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1.	 OBJETIVO Y SITUACIÓN DE ESTA GUÍA CLÍNICA

1.1	 Finalidad

La finalidad de esta guía clínica es proporcionar información útil a los médicos sobre la incidencia, 
definiciones, diagnóstico, tratamiento y observación de seguimiento de la disfunción neurógena de las 
vías urinarias inferiores (DNVUI). Esta guía clínica refleja la opinión actual de los expertos en esta en‑
fermedad concreta, por lo que representa una referencia actualizada para todos los médicos, desde 
su presentación a la Asociación Europea de Urología.

1.2	 Normalización

La terminología utilizada y los procedimientos diagnósticos recomendados en toda esta guía clínica 
siguen las recomendaciones relativas a pruebas complementarias relacionadas con las vías urinarias 
inferiores (VUI) publicadas por la Sociedad internacional de continencia (ICS, International Continence 
Society) (1‑3).

1.3	 Bibliografía

1. 	 Stöhrer M, Goepel M, Kondo A, Kramer G, Madersbacher H, Millard R, Rossier A, Wyndaele JJ. The standardi‑
zation of terminology in neurogenic lower urinary tract dysfunction with suggestions for diagnostic procedures. 
International Continence Society Standardization Committee. Neurourol Urodyn 1999;18(2):139-58.

	 http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10081953
2. 	 Abrams P, Cardozo L, Fall M, Griffiths D, Rosier P, Ulmsten U, van Kerrebroeck P, Victor A, Wein A. The stan‑

dardisation of terminology of lower urinary tract function: Report from the Standardisation Sub-committee of the 
International Continence Society. Neurourol Urodyn 2002;21(2):167-78.

	 http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11857671
3. 	 Schäfer W, Abrams P, Liao L, Mattiasson A, Pesce F, Spangberg A, Sterling AM, Zinner NR, van Kerrebroeck P; 

International Continence Society. Good urodynamic practices: uroflowmetry, filling cystometry, and pressure-flow 
Studies. Neurourol Urodyn 2002;21(3):261-74.

	 http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11948720

2.	 GENERALIDADES

2.1	 Factores de riesgo y epidemiología

La DNVUI puede ser consecuencia de diversas enfermedades y episodios que afectan a los sis‑
temas nerviosos que controlan las VUI. La disfunción de las vías urinarias inferiores (DVUI) resultante 
depende claramente de la localización y extensión de la lesión neurológica (véase también la sección 
2.3).

No hay cifras relativas a la prevalencia global de DNVUI en la población general, pero sí se dispone 
de datos sobre la prevalencia de los trastornos subyacentes y el riesgo relativo de éstos en cuanto a 
la aparición de DNVUI. Es importante tener en cuenta que la mayor parte de estos datos ponen de 
manifiesto un intervalo muy amplio de cifras de prevalencia debido al bajo grado de comprobación 
científica existente en la mayoría de los datos publicados y al pequeño tamaño de las muestras.

2.1.1	 Tumores cerebrales

Los tumores cerebrales causan DVUI en el 24 % de los pacientes (1). Más recientemente, lo que 
más se ha publicado han sido casos clínicos o pequeñas series (2‑3). En una serie de pacientes con 
tumores cerebrales se comunicó dificultad miccional en 46/152 (30 %) con tumores en la fosa poste‑
rior, mientras que sólo se observó incontinencia urinaria en tres (1,9 %). Se constató retención urinaria 
en 12/17 (71 %) niños con gliomas pontinos (5).
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2.1.2	 Demencia

No es fácil distinguir la DVUI asociada a demencia de la debida a alteraciones de la vejiga relacio‑
nadas con la edad y otras enfermedades coexistentes, por lo que se desconoce la incidencia real de 
incontinencia causada por demencia. Sin embargo, se ha demostrado que la incontinencia es mucho 
más frecuente en los ancianos con demencia que en aquellos sin demencia (6, 7).

Las enfermedades de Alzheimer, Binswanger, Nasu‑Hakola y Pick y la demencia con cuerpos 
de Lewy causan DNVUI inespecífica con frecuencia (8‑13). Se ha comunicado que la aparición de 
incontinencia oscila entre el 23 % y 48 % (14, 15) de los pacientes con enfermedad de Alzheimer. 
El comienzo de la incontinencia suele guardar relación con la progresión de la enfermedad (16). La 
proporción varones:mujeres de incontinencia relacionada con demencia es de 1:15.

2.1.3	 Retraso mental

En el retraso mental, dependiendo del grado del trastorno, se ha descrito DVUI en el 12 %‑65 % 
de los casos (17, 18).

2.1.4	 Parálisis cerebral

Se ha descrito DVUI en aproximadamente el 30 %‑40 % de los afectados (19, 20).

2.1.5	 Hidrocefalia normotensiva

Sólo se han publicado casos clínicos de DVUI (21‑23).

2.1.6	 Enfermedades de los ganglios basales (enfermedad de Parkinson, enfermedad de Hun‑
tington, síndrome de Shy‑Drager, etc.) 

La enfermedad de Parkinson se acompaña de DNVUI en el 37,9 %‑70 % de los casos (24‑25).

En el raro síndrome de Shy‑Drager, casi todos los pacientes presentan DNVUI (26), con incontinen‑
cia en el 73 % (27).

Hattori y cols. (28) describieron que el 60 % de los pacientes con enfermedad de Parkinson mani‑
fiesta síntomas urinarios. Sin embargo, Grey y cols. (29) comunicaron que los trastornos funcionales 
de las VUI en la enfermedad de Parkinson no son específicos de la enfermedad y sólo se correlacio‑
nan con la edad. En estudios controlados recientes se ha obtenido una prevalencia de síntomas de 
las VUI del 27 %‑63,9 % mediante cuestionarios validados (30‑32), o del 53 % en los varones y el 
63 % en las mujeres mediante un cuestionario no validado, que incluyó una categoría de incontinencia 
urinaria (32), siendo todos estos valores significativamente mayores que en los controles sanos. En la 
mayoría de los casos, el inicio de la disfunción vesical se produjo tras la aparición del trastorno motor.

2.1.7	 Enfermedades cerebrovasculares (CV)

Las enfermedades cerebrovasculares causan hemiplejía con DNVUI de incontinencia residual en 
el 20 %‑50 % de los pacientes (33‑34), con una prevalencia decreciente en el período posterior a la 
lesión (35). En 1996, el 53 % de los pacientes con enfermedades CV manifestó síntomas urinarios im‑
portantes al cabo de 3 meses (36). Sin el tratamiento adecuado, a los 6 meses de la enfermedad CV, 
el 20 %‑30 % de los pacientes todavía presentaba incontinencia urinaria (37). El hallazgo cistométrico 
más frecuente consistió en hiperactividad del detrusor (38‑43).

En 39 pacientes con ictus troncoencefálicos, aparecieron síntomas urinarios en casi el 50 %, nictu‑
ria y dificultad para orinar en el 28 %, retención urinaria en el 21 % e incontinencia urinaria en el 8 %. 
Se han publicado varios casos clínicos de dificultad miccional en presencia de diversas enfermedades 
del tronco encefálico (45‑46).

2.1.8	 Desmielinización

La esclerosis múltiple causa DNVUI en el 50 %‑90 % de los pacientes (47‑49).
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La incidencia comunicada de disfunción miccional en la esclerosis múltiple es del 33 %‑52 % en 
pacientes seleccionados de forma consecutiva, con independencia de los síntomas urinarios. Esta 
incidencia está relacionada con el grado de discapacidad del paciente (50). Hay casi un 100 % de 
posibilidades de presentar disfunción de las VUI cuando estos pacientes experimentan problemas 
para caminar. La DNVUI es el síntoma inicial en el 2 %‑12 % de los pacientes y este hallazgo llega a 
ser del 34 % en algunos estudios (51). La disfunción de las VUI aparece principalmente en los 10 años 
siguientes al diagnóstico (52).

2.1.9	 Lesiones medulares

Las lesiones medulares pueden ser traumáticas, vasculares, médicas o congénitas. Una incidencia 
de 30‑40 casos nuevos por millón de habitantes es la media aceptada en Estados Unidos. La mayoría 
de estos pacientes presentarán DNVUI (53). La prevalencia de espina bífida y otros defectos congéni‑
tos del tubo neural en el Reino Unido es de 8‑9 por 10.000 personas de 10‑69 años, con una mayor 
prevalencia en el grupo de 25‑29 años (54), y en los Estados Unidos es de 1 por cada 1.000 partos 
(55). La incidencia de disfunción uretrovesical en el mielomeningocele no se conoce por completo, 
aunque en la mayoría de los estudios se indica que es muy elevada, del 90 %‑97 % (56). Alrededor 
del 50 % de estos niños manifestará una disinergia detrusor‑esfínter (DDE) (57, 58).

2.1.10	 Discopatía

Se ha comunicado que esta afección causa DNVUI en el 28 %‑87 % de los pacientes (< 20 %) 
(59‑60). La aparición de un síndrome de la cola de caballo por prolapso central de discos lumbares es 
relativamente rara y corresponde a aproximadamente el 1 %‑5 % de los discos lumbares prolapsados 
(60‑63, 64‑67). Se han descrito casos de DNVUI sin síndrome de la cola de caballo (69).

2.1.11	 Estenosis raquídea y cirugía vertebral

Cerca del 50 % de los pacientes que solicitan ayuda por dolor incontrolable en las extremidades 
inferiores debido a estenosis raquídea refiere síntomas de DVUI, como una sensación de vaciamiento 
incompleto de la vejiga, dificultad para iniciar la micción, incontinencia, nicturia e infecciones urinarias 
(IU) (70). Estos síntomas pueden pasarse por alto o atribuirse a trastornos urológicos primarios, con 
un 61 %‑62 % de afectados por DVUI (71, 72). La prevalencia de vejiga neurógena se relaciona de 
manera más significativa con el diámetro anteroposterior del saco dural que con su área transversal. 

La cirugía vertebral guarda relación con una DVUI en el 38 %‑60 % de los pacientes (73, 74).

2.1.12	 Neuropatía periférica

Diabetes: este trastorno metabólico frecuente tiene una prevalencia aproximada del 2,5 % en la 
población estadounidense, si bien la enfermedad puede ser subclínica durante muchos años. No 
existen criterios específicos de neuropatía secundaria en esta enfermedad, aunque normalmente se 
acepta que el 50 % de los pacientes presentará una neuropatía somática, de los que el 75 %‑100 % 
manifestará una DNVUI (75, 76). Los pacientes diabéticos sufren diversas polineuropatías, de modo 
que se comunica una ‘cistopatía diabética’ en el 43 %‑87 % de los diabéticos insulinodependientes 
sin diferencias en cuanto a sexo o edad. También se describe en alrededor del 25 % de los diabéticos 
tipo 2 en tratamiento con antidiabéticos orales (77).

El consumo excesivo de alcohol provoca, con el tiempo, una neuropatía periférica. Su prevalencia 
comunicada varía enormemente entre el 5 %‑15 % (78) y el 64 % (79). La existencia de una DNVUI es 
más probable en los pacientes con cirrosis hepática. El sistema nervioso parasimpático resulta más 
afectado que el sistema nervioso simpático (79).

•	 Entre las neuropatías periféricas menos prevalentes figuran:

•	 Porfiria: se produce dilatación vesical en hasta el 12 % de los pacientes (80).

•	 Sarcoidosis: la DNVUI es infrecuente (81).
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•	 Herpes zóster lumbosacro y herpes genital: la incidencia de disfunción de las VUI llega a ser 
del 28 % cuando sólo se tienen en cuenta los pacientes con afectación de dermatomas lum‑
bosacros. La incidencia global es del 4 % (82, 83). La DNVUI es transitoria en la mayoría de los 
pacientes.

•	 Síndrome de Guillain‑Barré: la prevalencia de trastornos miccionales varía entre el 25 % y más 
del 80 % (84, 85), si bien son regresivos en la mayoría de los casos (86). La incidencia real es 
incierta porque, durante la fase aguda, los pacientes suelen ser tratados mediante una sonda 
permanente.

2.1.13	 Otros trastornos (LES)

La afectación del sistema nervioso se produce en aproximadamente la mitad de los pacientes con 
lupus eritematoso sistémico (LES). Pueden aparecer síntomas de disfunción de las VUI, aunque los 
datos de prevalencia son infrecuentes y deparan una incidencia del 1 % (87, 88).

2.1.14	 VIH

Se han descrito problemas miccionales en el 12 % de los pacientes infectados por el VIH, sobre 
todo en las fases avanzadas de la enfermedad (89, 90).

2.1.15	 Anestesia raquídea regional

Puede causar DNVUI, aunque no se han identificado cifras de prevalencia (91, 92).

2.1.16	 Yatrógena

Se ha descrito que la resección abdominoperineal del recto causa DNVUI en hasta el 50 % de los 
pacientes (93, 94). En un estudio se ha comunicado que la DNVUI sigue siendo un problema a largo 
plazo en tan sólo el 10 % (95); sin embargo, no está claro si este hecho obedeció a que la lesión 
neurológica se curó o a que la rehabilitación vesical tuvo éxito. Se ha comprobado que la prevención 
quirúrgica con conservación nerviosa es importante (96, 97).

Se ha descrito una DNVUI tras una histerectomía simple (98) y en el 8 %‑57 % de las pacientes 
sometidas a una histerectomía radical o radioterapia pélvica por un cáncer de cuello uterino (99‑102). 
La prevención quirúrgica puede utilizarse para evitarla (103). Se ha demostrado una disfunción neuro‑
lógica del suelo de la pelvis después de una prostatectomía radical (104).

2.2	 Normalización de la terminología

2.2.1	 Introducción

Ya se han publicado varias guías clínicas nacionales o internacionales sobre la asistencia de los 
pacientes con DNVUI (105‑108). Estas guías clínicas evolucionan con el transcurso del tiempo. En 
ellas se incluyen definiciones de términos y procedimientos importantes. El informe de normalización 
de la DNVUI de la ICS (106) aborda expresamente la normalización de la terminología y la investiga‑
ción urodinámica en los pacientes con DNVUI. Otras definiciones relevantes figuran en el informe de 
normalización general de la ICS (109).

En la sección 2.2.2 se presentan las definiciones que se recogen en estas referencias, adaptadas 
en parte, así como otras definiciones que se consideran útiles para la práctica clínica en caso de 
DNVUI (tablas 1 y 2). En lo que respecta a definiciones específicas en relación con la investigación 
urodinámica, se remite al lector al informe pertinente de la ICS (106).
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2.2.2	 Definiciones

Tabla 1: Definiciones útiles en la práctica clínica

Acontractilidad del detrusor Véase más adelante en fase de evacuación

Acontractilidad del esfínter uretral Véase más adelante en fase de almacenamiento

Disreflexia autónoma Aumento del reflejo simpático por estímulos nocivos 
con signos o síntomas de cefalea, hipertensión arte‑
rial, rubefacción facial y transpiración

Capacidad Véase más adelante en fase de almacenamiento

Sondaje permanente Vaciamiento de la vejiga a través de una sonda que 
se introduce (semi)permanentemente

Sondaje intermitente (SI) Vaciamiento de la vejiga a través de una sonda que 
se retira después del procedimiento, en su mayor 
parte a intervalos regulares

•	 SI aséptico Se mantienen estériles las sondas, se desinfectan 
los genitales y se utiliza un lubricante desinfectante 

•	 SI limpio Sondas desechables o reutilizables limpiadas, geni‑
tales lavados

•	 SI estéril Entorno estéril completo, como guantes, pinzas, 
bata y mascarilla estériles

•	 Autosondaje intermitente (ASI) SI realizado por el paciente

Distensibilidad del detrusor Véase más adelante en fase de almacenamiento

Enfermedad Indicios de un proceso patológico relevante

Diario urinario Registro de las horas de las micciones y los volúme‑
nes evacuados, episodios de incontinencia, uso de 
absorbentes y demás información pertinente

•	 Gráfico de volumen‑frecuencia (GVF) Horas de las micciones y volúmenes evacuados ex‑
clusivamente

•	 Gráfico de horas de las micciones 
(GHM)

Horas de las micciones exclusivamente

Velocidad fisiológica de llenado Por debajo del valor máximo teórico: peso corporal 
(kg)/4 en ml/s (109, 110)

Dificultad para iniciar la micción Retraso en el comienzo de la micción una vez que el 
paciente está preparado para orinar

Intermitencia Detención e inicio del flujo de orina en una o más 
ocasiones durante la micción

Presión en el punto de fuga (PPF) Véase más adelante en fase de almacenamiento

Lesión de motoneuronas inferiores (LMNI) Lesión en o por debajo del nivel medular S1‑S2

Disfunción neurógena de las vías urinarias in‑
feriores (DNVUI)

Disfunción de las vías urinarias inferiores secundaria 
a una enfermedad confirmada de la inervación

Observación específica Observación realizada durante un procedimiento 
diagnóstico específico

Hiperactividad vesical Véase más adelante en síndrome sintomático

Hiperactividad del detrusor Véase más adelante en fase de almacenamiento
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Rehabilitación de las VUI Tratamiento no farmacológico ni quirúrgico de la dis‑
función de las VUI

Signo Para comprobar síntomas y clasificarlos

Esfínter uretral que no se relaja Véase más adelante en fase de evacuación

Síntoma Indicador subjetivo de una enfermedad o cambio en 
la situación, según lo percibido por el paciente, el 
cuidador o la pareja, que puede llevar a un paciente 
a solicitar ayuda a profesionales sanitarios

Lesión de motoneuronas superiores (LMNS) Lesión por encima del nivel medular S1‑S2

Micción equilibrada: en pacientes con DNVUI 
(< 80 ml o < 20 % del volumen vesical)

Micción con una presión del detrusor fisiológica y 
orina residual baja

Micción desencadenada Micción iniciada por maniobras para desencadenar 
la contracción refleja del detrusor mediante estímu‑
los exteroceptivos

Volumen de hiperactividad Véase más adelante en fase de almacenamiento

Tabla 2: Otras definiciones útiles en la práctica clínica

Fase de almacenamiento

Capacidad vesical máxima con anestesia Volumen máximo de llenado de la vejiga bajo anes‑
tesia general profunda o raquídea 

Aumento de la frecuencia (polaquiuria) diurna Término que se explica por sí sólo; la frecuencia nor‑
mal puede calcularse en unas 8 veces al día (111)

Nicturia Despertarse por la noche una o varias veces para 
orinar

Tenesmo vesical Síntoma de un deseo repentino y apremiante de ori‑
nar que es difícil de posponer

Incontinencia urinaria Cualquier pérdida involuntaria de orina

•	 Incontinencia urinaria de esfuerzo Se produce con el esfuerzo o ejercicio, o bien con 
los estornudos o la tos

•	 Incontinencia urinaria de urgencia Se acompaña o va precedida inmediatamente de 
tenesmo vesical

•	 Incontinencia urinaria mixta Se asocia a tenesmo vesical y también al esfuerzo, 
ejercicio, estornudos o tos

•	 Incontinencia urinaria continua 

Sensibilidad vesical

Normal

•	 Síntoma y antecedentes Conciencia del llenado de la vejiga y sensación cre‑
ciente hasta un deseo intenso de orinar

•	 Urodinámica Primera sensación de llenado de la vejiga, primer de‑
seo de orinar y deseo intenso de orinar a volúmenes 
vesicales realistas

Aumentada

•	 Síntoma y antecedentes Deseo precoz y persistente de orinar
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•	 Urodinámica Cualquiera de los tres parámetros urodinámicos 
mencionados en ‘normal’ aparece de forma persis‑
tente a un volumen vesical bajo

Reducida

•	 Síntoma y antecedentes Conciencia del llenado de la vejiga pero sin deseo 
definido de orinar

•	 Urodinámica Sensibilidad disminuida durante todo el llenado de 
la vejiga

Ausente Ausencia de sensación de llenado 
de la vejiga o deseo de orinar

Inespecífica Percepción del llenado de la vejiga como plenitud 
abdominal, síntomas vegetativos o espasticidad

Definiciones válidas sólo tras confirmación 
urodinámica 

Capacidad cistométrica Volumen vesical al final de la cistometría de llenado

•	 Capacidad cistométrica máxima Volumen vesical en el momento de un deseo intenso 
de orinar

•	 Vejiga de gran capacidad Volumen vesical en el momento de la capacidad cis‑
tométrica bastante por encima del volumen evacua‑
do medio, calculado a partir del diario vesical, sin 
aumento significativo de la presión del detrusor sin 
anestesia

Función normal del detrusor Escaso o nulo aumento de la presión durante el lle‑
nado: ausencia de contracciones fásicas involunta‑
rias a pesar de una provocación

Hiperactividad del detrusor Contracciones involuntarias del detrusor durante el 
llenado; espontáneas o inducidas

•	 Hiperactividad fásica del detrusor Contracción fásica característica

•	 Hiperactividad terminal del detrusor Una contracción aislada en el momento de la capa‑
cidad cistométrica máxima

•	 Hiperactividad del detrusor a alta pre‑
sión

Presión máxima del detrusor > 40 cm H2O (106, 112)

•	 Volumen de hiperactividad Volumen vesical en el momento del primer episodio 
de hiperactividad del detrusor

•	 Incontinencia por hiperactividad del 
detrusor

Término que se explica por sí sólo

Presión en el punto de fuga

•	 Presión en el punto de fuga del detru‑
sor (PPFD)

Valor más bajo de presión del detrusor en el que se 
observan fugas en ausencia de esfuerzos abdomi‑
nales o contracción del detrusor

•	 Presión en el punto de fuga abdominal Valor más bajo de presión intravesical aumentada in‑
tencionadamente que provoca fugas en ausencia de 
una contracción del detrusor

Distensibilidad del detrusor Relación entre la variación del volumen vesical (∆V) 
y la variación de la presión del detrusor (∆pdet): D = 
∆V/∆pdet (ml/cm H2O)

•	 Distensibilidad baja del detrusor D = ∆V/∆pdet < 20 ml/cm H2O (106)
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Volumen de rotura Volumen vesical tras el cual se observa una dismi‑
nución brusca significativa de la distensibilidad del 
detrusor 

Acontractilidad del esfínter uretral Ausencia de indicios de contracción del esfínter du‑
rante el llenado, especialmente a mayores volúme‑
nes vesicales, o durante el aumento de la presión 
abdominal

Fase de evacuación 

•	 Chorro lento Velocidad reducida del flujo de orina 

•	 Chorro intermitente (intermitencia) Detención e inicio del flujo de orina durante la mic‑
ción

•	 Dificultad para iniciar la micción Término que se explica por sí sólo

•	 Esfuerzo Esfuerzo muscular para iniciar, mantener o mejorar 
el chorro urinario

•	 Goteo terminal Parte final prolongada de la micción cuando el flujo 
ha disminuido a un hilito/goteo

Definiciones válidas sólo tras confirmación 
urodinámica 

Función normal del detrusor Contracción del detrusor iniciada voluntariamente 
que provoca un vaciamiento completo de la vejiga 
en un período de tiempo normal

Hipoactividad del detrusor Contracción de fuerza o duración reducida

Detrusor acontráctil Contracción ausente

Esfínter uretral que no se relaja Término que se explica por sí sólo

Disinergia detrusor‑esfínter (DDE) Contracción del detrusor junto con una contracción 
involuntaria de la uretra o la musculatura estriada pe‑
riuretral

Fase posmiccional

Sensación de vaciamiento incompleto (sólo síntomas)

Goteo posmiccional: pérdida involuntaria de orina poco después de finalizar la micción

Dolor, molestias o sensación de presión en las vías urinarias inferiores y los genitales que pueden 
estar relacionados con 

el llenado o la evacuación de la vejiga, pueden percibirse después de orinar o pueden ser continuos

Síndrome sintomático: combinación de síntomas

•	 Síndrome de vejiga hiperactiva: tenesmo vesical con o sin incontinencia de urgencia, habi‑
tualmente con polaquiuria y nicturia

•	 Sinónimos: síndrome de tenesmo vesical, síndrome de tenesmo‑polaquiuria

•	 Este síndrome es indicativo de una DVUI

2.3	 Clasificación

La clasificación de la DNVUI ayuda a comprenderla y tratarla y proporciona una terminología nor‑
malizada de los procesos patológicos. La función normal de las VUI depende de la integración nervio‑
sa en y entre los sistemas nerviosos periférico, medular y central. El tipo evidente de DNVUI depende 
de la localización y el alcance de la lesión: suprapontina o pontina, medular suprasacra o subsacra y 
periférica (53, 107).

Los sistemas de clasificación de la DNVUI se basan en el sustrato neurológico (tipo y localización de 
la lesión neurológica) (113), el sustrato neurourológico (lesión neurológica y DVUI) (114‑116), el tipo de 
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DVUI (117, 118) o son estrictamente funcionales (107, 109, 119‑122). Muchos términos descriptivos 
han derivado de estos sistemas de clasificación. Sin embargo, sólo se encuentran normalizados en 
relación con un sistema concreto, apenas tienen significado fuera del sistema y en ocasiones resultan 
confusos.

No hay ningún sistema de clasificación perfecto. Los sistemas de clasificación neurológicos, según 
la naturaleza, no pueden describir la DVUI completamente y viceversa. Existen variaciones indivi‑
duales en la DNVUI causada por una lesión neurológica concreta, de modo que la descripción de la 
DNVUI ha de individualizarse para un paciente determinado.

Madersbacher (107, 122) presentó una clasificación muy sencilla, centrada fundamentalmente en 
las consecuencias terapéuticas (figura 2.1). Se basa en el concepto clínico de que existe una diferen‑
ciación importante en el diagnóstico entre las situaciones de presión alta y baja del detrusor durante 
la fase de llenado y la relajación del esfínter uretral y la ausencia de relajación o DDE durante la fase de 
evacuación. Un esfínter no relajado o la DDE provoca una presión alta del detrusor durante la fase de 
evacuación. Esta clasificación es la más fácil para uso general en el diagnóstico clínico de la DNVUI.

Esfínter uretral

Esfínter uretral

Detrusor

Detrusor

Hiperactivo HiperactivoNormoactivo

Normo‑
activo

Normoactivo

Hipoactivo

Hipoactivo Hipoactivo

Hipo‑
activo

Hipo‑
activo

Hipo‑
activo

Hipo‑
activo

Hiperactivo

Hiperac‑
tivo

Hiperac‑
tivo

Hiperac‑
tivo

Lesión: subsacra	 Lumbosacra 	 Sólo esfínter	 Sólo esfínter

Lesión: medular	 Lumbosacra 	 Suprapontina	 Lumbosacra

Figura 2.1. Sistema de clasificación de Madersbacher (107, 122) con las lesiones neurógenas típi‑
cas

2.3.1	 Recomendaciones para la práctica clínica

Para la práctica clínica se recomienda el sistema de clasificación de Madersbacher (107, 122) 
(figura 2.1) (grado de recomendación: B).

2.4	 Momento del diagnóstico y tratamiento

En la DNVUI congénita y adquirida, el diagnóstico y el tratamiento precoces son esenciales por‑
que pueden producirse cambios irreversibles, especialmente en los niños con mielomeningocele 
(123‑128), pero también en los pacientes con lesión medular traumática (129‑131), aun cuando los 
signos neuropatológicos relacionados puedan ser normales (132).
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También hay que recordar que la DVUI puede ser, por sí sola, el síntoma inicial de una enfermedad 
neurológica (50, 133).
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3.	 DIAGNÓSTICO

3.1	 Introducción

Antes de planificar una investigación funcional, ha de realizarse un diagnóstico general y específico 
extenso. Parte de este diagnóstico es específico de enfermedades neurógenas y sus posibles secue‑
las. La evaluación clínica de los pacientes con DNVUI engloba y es más amplia que la de otras DVUI. 
Esta última consta de una anamnesis detallada, un diario vesical y una exploración física. En caso de 
incontinencia urinaria, hay que demostrar objetivamente la presencia de pérdidas.

Estos datos son indispensables para obtener una interpretación fiable de los resultados de las 
pruebas diagnósticas realizadas posteriormente en la DNVUI.

3.2	 Anamnesis

3.2.1	 Anamnesis general

La anamnesis general debe incluir preguntas pertinentes sobre anomalías neurológicas y congéni‑
tas, factores sociales y motivación del paciente, episodios anteriores y frecuencia de infecciones uri‑
narias e intervenciones quirúrgicas relevantes. Ha de recogerse información relativa a medicación con 
efectos conocidos o posibles sobre las vías urinarias inferiores (1‑3). La anamnesis general también 
debe incluir una evaluación de la función menstrual, sexual e intestinal y los antecedentes tocológicos 
(3).

Han de registrarse los factores de riesgo hereditarios o familiares. En particular, debe comprobarse 
la presencia de síntomas de trastornos metabólicos o enfermedades neurológicas que pueden pro‑
vocar una DNVUI. La existencia de signos concretos, como dolor, infección, hematuria, fiebre, etc., 
puede justificar un diagnóstico particular más detallado.

Los aspectos de especial importancia son:

•	 Anomalías congénitas con posibles efectos neurológicos

•	 Trastornos metabólicos con posibles efectos neurológicos

•	 Tratamiento precedente, incluidas intervenciones quirúrgicas

•	 Medicación presente

•	 Factores relacionados con los hábitos de vida, como consumo de tabaco, alcohol o drogas 
adictivas

•	 Infecciones urinarias

•	 Calidad de vida
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•	 Esperanza de vida.

3.2.2	 Anamnesis específica

Antecedentes urinarios: consisten en los síntomas relacionados con las funciones de almacena‑
miento y evacuación de las vías urinarias inferiores. Debe determinarse el inicio y la naturaleza de la 
DNVUI (aguda o gradual). Ha de evaluarse la presencia de síntomas y signos específicos de DNVUI y, 
si procede, compararlos con la situación del paciente antes del desarrollo de la DNVUI. Cada elemen‑
to del campo diagnóstico debe diagnosticarse con el mayor detalle posible (3): 

•	 SVUI

•	 Patrón miccional 

•	 Incontinencia urinaria

•	 Sensibilidad vesical

•	 Modo y tipo de micción (sondaje).

El diario urinario (vesical) proporciona información (semi)objetiva sobre el número de micciones, la 
frecuencia de micción diurna y nocturna, los volúmenes evacuados y los episodios de incontinencia 
y tenesmo vesical.

Antecedentes intestinales: los pacientes con DNVUI pueden sufrir una enfermedad neurógena rela‑
cionada de la porción inferior del tubo digestivo. Los antecedentes intestinales también deben abor‑
dar la presencia de síntomas relacionados con las funciones de almacenamiento y evacuación. Los 
síntomas y signos específicos han de compararse con la situación del paciente antes de desarrollarse 
la disfunción neurógena. De nuevo, deben detallarse los elementos diagnósticos (3):

•	 Síntomas anorrectales

•	 Patrón de defecación

•	 Incontinencia fecal

•	 Sensibilidad rectal

•	 Modo y tipo de defecación.

Antecedentes sexuales: la función sexual también puede verse alterada por el trastorno neurógeno. 
Los detalles de la anamnesis diferirán, evidentemente, entre ambos sexos (3):

•	 Síntomas genitales o de disfunción sexual

•	 Función sexual

•	 Sensibilidad en la zona genital y para las funciones sexuales

•	 Erección o excitación

•	 Orgasmo

•	 Eyaculación.

Antecedentes neurológicos: han de centrarse en la información siguiente:

•	 Enfermedad neurológica adquirida o congénita

•	 Síntomas neurológicos (somáticos y sensitivos), con inicio, evolución y tratamiento aplicado

•	 Espasticidad o disreflexia autónoma (nivel de la lesión por encima de T6).

Con frecuencia, los pacientes con una lesión medular (LM) no son exactos en lo que respecta a 
saber si han sufrido una infección urinaria basándose en sus síntomas (4).
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3.2.3	 Recomendaciones relativas a la obtención de la anamnesis

1.	 Resulta imprescindible una anamnesis general extensa, centrada en los síntomas y las enfer‑
medades pasadas y presentes de las funciones urinaria, intestinal, sexual y neurológica, así 
como en las condiciones generales que podrían alterar cualquiera de ellas.

2.	 Ha de prestarse especial atención a la posible existencia de signos de alarma, como dolor, 
infección, hematuria, fiebre, etc., que justifican un diagnóstico más específico.

3.	 Ha de obtenerse una anamnesis específica relacionada con cada una de las cuatro funciones 
mencionadas.

3.3	 Exploración física

3.3.1	 Exploración física general

Hay que prestar atención a las minusvalías físicas y posibles minusvalías mentales del paciente. 
Los trastornos de la movilidad, sobre todo en las caderas, o la espasticidad extrema pueden causar 
problemas.

Los pacientes con lesiones neurológicas muy altas pueden presentar un descenso significativo de 
la presión arterial al moverse mientras están sentados o de pie. Las indicaciones subjetivas de sen‑
saciones de llenado de la vejiga pueden ser imposibles en los pacientes con discapacidad mental.

Resulta indispensable la inspección de la pared abdominal, la palpación de la próstata o la obser‑
vación del prolapso de órganos pélvicos.

3.3.2	 Exploración neurourológica

Exploración neurológica general: se investigan las funciones motora y sensitiva del cuerpo, las ex‑
tremidades y las funciones manuales (figura 3.1). Debe buscarse un globo suprapúbico y evaluarse el 
estado de la piel en las regiones genital y perineal.

Figura 3.1. Dermatomas de los niveles medulares L2‑S4
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3. A specific history should be taken for each of the four mentioned functions.

3.3 Physical examination
3.3.1 General physical examination
Attention should be paid to the patient’s physical and possible mental handicaps. Problems may be caused by 
impaired mobility, particularly in the hips, or extreme spasticity. 
 Patients with very high neurological lesions may suffer from a significant drop in blood pressure when 
moved in a sitting or standing position. Subjective indications of bladder filling sensations may be impossible in 
mentally impaired patients. 
 Inspection of the abdominal wall, prostate palpation or observation of pelvic organ prolapse is 
mandatory.

3.3.2 Neuro-urological examination
General neurological examination: This investigates the motor and sensory functions of the body, the limbs and 
hand functions (Figure 3.1). A suprapubic globe should be looked for and the skin condition in the genital and 
perineal regions should be assessed.

Figure 3.1. Dermatomes of spinal cord levels L2-S4

 Figure 3.2. Urogenital and other reflexes in lower spinal cord
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Figura 3.2. Reflejos genitourinarios y de otro tipo en la médula espinal inferior

Reflejo cremastérico

Reflejo rotuliano

Refleja aquíleo

Reflejo bulbocavernoso

Reflejo anal
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mandatory.

3.3.2 Neuro-urological examination
General neurological examination: This investigates the motor and sensory functions of the body, the limbs and 
hand functions (Figure 3.1). A suprapubic globe should be looked for and the skin condition in the genital and 
perineal regions should be assessed.

Figure 3.1. Dermatomes of spinal cord levels L2-S4

 Figure 3.2. Urogenital and other reflexes in lower spinal cord

Figura 3.3. Resumen de la inervación de la vejiga y el intestino. Se muestran los nervios aferentes y 
eferentes en los diferentes nervios periféricos y el sistema nervioso central Figure 3.3.  Innervation overview of bladder and bowel. Afferent and efferent nerves in the different peripheral 

nerves and central nervous system are shown

Figure 3.4. Overview of peripheral nerves innervating the lower urinary tract

Specific neuro-urological examination: This investigation is necessary in patients with NLUTD. It includes 
several tests for sacral reflex activity and an evaluation of the sensation in the perineal area. Figure 3.1 shows 
the different dermatomes and Figure 3.2 the associated reflexes in this area.
Specified information should become available on:
•	 Sensation	S2-S5 on both sides of the body
•	 Reflexes
•	 Anal	sphincter	tone
•	 Volitional	contraction	of	anal	sphincter	and	pelvic	floor.
A high correlation exists between the clinical neurological findings and NLUTD in some types of neuropathy, 
but less so in other types (5-10). The correspondence is low, for instance, in myelomeningocele patients (7) 
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Figura 3.4. Resumen de los nervios periféricos que inervan las vías urinarias inferiores

Inervación de la porción inferior de las vías urinarias y el intestino

Figure 3.3.  Innervation overview of bladder and bowel. Afferent and efferent nerves in the different peripheral 
nerves and central nervous system are shown

Figure 3.4. Overview of peripheral nerves innervating the lower urinary tract

Specific neuro-urological examination: This investigation is necessary in patients with NLUTD. It includes 
several tests for sacral reflex activity and an evaluation of the sensation in the perineal area. Figure 3.1 shows 
the different dermatomes and Figure 3.2 the associated reflexes in this area.
Specified information should become available on:
•	 Sensation	S2-S5 on both sides of the body
•	 Reflexes
•	 Anal	sphincter	tone
•	 Volitional	contraction	of	anal	sphincter	and	pelvic	floor.
A high correlation exists between the clinical neurological findings and NLUTD in some types of neuropathy, 
but less so in other types (5-10). The correspondence is low, for instance, in myelomeningocele patients (7) 
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Exploración neurourológica específica: esta investigación es necesaria en los pacientes con DNVUI. 
Consta de varias pruebas que evalúan la actividad refleja a nivel sacro y de una evaluación de la sensi‑
bilidad en la región perineal. En la figura 3.1 se muestran los diferentes dermatomas y en la figura 3.2, 
los reflejos asociados en esta región. Ha de obtenerse información específica acerca de:

•	 Sensibilidad S2‑S5 en ambos lados del cuerpo

•	 Reflejos

•	 Tono del esfínter anal

•	 Contracción voluntaria del esfínter anal y el suelo de la pelvis.

En algunos tipos de neuropatías existe una correlación estrecha entre los signos clínicos neuroló‑
gicos y la DNVUI, algo que no sucede tanto en otros tipos (5‑10). La correspondencia es baja, por 
ejemplo, en los pacientes con mielomeningocele (7) y LM traumáticas combinadas, pero es alta en 
las LM traumáticas a un solo nivel (10). En los pacientes con LM y fracturas dorsolumbares, la evalua‑
ción sensitiva no puede predecir una disfunción miccional neurógena (11). En los pacientes con LM y 
fracturas dorsolumbares, la presencia de una contracción voluntaria de los flexores plantares de los 
dedos de los pies se correlaciona con una contracción activa del esfínter uretral externo/anal, pero no 
permite diferenciar los tipos de trastornos miccionales neuropáticos (12). Una asociación congénita 
entre disfunción de la porción inferior de las vías urinarias y el intestino y una expresión facial anómala 
se denomina síndrome urofacial (de Ochoa). (13).

Con frecuencia, los pacientes con LM no son exactos en lo que respecta a indicar si han tenido una 
IU basándose en sus síntomas (4).

3.3.3	 Pruebas complementarias esenciales 

Entre las pruebas complementarias esenciales figuran (3):

•	 Análisis de orina

•	 Bioquímica sanguínea

•	 Diario miccional

•	 Evaluación de la orina residual, a ser posible con uroflujometría libre. Debido a las variaciones 
naturales, se requieren varias evaluaciones (al menos 2‑3) (3, 10, 11)
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•	 Cuantificación de las pérdidas de orina mediante valoración de los absorbentes, si procede

•	 Estudios de imagen de las vías urinarias.

3.3.4	 Recomendaciones relativas a la exploración física

1.	 Las minusvalías de cada paciente deben tenerse en cuenta a la hora de planificar nuevas 
pruebas complementarias.

2.	 El estado neurológico debe describirse de la forma más completa posible. Hay que evaluar la 
sensibilidad y los reflejos en la región genitourinaria.

3.	 Las funciones del esfínter anal y el suelo de la pelvis han de evaluarse detenidamente.

4.	 Han de realizarse análisis de orina, bioquímica sanguínea, diario miccional, orina residual y 
uroflujometría libre, cuantificación de la incontinencia y estudios de imagen de las vías urinarias.

3.4	 Urodinámica

3.4.1	 Introducción

La investigación urodinámica es el único método que puede evaluar de forma objetiva la (dis)fun‑
ción de las VUI. En los pacientes con DNVUI es fundamental describir el estado de las VUI.

En estos pacientes, sobre todo cuando puede haber una hiperactividad del detrusor, la investiga‑
ción urodinámica cruenta es incluso más irritante que en otros pacientes. Toda fuente técnica de arte‑
factos debe tenerse en cuenta de forma crítica. Ha de garantizarse la calidad del registro urodinámico 
y su interpretación (12).

En los pacientes con riesgo de disreflexia autónoma se recomienda medir la presión arterial durante 
el estudio urodinámico.

En muchos pacientes con DNVUI resulta útil evaluar la capacidad vesical máxima con anestesia. La 
ampolla rectal debe estar vacía de heces antes del inicio del estudio. Los medicamentos que influyen 
en la función de las vías urinarias inferiores deben interrumpirse al menos 48 horas antes de la explo‑
ración (si es posible) o bien tenerse en cuenta al interpretar los datos obtenidos.

Todos los hallazgos urodinámicos deben comunicarse con detalle y las pruebas deben realizarse 
de conformidad con las recomendaciones técnicas y normas de la ICS (3, 12, 13).

3.4.2	 Pruebas urodinámicas

Un diario vesical es una valoración semiobjetiva de las VUI. Se trata de una herramienta diagnós‑
tica muy recomendable. Para obtener una interpretación fiable, debe registrarse durante al menos 
2‑3 días (3, 14). Posibles hallazgos patológicos: frecuencia miccional alta, volúmenes evacuados muy 
bajos o altos, micciones nocturnas, tenesmo vesical, incontinencia.

La uroflujometría libre y la evaluación de la orina residual ofrecen una primera impresión de la fun‑
ción miccional. Son indispensables antes de planificar pruebas urodinámicas cruentas. Para obtener 
información fiable, han de repetirse en 2‑3 veces ocasiones como mínimo (3, 10, 11). Posibles ha‑
llazgos patológicos: velocidad de flujo baja, volumen evacuado bajo, flujo intermitente, dificultad para 
iniciar la micción, orina residual.

Hay que extremar la precaución al evaluar los resultados en pacientes que no pueden orinar en una 
posición normal. Tanto el patrón de flujo como la velocidad de flujo pueden verse modificados por 
posiciones inadecuadas y por cualquier construcción encaminada a desviar el flujo.

Cistometría de llenado: el único método para cuantificar la función de llenado tiene una importancia 
limitada como procedimiento aislado. Es mucho más potente cuando se combina con la medición de 
la presión vesical durante la micción e incluso más al emplear videourodinámica. Esta prueba resulta 
necesaria para documentar el estado de la función de las VUI durante la fase de llenado. La vejiga 
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debe estar vacía al comienzo del llenado. Debe utilizarse una velocidad de llenado fisiológica con 
solución salina a temperatura corporal, ya que un llenado rápido y la solución salina a temperatura 
ambiente son irritantes (3).

Los posibles hallazgos patológicos comprenden hiperactividad del detrusor, distensibilidad baja 
del detrusor, sensaciones vesicales y de otros tipos anormales, incontinencia, uretra incompetente o 
relajada.

Presión en el punto de fuga del detrusor (PPFD): esta prueba específica puede valorar el riesgo de 
las vías urinarias superiores y de lesión vesical secundaria (3, 15). El PPFD tan sólo es una prueba de 
cribado, porque no aporta ninguna impresión de la duración de la presión elevada durante la fase de 
llenado, lo que cabe esperar que tenga incluso mayores consecuencias sobre las vías urinarias supe‑
riores (16). Así pues, un PPFD alto justifica una evaluación más profunda mediante videourodinámica.

Estudio de presión‑flujo: esta medición refleja la coordinación entre el detrusor y la uretra o el suelo 
de la pelvis durante la fase de evacuación. Es incluso más potente en combinación con la cistometría 
de llenado y la videourodinámica. Es necesario documentar la función de las VUI durante la fase de 
evacuación. Posibles hallazgos patológicos: hipoactividad/acontractilidad del detrusor, DDE, uretra 
que no se relaja, orina residual.

La mayor parte de los tipos de obstrucción causada por DNVUI se deben a una DDE (17, 18), una 
uretra que no se relaja o un cuello de la vejiga que no se relaja (3, 19, 20). El análisis de presión‑flujo 
evalúa principalmente la cantidad de obstrucción mecánica provocada por las propiedades mecáni‑
cas y anatómicas intrínsecas de la uretra y tiene un valor limitado en los pacientes con DNVUI.

Electromiograma (EMG): registro de la actividad del esfínter uretral externo, la musculatura estriada 
periuretral, el esfínter anal o los músculos estriados del suelo de la pelvis. Su interpretación correcta 
puede ser difícil debido a artefactos introducidos por el uso de otros equipos. En el contexto urodi‑
námico, un EMG resulta útil como indicación general de la capacidad del paciente de controlar el 
suelo de la pelvis. Posibles hallazgos patológicos: reclutamiento insuficiente de estímulos específicos 
(llenado vesical, contracciones hiperreflexivas, inicio de la evacuación, tos, Valsalva, etc.). Un análisis 
más detallado (potenciales de unidad motora, EMG de fibra única) sólo es posible como parte de una 
investigación neurofisiológica.

Determinación de la presión uretral: esta prueba sólo tiene una utilidad muy limitada en la DNVUI. 
No hay un consenso básico sobre los parámetros que indican hallazgos patológicos (21).

Videourodinámica: esta combinación de cistometría de llenado y estudio de presión‑flujo con imá‑
genes es el método de referencia para la investigación urodinámica de la DNVUI (3, 22, 23). Posibles 
hallazgos patológicos: todos los que se han descrito en la cistometría de llenado y el estudio de 
presión‑flujo, junto con anomalías morfológicas de las VUI y las vías urinarias superiores.

Urodinámica ambulatoria: investigación funcional de las vías urinarias mediante el uso predominan‑
te del llenado natural de las vías urinarias y la reproducción de la actividad normal del paciente (24).

Este tipo de estudio ha de tenerse en cuenta cuando la urodinámica en consulta no reproduce los 
síntomas y quejas del paciente. Los posibles hallazgos patológicos comprenden los que se observan 
con la cistometría de llenado y el estudio de presión‑flujo, siempre que también se mida el flujo. Ha de 
tenerse en cuenta que durante este estudio se desconoce el volumen vesical real.

Pruebas de provocación durante la urodinámica: la función de las VUI puede desencadenarse me‑
diante la tos, una micción inducida o un estiramiento anal.

La cistometría de llenado rápido con solución salina fría (‘prueba del agua helada’) se considera una 
prueba discriminativa entre lesiones de motoneuronas superiores (LMNS) e inferiores (LMNI) (25‑30). 
Los pacientes con LMNS presentarán una contracción del detrusor si el músculo detrusor está in‑
tacto, mientras que no sucederá así en aquellos con LMSI. Esta prueba depara resultados positivos 
falsos en niños pequeños (27) y no parece ser totalmente discriminativa en otros pacientes (28, 29).
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Se pensaba que una prueba positiva con betanecol (31) (contracción del detrusor > 25 cm H2O) 
confirmaba una hipersensibilidad por desnervación del detrusor y la integridad muscular de un de‑
trusor acontráctil; sin embargo, en la práctica, esta prueba ha deparado resultados equívocos. Hace 
poco se ha descrito una variación de este método por medio de una administración electromotriz in‑
travesical de betanecol (32); esta prueba resultó ser selectiva y predictiva del tratamiento satisfactorio 
con betanecol oral.

3.4.3	 Pruebas uroneurofisiológicas específicas 

Estas pruebas se aconsejan como parte del estudio diagnóstico neurológico del paciente. Com‑
prenden:

•	 EMG (en un entorno neurofisiológico) de los músculos del suelo de la pelvis, el esfínter uretral 
o el esfínter anal.

•	 Estudios de conducción nerviosa del nervio pudendo.

•	 Determinaciones de latencia de los arcos reflejos bulbocavernoso y anal.

•	 Respuestas evocadas a partir del clítoris o el glande del pene.

•	 Pruebas sensitivas en la vejiga y la uretra.

Pueden solicitarse otras pruebas programadas ante determinadas afecciones que resultan eviden‑
tes durante el estudio diagnóstico del paciente y las pruebas urodinámicas. Los posibles hallazgos 
patológicos dependen del tipo de prueba.

3.4.4	 Recomendaciones relativas a urodinámica y uroneurofisiología

1.	 La investigación urodinámica es necesaria para documentar la (dis)función de las VUI (grado 
de recomendación: A).

2.	 La cumplimentación de un diario vesical es recomendable (grado de recomendación: B).

3.	 Un estudio incruento resulta indispensable antes de planificar pruebas urodinámicas cruentas 
(grado de recomendación: A).

4.	 La videourodinámica es la prueba urodinámica cruenta de referencia en los pacientes con 
DNVUI. En caso de encontrarse disponible, ha de realizarse una cistometría de llenado segui‑
da de un estudio de presión‑flujo (grado de recomendación: A).

5.	 Debe utilizarse una velocidad de llenado fisiológica y solución salina a temperatura corporal 
(grado de recomendación: A).

6.	 Otras pruebas uroneurofisiológicas específicas son procedimientos programados (grado de 
recomendación: C).

3.5	 Manifestaciones típicas de la DNVUI

Los hallazgos típicos de la DNVUI son los siguientes: 

Fase de llenado

•	 Hipo o hipersensibilidad

•	 Sensaciones vegetativas

•	 Distensibilidad baja

•	 Vejiga de gran capacidad

•	 Hiperactividad del detrusor, espontánea o provocada

•	 Acontractilidad del esfínter. 
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Fase de evacuación 

•	 Acontractilidad del detrusor 

•	 DDE

•	 Uretra que no se relaja

•	 Cuello de la vejiga que no se relaja.

Estos signos justifican una evaluación neurológica más profunda, ya que la DVUI puede ser el sín‑
toma inicial de una DNVUI (33‑37).
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4.	 TRATAMIENTO

4.1	 Introducción

Los objetivos principales del tratamiento de la DNVUI y sus prioridades son (1‑4):

1.	 Protección de las vías urinarias superiores

2.	 Mejora de la continencia urinaria 

3.	 Restauración de (partes de) la función de las VUI

4.	 Mejora de la calidad de vida del paciente.

Otras consideraciones son la discapacidad del paciente, la rentabilidad, la complejidad técnica y 
las posibles complicaciones (4).

La conservación de la función digestiva alta es de capital importancia (1‑7). La insuficiencia renal 
fue el principal factor de mortalidad en los pacientes con lesiones medulares que sobrevivieron al 
traumatismo (5‑7). Esto ha dado lugar a la regla de oro en el tratamiento de la DNVUI: asegurarse 
de que la presión del detrusor se mantiene dentro de límites seguros durante las fases de llenado y 
evacuación (1‑4). Esta estrategia ha reducido significativamente la mortalidad por causas urológicas 
en este grupo de pacientes (8).

El tratamiento de la incontinencia urinaria es importante para la rehabilitación social de los pacien‑
tes, por lo que contribuye notablemente a la calidad de vida. También es fundamental en la prevención 
de las infecciones urinarias (6, 7). Cuando no puede lograrse una continencia completa, pueden utili‑
zarse métodos para conseguir un control socialmente aceptable de la incontinencia.

La calidad de vida del paciente es una parte fundamental de cualquier decisión terapéutica.

En los pacientes con una presión del detrusor alta durante la fase de llenado (hiperactividad del 
detrusor, distensibilidad baja del detrusor) o la de evacuación (DDE, otras causas de obstrucción de la 
salida de la vejiga), el tratamiento tiene la finalidad fundamental de ‘convertir una vejiga de alta presión 
activa y dinámica en un reservorio de baja presión pasivo’ a pesar de la orina residual resultante (1).
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4.2	 Tratamiento conservador incruento

4.2.1	 Vaciamiento asistido de la vejiga

El vaciamiento incompleto de la vejiga es un factor de riesgo importante de IU, presión intravesical 
elevada durante la fase de llenado e incontinencia. En los pacientes con DNVUI se aplican métodos 
para mejorar el proceso de evacuación.

Expresión de la vejiga por una tercera persona (maniobra de Credé): lamentablemente, este mé‑
todo se sigue aplicando, principalmente en lactantes y niños pequeños con mielomeningocele y, a 
veces, en tetrapléjicos. Debido a las presiones elevadas que pueden generarse durante este procedi‑
miento, puede resultar peligroso para las vías urinarias (9).

Micción mediante esfuerzo abdominal (Valsalva): las consideraciones mencionadas anteriormente 
en relación con la maniobra de Credé se aplican también a la maniobra de Valsalva (1, 9‑11). En 
ambos métodos de vaciamiento son difícilmente evitables las complicaciones a largo plazo (9, 10) 
y puede empeorar aún más la función ya debilitada del suelo de la pelvis, con lo que se agrava la 
incontinencia existente (11).

Micción refleja desencadenada: la estimulación de los dermatomas sacros o lumbares en pacientes 
con LMNS puede desencadenar una contracción refleja del detrusor (1, 11). Aparece morbilidad con 
mayor frecuencia durante los primeros decenios de tratamiento (12‑16). Por ello se requiere un control 
urodinámico estricto (1, 11).

4.2.2	 Rehabilitación de las vías urinarias inferiores

Técnicas de modificación del comportamiento: se utilizan para mejorar la continencia y consisten 
en micción inmediata, micción programada (entrenamiento vesical) y modificaciones de los hábitos 
de vida (17‑20).

Ejercicios de la musculatura del suelo de la pelvis: pretenden mejorar la continencia. Pueden ser 
útiles en determinados pacientes con DNVUI (21).

Electroestimulación del suelo de la pelvis: esta técnica ayuda a mejorar el efecto de los ejercicios 
de la musculatura del suelo de la pelvis, enseña al paciente a contraer el suelo de la pelvis o mejora el 
cumplimiento de los ejercicios por parte del paciente (11, 22, 23).

Biorregulación: este método puede utilizarse para respaldar la modificación del patrón miccional 
(24, 25).

4.2.3	 Tratamiento farmacológico

Aún no existe un único tratamiento médico óptimo para la DNVUI. Actualmente, una combinación 
de tratamientos es el mejor modo de optimizar los resultados (grado de comprobación científica: 1a, 
grado de recomendación: A).

Los anticolinérgicos son los medicamentos más útiles para tratar la hiperactividad neurógena del 
detrusor (HND) (32‑36) (grado de comprobación científica: 1a, grado de recomendación: A). Como 
estos medicamentos se unen a los receptores muscarínicos, también se conocen como antagonis‑
tas de los receptores muscarínicos. Los anticolinérgicos se utilizan para reducir la hiperactividad del 
detrusor y mejorar la distensibilidad de la vejiga (32) (grado de comprobación científica: 1a, grado de 
recomendación: A).

Es posible que los pacientes neurógenos necesiten una dosis más alta de anticolinérgicos que 
aquellos con hiperactividad del detrusor idiopática (32, 33, 37‑39) (grado de comprobación científica: 
1b, grado de recomendación: A). Sin embargo, esto puede conllevar una suspensión prematura del 
tratamiento por acontecimientos adversos (19, 21, 38, 40, 41) (grado de comprobación científica: 1b, 
grado de recomendación: A).

Oxibutinina (32) (grado de comprobación científica: 1a, grado de recomendación: A) (33‑36, 39, 40, 
42), cloruro de trospio (32, 37, 38), fesoterodina (43) (grado de comprobación científica: 1a, grado de 
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recomendación: A) y propiverina (32, 40, 44) son tratamientos médicos eficaces consolidados. Estos 
medicamentos son bien tolerados y seguros, incluso durante el tratamiento a largo plazo. Tienen 
distintos perfiles de tolerabilidad, por lo que puede prescribirse un anticolinérgico diferente cuando un 
paciente experimenta efectos adversos o el efecto terapéutico no es suficiente.

Darifenacina y solifenacina se han introducido hace poco, aunque hasta ahora no se ha publicado 
experiencia clínica con estos medicamentos en la hiperactividad neurógena de la vejiga.

Los inhibidores de la fosfodiesterasa demostraron efectos significativos sobre la hiperactividad del 
detrusor en estudios piloto y en el futuro podrían convertirse en una alternativa o complemento del 
tratamiento anticolinérgico (45). 

El tratamiento adicional con desmopresina podría aumentar la eficacia del tratamiento (46, 47).

Hipoactividad del detrusor: el uso de colinérgicos, como cloruro de betanecol y bromuro de distig‑
mina, se ha contemplado para incrementar la contractilidad del detrusor y favorecer el vaciamiento 
de la vejiga, pero no se utilizan de forma sistemática en la práctica clínica. Los estudios existentes 
no respaldan el uso de parasimpaticomiméticos, sobre todo cuando se tienen en cuenta posibles 
efectos secundarios frecuentes o graves (48) (grado de comprobación científica: 1a, grado de reco‑
mendación: A). El tratamiento combinado con un colinérgico y un alfabloqueante parece más útil que 
la monoterapia (49). En conclusión, no hay ningún medicamento que cuente con datos de eficacia 
en caso de un detrusor hipoactivo (11, 50‑53) (grado de comprobación científica: 2a, grado de reco‑
mendación: B).

Disminución de la resistencia en la salida de la vejiga: los alfabloqueantes (no selectivos y selectivos) 
han sido parcialmente útiles para reducir la resistencia en la salida de la vejiga, la orina residual y la 
disreflexia autónoma (11, 54‑58) (grado de comprobación científica: 2a, grado de recomendación: B).

Aumento de la resistencia en la salida de la vejiga: varios medicamentos han mostrado eficacia en 
el tratamiento de casos concretos de incontinencia urinaria de esfuerzo leve, pero apenas hay publi‑
caciones en pacientes con DNVUI (11, 59).

Conclusiones

•	 La eficacia y la seguridad a largo plazo del tratamiento anticolinérgico para la HND están per‑
fectamente documentadas (grado de comprobación científica: 1a, grado de recomendación: A).

•	 A menudo se contempla una combinación de tratamientos para optimizar los resultados en 
caso de HND (grado de comprobación científica: 1a, grado de recomendación: A).

•	 No hay ningún medicamento que cuente con datos de eficacia en caso de un detrusor hipoac‑
tivo (grado de comprobación científica: 2a, grado de recomendación: B).

•	 Los alfabloqueantes han sido parcialmente útiles para reducir la resistencia en la salida de la 
vejiga y como profilaxis de la disrreflexia autónoma en los pacientes con LM (grado de compro‑
bación científica: 2a, grado de recomendación: B).

•	 Faltan estudios prospectivos, aleatorizados y controlados sobre el tratamiento médico de la 
DNVUI.

4.2.4	 Neuromodulación eléctrica

Una contracción intensa del esfínter uretral o el suelo de la pelvis, pero también la dilatación anal, 
la manipulación de la región genital y la actividad física inhiben de manera refleja la micción (11, 60). 
En tanto que el primer mecanismo se ve afectado por la activación de fibras eferentes, los últimos se 
producen por la activación de vías aferentes (14). La estimulación eléctrica de las fibras aferentes del 
nervio pudendo produce una inhibición potente del reflejo miccional y de la contracción del detrusor 
(61). Así pues, esta estimulación podría restablecer el equilibrio entre los estímulos excitadores e in‑
hibidores a escala medular o supramedular (11, 62, 63). También podría implicar que se beneficiarán 
los pacientes con lesiones incompletas (11, 63, 64), pero no aquellos con lesiones completas (65).
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Aunque la estimulación eléctrica de las fibras aferentes del nervio tibial posterior se ha empleado 
en pacientes neurógenos (66), no existen datos actuales que indiquen que este tratamiento aporta 
beneficios a los pacientes con DNVUI.

4.2.5	 Dispositivos externos

Como último recurso, la continencia social se puede lograr recogiendo orina durante la inconti‑
nencia (1, 11). Las sondas de tipo preservativo con dispositivos colectores de orina constituyen un 
método práctico para los varones. De no ser así, los absorbentes para incontinencia pueden ofrecer 
una solución fiable. En ambos casos, ha de observarse atentamente el riesgo de infección (11). De‑
bido al riesgo de presentar una presión intravesical elevada, la pinza de pene está absolutamente 
contraindicada.

4.2.6	 Recomendaciones relativas al tratamiento conservador incruento

1.	 El primer objetivo de cualquier tratamiento es la protección de las vías urinarias superiores.

2.	 El pilar fundamental del tratamiento de un detrusor hiperactivo es la medicación anticolinérgi‑
ca (grado de comprobación científica: 1, grado de recomendación: A).

3.	 La rehabilitación de las VUI puede ser eficaz en casos seleccionados.

4.	 Una sonda de tipo preservativo y los absorbentes pueden reducir la incontinencia urinaria a 
una situación socialmente aceptable.

5.	 Cada método de vaciamiento asistido de la vejiga debe utilizarse con la máxima precaución 
(grado de recomendación: A).

4.3	 Tratamiento mínimamente invasor

4.3.1	 Sondaje

El sondaje intermitente (SI) por uno mismo o por una tercera persona (67, 68) es el método de re‑
ferencia para el tratamiento de la DNVUI (1, 11). Resulta eficaz en los pacientes con:

•	 Hipoactividad o acontractilidad del detrusor (1).

•	 Hiperactividad del detrusor, siempre que pueda controlarse la hiperactividad (1, 11, 26‑31).

El SI estéril, propuesto originalmente por Guttmann y Frankel (67), reduce significativamente el 
riesgo de IU o bacteriuria (1, 11, 69, 70), en comparación con el SI limpio introducido por Lapides 
y cols. (68). Sin embargo, no puede considerarse un procedimiento habitual (11, 70). El SI aséptico 
es una alternativa (1, 71) que proporciona un efecto beneficioso significativo en cuanto a reducción 
de la posibilidad de contaminación externa de una sonda urinaria intermitente (72). Una educación 
insuficiente del paciente y el mayor riesgo intrínseco de IU en los pacientes con DNVUI son factores 
que contribuyen (11, 73‑77). La frecuencia media diaria de sondaje es de 4‑6 veces y el tamaño de 
la sonda debe ser 12‑14 F.

Un sondaje menos frecuente conlleva mayores volúmenes de sondaje y un mayor riesgo de IU (1, 
73‑76). Un sondaje más frecuente eleva el riesgo de infecciones cruzadas y otras complicaciones (1, 
73‑76).

El volumen vesical en el momento del sondaje debe ser inferior a 400 ml.

La prevalencia de complicaciones puede verse limitada mediante una educación adecuada del 
paciente, el uso de técnicas atraumáticas y las precauciones pertinentes para prevenir las infecciones 
(11, 77).

El sondaje transuretral permanente y, en menor medida, la cistostomía suprapúbica son factores de 
riesgo importantes y precoces de IU y otras complicaciones (11, 16, 78‑87). Las sondas de silicona 
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son de elección por ser menos vulnerables a la incrustación y por la elevada incidencia de alergia al 
látex en la población con DNVUI.

4.3.2	 Recomendaciones relativas al sondaje

1.	 El SI es el tratamiento de referencia para los pacientes que no pueden vaciar la vejiga (grado 
de comprobación científica: 2; grado de recomendación: A).

2.	 Los pacientes han de conocer bien la técnica y los riesgos del SI.

3.	 El SI aséptico es el método de elección (grado de comprobación científica: 2; grado de re‑
comendación: B).

4.	 El tamaño de la sonda debe ser 12‑14 F (grado de recomendación: B).

5.	 La frecuencia del SI es de 4‑6 veces al día (grado de recomendación: B).

6.	 El volumen vesical debe mantenerse por debajo de 400 ml (grado de recomendación: B).

7.	 El sondaje transuretral permanente y el sondaje suprapúbico sólo deben emplearse excep‑
cionalmente, bajo un control estricto, y hay que cambiar la sonda con frecuencia. Las sondas 
de silicona son de elección y deben cambiarse cada 2‑4 semanas, mientras que las de látex 
(recubiertas) deben cambiarse cada 1‑2 semanas (grado de recomendación: A).

4.3.3	 Tratamiento farmacológico intravesical

A fin de reducir la hiperactividad del detrusor, también pueden aplicarse anticolinérgicos por vía 
intravesical (88‑94). De esta forma pueden reducirse los efectos adversos porque el anticolinérgico 
se metaboliza de forma diferente (92) y queda secuestrada una mayor cantidad en la vejiga, más que 
con la administración electromotriz (93, 94).

Capsaicina y resiniferatoxina (vainilloides) desensibilizan las fibras C y, por tanto, reducen la hipe‑
ractividad del detrusor durante varios meses hasta que se restaura la sensibilidad de estas fibras 
(95‑100). La posología es de 1‑2 mmol de capsaicina en 100 ml de alcohol al 30 % o 10‑100 nmol de 
resiniferatoxina en 100 ml de alcohol al 10 % durante 30 minutos. Resiniferatoxina tiene una potencia 
unas 1.000 veces mayor que la de capsaicina, con menos dolor durante la instilación, y resulta eficaz 
en los pacientes resistentes a capsaicina. Los estudios clínicos han demostrado que resiniferatoxina 
presenta una eficacia clínica limitada con respecto a las inyecciones de toxina botulínica A en el de‑
trusor (100).

4.3.4	 Electroestimulación intravesical

La electroestimulación intravesical (101) mejora la sensibilidad al llenado de la vejiga y el deseo de 
orinar y puede restablecer el control voluntario del detrusor (11, 102, 103). Se utilizan sesiones diarias 
de estimulación de 90 minutos con pulsos de 10 mA y 2 ms de duración a una frecuencia de 20 Hz 
(103, 104) durante al menos una semana (104). Parece que los pacientes con lesiones periféricas son 
los mejores candidatos, que el músculo detrusor debe estar intacto y que debe haber al menos una 
conexión aferente entre el detrusor y el cerebro (11, 103, 104). Además, la ubicación de los electro‑
dos estimulantes y el llenado de la vejiga son parámetros importantes (105). Con estas precauciones, 
los resultados obtenidos en la bibliografía siguen sin ser claros: se han publicado resultados tanto 
positivos (102, 104, 106, 107) como negativos (grado de comprobación científica: 3; grado de reco‑
mendación: C) (108, 109).

4.3.5	 Inyecciones intravesicales de toxina botulínica

La toxina botulínica causa una desnervación química duradera pero reversible que dura en torno a 
9 meses (110‑116). Las inyecciones de toxina se aplican por encima del detrusor en una dosis que 
depende del preparado utilizado. La toxina botulínica A ha mostrado eficacia en un ensayo aleatoriza‑
do y controlado con placebo en la DNVUI (117). 
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Parece posible repetir las inyecciones sin pérdida de eficacia (116, 118, 119). Una debilidad mus‑
cular generalizada es un efecto adverso ocasional (114, 116, 119). Los estudios histológicos no han 
revelado cambios ultraestructurales después de la inyección (120).

4.3.6	 Procedimientos en el cuello de la vejiga y uretrales

Para proteger las vías urinarias superiores puede ser necesario reducir la resistencia en la salida de 
la vejiga. Esto puede lograrse mediante intervenciones quirúrgicas (incisión del cuello de la vejiga o el 
esfínter o endoprótesis uretral) o desnervación química del esfínter. Puede aparecer incontinencia, que 
puede controlarse mediante dispositivos externos (véase la sección 4.2.5).

La inyección de toxina botulínica en el esfínter puede utilizarse para tratar la DDE con eficacia 
mediante la inyección de una dosis que depende del preparado empleado. La disinergia se suprime 
durante unos meses, por lo que se requieren inyecciones repetidas. La eficacia de este tratamiento es 
elevada y tiene pocos efectos adversos (121‑123).

Dilatación con globo: aunque se han comunicado resultados inmediatos favorables (124), no se 
han identificado más trabajos desde 1994. En consecuencia, ya no se recomienda este método.

Esfinterotomía: mediante una incisión por fases puede reducirse la resistencia en la salida de la 
vejiga sin perder completamente la función de cierre de la uretra (1, 11, 117). Parece que la técnica 
con láser tiene ventajas (1, 126).

La esfinterotomía también debe repetirse a intervalos regulares en un porcentaje notable de pacien‑
tes (127), pero es eficaz y carece de efectos adversos importantes (1, 9, 124‑128). Puede producirse 
una estenosis secundaria del cuello de la vejiga, en la que puede contemplarse una incisión del cuello 
de la vejiga combinada (1, 129).

Incisión del cuello de la vejiga: está indicada únicamente en caso de cambios secundarios en el 
cuello de la vejiga (fibrosis) (1, 9, 125, 129). Este procedimiento carece de sentido cuando el detrusor 
se encuentra hipertrófico y causa un engrosamiento del cuello de la vejiga (1).

Endoprótesis: la implantación de endoprótesis uretrales hace que la continencia dependa exclusi‑
vamente del cierre adecuado del cuello de la vejiga (1, 4). Aunque los resultados son equivalentes a 
los de la esfinterotomía y el procedimiento de implantación de endoprótesis conlleva un menor tiempo 
quirúrgico y una menor estancia hospitalaria (130, 131), los costes (1) y las posibles complicaciones 
o reintervenciones (130, 132, 133) son factores limitantes de su uso.

Aumento de la resistencia en la salida de la vejiga: puede mejorar el estado de continencia. A pesar 
de los resultados positivos iniciales con sustancias de relleno uretral, se ha comunicado una pérdida 
precoz relativa de la continencia en pacientes con DNVUI (4, 16, 134‑138).

Insertos uretrales: los tapones o válvulas uretrales para el tratamiento de la incontinencia de esfuer‑
zo (femenina) no se han aplicado a pacientes con DNVUI. La experiencia con prótesis uretrales de 
bombeo activo para el tratamiento del detrusor hipoactivo o acontráctil ha sido decepcionante (139).

4.3.7	 Recomendaciones relativas al tratamiento mínimamente invasor

1.	 Las recomendaciones relativas al sondaje se recogen por separado en la sección 4.3.2.

2.	 La inyección de toxina botulínica en el músculo detrusor es el tratamiento mínimamente inva‑
sor más eficaz para reducir la hiperactividad neurógena del detrusor (grado de comprobación 
científica: 1, grado de recomendación: A).

3.	 La esfinterotomía es el tratamiento de referencia de la DDE (grado de comprobación científi‑
ca: 2; grado de recomendación: A).

4.	 La incisión del cuello de la vejiga resulta eficaz en un cuello de la vejiga fibrótico (grado de 
comprobación científica: 3; grado de recomendación: B).
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4.4	 Tratamiento quirúrgico

4.4.1	 Intervenciones uretrales y en el cuello de la vejiga 

El aumento de la resistencia en la salida de la vejiga entraña el riesgo inherente de generar una 
presión intravesical elevada durante el llenado, que podría ser incluso mayor durante la fase de eva‑
cuación. Las intervenciones para tratar la incontinencia esfinteriana sólo valen cuando la actividad del 
detrusor está controlada, o puede controlarse, y no existe reflujo importante.

Además, en estas técnicas se requiere que la uretra y el cuello de la vejiga se encuentren en buenas 
condiciones y, en su mayor parte, conllevan la realización de un sondaje intermitente después de la 
intervención (4).

Suspensión uretral: en esta intervención se han utilizado diversos materiales con resultados positi‑
vos de larga duración (4, 140‑153). Esta intervención está arraigada en las mujeres; en los varones, el 
esfínter artificial constituye, evidentemente, la primera opción (4).

Esfínter urinario artificial: este dispositivo ha resistido la prueba del tiempo en pacientes con DNVUI 
(4). Fue introducido por Light y Scott (154) en este grupo de pacientes y la necesidad de revisiones 
(154) ha disminuido significativamente con las nuevas generaciones de dispositivos (146, 156‑159).

Refuerzo funcional del esfínter: con la transposición del músculo grácil hacia el cuello de la vejiga 
(160) o la uretra proximal (161) existe la posibilidad de crear un esfínter autólogo funcional mediante 
estimulación eléctrica (160.161). Esto abriría la posibilidad de restablecer el control sobre el cierre de 
la uretra.

Reconstrucción del cuello de la vejiga y la uretra: la intervención clásica de Young‑Dees‑Leadbetter 
(162) para reconstruir el cuello de la vejiga en niños con extrofia vesical y el alargamiento uretral de 
Kropp (163) mejorado por Salle (164) son métodos consolidados para restaurar la continencia siem‑
pre que se practique sondaje intermitente o se realice un refuerzo de la vejiga (146, 155, 163‑174).

4.4.2	 Miectomía del detrusor (autorrefuerzo)

La idea de ampliar una vejiga encogida mediante la extirpación de tejido lateral del detrusor con el 
fin de liberar el uréter atrapado en un detrusor fibrótico afuncional fue propuesta por Couvelaire (175). 
Desde su introducción clínica por parte de Cartwright y Snow (176) en niños y por Stöhrer (177) en 
adultos, esta intervención para reducir la hiperactividad del detrusor o mejorar una distensibilidad 
baja del detrusor ha adquirido popularidad por sus resultados aceptables a largo plazo, su baja carga 
quirúrgica, su baja incidencia de efectos adversos a largo plazo, su efecto positivo sobre la calidad de 
vida del paciente y porque no impide intervenciones posteriores (1, 4, 176‑195).

Esta intervención se lleva a cabo por vía extraperitoneal bajo anestesia general y consiste en la 
disección de aproximadamente el 20 % del tejido del detrusor alrededor del ombligo, dejando la mu‑
cosa intacta (1, 176, 177). Se desarrollará un divertículo, aunque puede tardar 1‑2 años en adultos 
(1, 165, 166). Una intervención laparoscópica (26, 179, 183, 187), el recubrimiento de la mucosa a la 
altura del defecto del detrusor (transperitoneal) (24, 186, 188, 192), el sostén de la vejiga (176, 192) 
o la incisión simple del músculo detrusor (miotomía del detrusor) (194, 195) son modificaciones pro‑
puestas de la intervención, pero no ofrecen ventajas esenciales.

4.4.3	 Desnervación, desaferenciación, neuroestimulación y neuromodulación

Diversas técnicas dirigidas a destruir la inervación periférica del detrusor se han abandonado por 
resultados deficientes a largo plazo y complicaciones graves (4). Entre ellas figuran la distensión vesi‑
cal, la cistólisis, la desnervación transvaginal (intervención de Ingelman‑Sundberg) y las inyecciones 
subtrigonales de fenol.

La rizotomía sacra, también conocida como desaferenciación sacra (DAFS), ha tenido cierto éxi‑
to en lo que se refiere a reducir la hiperactividad del detrusor (16, 196‑200), pro hoy día se utiliza 
fundamentalmente como tratamiento adyuvante de la estimulación de las raíces anteriores sacras 
(201‑212). Se están buscando alternativas a la rizotomía en esta combinación terapéutica (213‑215).
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La estimulación de las raíces anteriores sacras (ERSA) tiene por objeto producir una contracción 
del detrusor. Esta técnica fue desarrollada por Brindley (216) y sólo es aplicable en lesiones completas 
sobre la ubicación del implante debido a su amplitud de estimulación por encima del umbral de dolor. 
También se estimulan las fibras eferentes del esfínter uretral, si bien, dado que el músculo estriado 
se relaja más rápido que el músculo liso del detrusor, se producirá lo que se conoce como ‘micción 
postestímulo’. Esta estrategia ha tenido éxito en pacientes muy seleccionados (201‑212). Si se modi‑
fican los parámetros de estimulación, este método también puede inducir la defecación o la erección.

La estimulación de nervios sacros o neuromodulación sacra se basa en la investigación efectuada 
por Schmidt y Tanagho (217). Esta técnica estimula las fibras aferentes, por lo que restaura proba‑
blemente el equilibrio correcto entre los impulsos excitadores e inhibidores que llegan y parten de los 
órganos pélvicos a nivel sacro y suprasacro, reduciendo así la hiperactividad del detrusor (62, 218). 
Se emplea como técnica transitoria utilizando electrodos foraminales con un estimulador externo, 
con la esperanza de que los cambios persistan después del tratamiento, o como técnica crónica con 
un estimulante implantado. En este último caso se realiza una técnica de prueba, la evaluación ner‑
viosa percutánea (ENP), con un estimulador externo antes del implante para valorar la respuesta del 
paciente. Este procedimiento también conlleva un éxito considerable en determinados casos (184, 
219‑223).

A tenor de la aplicación con éxito de estos sistemas, se encuentran en investigación futuros avan‑
ces hacia un dispositivo que éste más integrado en el cuerpo (224).

4.4.4	 Revestimiento de la vejiga con músculo estriado

Cuando la vejiga se reviste con (parte de) un músculo estriado que puede estimularse con electrici‑
dad o, en condiciones ideales, que pudiera contraerse de manera voluntaria, puede lograrse que una 
vejiga acontráctil realice una función de evacuación. Los músculos recto del abdomen (225) y dorsal 
ancho (226) se han utilizado con éxito en pacientes con DNVUI.

4.4.5	 Refuerzo o sustitución de la vejiga

La sustitución o expansión de la vejiga mediante intestino u otro revestimiento expansible pasivo 
reducirá la distensibilidad del detrusor y, como mínimo, también el efecto de presión de la hiperactivi‑
dad del detrusor. Las complicaciones intrínsecas que entrañan estas técnicas incluyen infecciones re‑
currentes, formación de cálculos, perforación o divertículos, posibles cambios malignos y, en el caso 
del intestino, anomalías metabólicas, producción de moco y disfunción intestinal (4, 227‑229). Dado 
que la edad de la población de pacientes con DNVUI, cuando se lleva a cabo la cirugía, generalmente 
es bastante menor que la de aquellos con cáncer de vejiga, que son seleccionados para someterse a 
esta intervención, es importante valorar especialmente todas las complicaciones posibles a muy largo 
plazo. Por tanto, estas intervenciones deben utilizarse con precaución en los pacientes con DNVUI, 
aunque pueden resultar necesarias cuando han fracasado todos los métodos terapéuticos menos 
invasores.

El refuerzo de la vejiga, mediante intervenciones tales como una cistoplastia ‘en almeja’, cons‑
tituye una opción válida para reducir la presión del detrusor y aumentar la capacidad de la vejiga, 
siempre que hayan fracasado tratamientos más conservadores. Se han publicado diversas técnicas 
diferentes. Los resultados de las distintas intervenciones son muy buenos y similares (182, 184‑186, 
189‑191, 228‑231). La sustitución de la vejiga para crear un reservorio de baja presión puede estar 
indicada en pacientes con una pared de la vejiga muy gruesa y fibrótica. Los andamiajes, probable‑
mente de material diseñado y elaborado con tejido para reforzar o sustituir la vejiga u otras técnicas, 
son opciones futuras prometedoras (190, 232‑237).

4.4.6	 Desviación urinaria

Cuando ningún otro tratamiento ha tenido éxito ha de plantearse la derivación urinaria para prote‑
ger las vías superiores y mantener la calidad de vida del paciente (4, 238).
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Derivación continente: debería ser la primera elección con fines de derivación. En los casos en que 
una sonda permanente o un sondaje suprapúbico es la única opción terapéutica viable, el cambio 
a un estoma continente puede constituir una mejor perspectiva (4). Algunos pacientes con destreza 
limitada prefieren un estoma antes que utilizar la uretra para sondarse (4). El estoma continente se 
crea con diversas técnicas. Todas ellas, sin embargo, producen complicaciones frecuentes, como 
pérdidas o estenosis (4, 239). Las tasas de continencia a corto plazo superan el 80 % y se consigue 
una buena protección de las vías urinarias superiores (4, 13, 237‑251). Por razones estéticas, a me‑
nudo se emplea el ombligo para ubicar el estoma, aunque esto puede conllevar un mayor riesgo de 
estenosis (242, 244, 249).

Derivación incontinente: cuando el sondaje resulta imposible está indicada una derivación inconti‑
nente con un dispositivo colector de orina. Afortunadamente, esta indicación es rara en la actualidad 
porque pueden ofrecerse muchas alternativas apropiadas (4). Por último, podría considerarse en pa‑
cientes que están en silla de ruedas o postrados en cama con incontinencia intratable e incontrolable, 
en vías urinarias inferiores muy deterioradas, cuando las vías urinarias superiores se encuentran muy 
comprometidas y en pacientes que rechazan otros tratamientos (4). En la mayoría de los casos se 
utiliza un segmento ileal para la desviación (4, 252‑256). Los resultados a largo plazo son bastante 
deficientes y las complicaciones previstas justifican un seguimiento permanente (4).

Corrección de la derivación: con la aparición de nuevas y mejores técnicas para controlar la pre‑
sión del detrusor y la incontinencia pueden corregirse derivaciones prolongadas con éxito o puede 
sustituirse una derivación incontinente por otra continente (4). Además, en los pacientes jóvenes, la 
imagen corporal puede tener importancia (246). El paciente debe ser aconsejado cuidadosamente y 
debe seguir meticulosamente las instrucciones (4). A continuación, puede realizarse una corrección 
satisfactoria de la derivación (257).
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4.5	 Recomendaciones relativas al tratamiento quirúrgico

1.	 Detrusor

•	 Hiperactivo

La miectomía del detrusor es una opción aceptable para el tratamiento de la vejiga 
hiperactiva siempre que han fracasado métodos más conservadores. Se trata de una 
técnica invasora limitada y conlleva una morbilidad mínima (grado de comprobación 
científica: 2; grado de recomendación: B). 

La rizotomía sacra con ERSA en las lesiones completas y la neuromodulación sacra 
en las lesiones incompletas son tratamientos eficaces en determinados pacientes 
(grado de comprobación científica: 2; grado de recomendación: B).

El refuerzo de la vejiga es una opción aceptable para reducir la presión del detrusor 
cuando han fracasado técnicas menos cruentas. Para el tratamiento de una pared de 
la vejiga muy engrosada o fibrótica puede contemplarse una sustitución vesical (grado 
de comprobación científica: 2; grado de recomendación: B).

•	 Hipoactivo

La ERSA con rizotomía y la neuromodulación sacra resultan eficaces en determinados 
pacientes (grado de comprobación científica: 2; grado de recomendación: B). 

La restauración de una vejiga funcional mediante su revestimiento con músculo estria‑
do aún es experimental (grado de comprobación científica: 4).

2.	 Uretra

•	 Hiperactiva (DDE): consulte las recomendaciones relativas al tratamiento mínimamente 
invasor (véase la sección 4.3.6)

•	 Hipoactivo

La colocación de una suspensión uretral es una intervención consolidada (grado de 
comprobación científica: 2; grado de recomendación: B).

El esfínter urinario artificial es muy eficaz (grado de comprobación científica: 2; grado 
de recomendación: B).

La transposición del músculo grácil sigue siendo experimental (grado de comproba‑
ción científica: 4).
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5.	 TRATAMIENTO DEL REFLUJO VESICOURETERAL

5.1	 Opciones de tratamiento

Las opciones de tratamiento para el reflujo vesicoureteral en los pacientes con DNVUI no difieren, 
en lo esencial, de las que disponen otros pacientes con reflujo. Se tornan necesarias cuando se ha 
tratado con éxito la presión intravesical elevada durante las fases de llenado o evacuación, pero sin 
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que se haya resuelto el reflujo (1‑4). Las inyecciones subtrigonales de sustancias de relleno y la reim‑
plantación ureteral son los procedimientos habituales.

Inyecciones subtrigonales de sustancias de relleno: este procedimiento mínimamente invasor tiene 
un efecto relativamente bueno, con éxito completo en alrededor del 65 % de los pacientes (5‑12). 
También puede repetirse fácilmente si no resulta eficaz, por lo que la tasa de éxito puede aumentar 
hasta cerca del 75 % después de la segunda o tercera sesión.

Reimplantación ureteral: esta técnica logra un resultado inmediato y prolongado en más del 90 % 
de los pacientes (11‑13). A la hora de decidir la intervención que se ofrecerá al paciente han de tener‑
se en cuenta los riesgos relativos de una técnica más cruenta y un tratamiento menos eficaz.
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6.	 CALIDAD DE VIDA

6.1	 Introducción

La calidad de vida (CdV) representa un aspecto muy importante en el tratamiento integral de los pa‑
cientes neurógenos. El restablecimiento de la CdV en la medida de lo posible es uno de los objetivos 
del tratamiento. La CdV es un reflejo de la capacidad de la persona de adaptarse a la nueva situación 
vital (1). Además de las limitaciones relacionadas directamente con la enfermedad neurológica, en 
la mayoría de los pacientes es posible un tratamiento adecuado que no debería interferir en la inde‑
pendencia social. La CdV se ve afectada por varios factores, tales como apoyo familiar, adaptación y 
afrontamiento, productividad, autoestima, estabilidad económica, educación y entorno físico y social 
(2) (grado de comprobación científica: 3; grado de recomendación: B). Ha de tenerse en cuenta la 
edad, el sexo, el grupo étnico y la aceptación de la enfermedad por parte del paciente (3) (grado de 
comprobación científica: 3; grado de recomendación: B).

No existe un cuestionario de CdV específico para la disfunción vesical neurógena. Los únicos ins‑
trumentos validados son una escala analógica visual (EAV) genérica de molestias y Qualiveen®, que 
es una herramienta específica de CdV para los pacientes con lesiones medulares y esclerosis múltiple. 
Parece que Qualiveen® es un instrumento de evaluación discriminativo (4, 5) (grado de comprobación 
científica: 3; grado de recomendación: B).

El tratamiento apropiado debe abordar los síntomas, la capacidad funcional y la CdV y evitar las 
complicaciones secundarias (5). Las variaciones de la DNVUI parecen ser los principales determinan‑
tes de la CdV del paciente (6, 7) (grado de comprobación científica: 2a, grado de recomendación: B).

6.2	 Conclusiones y recomendaciones

1.	 Hay que evaluar la CdV al valorar los SVUI en pacientes neurógenos y durante cualquier tipo 
de tratamiento de la disfunción intestinal neurógena (grado de comprobación científica 2a, 
grado de recomendación: B).

2.	 Los instrumentos disponibles son: Qualiveen, un instrumento específico para los pacientes 
con lesiones medulares y esclerosis múltiple, y EAV para las molestias. Sin embargo, también 
podrían utilizarse cuestionarios genéricos (SF‑36) o específicos de la incontinencia (I‑QOL) 
(grado de comprobación científica: 2a, grado de recomendación: B).

3.	 Faltan criterios de valoración específicos de la enfermedad que evalúen la CdV relacionada 
con la salud en los pacientes con DNVUI.
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7	 SEGUIMIENTO

7.1	 Introducción

La DNVUI es una enfermedad inestable y puede variar considerablemente, incluso en un período 
relativamente breve. Se necesita un seguimiento meticuloso y controles periódicos (1‑20). Dependien‑
do del tipo de enfermedad neurológica subyacente y de la estabilidad actual de la DNVUI, el intervalo 
entre las pruebas complementarias que se detallan no debería superar los 1‑2 años. En los pacientes 
con esclerosis múltiple y en caso de lesiones medulares agudas, este intervalo es, evidentemente, 
mucho menor. El paciente debe disponer de tiras reactivas de orina y ha de realizarse un análisis de 
orina al menos cada dos meses. Las vías urinarias superiores, la morfología de la vejiga y la orina re‑
sidual deben comprobarse cada 6 meses. Cada año debe realizarse una exploración física y análisis 
de sangre y orina. Todo signo indicativo de un factor de riesgo justifica una evaluación especializada.

7.2	 Recomendaciones relativas al seguimiento

1.	 Comprobación de posibles IU por el paciente (tira reactiva).

2.	 Análisis de orina cada dos meses.

3.	 Vías urinarias superiores, morfología de la vejiga y orina residual cada 6 meses (ecografía).

4.	 Exploración física, bioquímica sanguínea y análisis de orina cada año.

5.	 Investigación especializada detallada cada 1‑2 años y a demanda cuando surjan factores de 
riesgo. La investigación se especifica en función del perfil de riesgo real del paciente, pero 
en todo caso debe incluir una evaluación videourodinámica y llevarse a cabo en un centro 
neurourológico puntero.

6.	 Todo lo anterior ha de ser más frecuente cuando lo exija la enfermedad neurológica o el es‑
tado de la DNVUI.
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8.	 CONCLUSIONES

La DNVUI es una afección polifacética. Requiere un diagnóstico completo y específico antes de 
poder emprender un tratamiento individualizado, que tiene en cuenta la situación médica y física del 
paciente y sus expectativas acerca de su futura situación física y social en relación con la DNVUI.

El urólogo o el urólogo pediátrico puede elegir entre un gran número de opciones terapéuticas, 
cada una con sus propias ventajas e inconvenientes. A pesar del éxito de cualquiera de los trata‑
mientos emprendidos, se requiere una vigilancia estrecha durante toda la vida del paciente.

En esta guía clínica se ofrece asesoramiento experto sobre el modo de definir la DNVUI del pa‑
ciente con la mayor exactitud posible y de seleccionar, junto con el paciente, el tratamiento más 
adecuado. Como siempre, esta última elección se rige por la regla de oro: tan eficaz como sea 
necesario, tan incruento como sea posible.

9.	 ABREVIATURAS UTILIZADAS EN EL TEXTO
En esta lista no se incluyen todas las abreviaturas más frecuentes.

ASI	 autosondaje intermitente

CV	 calidad de vida

CV	 cerebrovascular

DAFS	 desaferenciación sacra

DDE	 disinergia detrusor‑esfínter 

DNVUI	 disfunción neurógena de las vías urinarias inferiores 

DVUI	 disfunción de las vías urinarias inferiores

EAV	 escala analógica visual

EMG	 electromiografía, electromiograma

ENP	 evaluación nerviosa percutánea

ERSA	 estimulación de raíces sacras anteriores 

GHM	 gráfico de horas de las micciones

GVF	 gráfico de volumen‑frecuencia

HND	 hiperactividad neurógena del detrusor 

ICS	 Sociedad internacional de continencia (International Continence Society)

IU	 infección urinaria

LES	 lupus eritematoso sistémico

LM	 lesión medular

LMNI	 lesión de motoneuronas inferiores

LMNS	 lesión de motoneuronas superiores

PPF	 presión en el punto de fuga

PPFD	 presión en el punto de fuga del detrusor

SI	 sondaje intermitente

SVUI	 síntomas de las vías urinarias inferiores

VUI	 vías urinarias inferiores
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