vesical, independiente de las influencias neurales,
con ausencia de contracciones detrusorianas eficaces traducidas en

presiones vesicales inferiores a 10-15 cm. de agua.
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La hipoactividad vesical de causa neurdégena puede ser
diagnosticada correctamente con electromiografia o con el test de
bethanecol (90). La positividad de éste nos indicard la existencia de
una vejiga denervada. Blaivas (91,92) y otros autores (93), ponen en
entredicho el test del bethanecol al encontrar una alta incidencia de

falsos positivos y negativos.

E1l dafio neuroldégico en estos segmentos sacros puede ser
completo o 1incompleto en el sentido de afectar todas sus neuronas,
afectar a las motoras o sensitivas, existiendo tambien la posibilidad
de lesi6n parasimpidtica (nucleo sacro miccional) o somdtica (nucleo
poudendo). Segin la extensién lesional el enfermo presentard datos
urodindmicos distintos que se reflejaran en su sintomatologia

miccional.

E1 circuito reflejo detrusoriano que inhibe al centro torécico
miccional estd interrumpido, no produciéndose la relajacién de 1la

musculatura de salida vesical (cuello y mdsculo liso uretral).

Cuando la lesidén es total la vejiga almacena gran cantidad de
orina, no apareciendo incontinencia de reposo al existir una presién
uretral de cierre positiva gracias a la no relajacion de los mGsculos
lisos localizados en cuello vesical y uretra. Se produce,
frecuentemente, miccién por rebosamiento. Durante situaciones de
esfuerzo (vasalva, tos, Credé, etc.) la incontinencia es la regla
debido a la no participacion del esfinter estriado periuretral vy

musculatura del suelo pélvico, ambos dependientes del nucleo pudendo.

89



La sensibilidad propioceptiva miccional no es registrada por el
paciente, en ocasiones la repleccion vesical es percibida al existir
cierta distensioén peritoneal, circunstancia aprovechable para

incrementar la presién abdominal y proceder a la miccion.

En lesiones exclusivas del centro sacro parasimpitico, la
miccién se sigue realizando por prensa abdominal, pero no existe
incontinencia de esfuerzo gracias a la idemnidad del nucleo pudendo
que mantiene contraidos los misculos estriados periuretrales y del

suelo pélvico.

Cuando las neuronas sensitivas permanecen intactas el enfermo
mantiene las sensaciones vesicales normales. E1 deseo miccional
estimula el aumento voluntario de la presién abdominal produciéndose

la miccion.

Estas vejigas suelen presentar una capacidad aumentada con
residuos altos y tendencia a la fibrosis por sobredistencién vesical

crénica.

E1l flujo miccional en todos los casos es bajo y entrecortado

debido al componente abdominal.

Los valores del perfil de presiones uretrerales suelen estar

disminuidos (63).

En la explioracién neurolégica el Gnico dato constante es un
test de agua helada negativo. Si la lesién sacra es completa el
reflejo  bulbocavernoso serd4 negativo, ta sensibilidad en los
dermatomas correspondientes estard ausente y la contraccién voluntaria

del esfinter anal serd hipoténica.
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Sintomdticamente, el paciente presenta un patrén obstructivo
con 1incontinencia por rebosamiento y durante el esfuerzo, dificultad
para el inicio de 1la micciébn, vaciados por prensa abdominal e

incontinencia de strees.
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3.-PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.




La esclerosis miltiple es 1a afeccién orgdnica neuroldgica mas

frecuente en adultos jévenes del hemisferio occidental.

Los sintomas o alteraciones urinarias constituyen una parte,
quizds Tla mayor, del extenso complejo clinico caracteristico de esta

enfermedad.

Desde 1.889, cuando Oppenheimer describié por primera vez 1la
disfuncién vesical en enfermos de esclerosis miltiple, la
sintomatologia miccional derivada de ella ha sido poco atendida debido

a varias razones:

18.- Complejidad de l1a propia enfermedad.
28.- Evolucién invalidante de la misma.

3a.- Falta de conocimientos fisiopatolégicos.
48,- Ausencia de tratamientos especificos.

Desde hace aproximadamente quince afios la aparicién de nuevas
tecnologias y el avance en los conocimientos médicos han conseguido

cambiar radicalmente los conceptos anteriores.

Los enfermos eran estudiados linicamente con anamnesis y examen
fisico realizédndose, en lineas generales, un tratamiento sintoméatico.
Segin Blaivas y col. (94) existia un 70% de pacientes que recibian

tratamiento inapropiado e ineficaz.

En la actualidad la fisiologia miccional es bien conocida, 1los
conocimientos neurolégicos han encontrado explicacién a la mayoria de
las enfermedades degenerativas del sistema nervioso, entre ellas 1la
esclerosis en placas, Yy los urdlogos poseen un gran arsenal de medios

tecnoldgicos-diagnésticos. Todo ello ha logrado comprender el sustrato
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fisiopatol6égico origen de 1las alteraciones miccionales de estos

enfermos.

Es la urodinamica el arma mas eficaz que posee el urélogo para
el estudio miccional de sus pacientes. La realizacién de estudios
urodindmicos descubre los mecanismos involucrados en la génesis de sus
sintomas, pudiendo ser tratados de forma 16gica con una efectividad de
hasta el 83% (94). Segln este mismo autor, la causa primaria del fallo
terapeutico es la falta de correlacién entre sintomas y fisiopatologia

(13).

Otro factor a tener en cuenta es el mejor manejo y la aparicién

de nuevos farmacos reguladores de la funcién vésico-uretral.

E1 hecho que los sintomas vesicales se correlacionen pobremente
con patrones urodindmicos stédndares, hace necesaria la evaluacién
individual de cada paciente; la terapia apropiada dependerd de 1los

resultados de ella.

La wutilizacién de técnicas urodindmicas, por tanto, intenta
conseguir una terapia dirigida a tratar razonablemente cualquier
problema de almacenamiento o vaciado vesical, propio de estos
pacientes, mediante todas 1las alternativas posibles (farmacos,
cateterizaciones intermitentes, etc.) dejando los procederes

quirdrgicos o las sondas permenentes cuando fracasan las anteriores.

Resultados perfectos son dificiles de conseguir, pero 1la
mejoria sintomatoldgica hace que estos pacientes sean mas aceptados
socialmente, ademds de mejorar la actitud y perspectiva de vida frente

a la enfermedad.
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Este trabajo intenta apoyar 1la necesidad de un certero
diagnéstico fisiopatoldgico de las molestias urinarias mediante
estudios urodinadmicos, sin Tlos cuales el tratamiento aplicado se
dirigiria al sintoma solitario mas que a aminorar o solucionar los

desé6rdenes encontrados.

Avanzar en la investigacion de la disfuncién del tracto
urinario inferior es necesario para aclarar las discrepancias

existentes y permitir un tratamiento que tenga mas sentido.
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4.- MATERIAL Y METODOS.




4.1.— MATERIAL Y SISTEMATICA GENERAL.

Se ha realizado un estudio prospectivo con 58 pacientes afectos
de esclerosis miitiple remitidos, en el periodo aproximado de un afio,

a la seccibén de Urodindmica del Hospital Universitario " Virgen del

Rocio procedentes del Servicio de Neurologia del Hospital

Universitario " Virgen Macarena " de Sevilla.

Todos fueron enviados para valorar urodindmicamente su dinamica

miccional.

A cada paciente se le realizé una historia c¢linica general,
examen fisico, recuento analitico completo, nitrégeno ureico,

creatinemia, sedimento y urocultivo.

Los aspectos neurolégicos fueron aportados por el servicio de

donde procedian.

E1 protocolo urodindmico realizado a todos 1los pacientes,
incluidos los asintomaticos, consistié en flujometria,
cistomanometria, instantanea miccional, perfil de presiones uretrales

y electromiografia perineal.

La terapelGtica aplicada estuvo en funci6én de 1los hallazgos
urodindmicos y del estado fisico-neurolégico gque presentaba cada

paciente.

Concluida 1a exploracién urodindmica inicial, a cada paciente
se le confecciond una ficha de recogida de datos. Los resultados del

tratamiento instaurado fueron recogidos con posterioridad.
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Cada ficha se dividié en 10 apartados correspondientes a otros

tantos factores o variables registradas.
1.— Sexo.
2.- Edad del paciente.

3.- Afos de evolucién de la enfermedad neurolégica. Se
dividié posteriormente en 4 subgrupos:
* Hasta 5§ afios.
* De 5 a 10 afios.
* De 10 a 15 afios.

¥ M4s de 15 afos.

4.- Tipo evolutivo de la esclerosis en placas:
¥ Brotes.
¥ Progresiva.

% Mixta.

5.- Grados de afectacion neuroldégica : En este apartado
se reflejaron, de forma cuantitativa mediante una escala de 0 a 5, la

intensidad de la afectacion piramidal y/o cerebelosa del paciente.

Los enfermos fueron divididos en dos grupos en base a la
cuantificacién de sus lesiones piramidales y/o cerebelosas. En el
grupo I, denominado de Grado I, se encuadraban aquellos pacientes
cuyas lesiones piramidales y cerebelosas, consideradas globalmente,
presentaban un valor 1gual o inferior a 2. En el Grado II, 1Jla

intensidad de las lesiones era mayor de 2 puntos.
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6.— Clinica miccional: Siguiendo a Blaivas (13), 1la
sintomatologia miccional de los pacientes se dividié en tres
categorias o tipos de sintomas:

* Sintomas irritativos.
* Sintomas obstructivos.

* Sintomas mixtos.

La principal caracteristica de las molestias irritativas fue el
pobre control miccional en forma de polaquiuria, urgencia miccional,

nicturia, disuria o incontinencia irritativa o de strees.

Las molestias obstructivas incluyen miccién entrecortada,
dificultad en su inicio, descenso del calibre y fuerza del chorro

miccional, retencién urinaria y goteo miccional tras el vaciado.

Los pacientes con clinica miccional mixta presentaban una

combinacién de las anteriores.

Tambien existid un grupo para pacientes asintoméaticos.

7.- Tipos de detrusor: La respuasta de la musculatura
vesical al 1lenado cistomanométrico clasificé a 1los detrusores en

normales, hiperrefléxicos e hiporrefléxicos.

8.- Comportamiento esfinteriano: Mediante perfil de
presiones uretrales vy electromiografia perineal se encontraron tres
tipos de esfinteres:

* Normales.
* Hiperténicos.

* Disinérgicos.
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9.~ Tratamiento primario aplicado:
¥ Colinérgicos.
¥ Anticolinérgicos.
% Alfa bloqueantes.
* Esfinterotomia endoscépica.
* Sonda uretral permenente.

¥ Sin tratamiento aplicado.

10.~ Resultados al tratamiento:
* Bueno: cuando desaparecieron las molestias.
* Regular: mejoraron algunos sintomas.
x Malo: cuando no respondieron o presentaban

intolerancia al tratamiento aplicado.

4.2.- DESCRIPCION DE LOS APARATOS UTILIZADOS.

- Cistomanémetro Uro]ab 1154 con cuatro capsulas de presién de

agua y una cépsula de presién para cistomanometria con gas.
~ Perfilémetro con bomba de infusién y un tractor de catéter.
- Un flujometro.
- Un electromiégrafo.

Ultimamente se viene utilizando un sistema URO-GYN con sensores

de microchip.
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4.3.—- TECNICA Y FUNDAMENTOS DEL ESTUDIO URODINAMICO.

Para realizar una exploracion urodindmica correcta es
importante siempre utilizar la misma metodologia, pues dependiendo del

método utilizado asi serdn los resultados obtenidos.

La primera recomendacién que hicimos a 1los pacientes con
aceptable control miccional fue que debian acudir al gabinete de
urodindmica sin haber orinado varias horas antes. Los portadores de

sonda uretral, la retirarian la noche anterior al estudio.

4.3.1.- FLUJOMETRIA.

Las pruebas urodinadmicas se iniciaron con el estudio del flujo
miccional o flujometria. Para ello, esperamos a que el paciente
tuviera verdaderos deseos de orinar e incluso le dimos uno o dos vasos
de agua para estimular la diuresis. Una vez dispuesto 1le haciamos
orinar en el flujémetro, finalizando esta prueba con la medicion del

residuo postmiccional.

Mediante la flujometria valoramos el volumen de fluido que pasa
por la uretra en la unidad de tiempo, expresado en mililitros por
segundo. Los fundamentos y finalidades de su realizaci6én se comentaron
en la seccién urodindmica de la parte introductoria del presente

trabajo.

En nuestra unidad de trabajo utilizamos un uroflujémetro basado
en la medicién de los incrementos de peso por unidad de tiempo.

Los incrementos de peso de la orina recogida es transformada en seiial
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eléctrica mediante un transductor, que instantaneamente la emite hacia
un médulo lector del flujo que analiza lor incrementos por unidad de

tiempo, transcribiéndolo a la grafica.

Teniendo en cuenta que muchos de los enfermos estudiados, bien
por 1imposibilidad fisica o por inadaptaci6én al ambiente en que se
encontraban, no eran capaces de realizar una miccién espontanea, 1los
resultados obtenidos fueron escasos y a veces artefactados. Ello nos
obligé a abandonar esta parte del estudio urodinédmico, evitando con

ello conclusiones poco fiables.

4.3.2.- CISTOMANOMETRIA.

Siguiendo Tla sistemidtica del estudio urodindmico realizado en
nuestro servicio, la siguiente exploracién correspondié a la

cistomanometria.

Antes de hgger ninguna manipulacién, informamos al paciente del
procedimieﬁto dﬁé vamos a seguir. Mientras estamos 1lenando su vejiga
con agua a través de un cateter, nos debe informar cuando aparezca la
primera sensacién de 1lenado vesical, el primer deseo de vaciar,
cuando la sensacidn sea desesperada o no pueda tolerar 1la infusién.
Asimismo no debe inhibir la miccién cuando sienta la necesidad normal

de vaciado.

E1 paciente debe estar relajado, no debe moverse ni hablar
durante 1la exploracién; todo ello intenta evitar 1la aparicién de

artefactos en la gréfica obtenida.
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Después de medir el residuo postmiccional, tras la flujometria,
y estando la vejiga vacia, colocamos al paciente en dectubito supino.
Se introduce retrégradamente en vejiga un cateter-sonda de 10 Ch.,
através del cual se inicia el 1lenado vesical con agua esteril, a un
flujo constante, con la ayuda de una bomba de 1infusién; el débito

predeterminado oscila entre 30 y 50 ml/min.

Durante la primera parte de 1a prueba se estudia
fundamentalmente la fase de 1lenado vesical, registrando las
variaciones de presién intravesical respecto al volumen infundido. Un
sistema de transductor-amplificacién convierte el fenémeno mecédnico de
presién en seflal eléctrica andloga, 1la cual se registra en un

poligrafo en forma de grafica de presion/voiumen.

En la fase de 1lenado nuestro principal objetivo fue comprobar
la actividad detrusoriana al incremento de volumen. Se catalogé como
normal aquel detrusor sin actividad contractil involuntaria duraﬁte la
fase de 1lenado; se tradujo en una curva de presion/volumen con
presiones intravesicales normales, casi constantes, hasta cerca de la
maxima capacidad vesical gracias a la adaptabilidad, compliance o tono

vesical.

La existencia de actividad contractil involuntaria, aque el
paciente no puede inhibir, cuando ello se le ordena, durante el
1lenado cistomanométrico caracterizé a los detrusores o vejigas
inestables o hiperrefléxicas (68,69). E1 incremento de presién
intravesical secundario a contracciones detrusorianas inestables

debieron ser cuidadosamente diferenciadas de 1los producidos por
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aumentos de presién abdominal transmitidos a vejiga.

Esta diferenciacién resultaria facil si hubiesemos registrado
simultaneamente 1la presién abdominal intrarrectal, circunstancia no
concurrente en nuestro caso. Ello obligé a una exhaustiva observacion
clinica durante la exploracién para detectar cualquier incremento de
presién  intravesical secundaria a presién intraabdominal por
movimiento, tos, espasmos, fonacién, etc., anotdndose todo sobre la

gréfica en ejecucién.

En condiciones fisiolégicas, completada la capacidad vesical se
produce activacién de las contracciones detrusorianas necesarias para
el vaciamiento vesical. La disminuci6n o ausencia de contracciones
detrusorianas a altos volimenes de 1lenado, caracterizé a las vejigas

hipoactivas,hiporrefléxicas o arrefléxicas.

Hay un porcentaje elevado de enfermos normales, 40% de mujeres
y 95% de hombres, que por inhibicién psiquica no presentan
contracciones detrusorianas durante la realizacién de | la
cistomanometria (93,94); por ello, antes de pensar que estamos ante un
detrusor arrefléxico, alcanzados los 300 ml. de infusién, instamos al
paciente para que realice una miccién voluntaria o  intentamos
desencadenarla mediante maniobras que incrementen la presion abdominal
o0 aconsejandole que se relaje para romper el bloqueo psiquico a que

pudiera estar sometido. Todo ello queda anotado en la grafica.

Finalmente, durante la cistomanometria, estudiamos la capacidad
del enfermo para interrumpir voluntariamente la miccién comprobando
con ello la idemnidad o no de las vias neurol6gicas implicadas en este

acto, principalmente la cértico-espinal y el loop IV (51,61). La orden
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de 1inhibicién la realizamos ante cualquier evidencia de contraccién
detrusoriana, tanto durante la fase de l1lenado como en 1la fase

miccional.

4.3.3.- ELECTROMIOGRAFIA PERINEAL.

La necesidad de conocer la coordinaci6n entre 1la actividad
detrusoriana y esfinteriana justificé la realizacién simultanea de

cistomanometria y electromiografia esfinteriana.

Gracias al paralelismo existente entre las actividades
bioeléctricas generadas por los esfinteres estriado periuretral vy
anal, ademds de compartir la misma inervacién por ramas terminales
pudendas (83,84), en nuestros enfermos se realizé la electromiografia
mediante agujas-electrodos 1insertadas percutaneamente en las fibras

del esfinter anal externo.

Las bases fisioldégicas de 1los estudios electromiograficos

fueron brevemente expuestos en la introduccién de esta tesis doctoral.

En condiciones fisioldégicas, 1la fase miccional coincide con un
cese de actividad del esfinter periuretral, traduciendose en un

silencio electromiografico.

Como esfinteres disinérgicos se clasificaron aquellos que
durante 1la fase miccional (incremento de la presién intravesical) no
presentaban el habitual silencio electromiogrdfico sino una
contraccién involuntaria, pero con comportamiento normal antes (sin
actividad bioeléctrica con vejiga vacia) y durante el 1lenado vesical

(aumento de su actividad electromiogréfica).
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La otra anomalia esfinteriana registrada en nuestros pacientes
fue el 1lamado por Blaivas (92) "esfinter no relajado” o esfinter
hiperténico. Como su nombre indica, se trata de un esfinter
permanentemente contraido de forma involuntaria, que traduce una
actividad electromiografica incrementada en ambas fases miccionales

incluso cuando la vejiga permanece vacia.

4.3.4.~- PERFIL DE PRESION URETRAL.

Normalmente, al estudio cistomanométrico le continua el del

perfil uretral.

En nuestra unidad tenemos el equipo UROLAB que dispone de una
bomba de infusién a flujo constante, montada en paralelo con un

sistema de traccién a velocidad tambien constante.

E1 fluido de infusion es agua destilada a 6,5 ml./minuto y 1la

velocidad de traccién de la sonda es 0,5 mm./minuto.

Utitlizamos un cateter uretral 8-10 Fr., con uno o varios
orificios laterales en el mismo plano v a unos 5 cm. de su extremo

distal; extremo distal qué cerramos.

En los nuevos equipos URO-GYN, 1a sonda-cateter sustituye Jlos
orificios anteriores por unidades de microships como elementos
receptores de los cambios de presién uretral, no necesitando 1{fquido

de perfusién alguno.
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Tras montar todo el aparataje de infusion, antes de introducir
el cateter en uretra, se regula la aguja inscriptora, para lo cual
colocamos los orificios 1laterales del cateter a 1la altura de la

sinfisis pGbica, considerando la presi6én obtenida como cero.

E1 cateter es introducido por el extremo de la uretra hasta que
los orificios laterales quedan dentro de 1a vejiga, 1la cual esté
vacia. E1l extremo proximal del cateter , por el que estamos
introduciendo el 1liquido de infusién, va unido a un sistema de

registro de presiones.

Como se comentd anteriormente, el cateter es extraido
lentamente de 1la uretra obteniéndose un registro continuo de las
presiones de los distintos puntos de la uretra. En definitiva, nos
permite una valoracién cuantitativa y localizacién anatémica de 1los
puntos de mayor resistencia uretral. La exploracién finaliza cuando se

hace aparente el goteo de liguido infundido por meato uretral externo.

E1 mecanismo uretral de cierre obtenido en nuestros enfermos fué

de dos tipos: normal e hiperactivo.

E1 normal se caracteriza por un cierre efectivo durante la fase
de 1lenado vesical, 1incluso en presencia de un aumento de 1a presién

abdominal pero vencido por una hiperactividad del detrusor.

Durante la miccién, la presién decrece y permite el flujo

urinario.

El mecanismo normal de cierre es capaz de interrumpir

voluntariamente la miccién.
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E1 mecanismo de cierre uretral hiperactivo se caracteriza por
una contraccién 1involuntaria durante la contraccién de detrusor
(disinergia vésico-esfinteriana) o fallo en su relajacién durante la

miccion (hipertonia esfinteriana).

En ambos casos, 1la hiperactividad uretral se 1localizé, por
electromiografia o perfil uretral de presiones, a nivel del esfinter

estriado periuretral.

No se encontré en nuestro estudio ninglin caso de cierre uretral
incompetente que condicionase escapes de la orina por esfuerzos o por

contracciones indeseable del detrusor.

4.4.~ CALCULO ESTADISTICO.

Se ha aplicado el paquete estadistico “Microsta” en un

ordenador Inves PC.

En casos de proporciones hemos utilizado el test del Chi-

cuadrado.

Las graficas del presente trabajo, asf como las pertenecientes
a la lectura del mismo se realizaron aplicando el programa “Harvard

Graphic”.
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5.-RESULTADOS




5.1.- PREAMBULO.

La descripcion de resultados obtenidos se recogen en cuatro
apartados: en el primero se exponen los principales datos de 1la
enfermedad neurolégica, siguiendo con un estudio pormenorizado de la
clinica miccional aquejada por los pacientes, enumeracién de las
caracteristicas urodindmicas encontradas y finalmente se analiza el

resultado del tratamiento utilizado.

La muestra estudiada incluyen 30 hombres y 28 mujeres de edades

comprendidas entre 22 y 70 afios con una media de 43 (figura nQ 24)

5.2.~ ASPECTOS NEUROLOGICOS.

La historia de la enfermedad neurolégica abarc6é desde 2 meses a

36 anos, con una media de 8 afos.

Por grupos, el 51,7% de enfermos padecian la enfermedad al
menos durante 5 afos; si se amplia el intervalo a 10 afos, el

porcentaje respecto al total, fue del 72,4% (tabla n2 5).

TABLA NO §
ESCLEROSIS MULTIPLE - DURACION DE LA ENFERMEDAD
* Hasta 5 afloSeeceveecrennnnne 30 (51,72%)
* Do 6 a 10 afioS.eeueeeanannes 12 (20,68%)
* De 11 a 15 afios...... Ceeees 5 (8,6%)

¥ Mis de 15 8f0S..veecenneenes 11 (18,96%)
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Al estudiar los grados de afectacién de los enfermos se

encontraron los siguientes resultados (figura n2 25):

Grado I: 20 pacientes (34,5%). Estos enfermos presentaban
una cuantificacién de lesiones piramidales y/o cerebelosas igual o

inferior a 2.

Grado II: 38 pacientes (65,5%) en los que dichas lesiones

se cuantificaron con mas de 3 puntos.

Topograficamente, la lesién de haces corticoespinales fue
superior a la cerebelosa con el 44,8% de enfermos. La afeccidn
cerebelosa dominé en 20 de ellos (34,5%); el resto de enfermos, 20,7%,
presentaron el mismo grado de lesi6én en ambas estructuras nerviosas

(figura nQ 26).

E1 55,19% de enfermos presentaron clinica neurolégica por
brotes: las otras dos formas clinicas presentaron unos porcentajes mas
parecidos entre si: 24,13% para las progresivas y 20,68% para la
evolucién mixta.

Las formas mixtas y progresivas presentaron mayoritariamente

lesiones neurolégicas grado II (tabla nQ 6).

TABLA NC 6
ESCLEROSIS MULTIPLE - GRADOS DE AFECTACION NEUROLOGICA
Grado I Grado II
Brotes 15 (46,9%) 17 (53,1%)
Progresiva 1 (7,1%) 13 (92,9%)
Mixta 4 (33,3%) 8 (66,6%)
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Al correlacionar la forma evolutiva de la esclerosis maltiple
con el grado de afectacién neurolégica de nuestros enfermos, se

encontraron diferencias significativas entre ambos (p< 0,05).
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5.3.— CLINICA MICCIONAL.

En nuestro estudio, 53 de 1los 58 pacientes presentaron

sintomatologia miccional (91,3%); 5 fueron asintomaticos (8,7%).

Clinicamente, 27 pacientes (47,5%) aquejaban sintomas
irritativos o pobre control miccional (urgencia miccional, frecuencia
urinaria, incontinencia de urgencia...), 12 (20,7%) referian molestias
etiquetadas como obstructivas (duda, vacilacién, disminucién del
chorro miccional, goteo postevacuacién...) y 14 (24,1%) presentaron

ambos (irritativos y obstructivos) (figura nQ 27).

Las molestias irritativas aparecieron en el 50,9% del total de

enfermos sintomdticos.

La edad media para los pacientes sintomaticos fue
significativamente mas alta que para los asintomdticos (44 frente a 40
anos). Asimismo, 1la duracién media de la esclerosis miltiple fue muy

superior en pacientes con sintomas urinarios (8 frente a 3 afios).

En relacién al sexo las molestias irritativas fueron las mas
frecuentes en ambos. El1 dato mas significativo es 1la relacién de
asintomdticos cuatro veces mayor en mujeres que en hombres (figura

ne 28).

Los resultados obtenidos al confrontar la clinica miccional de
los enfermos con los aflos de evolucidén de su enfermedad primaria se
esquematizan en la figura nQ 29, mientras que sus valores absolutos se

reflejan en la tabla nQ 7.
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TABLA NQ 7
EVOLUCION DE LA ESCLEROSIS MULTIPLE-CLINICA MICCIONAL

Irritativa Obstructiva Mixta Sin clinica
Hasta 5 afos 10(33,3%) 7(23,3%) 8(26,7%) 5(16,6%)
6 a 10 afios 10(83,3%) 1( 8,3%) 1( 8,3%) 0
11 a 15 afos 2(40 %) 1(20 %) 2(40 %) 0
Mas de 15 afos  5(45,4%) 3(27,3%) 3(27,3%) 0

Excepto en pacientes con 11 a 15 afios de enfermedad, en quienes
las molestias irritativas y mixtas presentaron los mismos porcentajes,
la c¢linica drritativa fue la mas frecuente en todos los grupos,

sobretodo en aquellos con 6 a 10 aflos de evolucion (83,3%).

Todos 1los asintomdticos pertenecian al grupo de pacientes con

menor tiempo de enfermedad.

Estadisticamente, al correlacionar la duracién de la enfermedad
primaria con los sintomas aquejados por nuestros pacientes no

encontramos diferencias significativas entre ambos (p>0,05).

Al confrontar el tipo de esclerosis miltiple con la
sintomatologia miccional de los enfermos, destacé el predominio de
molestias irritativas en la mitad de pacientes con evolucién
neuroldgica por brotes vy progresiva. En las esclerosis maltiples
mixtas fueron los trastornos miccionales irritativos y mixtos los mas

destacados con el 33,3% cada uno. E1 mayor porcentaje de asintomdticos
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se presenté en pacientes con enfermedad neurolégica mixta (16,6%)
seguidos por los de evolucién por brotes (9,3%); todos los pacientes

con clinica progresiva aquejaron trastornos miccionales (tabla n2 8).

TABLA NQ 8
FORMAS CLINICAS DE ESCLEROSIS MULTIPLE-SINTOMATOLOGIA MICCIONAL

Irritativa Obstructiva Mixta Asintométicos

Brotes 16(50%) 6(18,8%) 7(21,8%) 3(9,3%)
Progresiva 7(50%) 4(28,6%) 3(21,4%) 0
Mixta 4(33,3%) 2(16,6%) 4(33,3%) 2(16,7%)

No encontramos diferencias significativas entre las formas
evolutivas de la esclerosis en placas y la sintomatologia miccional de

los enfermos estudiados (p>0,05).

E1 andlisis de la clinica miccional en relacién a la afeccion
neurolégica piramidal y/o cerebelosa es ilustrado en la tabla n@ 9.
En ella se aprecia que 6 de los 12 enfermos con problemas obstructivos
presentaron mayor grado de afectacién cerebelosa que piramidal, en
cambio los mayores porcentajes de enfermos con sintomatologia mixta e
irritativa eran portadores de lesiones neurolégicas predominantemente

piramidales.

En la muestra estudiada, 1los 5 enfermos asintomiticos se
correlacionaron con grados similares de lesién cerebelosa y piramidal
en un 40% de casos; idéntico porcentaje de enfermos presentaban mayor
afeccién cerebelosa, mientras que la lesién predominantemente
cérticoespinal se presenté en un Gnico paciente asintomatico (figura

nQ 30).
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TABLA NQ 9
LESION NEUROLOGICA DOMINANTE - CLINICA MICCIONAL

Piramidal Cerebelosa Similar

Irritativa 13(48, 1%) 9(33,3%) 5(18,5%)
Obstructiva 4(33,3%) 6(50%) 2( 7,4%)
Mixta 8(57,1%) 3(21,4%) 3(21,4%)
Sin clinica 1(20%) 2(40%) 2(40%)

A pesar de los resultados obtenidos, no es posible asegurar una
clara relacién entre la presencia de un determinada lesién neurolégica

vy los trastornos miccionales de nuestros pacientes (p>0,05).

Cuando 1la clinica urinaria se comparé con los grados I y II de
afectacién neurolégica (figura nQ 31) , encontramos molestias
irritativas en mas de la mitad de enfermos pertenecientes al grﬁdo II
(52,6%); la clinica mixta, con el 26,3%, fue 1la siguiente. En
pacientes con menor afeccion neuroldégica (grado I) se presentaron
porcentajes mas equilibrados dominando, igualmente, la sintomatologfa

irritativa sobre la obstructiva y mixta.

E1 porcentaje de asintomadticos en afecciones de grado I fue
ocho veces superior al encontrado cuando las lesiones fueron

catalogadas como de grado II (tabla nQ 10).
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TABLA NQ 10
GRADOS DE AFECTACION NEUROLOGICA - CLINICA MICCIONAL

Grado I(20) Grado II(38)
Irritativa 7(35%) 20(52,6%)
Obstructiva 5(25%) 7(18,4%)
Mixta 4(20%) 10(26,3%)
Sin clinica 4(20%) 1( 2,6%)

A] aplicar la prueba del Chi-cuadrado en esta distribucién, 1la
clinica miccional no se corrrelacioné estadisticamente con el grado de
afectaci6én neurolégica, aunque existié cierta tendencia a la misma

(p>0,05).
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5.4.-ESTUDIOS URODINAMICOS.

Una vez completado el estudio urodindmico encontramos 6
pacientes con registros normales (10,3%) de los cuales 3 fueron
asintomdticos, 2 presentaban clinica miccional mixta y 1 aquejaba

molestias obstructivas.

E1 48% de 1los estudios urodindmicos anormales asociaban
defectos detrusorianos y esfinterianos; 1la cistomanometria patolégica
fue el Unico hallazgo urodinamico en 20 enfermos (38,5%) mientras que
alteraciones esfinterianas aisladas aparecieron en 7 estudios (13,5%)

(figura n2 32).

La mitad de detrusores hiperrefléxicos asociaron hipertonia
esfinteriana, 7 (23,3%) se acompafaron de disinergia vésico-

esfinteriana y los restantes 26,7% presentaban esfinteres normales.

Respecto a las vejigas hiporrefléxicas, mayoritariamente,
asociaron esfinteres normales (73,4%). E1 26,6% restante se
repartieron equitativamente entre hipertonias y disinergias vésico-

esfinterianas.
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5.4.1,- COMPORTAMIENTO VESICAL.

Mediante cistomanometria de 1lenado se valord el comportamiento

detrusoriano. Encontramos detrusores patolégicos en 45 enfermos

(77,6%) y 13 (22,4%) presentaban cistogramas normales (tabla n2 11).

TABLA NQ 11
TIPOS DE DETRUSORES
Hiperrefl1éxiCoS...vveeuuaenn. 30 (51,7%)
HiporrefléxicoS.......cvevnven 15 (25,9%)
Normales..... ceenaes Creaacaes 13 (22,4%)

Los tipos de detrusores encontrados se reflejan en

ng 33).

la figura

E1 comportamiento hiperrefléxico duplicé al hiporrefléxico.

En relacién al total de enfermos estudiados la hiperreflexia

fue el hallazgo mas comunmente encontrado (51,7%), seguidos de las

curvas hiporrefléxicas con el 25,9%.

Al confrontar los hallazgos cistomanométricos con
de la esclerosis miltiple (figura nQ 34), los
hiperrefléxicos dominaron en todos los grupos excepto en
por pacientes con 11 a 15 afios de enfermedad, donde

hiporrefiéxicas, con el 60%, fueron las mas frecuentes.
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En lineas generales se encontré un incremento progresivo de
curvas hiperrefléxicas en relacién a los afios de enfermedad: 40% en
los enfermos de hasta 5 afios de evolucién y 72,7% en los de mas de 15
afios. Las cistomanometrias normales fueron menos frecuentes a medida

que se incrementaban los afios de enfermedad (tabla n2 12).

TABLA NQ 12
EVOLUCION DE ESCLEROSIS MULTIPLE - TIPOS DE DETRUSOR

Hiperrefléxico Hiporrefléxico Normal

Hasta 5 afios 12 (40%) 8 (26,6%) 10(33,3%)
6 a 10 afios 8 (66,6%) 2 (16,6%) 2(16,6%)
11 a 15 afios 2 (40%) 3 (60%) 0

Méds de 15 afos 8 (72,7%) 2 (18,2%) 1 (9%)

En nuestra muestra no se encontré una relacién estadisticamente
significativa entre los afios de enfermedad neuroldégica y el

comportamiento detrusor encontrado (p>0,05).

E1 comportamiento detrusoriano respecto a la evolucién clinica
de 1la enfermedad neurolégica (tabla n2 13) revelé el predominio de
hiperreflexia en 19 de los 32 pacientes diagnosticados de esclerosis
miltiple por brotes (59,4%), asi como en el 50% de las progresivas.
Asimismo un porcentaje importante de enfermos con evolucién progresiva

presentaron curvas hiporrefléxicas (42,8%).
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En las formas mixtas la mitad de enfermos registraron
cistogramas normales, cifra muy superior a los existentes en los otros
grupos. El resto se distribuyeron entre  hiperreflexias e

hiporreflexias con el 33,3% y el 16,7%, respectivamente.

TABLA N2 13
FORMAS CLINICAS DE ESCLEROSIS MULTIPLE - TIPOS DE DETRUSOR

Hiperreflexia Hiporreflexia Normal

Brotes 19(59,4%) T7(21,9%) 6(18,7%)
Progresivas 7 (50%) 6(42,8%) 1 (7,2%)
Mixtas 4(33,3%) 2(16,7%) 6 (50%)

E1 andlisis estadistico aplicado a la distribucién anterior
reveld una cierta 1interrelacién entre 1los factores confrontados

(p=0,06).

La confrontacién de los hallazgos cistomanométricos con 1la
afectacién piramidal y/o cerebelosa en cada paciente (tabla nQ14)
revelé el predominio de detrusores inestables en todos 1los grupos
lesionales, en especial en pacientes con afectacion piramidal. Los
registros normales e hiporrefléxicos presentaron unos porcentajes
parecidos, excepto en lesiones piramidales donde 1los detrusores
normales fueron ligeramente inferiores a los existentes en las otras

dos series (figura nQ 35).
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TABLA NQ 14
LESION NEUROLOGICA DOMINANTE - TIPOS DE DETRUSOR

Hiperrefiéxico Hiporrefléxico Normal

Piramidal 14(53,8%) 7(26,9%) 5(19,3%)
Cerebelosa 10(50 %) 5(26 %) 5(26 %)
Mixta 6(50 %) 3(25 %) 3(25 %)

La significacién estadistica entre lesion neurolégica principal

y detrusor registrado fué practicamente nula entre nuestros enfermos

(p>0,05).

La relacién existente entre los tipos de detrusores y el grado
de afectacion neurolégica del paciente se muestra en la tabla nQ 15.
En ella se puede apreciar que los detrusores patolégicos pertenecieron
mayoritariamente a pacientes con afeccién neurolégica grado II, 66,6%
para los hiperrefliéxicos y 80% para hiporrefléxicos. Los cistogramas
normales se repartieron equitativamente entre ambos grados lesionales

con un ligero predominio del grado I (53,8%). Figura nQ 36.

TABLA NQ 15
GRADOS DE AFECTACION NEUROLOGICA - TIPOS DE DETRUSOR
Grado I Grado II
Hiperrefléxicos 10 (33,3%) 20 (66,6%)
Hiporrefiéxicos 3 (20%) 12 (80%)
Normaies 7 (53,8%) 6 (46,2%)
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La aplicacion del Chi-cuadrado no relacion6 1la afectacién
neurolégica de los enfermos con el comportamiento de sus detrusores

(p>0,05).

Se estudio asimismo 1la posible interaccién entre sintomas
miccionales y hallazgos cistométricos (figura nQ 37). E1 T70% de
detrusores hiperrefliéxicos coincidieron con sintomas irritativos
puros; dos Unicos pacientes aquejaron molestias obstructivas y clinica
miccional mixta en 6 enfermos. Los detrusores hiporrefléxicos
presentaron un predominio de clinica obstructiva (46,7%) repartiéndose
el resto entre sintomas mixtos, con el 26,7%, e irritativos con el

20%. Tabla nQ 16.

TABLA NC 16
TIPOS DE DETRUSORES - CLINICA MICCIONAL

Irritativa Obstructiva Mixta Sin Clinica

Hiperrefléxico 21(70%) 2( 6,7%) 6(20%) 1( 3,3%)
Hiporrefléxico 3(20%) 7(46,7%) 4(26,7%) 1( 6,6%)
Normales 3(23%) 3(23%) 4(30,8%) 3(23,2%)

La relacién entre clinica miccional y tipos de detrusores
encontrada entre nuestros enfermos fué claramente demostrada al

aplicar el test del Chi-cuadrado a los datos anteriores (p<0,03).
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Para valorar la influencia de las anomalias detrusorianas sobre
los sintomas miccionales, excluimos aquellos pacientes con algin otro
defecto urodindmico. Entre las 8 hiperreflexias puras existentes, 1la
sintomatologia irritativa siguié dominando con el 75%, no apareciendo
molestias catalogadas como obstructivas. Los cistogramas
hiporrefléxicos, en nimero de 12, presentaron una sintomatologia mas
variada: las obstructivas, con el 41,7%, y las mixtas, con el 33%,
fueron las mas frecuentes. Dos enfermos aquejaron molestias

irritativas. Un unico paciente en cada grupo fue asintomético.
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5.4.2.- COMPORTAMIENTO ESFINTERIANO.

La valoraci6n del comportamiento esfinteriano 1lo realizamos
mediante el perfil de presiones uretrales (U.P.P) y el electromiograma

del esfinter estriado periuretral.

Se registraron 26 esfinteres normales (44,8%); los 32 restantes
se distribuyeron en 12 disinérgicos (20,7%) y 20 hiperténicos (34,5%).

No se presentd otros tipos de esfinteres patoldgicos.

Los esfinteres hiperténicos representaron el 62,5% de los

desérdenes esfinterianos.

Los resultados anteriores se detallan y esqguematizan en la

tabla n@ 17 y figura nQ 38.

— TABLA No 17
COMPORTAMIENTO ESFINTERIANO
Normales...... cheeesesans ...26 (44,8%)
Patol16gicoS. . vceeennvenns .e:32 (55,2%)

*Disinérgicos..12 (37,5%)

*Hiperténicos..20 (62,5%)
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La duracién de la enfermedad neurolégica se correlaciond con un

menor porcentaje de disfunciones esfinterianas (tabla nQ 18).

TABLA NQ 18
DURACION DE LA ENFERMEDAD - COMPORTAMIENTO ESFINTERIANO

Disinérgico Hiperténico Normal

Hasta 5 afios 4(13,3%) 12(40 %) 14(46,7%)
6 a 10 afios 4(33,4%) 5(41,6%) 3(25 %)
11 a 15 afos 1(20 %) 1(20 %) 3(60 %)
Mas de 15 afios 3(27,3%) 2(18,2%) 6(54,5%)

Los problemas esfinterianos fueron mas frecuentes en pacientes

de hasta 10 afos de enfermedad (25 de los 32 existentes).

Por grupos, los mayores porcentajes correspondieron a enfermos
con 6-10 afos de evolucion (75%), en los que dominaban‘ el
comportamiento hiperténico sobre el disinérgico. Contrariamente,
cuando 1a duracién fue superior a 10 afios, los disinérgicos fueron

algo mas frecuentes que los hiperténicos (figura nQ 39).

No podemos obtener datos concluyentes de la confrontacién entre
la duracién de la enfermedad primaria y el comportamiento esfinteriano

de nuestros pacientes (p>0,05).
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Mas de la mitad de esclerosis maitiple por brotes y progresivas

presentaron estudios esfinterianos patolégicos (tabla nQ 19).

TABLA NC 19
TIPOS DE ESFINTERES - EVOLUCION DE LA ESCLEROSIS MULTIPLE

Normales Disinérgicos Hiperténicos

Brotes 13(40,6%) 6(18,8%) 13(40,6%)
Progresivas 5(35,7%) 5(35,7%) 4(28,6%)
Mixtas 8(66,7%) 1( 8,3%) 3(256 %)

En la evolucién por brotes, el porcentaje de esfinteres
hiperténicos duplicé a los disinérgicos, en cambio éstas dominaron en
las formas progresivas. Ocho de 1los 12 pacientes con evolucién

neurolégica mixta (66,7%) presentaron esfinteres normales.

Estadisticamente no se encontraron diferencias significativas
entre la evolucién clinica de la esclerosis miltiple y el estado

esfinteriano de nuestros pacientes (p>0,05).

La correlacién entre el grado de afeccién neurolégica y el
comportamiento esfinteriano (tabla nQ 20) revelé un predominio de
esfinteres patolégicos en enfermos pertenecientes al grado I. La
hipertonia, con el 50%x del total, representé el hallazgo més

frecuente.
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Los enfermos con mayor afectacion neurolégica, grado 1II,

registraron el mismo porcentaje de esfinteres normales y patolégicos.

TABLA NQ 20
GRADOS AFECCION NEUROLOGICA - TIPOS DE ESFINTERES

Normal Disinérgico Hiperténico
Grado I 7(35%) 3(15 %) 10(50 %)

Grado II 19(50%) 9(23,7%) 10(26,3%)

En nuestro estudio no se demostraron diferencias significativas
entre los grados I y II de afectacién neurolégica y los esfinteres

presentados por los pacientes (p>0,05).

Los datos anteriores se esquematizan en 1la figura nQ 40.

Al analizar las influencias del tipo de lesién neurolégica,
cerebelosa y/o piramidal, sobre el estado esfinteriano del paciente
(figura nQ 41) destac6é el predominio de patologia esfinteriana cuando
la afeccion cerebelosa era la dominante (60%), asimismo en lesiones
predominantemente piramidales la patologia esfinteriana fue
ligeramente superior a los estudios normales. En ambos grupos
lesionales, Tlas hipertonias duplicaron a las disinérgias. Cuando 1la
afeccion piramidal vy cerebelosa presentaron la misma magnitud, los
esfinteres de comportamiento normal se igualaron a los patolégicos,

mayoritariamente disenérgicos (tabla ng 21).
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TABLA NQ 21
LESION NEUROLOGICA - COMPORTAMIENTO ESFINTERIANO

Normal Disinérgico Hiperténico

Piramidal 12(46,1%) 4(15,4%) 10(38,5%)
Cerebelosa 8(40 %) 4(20 %) 8(40 %)
Mixta 6(50 %) 4(33,3%) 2(16,7%)

Estadisticamente fué imposible extraer conclusiones
significativas que relacionen l1a existencia de una determinada lesién
neural con el comportamiento esfinteriano de nuestros pacientes

(p>0,05),

Respecto a la clinica miccional presente en los enfermos con
patologia esfinteriana, es 1importante mencionar el hallaz§6 de
sintomatologia en todos ellos (tabla n2 22). Tanto en una como en otra
anormalidad esfinteriana, los sintomas irritativos fueron 1los més
frecuentes, 65% para las hipertonias y 50% para las disinergias.
Mientras que en el comportamiento disinérgico 1la sintomatologia
miccional mixta ocupd el segundo lugar, en los hiperténicos fueron los

problemas obstructivos (figura nQ 42).
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TABLA No 22
COMPORTAMIENTO DE ESFINTERES - CLINICA MICCIONAL

Normal Disinergico Hiperténico

Irritativa 8(30,7%) 6(50 %) 13(65 %)
Obstructiva 6(23 %) 2(16,7%) 4(20 %)
Mixta 7(27 %) 4(33,3%) 3(15 %)
Sin clinica 5(19,3%) 0 0

Aunque no existieron diferencias significativas entre el
comportamiento esfinteriano y la clinica miccional aquejada por los

pacientes, se encontré un tendencia a la misma (p>0,05).
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5.5.— TRATAMIENTO.

De 1los 58 pacientes estudiados se realiz6 tratamiento en 45 de

ellos.

La terapia o fdrmaco empleado se muestra en la figura nQ 43.

Hay que hacer constar que la Gnica esfinterotomia realizada

correspondi® a un paciente anteriormente tratado con alfa bloqueantes.

Los resultados del tratamiento instaurado se reflejan en 1la

tabla no 23.

TABLA NQ 23
RESULTADOS DEL TRATAMIENTO APLICADO
XBUBNO. v vvvevecraannas 23 (51,1%)
¥Regular....coevevesrss 19 (42,2%)
*Malo...uaene cevaeeass 3 ( 6,7%)

Se confronté el grado de afectacién neurolégica de los
pacientes tratados con el resultado obtenido tras el tratamiento

(figura nQ 44).

Destacé un mayor porcentaje de buenos resuitados en enfermos
pertenecientes al grado II, 51,5% frente al 45,5% de pacientes con

afectacioén neuroiégica grado I (tabla no 24),
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TABLA NQ 24
GRADOS DE AFECTACION NEUROLOGICA-RESPUESTA AL TRATAMIENTO

Buena Regular Mala
Grado 1 5(45,5%) 5(45,5%) 1(9 %)
Grado II 17(51,5%) 14(42,4%) 2(6,9%)

En la muestra estudiada no se demostraron diferencias
significativas entre los grados de afectacion neural y la respuesta al

tratamiento de los problemas miccionales (p>0,05).

No existid correlacidn entre la duracién de 1a esclerosis

maitiple y la respuesta al tratamiento instaurado.

Los mejores resultados terapeGticos se encontraron en
esclerosis maltiple mixtas. En el 85,7% de estos enfermos desapareci6
la sintomatologia miccional, mientras que el resto experimenté Alguna
mejoria. Tanto en las formas mixtas como en las progresivas, no se
registraron malos resultados terapelticos. La peor respuesta

correspondidé a la evolucién por brotes (tabla n2 25).

TABLA NQ 25
TIPOS DE ESCLEROSIS MULTIPLE-RESPUESTA TERAPEUTICA
Buena Regular Mala
Brotes 9(37,5%) 12(50 %) 3(12,5%)
Progresiva 8(61,5%) 5(38,5%) O

Mixta 6(85,7%) 1(14,3%) O
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Estadisticamente 1la relacién entre clinica evolutiva de la
enfermedad primaria y la respuesta miccional al tratamiento aplicado

no fué encontrada (p»>0,05).
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6.— DISCUSION.




En nuestro estudio, la edad media y distribucién por sexos de
los enfermos, asi como la duracién y forma de presentacién clinica de
la enfermedad neuroldgica, fueron similares a las referidas en

bibliografias consultadas (13,88,94,97).

6.1.- SINTOMATOLOGIA MICCIONAL.

La esclerosis militiple produce, frecuentemente, alteraciones
del sistema urinario, 1intestinal y/o sexual,en ocasiones desde el
inicio de 1la enfermedad o a 1o largo de su evolucién (98). Los
pacientes suelen acudir al urélogo por retencién urinaria, frecuencia,
incontinencia, recurrencias de infecciones urinarias o combinacién de
ellos (99). De una forma simplista, Blaivas clasific6é las disfunciones
miccionales de estos enfermos en irritativas, obstructivas o mixtas,
las cuales se deben, en lineas generales, a alteraciones en las fases

de almacenamiento, vaciamiento o de ambas respectivamente (13).

La sintomatologia miccional, al ser una causa significat1§a de
morbilidad en los pacientes afectos de esclerosis en placas, ha sido
documentada en mOltiples publicaciones. La incidencia de molestias
miccionales encontradas por nosotros, 91,3%, es parecida a la resefiada
por Beneton, C. (98) y McGuire, E. (100), en cambio, los porcentajes
mas frecuentemente publicados son inferiores oscilando entre el 50 vy
80% (101,102,103). La alta incidencia de alteraciones miccionales en
nuestra casuistica se debidé posiblemente a que la mayoria de enfermos

fueron remitidos cuando aquellas ya estaban presentes.
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Coincidiendo con los datos publicados por Awad, S. y col. (88)
la duracion de la esclerosis miltiple y la edad media de los enfermos
estudiados eran superiores en aquellos con sintomas urolégicos. Miller
y col. (104) revisaron 297 pacientes con probable esclerosis en
placas, no encontrando la relacién anterior al afirmar que tanto los
sintomas miccionales como su severidad no se relacionan con la
duracién de la enfermedad neurolégica. En términos parecidos, Wheeler
y col. (102) casi dos décadas después, coincidian con los autores
anteriores cuando refirieron que los sintomas urolégicos aparecidos en
estos enfermos rara vez cambian una vez que la lesién neuroldgica se
ha producido, en contraste con 1la evolucién por brotes de 1la
esclerosis en placas que afectan a zonas distintas del sistema

nervioso central.

Existen discrepancias a esta aseveracién, concretamente McGuire
y Savastano (100) estudiando a 46 enfermos diagnosticados de
esclerosis maGltiple con molestias miccionales, encontraronr un
paralelismo entre los sintomas urolégicos y el tiempo de evolucién y/o

progresién de la enfermedad primaria.

En nuestro estudio no se hizo un seguimiento posterior de 1los
enfermos, razén por la que no es posible comprobar los hallazgos de
Wheeler y col.. Lo mas destacable encontrado por nosotros fué Jla
existencia de asintomdticos sélo entre aquellos pacientes con § 6
menos afos de enfermedad, 10 que nos acerca a las conclusiones de

McGuire y Savastano,

157



La casuistica estudiada revelé un predominio del sindrome
miccional irritativo, con pocentajes superponibles a los refliejados
por un gran numero de autores (13,63,94,105,106). Esta unanimidad se
pierde al registrar las frecuencias de 1los otros dos sindromes
miccionales; mientras para unos, incluidos nosotros, 1a sintomatologia
mixta ocupa el segundo lugar (13,103), para otros son las etiquetadas

como obstructivas (94,97,107).

S61o0 en dos de las publicaciones revisadas se correlaciona el
sexo de 1los pacientes con los sindromes miccionales aquejados no
refiriéndose, en aquellas, datos sobre asintomaticos al trabajar
exclusivamente con enfermos afectos de molestias miccionales. Ambas
referencias bibliogrdficas, curiosamente del mismo autor, discrepan en
dicha correlacién; en una de ellas coinciden con nuestros resultados
cuando registra un mayor pocentaje de sintomatologfa irritativa en
ambos sexos (94). Con posterioridad, un estudio prospectivo realizado
en 67 pacientes, revelé datos similares entre las mujeres, né asi
entre los hombres dénde las molestias irritativas fueron 1las menos
numerosas en favor de las obstructivas (13). Estos pocos datos impiden
la obtencidén de referencias vélidas para extraer conclusiones

significativas.

Adnque no encontramos referencias concretas sobre los sindromes
miccionales en relacién a la duracién de la esclerosis en placas,
McGuire vy Savastano, al discutir sus resultados, mencionan cierta
tendencia evolutiva hacia la sintomatologia irritativa con la que no

discrepamos (100).
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Neurolégicamente, el complejo vésico~uretral se comporta como
un sistema emisor y receptor de estimulos nerviosos sensitivo-motores
controlado voluntaria e involuntariamente por estratos superiores que
modulan la actividad de centros reflejos medulares toréacicos y lumbo-

sacros.

Las vias nerviosas implicadas en este sofisticado sistema,
pertenecen tanto al sistema nervioso central como al periférico vy,
como se dej6é claro en la introduccién de este estudio, 1la esclerosis
miitiple afecta exclusivamente a las vias y nucleos del primero de

ellos.

La sintomatologia miccional de la esclerosis miltiple se deriva
de las disfunciones vésico-uretrales secundarias a la afectaciéon de
neuronas motoras superiores a nivel de las columnas lumbo-sacras, haz
cértico-espinal o reticuloespinal como controladores de los esfinteres
uretrales y del mismo detrusor (108,109), asi como de 1los centros

lumbo-sacros de la micciétn (88).

Las placas lesionales pueden localizarse en cualquier punto del
sistema nervioso central con predominio, en fases precoces, de afectar
a los cordones anterolaterales y posteriores de la médula, por 1o que
invariablemente se afecta la inervacién vesical (105). En la década de
los cincuenta, Fog (8) y posteriormente Oppenheimer al final de los
setentas (9) demostraron la presencia, casi constante, de placas de
desmielinizacién a nivel de la médula cervical, especialmente en zonas
profundas de la sustancia blanca de sus cordones laterales tendiendo a
incluir, por su configuracién en abanico, los tractos reticulo-

espinales y piramidales 1interesados en el control miccional,
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interrumpiendo o dificultando el descenso de 1impulsos inhibitorios
superiores hacia los centros miccionales medulares. Se produciria el

denominado sindrome de neurona motora superior.

La presencia de lesiones desmielinizantes en zonas lumbo-sacras
se estima en un 41% (9) y cuando ello sucede, el cuadro clinico se

clasifica como de neurona motora inferior.

En nuestro estudio se registré un mayor porcentaje de lesiones
coérticoespinales que cerebelosas y apareci6é, como en otros estudios
(88,94,110), una mayor incidencia de molestias miccionales entre los
enfermos con afectacién predominantemente piramidal. Existié una
correlacién positiva entre las lesiones de la via piramidal y 1los
sindromes miccionales irritativos y mixtos predominando, en cambio, la
clinica obstructiva en enfermos con 1lesiones predominantemente
cerebelosas. Estos hallazagos coinciden con los publicados por Awad y
col. al estudiar la relacién existente entre los estados neurolégicos
y uroldégicos en 254 pacientes con esclerosis mGltiple (88). En
estudios anteriormente publicados, la relacién entre lesién

neurolégica y estado uroiégico no se encontré (103,105).

La enfermedad neurolégica que nos ocupa se caracteriza por una
evolucién progresiva, adoptando distintos patrones evolutivos con
incrementos cualitativos y cuantitativos de lesiones neurolégicas que
se exteriorizan por una importante variabilidad sintomatolégica a

medida que se afectan distintas zonas del sistema nervioso central.
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Los 58 pacientes de nuestro estudio fueron divididos en dos
grupos segin el grado de afectacién neurolégica piramidal y/o
cerebelosa, sin tener en cuenta otros datos neurolégicos. Fue evidente
la relaci6n entre el grado de lesién neurolégica y la sintomatologfa
miccional aquejada, tanto es asf que 1los pacientes con menor
afectacion neuronal (grado I) eran asintomdticos en un porcentaje muy
superior a los de grado II. A este respecto, 1las referencias
encontradas unas veces coinciden con las nuestras (88,100,111),

mientras que otras tantas son discordantes (13,112,113).

Existié una correlacion positiva entre la mayor gravedad de

lesién neurolégica y la presencia de sintomas irritativos.
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6.2.- ESTUDIOS URODINAMICOS.

La elevada incidencia de disfunciones uretro-vesicales en 1los
enfermos afectos de esclerosis en placas, unido al alto porcentaje de
parametros urodindmicos anormales encontrados entre nuestros pacientes
asintomaticos, concretamente un 40%, justificaria la realizacién de un
completo estudio urodindmico en todos y cada uno de los enfermos. A
este respecto, no compartimos la afirmacién realizada por Blaivas vy
col. (94) en 1.979, cuando opinaron que los sintomas miccionales en
pacientes con esclerosis miltiple deberia alertar la necesidad de
realizarles pruebas urodinédmicas a pesar de referir, en la misma
publicacién, la escasa correlacién entre clinica miccional vy

hallazgos urodindmicos en su 41 pacientes estudiados.

E1 porcentaje de anormalidades urodindmicas encontrado en
nuestros pacientes coinciden con los publicados por la mayorfa de
autores (94,98,99,105), existiendo asimismo una mayor afectacién
cuantitativa de la dindmica detrusoriana sobre 1la esfinteriana

(88,100,107).

6.2.1.- COMPORTAMIENTO VESICAL.

Al estudiar el comportamiento vesical en la esclerosis
maitiple, registramos un claro predominio de 1los detrusores
hiperrefléxicos sobre 1los normales e hiporrefléxicos. Cuando
comparamos nuestros datos con otros estudios, éste predominio fué mas
marcado (107,108,114,115,116,117,118), 1legando a ser casi absoluto en
el caso de Phild y col. (103) con el 98% de 1inestabilidad vesical

entre sus pacientes.

162



E1 resultado mas sobresaliente registrado por Tlos Gltimos
autores fue la 1inexistencia de vejigas hiporrefiéxicas en su
investigacion (103), 1legando a considerar estas como un rasgo atipico
de la esclerosis en placas, coincidiendo con 1o anteriormente
publicado por Jameson (116). Esta hipétesis no es compartida por
nuestros datos ni por los resefiados anteriormente en el estudio de

Schoemberg y col. (99).

Schoenberg y col. introdujeron un nuevo concepto de alteracién
vesical, la llamada Disfuncién Motora Parcial, caracterizada por un
patrén cistomanométrico normal, con inhibicién voluntaria conservada a
altos volumenes de 1lenado pero de baja intensidad e insuficiente,
asociada 1invariablemente a descoordinacién vésico-esfinteriana y a
altos volimenes residuales. Clinicamente aquejaban molestias
tipicamente obstructivas (99). Esta nueva entidad corresponde a 1la

denominada por nosotros, disinergia vésico esfinteriana.

De los pdarrafos anteriores, deducimos y somos coincidentes con
la afirmacién realizada por Gajewski y Awad, que la hiperrefléxia es
el hallazgo mas comunmente encontrado en pacientes con esclerosis

mGltiple (119).

Aunque no se realizé un seguimiento posterior de los pacientes
estudiados, hemos utilizado 1la confrontacién entre sus datos
cistomanométricos y la duracién de su enfermedad neurégica como indice
para determinar la evolucién de las disfunciones detrusorianas en el

transcurso del tiempo.
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Fue clara 1la relacién entre dindmica vesical patoldgica y la
duracién de la enfermedad primaria: 66,6% de detrusores patolégicos en
enfermos con 5 6 menos afios de enfermedad, contra el 90,9% de aquellos

con mas de 15 afos.

La tendencia natural de la esclerosis miltiple al incremento
cualitativo y cuantitativo de 1las zonas neuroldégicas afectadas

explicarian facilmente dicha relacioén.

El tiempo de evolucién de la enfermedad neurolégica como factor
favorecedor o determinante de una determinada disfuncién detrusoriana,
ha sido analizado por diferentes autores. Para Poppel y col. (120), la
esclerosis miltiple presenta una afectacion vesical predominantemente
hiperactiva, mayor al avanzar la enfermedad. Parecida opinién es
compartida por Schoenberg y col. (99) al registrar una tendencia
evolutiva de los detrusores hipo y arrefléxicos hacia un estado

hiperrefléxico.

Nuestros datos confirman las conclusiones de Poppel y col. al
encontrar que, aproximadamente las tres cuartas partes de los enfermos
con mas de 15 afios de evolucién, presentaron detrusores
hiperrefléxicos. También coincidimos con Schoenberg y col. debido al
importante descenso de vejigas normales e hiporrefléxicas entre los 11
pacientes con largos afios de evolucién, en comparacién a los de

enfermedad mas reciente.
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Una de las conclusiones mas importantes encontradas por Awad vy
col. (88) en el estudio de 254 pacientes con esclerosis miltiple, fue
la relacidén positiva entre hallazgos urodindmicos y neurolégicos.
Estos autores afirmaron que la hiperrefléxia y arrefléxia vesical
estaban relacionadas con la severidad del dafo de la via piramidal,
mientras que s6lo la arrefléxia se relaciona con el grado de lesion

cerebelosa.

En el mismo sentido, Andersen y Bradley (108) afirmaron que la
hiperrefiéxia detrusoriana se asocia con respuestas bilaterales en
extesién plantar, o lo que es 1igual, con lesiones del tracto

piramidal.

Otros estudios, entre los que se encuentran los realizados por
Phild y col. (103) y Ritter y Grabner (105), no hallaron ninguna

correlacién entre lesidén neurolégica y alteraciones urodinédmicas.

El resulitado de nuestro muestreo, no encuentra datos
concliuyentes que justifiquen Tla relacién causa-efecto entre una
determinada lesién neurégica y el comportamiento detrusoriano, excepto
el vya mencionado, mayor porcentaje de detrusores patolégicos entre

enfermos con lesidén predominantemente piramidal.

La hiperrefléxia detrusoriana serfa la consecuencia de un bajo
umbral de activacién en los centros reflejos lumbo-sacros de la
miccién, generados por la falta de conexién entre estos y los centros
nerviosos superiores, pero manteniéndose el arco reflejo miccional
filogenéticamente primitivo. A esta situacién se llegaria, segln Awad
y col. (88), en casos de lesiones neurolégicas localizadas en vias

piramidales y reticuloespinales.
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Por el contrario, las situaciones de hiporrefléxia o arrefléxia
vesical derivarian de la interrupcion, a cualquier nivel, del arco
reflejo lumbo-sacro de la miccién. En la enfermedad que nos ocupa, la
lesién se localizaria en el propio centro reflejo lumbo-sacro como
estructura perteneciente al sistema nervioso central. En definitiva,
la lesi6n afadida de placas desmielinizantes en médula sacra

produciria hiporrefliéxia vesical por afectacién del centro reflejo

medular (88).

En nuestro estudio, el grado de afectacién neurolégica del
paciente se correlacioné con su dindmica vesical, concretamente las
~ tres cuartas partes de los enfermos con disfunciones del detrusor
presentaban una afectacién neurolégica grado I1I, existiendo asimismo,
un mayor porcentaje de detrusores normales entre los pertenecientes al

grado I.

E1l grado de afectacion neurolégica incluso condicionaria el
tipo de detrusor encontrado durante la cistomanometria. Para Poppel y
col. (120), la progresién de la enfermedad acentuaria, alGn mas, el
predominio de los detrusores hiperrefléxicos. Contrariamente, Summer
(121) encuentra una clara asociacién entre vejigas arrefléxicas y el
mayor grado de lesién neuroldgica, divergiendo totalmente de 1la
afirmacién realizada por Jameson (116) sobre 1la infrecuencia de

detrusores hiporrefléxicos en estos enfermos, incluso en los de larga

evolucioén.
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E1 andlisis de nuestros resultados justificarian mas claramente
las afirmaciones de Summer que las de Poppel y col., ya que el
porcentaje de detrusores hiporrefléxicos en pacientes con mayor
afectacién neurolégica (grado II), se cuadruplicé respecto a los
registrados entre 1los 20 enfermos pertenecientes al grado I, en

cambio, existidé un menor incremento de hiperrefléxias.

Como es fécil comprobar, no coincidimos en absoluto con los

hallazgos de Jameson.

Uno de 1las mas importantes preocupaciones mostradas por la
mayoria de autores, ha sido encontrar una posible asociacién entre las
molestias miccionales aquejadas por los pacientes y sus hallazgos
urodindmicos. Se intentaria buscar, segin nuestra opinién, una
ralacién causa-efecto que facilitara el tratamiento de los pacientes
con disfunciones miccionales, sin tener que realizarles estudios de
dindmica miccional, que ademds de ser molestas para el paciente, no se

encuentran al alcance de muchos especialistas.

Hay dos publicaciones que correlacionan positivamente 1los
sindromes miccionales con la disfuncidén vesical presente. Awad y col.
(88) encontraron que la duda y vacilacién miccional de sus pacientes’
se asociaban a arreflexia detrusoriana, mientras que los casos de
incontinencia de urgencia eran secundarios a situaciones de
inestabilidad vesical. En términos parecidos, Ramirez y col. (122)
afirmaron que la hiperreflexia detrusoriana es causante de sintomas

irritativos en pacientes con esclerosis en placas.
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Opuestamente a las publicacions anteriores, 1la mayoria de
autores no coinciden con sus hallazgos. Seglin Blaivas y col. (94) los
sintomas miccionales se correlacionan escasamente con los hallazgos
urodinamicos. Este autor, al confrontar clinica miccional con datos
cistomanométricos, registrd que el 63% de pacientes con sintomatologia
irritativa y el 73% con obstructiva, eran portadores de detrusores
hiperrefiéxicos e hiporrefléxicos respectivamente. En otro estudio
realizado por el mismo autor (13), la relacién sigue siendo
inexistente, coincidiendo asimismo, con otras publicaciones

(103,105,117,123).

Una vez analizados nuestros resultados, encontramos cierta
relacién entre detrusores hiperrefléxicos y sintomatologia irritativa,
al presentarse esta en las tres cuartas partes de las vejigas con
inestabilidad. Dicha relacién se reduce al 46% cuando confrontamos los

detrusores hiporrefléxicos con la clinica obstructiva.

Estos hallazgos nos acercan a la conclusién de Blaivas y col.
(94) sobre 1a escasa correlacién entre clinica miccional y hallazgos
urodindmicos, ademds confirman la opini6on de Smith y col. (124) sobre
el &lto porcentaje de falsos positivos al utilizar exclusivamente la
clinica miccional como medio orientativo de la disfuncién detrusoriana

subyacente.
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6.2.2.- COMPORTAMIENTO ESFINTERIANO.

E1 estudio de la dindmica miccional seria incompleto si sélo
valoramos el comportamiento del detrusor, por 10 que es necesario

conocer el comportamiento esfinteriano de estos enfermos.

E1 estudio esfinteriano 1o realizamos, como explicamos en la
metodologia, mediante el perfil de presién uretral y la

electromiografia del esfinter anal.

Blaivas y col. (94), al realizar sistematicamente
electromiografia de 1los esfinteres anal y uretral externo en 41
pacientes afectos de esclerosis miltiple encontraron cierta disparidad
en 1los registros. Neurolégicamente, ello ha sido explicado por 1la
existencia de distintas vias de inervacién para los diversos misculos
localizados en esta zona, que justificaria, segin algunos autores
(125,126,127), la posible contraccién individual de 1los masculos
puboccocigeo, transverso perineal, esfinter anal y uretral exferno.
Asimismo, esta relativa autonomia en la inervacion, explicaria Jlos
distintos grados de afectacién de unos grupos musculares respecto a
otros en presencia de una determinada lesién neural (128,129). En la
enfermedad que nos ocupa, la distinta localizacién de 1las placas

desmielinizantes harian mas probable esta disparidad (94).

Por todo ello, estos autores son mas partidarios de realizar la

electromiografia del esfinter externo que la del esfinter anal (94).

En nuestra casuistica, las disfunciones esfinterianas estaban
presentes en mas de la mitad de 1los enfermos. Los porcentajes

encontrados por otros autores, en lineas generales, coinciden con los
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nuestros (88,99,100,107) excepto los reseifados por Blaivas y col. (94)
que refieren un 84% de alteraciones electromiogrdaficas entre sus

pacientes.

Entre los esfinteres patolégicos, dominaron los hiperténicos
sobre los disinérgicos, representando el 34,5% y el 20,7% del total de

enfermos, respectivamente.

Al intentar comparar estos datos con otros estudios,
encontramos una Unica publicacién que hace referencia a la existencia
de hipertonia esfinteriana, concretamente Blaivas y col. (94), al
realizar electromiografia en 41 pacientes registraron un 21,6% de

esfinteres uretrales no relajados.

Contrariamente, Jlos estados disinérgicos han sido ampliamente
estudiados; en la mayoria de las publicaciones, sus porcentajes son
superiores a los nuestros (13,88,94,100,107) 1legando incluso al 89%
en el caso de Phild y col. (103), circunstancia que hizo cataloéar a
la disinérgia esfinteriana, junto a la inestabilidad del detrusor,

como el hallazgo urodindmico mas tipico de estos enfermos.

La duracién de la enfermedad primaria como factor determinante
del  comportamiento esfinteriano de estos enfermos no ha sido
habitualmente estudiada. En cambio, existen referencias en relacién al
grado de afectacién neuroldégica del paciente, factor que podria servir
como 1indice de duracién de la enfermedad, ya que es bien conocida la
tendecia de estos enfermos a incrementar sus lesiones neurolégicas con

el transcurso del tiempo.
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En la mayoria de los estudios, las disfunciones esfinterianas
son etiquetadas como signos caracteristicos de enfermedad avanzada,
concretamente Serra y col. (111), afirman que el porcentaje de
afectacién esfinterian y sexual se incrementa a medida que existe un
mayor grado de incapacidad global. Por otra parte, Wheeler y col.
(102) sefialan a la disinergia como indicador urodinédmico de enfermedad
evolucionada. Finalmente, McGuire vy Savastano (100), en un estudio
prospectivo de 46 enfermos con esclerosis en placas, concluyen que los
sintomas progresivos de enfermedad neurolégica se asocian al
desarrollo de disinérgia vésico-esfinteriana e 1incontinencia
intratable, encontrando que el 40% de los pacientes con esfinteres
disinérgicos presentaban un grado avanzado de progresién neurolégica

que responde escasamente al tratamiento.

En nuestro estudio, fue evidente la relacién inversa entre
tiempo de evolucidén vy/o grado de afectacién neurolégica, con la
frecuencia de alteraciones esfinterianas. Los comportamiéntos
esfinterianos normales fueron mas frecuentes en aqueiios enfermos con
afeccién neurolégica grado II y/o mas aifos de enfermedad, 1legando e

incluso superando el 50% de los mismos.

La hipertonia de esfinteres fue la alteracién esfinteriana mas
caracteristica en los enfermos con menor afeccidén neurolégica y menos
afios de enfermedad. En los enfermos mas evolucionados no encontramos
una alteracién esfinteriana dominante, pero fue claro el descenso de
los esfinteres hiperténicos en favor de los disinérgicos. Ello podria

apoyar, parcialmente, las afirmaciones de Wheeler y McGuire.

171



Al analizar el comportamiento de esfinteres en relacién a la
lesién  neurolégica existente, los datos revisados s6lo hacen
referencia a la disinergia vésico-esfinteriana, encontrando asimismo
afirmaciones dispares. Para Awad y col. (88), no existi6 correlacioén
entre disinergia y afectacién c6rticoespinal, rebatiendo 1o
anteriormente expuesto por Goldstein y col. (123), para quienes el
reflejo de extensién plantar se correlacionaba con dicho patrén
esfinteriano. En el mismo sentido, Siroky y Krane (130), afinan aln
mas cuando refieren que una lesidén neuroldégica localizada distalmente
al pedinculo cerebral, es mas probable que produzca disinergia vésico~
esfinteriana que otra superior al mismo. Finalmente, Blaivas y col.
(94) asocian los estados de disinergia a Jlesiones exclusivamente
suprasacrales, sin especificar estructuras o vias neurolégicas

afectadas.

Nuestros hallazgos, ademds de no poner orden en las
afirmaciones anteriores, 1las complican ain mas. La maxima frecuencia
de disfunciones esfinterianas aparecen en enfermos con afectacién
predominantemente cerebelosa, con un predominio de 1Jlos esfinteres
hiperténicos sobre los disinérgicos. Cuando la lesién principal estuvo
localizada a nivel piramidal, las disfunciones superaron iguaimente el
50%, manteniéndose parecida proporcién entre hiperténicos vy
disinérgicos. Unicamente al existir cuantitativamente el mismo grado
lesional piramidal y cerebeloso, las disinergias esfinterianas

superaron a las hipertonias.
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Las interacciones existentes entre 1los distintos centros
encefdlicos y medulares implicados en la fisiologia miccional, hacen
posible la coordinacién de las diversas estructuras musculares, 1lisas
a nivel vesical y estriadas a nivel esfinteriano, para conseguir el

periédico almacenaje y eliminacién de 1a orina vesical.

La existencia de lesiones neuroldgicas, en este caso placas
desmielinizantes, localizadas en 1los centros miccionales sacros,
producirian una situacién de denervacidén en la musculatura dependiente
de los mismos. E1 efecto producido se caracterizaria por estados de
hipoactividad o paresia de 1a musculatura efectora (vesical Yy

esfinteriana).

Lesiones superiores a los centros sacros causarian desdérdenes
miccionales por afectacién de centros y vias neurélogicas aferentes
y/o eferentes. Las disfunciones esfinterianas se podrian equiparar a
trastornos de coordinacién motora por afectacidén, en unos casos, de
vias vy nucleos piramidales (corteza, via cérticoespinales...), en
otras del sistema extrapiramidal (cerebelo, nucleos basales, sustancia
reticular tronco-encefédlica, via reticuloespinales...), o por

afectacién de ambas.

Para McGuire vy Savastano (100), los estados de disinergia
vésico-esfinteriana se caracterizarian por la falta o dificultad para
la relajacién voluntaria del esfinter uretral durante 1la miccién,
exteriorizandose por incapacidad para evacuar voluntariamente 1la
orina con presioén, urgencia e 1incontinencia. Siguiendo 1la
clasificacién clinica de Blaivas (13), 1la sintomatologia aquejada

corresponderia & la categoria de mixtos., Awad y col. (88) no
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encontraron ninguna relacién clinico-esfinteriana en su estudio.

En nuestro muestreo, cuando confrontamos la clinica miccional
con los des6rdenes esfinterinos, encontramos que todos los pacientes
aquejaban molestias miccionales dominando, tanto en hiperténicos como

en disigérgicos, los problemas irritativos sobre los mixtos vy

obstructivos.

Habria que analizar la influencia de las disfunciones
detrusorianas asociadas a la patologia de esfinteres, para llegar a
conclusiones que afirmen o niegen una posible correlacién clinica con
el estado de los esfinteres uretrales. Este andlisis, lo plantearemos

al estudiar de forma globas los hallazgos urodindmicos de nuestros

pacientes.

6.2.3.~ PATOLOGIA VESICO-ESFINTERIANA.

Diversos autores (88,99,100,105) encuentran una asociaeién,
superior al 50%, entre detrusores hiperrefiéxicos y esfinteres
disinérgicos, 1llegando 1incluso a catologar dicha asociacién como 1la
lesién o patrén urodindmico mas tipico de los enfermos afectos de

esclerosis en placas (103).

En nuestro estudio, los detrusores patoldégicos se acompafiaron
de disfunciones esfinterianas en una relacién aproximada de 2:1,
siendo los componentes hiperrefléxicos, con el 75%, los dominantes en
dicha asociacién. En esta, fue clara la coexistencia entre vejigas

hiperrefléxicas y esfinteres hiperténicos (2:1).
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El alto porcentaje de disinergias vésico—-esfinterianas
asociadas a detrusores hiperrefléxicos mencionado por autores

anteriores, no se comprobé en la muestra estudiada.

Cuando los detrusores fueron hiporrefiéxicos, mayoritariamente
se acompanaron de esfinteres normales, no existiendo entre los

patoldégicos ningin patrén dominante.

La distribucién de sintomas miccionales entre los enfermos con
hiperreflexia detrusoriana como unica alteraci6n urodinémica
existente, no coincidié cuando ésta se asocié6 a un estudio

esfinteriano patolégico.

Lo mas destacable de la asociacién hiperreflexia detrusoriana-
disinergia vésico-esfinteriana, fue la aparicion de sintomas
obstructivos, ausentes cuando la hiperreflexia era la tnica disfuncién
urodindmica existente. Asimismo, tambien fue importante el ascenso de
sintomas mixtos, llegando a equipararse a 1los cata1ogados- como

irritativos.

La coexistencia de detrusor inestable e hipertonia esfinteriana
acentud el predominio irritativo tipico de las hiperreflexia aisladas,

pero condicioné la aparicién de algunas molestias de tipo obstructivo.

La casi inexistente asociacién de detrusores hiporrefléxicos vy
patologia esfinteriana encontrada por nosotros, imposibilita la
realizacién de cualquier estudio que confirme los hallazgos de
Schoenberg v col. (99); para estos autores, los esfinteres

disinérgicos coexistieron con el 50% de detrusores hiporrefléxicos.
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6.3.-TRATAMIENTO.

Globalmente, protocolos terapetiticos aplicados para corregir o
mejorar las alteraciones miccionales presentes en 1los pacientes
afectos de esclerosis miltiple, abarcan tres tipos de medidas

(13,99,100,105):

1.- Farmacolégicas: son en lineas generales las iniciales

y mas frecuentemente utilizadas.

2.- Instrumentales: fundamentalmente cateterismos
uretrales, intermitentes o permanentes, y el uso de colector urinario.

Suelen aplicarse de forma individual o asociadas a las anteriores.

3.- Quirdrgicas: indicadas en fallos, intolerancia o
persistencia de los trastornos miccionales al menos durante 2 afos
consecutivos. Se clasifican en “cirugia endoscépica”, fundamentalmente
esfinterotomias, y "cirugia a cielo abierto”, principalmente
esfinteres artificiales, derivaciones urinarias y plastias de

ampliacién vesical.

En todos 1los casos el tratamiento elegido debe basarse en el
estudio urodindmico previamente realizado, buscando con ello el
substrato fisiopatoldgico del trastorno miccional presente para

intentar unos porcentajes superiores de eficacia terapettica.

E1 tratamiento aplicado ir4 encaminado a tratar el problema de
almacenamiento o vaciamiento vesical mediante todas 1las medidas
posibles para darle a estos enfermos una miccién lo mas aceptable,

tanto desde el punto de vista funcional como social (105).
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Los patrones o protocolos terapetiticos orientan nuestra actitud
inicial, pero el ur6logo debe mantener cierta flexibilidad de acuerdo
con la evolucién del enfermo. A veces es deseable alterar la funcién
del detrusor convirtiéndolo en 6rgano meramente almacenador de orina,
con el fin de disminuir presiones de 1lenado y vaciado, produciéndose
el vaciamiento por cateterizaciones intermitentes (99). Otras veces,
la  actuacién médica debe encaminarse a provocar la situacioén
contraria, un estado de incontinencia con vaciamiento vesical

completo, utilizdndose entonces un dispositivo externo (13).

E1 fundamento de nuestro protocolo fue mantener un estado de
bajas presiones vesicales, impidiendo con ello el detrerioro funcional
y estructural del rifibn que obligaria, entre otras medidas, al empleo
de sondajes uretrales permanentes y en casos extremos a hemodidlisis

peribédicas.

Los conocimientos sobre fisiologia y farmacologia del aparato
urinario inferior posibilitan un tratamiento farmacolégico racional

que mejore muchos tipos de alteraciones neurégenas o no de la miccioén.

En nuestros pacientes, el tratamiento farmacolégico fue 1la
terapia habitualmente utilizada con cifras cercanas al 95%. EI
restante 5% correspondié a procedimientos instrumentales y/o
quirdrgicos: dos sondajes uretrales permanentes en pacientes con
importante deterioro de la funcién ranal y una esfinterotomia

endoscopica tras fracaso farmacolégico alfa-bloqueante.
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En enfermos con problemas esfinterianos aislados o asociados a
disfunciones vesicales fueron los primeros, disinergias o hipertonias,
los que condicionaron nuestra estrategia terapeltica pretendiendo

disminuir la resistencia uretral.

En resumen, nuestro principal objetivo en estos enfermos fue
solucionar farmacolégicamente el problema obstructivo, actuando
secundariamente, si fuese necesario, sobre la dindmica vesical o
apoyando la terapia 1inicial con sondajes uretrales intermitentes
cuando el residuo postmiccional fuera superior al 20% del volumen
miccional total. La persistencia de presiones uretrales elevadas y/o
la necesidad de numerosos sondajes intermitentes, a pesar del
tratamiento farmacoldgico, nos obligé a realizar una esfinterotomia

endoscdpica en uno de nuestros enfermos.

E1 fundamento para emplear medicacién alfa-bloqueante como
medio para descender las presiones uretrales se expuso el tratar 1la

neurofisiologia miccional (42,54,58,59).

Krane y Olsson (131) fueron unos de los pioneros en justificar
el empleo de agentes alfa-bloqueantes en pacientes con obstruccién

funcional de la uretra.

Norting y col. (58) observaron disminucién en el tono del
esfinter estriado y 1liso uretrales al administrar clonidina vy
fenoxibenzamina. Tanto estos autores como Gajewski y col. (59)
responsabilizaron el descenso de tono estriado a un efecto localizado

a nivel central y no periférico.
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La fenoxibenzamina ha sido el antagonista alfa-adrenérgico mas
utilizado para tratar los trastornos del vaciamiento secundarios a
resistencias uretrales elevadas o disinérgias esfinterianas (132). Se
ha empleado en ciertos tipos de incontinencias con residuo miccional
alto, generalmente por disenergia vésico-esfinteriana; tambien en el
sindrome uretro-trigonal y en los espasmos del cuello vesical vy
musculatura 1lisa uretral. Su accién consistiria en disminuir 1la
hipercontractibilidad de la regién trigono-cuello-uretra, tipica de
estos cuadros, al bloquear los alfa-receptores de estas estructuras
(133). Otros autores utilizan la fenoxibenzamina en problemas

obstructivos secundarios a hipertrofia benigna de préstata (134).

Entre los efectos adversos de la fenoxibenzamina y otros
compuestos alfa-blogueantes como la fentolamina, clonidina, tolazolina
y prazosin, estan la produccién de cuadros de hipotensién, trastornos
del ritmo cardiaco, sintomas de insuficiencia coronaria y trastornos
digestivos consistentes en vémitos, dolores abdominales e 1n§1uso
actividad ulcégena en el caso de la tolazolina (133). Todo ello, unido
a Jla existencia en animales de experimentacién de un mayor porcentaje
de tumores gastrointestinales con dosis habituales de fenoxibenzamina
(132), ha descendido el uso de este grupo de fdrmacos al menos en

tratamientos a largo plazo.

La naturaleza estriada del esfinter distal periuretral
justificaria el empleo de relajantes musculares esqueléticos como
medio para disminuir las resistencias uretrales. De este grupo de
fdrmacos Tos mas experimentados son el diacepan, el dantrolene y el

baclofen (100), a pesar que ninguno de ellos consigue relajar de forma
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selectiva el misculo estriado del suelo pélvico. Su empleo en cuadros
concretos de disfuncién esfinteriana, especialmente en disinergia
vésico-esfinteriana, puede ser efectivo, pero en la mayoria de casos
las dosis necesarias superan con creces las maximas recomendables, con

la consiguiente aparicién de efectos secundarios (135,136).

En nuestro estudio, 1la medicaciéon utilizada para descender las
altas presiones uretrales tipicas de las disfunciones esfinterianas ha
sido un alcaloide de la ergotamina, la 10 alfa metoxiergolina o
nicergolina. Este compuesto, comercializado con el nombre de Sermién,
estd definido como un férmaco vasoactivo, reduce 1las resistencias
perféricas y aumenta el flujo sanguineo favoreciendo o mejorando el
metabolismo cerebral por distintos mecanismos. Su efecto alfa
hloqueante podria ser la responsable de su efecto sobre la disminucion
del tono uretral, aunque no conocemos con certeza si su accion es a
nivel central o perférica. La administracién del medicamento es oral,
un comprimido de 5 mgrs.,o dos en los casos de no respuesta, cada 8

horas.

Como fédrmaco vasodilatador puede ocasionar efectos indeseables
consistentes en fendmenos vasomotores de tipo cutaneo (rubeosis,
sensaciones de calor...), cefaleas e incluso episodios de hipotensién,

especialmente cuando se administra de forma endovenosa.

Esta medicacién se complementd con cateterizaciones
intermitentes en casos de residuos superiores al 20% del volumen
miccional total, y/o medicacién colinérgica cuando la dindmica vesical

asi 1o recomendd.
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Cuando Tlos problemas miccionales se debieron exclusivamente a
patologia de vaciamiento vesical, el tratamiento farmacolégico se basé
fundamentalmente en medicaci6n colinérgica, para las situaciones de
hipo o arreflexia, y anticolinérgicos o relajantes musculotrépicos
para las hiperreflexias. Al igual que en el grupo anterior, la terapia
inicial fue apoyada , en los casos necesarios, con programas de
cateterizaciones intermitentes o con maniobras de estimulacién vesical
(Cred¢, Vasalva, estimulaciones, etc.), intentando con ellas eliminar

o disminuir residuo miccional.

Los fundamentos para el empleo de estos medicamentos se
trataron en la introduccién de esta tesis doctoral (53,54). La
existencia de neurotransmisores parasimpdticos distintos a la
acetilcolina, a nivel del detrusor, justificaria la variabilidad en la

respuesta deseada (41,55,56).

En la actualidad, el arsenal farmacoldégico desponible - para
controlar Jos estados de inestabilidad vesical es importante,

reflejdndose los principales compuestos en la tabla nQ@ 26.

TABLA No 26
FARMACOS QUE INHIBEN LA CONTRACTILIDAD VESICAL

- Anticolinérgicos.

- Relajantes musculotrépicos.

- Inhibidores polisindpticos.

- Antagonistas del calcio.

- Agonistas beta-adrenérgicos.

- Antagonistas alfa-adrenérgicos.

- Inhibidores de las prostaglandinas.
- Antidepresivos triciclicos.

- Dimetil sulféxido.

- Bromocriptina.
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Los féarmacos antagonistas del calcio, especialmente la
terodilina, han sido objeto de diversos estudios en enfermos con
incontinencia motora de urgencia, encontrando una mejoria sintomdtica
respecto a los grupos placebos (137,138). E1 mecanismo para disminuir
la contratilidad vesical dependeria tanto de sus efectos
antimuscarinicos como los propios de todos los fdrmacos antagonistas o

bloqueantes de los canales del calcio (137).

Entre los antidepresivos triciclicos la imipramina ha sido el
farmaco mas utilizado para facilitar la continencia de orina en
enfermos incontinentes gracias a su doble acci6n: disminuye 1la

contractilidad vesical y aumenta la resistencia uretral (139).

E1l medicamento inhibe la recaptacion de norepinefrina a nivel
de las sinapsis neuronales, lo que tenderia a producir una
estimulacién simultanea de recptores alfa y beta adrenérgicos,
ocasionando relajacidén vesical vy contraccié6n a nivel del cuello vy
uretra. Sus efectos sobre la contatilidad vesical se incrementan —por
la asociacidén con agentes atropinicos (imipramina, propantelina u

oxibutinina), resultando dicha combinacién muy adecuada para disminuir

la inestabilidad vesical (140).

Su empleo rutinario estd limitado por los 1importante efectos
anticolinérgicos gue posee a nivel sistémico, en especial sobre el
misculo cardiaco al que deprime, 1lo que 1la hace inapropiada en

ancianos.

Otro grupo de fdrmacos con accién inhibitoria sobre 1la
contractilidad vesical son los antagonistas de la sintesis de

prostaglandinas.
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La accién de 1las prostaglandinas como neurotransmisores
parasimpaticos excitadores no muscanrinicos en la contraccion vesical
fue comentada al tratar la neurofisiologia miccional (41,51); su
inhibicién explicaria 1la mejoria sintomdtica en pacientes con
inestabilidad vesical a los que se administré indometacina o

bromocriptina (141).

Al ser medicamentos no selectivos originan efectos secundarios

importantes que limitan su uso mayoritario.

Son los agentes anticolinérgicos y los relajantes
musculotrépicos con accién antimuscarinica asociada, 1los farmacos més
frecuentemente empleados para el tratamiento de 1la inestabilidad

vesical (100,142).

La atropina y los compuestos con accién atropfnica disminuyen
la hiperreflexia del detrusor, sea cual sea su etiologia (143,144).
Aunque la mejoria clinica de los pacientes suele ser importante; 1la
disminucién de presiones que se observan en los estudios urodinémicos,
a veces, es parcial; ello se explicaria por 1la existencia de
neurotransmisores excitadores no muscarinicos distintos a la
acetilcolina, responsables de la 1lamada “resistencia a la atropina”

(55).

La droga anticolinérgica por excelencia es un alcaloide
natural, el sulfato de atropina. Su accién’  anticolinérgica
inespecifica es responsable de importantes efectos secundarios
(sequedad de boca, midriasis, cicloplejia, taquicardia, disminucién de
ta motilidad gastrointestinal...) que condicionan se escasa

utilizacion.
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Las drogas anticolinérgicas actualmente empleadas son
compuestos semisintéticos, derivados del amonio cuaternario, cuyos
efectos secundarios sintémicos son menos importantes que los de 1la

atropina.

E1 agente oral mas utilizado, tambien por nosotros, ha sido el
bromuro de propantelina (13,99). Segin Levin y col (53) es el férmaco
oral con potencia antimuscarinica mas préxima a la de la tropina. Para
Yodfat (145) su interés farmacolégico radica en su marcado
organotropismo hacia el aparato urinario y digestivo . S61o
ocasionalmente produce efectos colaterales indeseables, como sequedad
de boca, visién borrosa, retencién urinaria o estrefiimiento. Su
intoxicacién origina un cuadro de blogueo colinérgico parecido al de

la atropina.

La dosis habitualmente empleada es 45-60 mgrs. repartidos en
tres tomas orales diarias. Blaivas y col. (94,143) incrementaban esta
dosis cada 3-4 dias hasta la desaparicién de las molestias o hasta 1la
aparicion de efectos indeseables, manteniéndola durante un mes. Si
tras dicho periodo el volumen residual era superior al 50% del volumen
incial procedian a cateterizaciones intermitentes. Schoenberg y col.
(99) sustituyeron la cateterizacién intermitente por la administracion
de diacepan o fenoxibenzamina, 1intentando con ello relajar 1los

esfinteres uretrales.

Otros anticolinérgicos menos utilizados son 1a metantelina y el
bromuro de emepronio, éste mas efectivo cuando se administra por via

intramuscular debido a su escasa absorcién oral (146).
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Los relajantes musculotrépicos o antiespasmédicos son un grupo
de farmacos depresores directos del misculo 1iso. Su accién se realiza
en un Tlugar metab6licamente distal al receptor colinérgico (147).
Algunos elementos de este grupo de farmacos asocian cierta actividad
antimuscarinica y anestésica local (148), propiedades que afadidas a
la relajante muscular primaria potencian su efecto inhibitorio sobre

la contractilidad vesical.

La droga antiespasmédica mas utilizada es el cloruro de
oxibutinina. Quimicamente, es una amina terciaria que in vitro muestra
una actividad antimuscarinica 35 veces menor que la atropina (149).
Farmacolégicamente se 1le reconocen cuatro efectos, espasmolitico,

anticolinérgico, analgésico sistémico y anestésico local.

Los primeros trabajos aparecidos con esta droga se remontan a
1.972 de 1la mano de Diokno y Lapides (148) gquienes confirmaron su
mayor eficacia clinica sobre vejigas neurdégenas no inhibidas en
comparacién con la propantelina. Estudios posteriores han corroborado
sus resultados (142,150,151), haciendo del cloruro de oxibutinina la
droga mas utilizada actualmente en 1los estados de inestabilidad

vasical.

Luque Arana y Perales (152) encuentran un 50% de mejoria

urodindmica al desaparecer o disminuir la inestabilidad.

Segln Lish vy col. (153) se comporta como un buen
antiespasmédico musculotrépico, con moderados efectos anticolinérgicos

y de excelente tolerancia.
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E1 preparado se administra por via oral, se absorbe bien por el
tracto digestivo y su pico maximo se alcanza en 2 horas. La dosis
habitual es 5 mgrs. 2-3 veces al dia, debiendose alcanzar esta de
forma progresiva hasta encontrar la dosis beneficio/tolerancia mas
adecuada. Entre sus efectos secundarios destacan la sequedad de boca,
trastornos digestivos, visién borrosa y cierta dificultad miccional,

todos en relacién a sus efectos anticolinérgicos.

Otros fdrmacos menos utilizados de este grupo son el flavoxate

y la dicloverina.

E1 grupo de enfermos portadores de detrusor hiporrefliéxico
aislado o los que presentando conjuntamente una patologia esfinteriana
necesitan una actuacion sobre la dindmica vesical, pueden beneficiarse
de un gran nimero de opciones terapelticas encaminadas a aumentar la
contractilidad de detrusor o incrementar 1la presién intravesical

(tabla n2 27).

TABLA NQ 27
FARMACOS QUE INCREMENTAN LA CONTRACTILIDAD VESICAL

- Agentes parasimpaticomiméticos.
- Prostaglandinas.
- Blogueantes de inhibicién:
% Antagonistas alfa-adrenérgicos.

¥ Antagonistas de los opidceos.

186



En nuestro estudio, al igual que en los casos de hiperreflexia
vesical, 1la terapia medicamentosa fue la habituaimente utilizada,
dejando las técnicas fisicas de estimulaci6én vesical y la realizacion

de cateterismos intermitentes como medidas de apoyo a las anteriores.

Del conjunto de férmacos mostrados en la tabla n@ 27, 1los
parasimpaticomiméticos son 1los mas utilizados y eficaces en el

tratamiento de los estados de hiporrefiexia vesical.

Los parasimpaticomiméticos son fdrmacos con accion sobre 1las
terminaciones colinérgicas, produciendo estimulacién de las mismas. Se
dividen en directos e indirectos segin el mecanismo productor de dicha
estimulacién. Los directos estimulan los receptores colinérgicos del
6rgano efector de forma parecida a 1la acetilcolina, es decir,
uniéndose sobre 1los receptores postsindpticos. Los indirectos,
provocan inhibicién de las colinesterasas intersindpticas, impidiendo
con ello la degradacién de 1la acetilcolina que incrementa su

concentracidn con aumento subsiguiente del tono parasimpatico (133).

A la hora de escoger cual de los muchos farmacos
parasimpaticomiméticos seria el mas apto para nuestras necesidades,

debemos tener en cuenta varios factores:

1.- Nuestro farmaco debe tener una accibén
predominantemente sobre los receptores colinérgicos de la musculatura
lisa, es decir, tener efectos farmacoldgicos muscarinicos en
contraposicién a los localizados en la placa neuromotriz del muasculo
estriado y en ganglios vegetativos, que originan efectos nicotinicos.

Con ello se evitaran importantes efectos indeseables, en especial
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sobre el sistema cardiovascular al que deprimen (pilocarpina,

metacolina, fisostignina, neostignina, edrofonio, carbacol).

2.—- E1 efecto del producto debe ser duradero. La mayoria
de fédrmacos parasimpaticomiméticos directos son rapidamente
hidrolizados por 1as colinesterasas intersindpticas (especificas) o

sistémicas (inespecificas), reduciéndose su tiempo de accién.

3.- Debe tener una buena difusibilidad tisular.

Analizados los factores anteriores, el fédrmaco
parasimpaticomimético mas activo, especifico y mejor tolerado para
utilizar en enfermos con detrusores arrefléxicos o hiporrefléxicos es
el cloruro de betanechol (13,103,154). Para McGuire y Savastano (100)
los estados de arreflexia vesical son mejor tratados con sesiones ds
cateterizacion intermitente, obteniendo unos resultados positivos del

15%.

Philp y col. (155) compararon los efectés del betanechol y del
carbacol sobre el vaciamiento vesical. Seglin estos autores, 1la
administracién oral de 4 mgrs. de carbacol produjo una respuesta
urodindmica superior a la observada con 50 mgrs. de betanechol sin
aparente incremento de los efectos secundarios. La limitacioén de su
uso generalizado se debe a los efectos nicotinicos que produce,
causados en parte por liberacidon de acetilcolina endégena en las

terminaciones colinérgicas (133).
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E1 betanechol se utiliza bajo la forma de cloruro, estando
comercializado en nuestro pais con el nombre de Myohermes.
Farmacoldgicamente es un eter de un compuesto similar a la colina,
quimicamente conocido como “"cloruro carbonato de 1la 2-hidroxi-propil-

trimetil-amino”.

De entre los agentes con accién similar a la acetilcolina es el
Gnico que resiste 1la accion de las colinesterasas especificas e
inespecificas y presenta asimismo, una actividad mas o menos selectiva
sobre musculo vesical e intestinal (132). Su actividad cardiovascular
es muy discreta, menos que la del carbacol y carece priacticamente de

efectos nicotinicos (133).

Entre sus indicaciones urolégicas destacan 1la retencioén
postoperatoria o puerperal, donde se ha recomendado su administracién
subcutanea, y en arreflexia o hiporreflexia vesical de causa

neurdégena.

Urodindmicamente aumenta el tono del detrusor produciendo una

contraccién suficiente para iniciar la miccién y vaciar la vejiga.

La dosis empleada por nosotros es de 20 a 60 mgrs. diarios,
administrada oralmente de forma progresiva hasta alcanzar el efecto

deseado.

Completado el tratamiento de nuestros pacientes, la
sintomatologia miccional desaparecié en la mitad de ellos (51,1%),

mejoré en el 42,2% y permaneci6 e incluso empeord en el restante 6,7%.
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Los resultados publicados sobre efectividad terape(tica oscilan
entre el 73,9% de McGuire y Savastano (100) y el 83% de Blaivas y col.
(94); en ambos casos el tratamiento fue aplicado basédndose en

pardmetros urodinamicos registrados previamente.
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7.-CONCLUSIONES




Una vez analizados 1los datos obtenidos y comparados con 1la

bibliografia resefiada, extraemos de nuestro estudio las siguientes

conclusiones:

1) Existié un alto porcentaje de sintomatologia miccional en
estos enfermos. Creemos se debe a que fueron mayoritariamente

remitidos cuando aquella estaba presente.

2) La duracién de la esclerosis miltiple no condicioné en
nuestro estudio una mayor incidencia de complicaciones urolégicas. Es de
resaltar, no obstante, que los asintomaticos tenian menos de 5 afos de

evolucién.

3) La sintomatologia mas frecuente ha sido 1la idrritativa,

mas acusada en enfermos con mayor lesidén neuroldgica.

4) En nuestro estudio, los sintomas irritativos y mixtos
dominaron en pacientes con afectacién predominantemente piramidal.
Cuando la lesion afectd a vias y centros cerebelosos la sintomatologfia

mas frecuente fue la obstructiva.

5) En el estudio urodindmico de estos pacientes existié mas

afectacién del detrusor que del esfinter.

§) El detrusor hiperrefléxico ha sido el patrén
cistomanométrico mas frecuente, incrementandose paralelamente al grado
de afectacién neurolégica. se incrementé paralelamente al grado de

afectacién neuroidgica.
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7) Los detrusores hiperrefléxicos se asociaron mayoritariamente

con sintomas irritativos. Los hiporrefléxicos con obstructivos.

8) En nuestra revision, 1la disfuncién de esfinteres fue mas

numerosa en pacientes con menor dafo neurolégico y/o menor duracién de

la enfermedad.

9) Las disfunciones esfinterianas condicionaron molestias

miccionales en todos los enfermos, dominando las irritativas.

10) E1 tratamiento instaurado, farmacoldgico o instrumental,
estuvo en funcién de 1los hallazgos urodinémicos. La respuesta
terapelGtica fue buena en el 51,1% de los casos, regular en el 42% y mala

en el 6,7%.

11) La urodindmica aporta rigor en el diagnéstico y utilidad
terapetitica en el estudio de la sintomatologia de estos enfermos. La
efectividad del tratamiento pasa del 30% al 93,3% de los enfermos cuando

se instituye sobre la base de un estudio urodindmico completo.

12) E1 mantenimiento o consecucién de un estado de bajas
presiones vesicales ha sido el fundamento de nuestro protocolo
terapettico. Por ello, en enfermos con disfunciones esfinterianas,
disinergias o hipertonias, asociadas o no a alteraciones del detrusor
nuestra principal preocupacidén fue descender las elevadas presiones
uretrales existentes, bien con medicacidn alfa-bloqueante o con

esfinterotomia si el resultado no era el deseado.
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13) La mejor respuesta al tratamiento, con el 85,7%, la hemos

tenido en las esclerosis miltiple mixtas. La peor en las formas por

brotes con el 37,5%.

14) No se encontré correlacién entre la duracién de la esclerosis

maltiple y la respuesta al tratamiento instaurado.

15) En nuestro estudio Jlos mejores porcentajes de buenos
resultados terapelticos se registraron en pacientes con mayor grado de

afectacion neurolégica, posiblemente desde el punto de vista subjetivo

del paciente.

16) Los fdrmacos mas utilizados fueron los alfa-bloqueantes con
el 64%. Se administraron sélos o combinados a colinérgicos o

anticolinérgicos segln el comportamiento vesical del paciente.
17) Con los alfa-bloqueantes obtuvimos unos buenos resuitados en

el 93,6%x de las disfunciones esfinterianas. Tan s6lo en el 6,4% de

ellas fue necesario realizar una esfinterotomia endoscépica.
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