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      ACERCA DE LA CIB


      La CIB es una entidad científica y académica creada el 21 de agosto de 1970 en la Universidad de Antioquia. Su primer laboratorio, independiente de la Universidad, inició labores en 1978, en el Hospital Pablo Tobón Uribe de Medellín. En 1995, la institución construyó su propia sede, un edificio de cuatro pisos (3.800 m2), en el cual se alojan el Fondo Editorial, el área administrativa, varios laboratorios de investigación y diagnóstico, un insectario, un bioterio, y las instalaciones requeridas para esterilización y preparación de medios de cultivo y reactivos.


      Cuando usted adquiere un libro del Fondo Editorial de la Corporación para Investigaciones Biológicas (CIB), contribuye a la investigación científica en las áreas médica y biotecnológica.


      La CIB es una institución privada, sin ánimo de lucro, dedicada a:


      Formación de investigadores


      La CIB trabaja permanentemente en la formación de universitarios interesados en la investigación que proceden de varias universidades del país, y promueve su desarrollo en la disciplina científica. En programas de posgrado (maestrías y doctorados) tiene acuerdos de sociedad con la Universidad Pontificia Bolivariana, Universidad de Antioquia, Universidad del Rosario y Universidad Nacional de Colombia. En pregrado, capacita a médicos, biólogos, bacteriólogos, microbiólogos y auxiliares de laboratorio.


      Difusión del conocimiento


      Las investigaciones de la CIB se traducen en artículos científicos publicados en revistas indizadas, nacionales e internacionales, lo cual contribuye con el progreso de la ciencia mundial desde el ámbito latinoamericano. Los investigadores de la CIB participan, como autores y editores, en varios de los libros del Fondo Editorial que hoy cuenta con más de cincuenta títulos.


      Servicios de diagnóstico


      La CIB proporciona, a médicos y laboratoristas, ayuda en la ejecución y elaboración de exámenes diagnósticos especializados, en el campo de las enfermedades infecciosas. Además de los exámenes microbiológicos tradicionales, la CIB ofrece pruebas inmunológicas y moleculares, así como nuevas pruebas basadas en tecnologías rápidas (p. ej., PCR) que son de gran utilidad diagnóstica. Igualmente ha desarrollado pruebas rápidas para el aislamiento e identificación de micobacterias, así como para la determinación de la sensibilidad a medicamentos antituberculosos y antifúngicos, únicos en el país por su rapidez y confiabilidad.


      
Investigación



      En la CIB creemos que la investigación representa un esfuerzo coordinado entre pares investigadores, jóvenes investigadores y estudiantes, auspiciado y coordinado por instituciones interesadas en el avance científico y tecnológico del país. La CIB abre caminos para los jóvenes interesados en la investigación y les ofrece acompañamiento en su trabajo, de manera que hacer ciencia se convierta para ellos en un proyecto de vida.


      A continuación presentamos las unidades de investigación del área de la salud de la Corporación:


      Micología médica y experimental. Respaldada por la Universidad de Antioquia y la Universidad Pontificia Bolivariana, es considerada centro de referencia nacional para el estudio y diagnóstico de las micosis, con más de treinta años de experiencia en el desarrollo de nuevas herramientas para el diagnóstico rápido y oportuno de estas enfermedades, lo que se traduce en beneficios para los pacientes.


      Bacteriología y micobacterias. Con el apoyo de la Universidad Pontificia Bolivariana, tiene una trayectoria de trabajo de más 20 años de experiencia, durante los cuales ha implementado métodos que permiten el diagnóstico rápido de la tuberculosis y la determinación de resistencia a Mycobacterium tuberculosis a los medicamentos específicos.


      Biología celular y molecular. Con más de 15 años de experiencia en programas referentes a la aplicación de la biología molecular y la genética de los agentes causales de micosis sistémicas, incluyendo la participación en el desarrollo del genoma del hongo patógeno humano Paracoccidioides brasiliensis. Cuenta además con una línea de investigación en hipertensión y riesgo cardiovascular, la cual se ha enfocado en el estudio de las causas genéticas de la hipertensión esencial y de los factores de riesgo cardiovascular.


      Centro clínico y de investigación SICOR. Institución de salud que aplica los conocimientos científicos y desarrollos tecnológicos en el área de la cardiología para la detección temprana, monitorización y tratamiento de los problemas cardiocirculatorios, y para la reducción de sus riesgos y complicaciones. SICOR transfiere a la comunidad los desarrollos de la línea de investigación en Hipertensión y Riesgo Cardiovascular de la Unidad de Biología Celular y Molecular.


      Unidad clínica y de investigación en micosis y tuberculosis. La Unidad Clínica tiene como objetivo la atención de pacientes con enfermedades producidas por hongos y micobacterias, principalmente, con el fin de optimizar su diagnóstico y tratamiento a través de estudios nacionales e internacionales que conducirán al desarrollo de nuevos medicamentos, nuevos protocolos y nuevas herramientas diagnósticas. El trabajo de la Unidad Clínica se hace en convenio con hospitales como el Hospital La María de Medellín.


      Desarrollo en biotecnología y biodiversidad


      La CIB también trabaja en la evaluación de bacterias y hongos utilizados en la producción de bioinsecticidas, así como en el desarrollo de plantas modificadas genéticamente para que se hagan resistentes a plagas y enfermedades. Énfasis especial se da al desarrollo de proyectos que buscan el conocimiento, la conservación y el uso sostenible de la biodiversidad de Colombia. Estos y otros proyectos de investigación, así como la prestación de servicios derivados de estos desarrollos, son adelantados por grupos de investigación en Fitosanidad y Control Biológico, Biotecnología Vegetal, Biodiversidad y el Laboratorio Central de Servicios, que presta apoyo en el área de diagnóstico y control para los sectores agroindustrial y agropecuario.


      Si desea conocer más sobre las líneas de investigación y los servicios de diagnóstico ofrecidos por la CIB, por favor ingrese a nuestra página web www.cib.org.co

    


    


    
      Comentario DE La obra


      Es para el Fondo Editorial un orgullo presentar la cuarta edición del libro Fundamentos de Medicina Urología; ha pasado mucho tiempo desde la última edición y era imposible no continuar con este proyecto después de las tantas veces que nuestros lectores nos preguntaron por el libro.


      Ahora les traemos un libro completamente renovado, con contenidos actualizados con un espectro más amplio que ahora cobija también el área de la uroginecología.


      Queremos igualmente rendir un homenaje al Dr. Férez Flórez quien fue, junto con el Dr. Juan Fernando Uribe, el gestor de esta obra, excelente persona y profesional y que seguramente desde donde se encuentre se pondrá feliz con el logro alcanzado.


      Los dejo con una obra incomparable, que se realizó bajo estándares de excelencia y estamos seguros será infaltable en su biblioteca personal, ya sea físico o electrónico.
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      PRóLOGO


      Escribir un libro es como hacer un viaje, aún cuando se trate de un texto especializado, y este trayecto para la edición 2014, ha sido más accidentado que todos los anteriores. En el largo camino de confección, perdimos dos autores, los doctores Alonso Acuña Cañas y el doctor Jesús de los ríos Osorio y como si fuera poco, a uno de los editores, el doctor Férez Flórez Silva, inspirador desde el primer momento de la idea primigenia de tener un texto propio en el grupo urológico que lideraba. El espacio me quedaría corto para describir lo que perdió la urología colombiana en gremialidad y academia con la partida de estos gigantes, pero nos queda el consuelo que este libro significó algo especial para cada uno de ellos.


      El libro como tal, nació de una conversación de cafetín en el año de 1994, cuando con el Dr. Férez, nos dimos cuenta que en Colombia no existía ningún texto propio de urología y que sin duda poseíamos todos los elementos para hacer un buen trabajo: autores, paciencia y experiencia urológica. Acudimos con la idea a la Corporación para investigaciones Biológicas (CIB), que edita desde hace 50 años una colección de textos médicos conocida coloquialmente como “los libros de los paisas” y fuimos bien acogidos por el célebre doctor William Rojas y su ayudante de entonces, Marco Antonio González, quienes avalaron el proyecto.


      El resto es historia; el libro de Urología se ha convertido en el texto de referencia para estudiantes de medicina y residentes de la especialidad en Antioquia y otras facultades del país. En esta cuarta edición aspiramos a que se consolide como el texto guía de urología en la totalidad del territorio nacional y en producto de exportación para los países hispanohablantes en sus versiones física y electrónica.


      Los estudiantes que son nuestro objetivo primordial, encontrarán como en las otras ediciones, un texto ágil para el estudio de los temas urológicos durante su carrera de medicina o enfermería; los internos, los residentes y los médicos que practican la urología o la medicina general obtendrán una referencia eficiente que destaca en forma concisa las generalidades, el diagnóstico y el tratamiento de las diferentes enfermedades.


      Con el objetivo de que este libro también sirva de referencia a ginecólogos, cirujanos generales, internistas, pediatras y otros especialistas con interés en tópicos de urología, en la presente edición, se adicionaron gráficas, fotos, esquemas y figuras y se incorporaron capítulos nuevos.


      Esperamos que esta obra de alto valor científico contribuya al objetivo de una mejor formación académica para médicos generales y especialistas en un área de la medicina que posee un notable grado de desarrollo y que concentra la atención de expertos y profanos del mundo entero por la alta incidencia de patologías bajo su cuidado.


      Agradecemos al Fondo EditorialCIB, por el apoyo permanente e indeclinable para la realización de esta idea y a nuestros autores por su notable esfuerzo para lograr el conjunto que ahora podemos disfrutar,


      Juan Fernando Uribe Arcila


      Editor
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    Introducción


    La práctica urológica como cualquier disciplina médica requiere de un conocimiento adecuado de la anatomía humana, con mayor detalle en el territorio anatómico donde se realizan procedimientos diagnósticos y terapéuticos propios de la especialidad, por lo tanto, deben conocerse de manera precisa todos los detalles anatómicos del abdomen y retroperitoneo con su contenido, pared abdominal anterior y posterior, vía urinaria, periné y genitales.


    Pared abdominal


    La pared abdominal está limitada en su porción superior por la apófisis xifoides y los bordes costales, posteriormente por la columna vértebral e inferiormente por la parte superior de los huesos ilíacos. Tiene varias capas, de la más externa a la más profunda: piel, fascia superficial (tejido celular subcutáneo), músculos y sus respectivas fascias profundas, fascia extraperitoneal y peritoneo parietal (figuras 1-1 y 1-2).[1]


    Piel y fascias subcutáneas


    Fascia de Camper. Fascia con gran contenido de tejido graso que continua en profundidad luego de la piel; por ésta recorren la arteria ilíaca circunfleja, pudenda externa, epigástrica superficial inferior (recorre el territorio sobre los músculos rectos anteriores).


    Fascia de Scarpa. Sigue a la de Camper en profundidad, se fusiona con la fascia profunda hacia el muslo por debajo del canal inguinal. En el muslo lateralmente se continúa como la fascia lata.


    Fascia de Colles. Continuación de la fascia de Scarpa hacia el periné, se continúa hacia el pene y escroto como fascia de Dartos.


    Pared anterior


    La musculatura abdominal se encuentra inmediatamente por debajo de la fascia de Scarpa, está compuesta por los músculos oblicuos externos, oblicuos internos, transversos y rectos anteriores; las aponeurosis de estos músculos confluyen en la línea media en la llamada línea alba, éste es un territorio avascular útil para acceder al peritoneo y cavidad pélvica en cirugía.[2]


    Músculos anteriores. Éstos músculos, debido a su situación, forman una pared firme pero flexible que mantiene las vísceras abdominales dentro de la cavidad abdominal; protege las vísceras de lesiones y ayuda a mantener la posición de las mismas; la contracción de éstos músculos ayuda en los movimientos respiratorios y en los movimientos para aumentar la presión abdominal (tos, vómito, defecación, micción, parto).[1]


    • Músculos rectos anteriores: éstos van de la parte medial del pubis al xifoides. Dan el sostén muscular anterior al abdomen. Sus fascias son formadas por las aponeurosis de los músculos abdominales, según si están por encima o debajo de la línea arcuata (línea ubicada entre el tercio superior y dos tercios del espacio entre pubis y ombligo):


    ▪ Abdomen superior: las aponeurosis del oblicuo interno y externo en la parte anterior; y aponeurosis del oblicuo interno y transverso en la parte posterior del músculo.


    ▪ Abdomen inferior: en la parte anterior por las aponeurosis de los oblicuos y la posterior sólo por la fascia del transverso.


    Músculos piramidales: van del pubis a la línea alba en su porción inferior, anteriores a los rectos.[2]
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        Figura 1-1. Pared abdominal.[1]
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        Figura 1-2. Pared abdominal, corte transversal.[1]

      

    


    Músculos laterales (flanco). Conforman la porción anterolateral de la pared abdominal (figura 1-3). Hay tres capas musculares, y se encuentra de superficial a profundo:
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        Figura 1-3. Sección transversa donde se muestran las capas formadas por los músculos laterales de la pared abdominal.[1]

      

    


    • Oblicuo externo: va de las costillas inferiores (octava) hasta el borde lateral de la cresta ilíaca; en la parte anterior termina su aponeurosis en el rafé medio del recto anterior y la parte posterior va libre antes de la fascia lumbodorsal.


    • Oblicuo interno: simula al oblicuo externo pero sus fibras van de medial a lateral. Va de la cresta ilíaca a las cuatro últimas costillas.


    • Transverso: inicia en la fascia lumbodorsal y borde medial de la cresta ilíaca. Sus fibras van anteriores y mediales hacia el recto anterior. Su fascia profunda constituye la fascia transversalis.[2]


    Fascia transversalis. Conforma la capa profunda del músculo transverso del abdomen, la cual recubre la cavidad abdominal y continua en la cavidad pélvica. Después de insertarse en la cresta ilíaca, la fascia transversalis se une a la fascia que recubre los músculos relacionados con las regiones superiores de los huesos de la pelvis y con las fascias similares que cubren los músculos de la cavidad pélvica, así conforman la fascia endopélvica.[1]


    Canal inguinal. El canal inguinal es un trayecto situado en el sector inferior de la región inguino abdominal, generado entre los planos músculo aponeuróticos de la pared anterolateral, éste canal conduce en el hombre: el cordón espermático y nervio ilioinguinal; y en la mujer: el ligamento redondo y nervio ilioinguinal.[2]


    Estas estructuras se introducen al canal inguinal a través del anillo inguinal profundo y salen por el anillo inguinal superficial.[1]


    El cordón espermático está formado por las estructuras que pasan entre las cavidades abdominopélvicas y los testículos, contiene: el conducto deferente, arteria deferencial (irriga al deferente), arteria testicular, venas testiculares (plexo pampiniforme), arteria y vena cremastérica, rama genital del nervio genitofemoral, linfáticos, fibras nerviosas aferentes simpáticas y viscerales.[1]


    El canal inguinal está compuesto por estructuras:


    • Pared anterior (techo): aponeurosis del oblicuo externo.


    • Pared posterior (piso): fascia transversalis.


    • Pared medial: tendón conjunto, estructura formada por las aponeurosis del oblicuo interno, transverso e iliopsoas.


    • Pared lateral: ligamento inguinal.


    Tiene orificios a cada extremo:


    • Orificio inguinal externo o superficial: formado por la aponeurosis del oblicuo externo, por este sale el cordón espermático hacia el escroto en el hombre.


    • Orificio inguinal interno o profundo: formado por la fascia transversalis, por allí ingresan al canal inguinal sus elementos desde el abdomen.[2] Se ubica en un punto medio entre la espina ilíaca anterosuperior y la sínfisis del pubis.[1]


    
Pared posterior (figura 1-4)
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        Figura 1-4. Distribución anatómica de los músculos de la pared abdominal posterior y la fascia toracolumbar. TLF: fascia toracolumbar, por sus siglas en inglés.


        Modificada de: Hertling D, Kessler R. Management of common musculoskeletal disorders: Physical therapy principles and methods. 3er ed. Philadelphia: J.B. Lippincott; 1996.

      

    


    Fascia lumbodorsal y músculos posteriores. Rodea los músculos sacroespinal y cuadrado lumbar (constituyen la pared abdominal posterior). Se origina de apófisis espinosas vertebrales lumbares, y se extiende anterosuperior, dividiéndose en tres capas:


    Posterior. Cubre al músculo sacroespinal y origina el dorsal ancho.


    Media. Separa anterior al músculo sacroepinal y posterior al cuadrado lumbar.


    Anterior. Cubre anterior al cuadrado lumbar, lo que lo sitúa posterior al retroperitoneo. Lateralmente las capas se fusionan y se conectan con el músculo transverso. En la parte muscular se encuentran al cuadrado lumbar y sacroespinoso; los cuales se localizan entre la costilla 12, la columna y la cresta ilíaca; constituyen la porción muscular de la pared posterior.[2]


    Psoas y músculos ilíacos. En un plano más profundo y hacia el retroperitoneo se encuentran estructuras de sostén muscular como los músculos psoasilíacos.


    Psoas. Se origina en vértebras T12 a L5, va al trocánter mayor del fémur, está cubierto por la fascia del psoas. Existe una variante normal en el 50% de la población llamado psoas menor que se encuentra medial al psoas.


    Ilíaco. Se origina en la cara interna del coxal (ilíaco) desde la cresta ilíaca, desciende para formar con el psoas el psoasilíaco hasta el trocánter mayor del fémur (figura 1-5).[2]
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        Figura 1-5. Músculos psoas e ilíacos.

      

    


    Caja torácica inferior. Es importante en urología tener una referencia clara de las estructuras del tórax, sobretodo de la caja torácica inferior, por la vecindad y relación estrecha con territorios intervenidos en el diagnóstico y tratamiento quirúrgico de enfermedades urológicas.


    Las costillas 10, 11 y 12 salvaguardan la porción superior del retroperitoneo en relación con los riñones y las glándular suprarrenales. Es importante la relación de la pleura con el retroperitoneo, se encuentran como límites de la pleura en su cara anterior: octava costilla; cara lateral: décima costilla; cara posterior: doceava costilla. Las intervenciones urológicas en este sitio pueden violar el territorio pleural.[2]


    Circulación abdominal


    Aorta abdominal


    La irrigación de los órganos abdominales, pélvicos y hacia las extremidades inferiores se deriva de la aorta abdominal; ésta ingresa al abdomen por el hiato diafragmático a la altura de T12, se bifurca en arterias ilíacas comunes a la altura de la vértebra L4 y da origen a diferentes arterias en su recorrido (figura 1-6 y tabla 1-1).[2]
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        Figura 1-6. Circulación arterial abdominal.[2]

      

    


    
      

      
        Tabla 1-1. Ramas de la aorta abdominal.[1,2]
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    Vena cava inferior


    Se genera de las venas ilíacas a nivel de la vértebra T5, estas venas ilíacas se sitúan mediales y posteriores a las arterias ilíacas comunes. A la vena cava inferior llegan varias tributarias (figura 1-7).
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        Figura 1-7. Circulación venosa abdominal.[2]

      

    


    Gonadal derecha (testicular y ovárica). Ambas venas gonadales siguen un recorrido similar al de las aterias gonadales, la gonadal izquierda drena a la vena renal izquierda, mientras la derecha es tributaria de la vena cava inferior.


    Renales.


    Vena renal derecha. Más corta que su homóloga contralateral.


    Vena renal izquierda. Más larga que la vena renal derecha, cruza anterior a la aorta; sobre ella cabalga la arteria mesentérica superior; recibe tributarias:


    • Venas lumbares (drena posterior).


    • Vena gonadal izquierda (drena inferior).


    • Vena adrenal izquierda (drena superior): recibe a su vez la vena frénica inferior.


    Vena adrenal derecha.


    Venas hepáticas.


    Vena media sacra.


    Venas lumbares. Generalmente paralelas a las arterias lumbares, conectan a la vena cava inferior con el sistema ácigos y hemiácigos y son una vía alterna de drenaje venoso del retroperitoneo.


    Vena frénica inferior derecha. A la altura de las venas hepáticas, la izquierda drena a la vena adrenal izquierda.


    Variaciones anatómicas. Pueden presentarse de forma esporádica:


    Vena gonadal derecha. Con drenaje a la vena renal derecha.


    Vena lumbar. Con drenaje a la vena renal derecha.[1-3]


    Circulación linfática retroperitoneal


    Hacia el retroperitoneo se dirige la circulación linfática de miembros inferiores, genitales externos, riñones e intestino retroperitoneal. El flujo linfático no sólo tiene dirección cefálica, sino también lateral y predominantemente de derecha a izquierda. La circulación linfática gastrointestinal generalmente sigue los vasos, la mayoría paralelos a vasos mesentéricos superior e inferior así como las arterias celíacas. Eventualmente los linfáticos se unen posteriores a la aorta, a nivel de las vértebras L1 a L2 para formar el conducto torácico, en este punto de unión se encuentra una dilatación llamada cisterna de Chyli. Se identifican tres áreas nodales mayores: área paracava derecha, área interaortocava y área paraortica izquierda. La circulación linfática del retroperitoneo tiene importancia en la diseminación metastásica del cáncer testicular: El testículo derecho drena primero a ganglios interaortocavos y también paracavos, y poco a paraorticos. El testículo izquierdo drena primero a ganglios paraorticos y luego a interaortocavos, no drenan a paracavos.[2]


    Estructuras nerviosas


    Sistema nervioso autónomo


    Corresponde a la inervación aferente y eferente de órganos, vasos, glándulas y músculo liso del retroperitoneo. Las fibras preganglionares simpáticas tienen origen en la espina torácica y lumbar. Las fibras preganglionares parasimpáticas tienen origen en la espina craneana y sacra (nervio vago). Los plexos autonómicos se relacionan con los vasos, toman trayectos con los recorridos de las ramas de la aorta; se configuran varios plexos como el celíaco, aórtico, hipogástrico superior e inferior. Daños en cirugía retroperitoneal de los plexos, puede causar pérdida de emisiones de la vesícula seminal o fallas en el cierre del cuello vesical, lo cual se puede traducir en eyaculación retrograda.[2]


    Sistema nervioso somático


    Se denomina plexo lumbosacro. Corresponde a la inervación aferente y eferente de piel, musculoesquelético y articulaciones. Genera la inervación sensitiva y motora del abdomen y miembros inferiores.


    Plexo lumbosacro. Formado por troncos nerviosos espinales lumbares y sacros, desde la vértebra T12 hasta la S5. Estos nervios en la parte superior forman cuerpo con el psoas. Nervios que origina:


    Nervio subcostal. Origen en T12, se extiende lateral a la doceava costilla.


    Nervio iliohipogástrico. Origen en L1.


    • Función motora: inerva los músculos oblicuo interno y transverso del abdomen.


    • Función sensitiva: inerva la piel posterolateral del glúteo y púbica.


    Nervio ilioinguinal. Origen en L1.


    • Función motora: inerva los músculos oblicuo interno y transverso del abdomen.


    • Función sensitiva: inerva la piel superomedial del muslo, escroto anterior, pubis, labios mayores en la mujer, y piel sobre la base del pene.


    Estos tres nervios salen y se ubican anteriores a los músculos cuadrado lumbar y transverso.


    Nervio genitofemoral. Origen en L1-L2, en su recorrido cabalga el músculo psoas y lo penetra:


    • Función motora: su rama genital inerva en los hombres el músculo cremaster.


    • Función sensitiva: su rama genital da sensibilidad a la piel anterior del escroto, pubis, labios mayores; la rama femoral inerva sensitivamente la porción anterosuperior del muslo.


    Se debe tener precaución para no lesionar este nervio en el abordaje quirúrgico del varicocele.


    Nervio cutáneo lateral del muslo. Origen en L2 y L3.


    • Función sensitiva: piel anterolateral de muslo a rodilla.


    Nervio femoral. Origen en L2, L3 y L4. Va posterior al psoas, para luego ubicarse lateral a la arteria femoral:


    • Función motora: inerva músculos pectíneo, ilíaco y músculos anteriores del muslo.


    • Función sensitiva: piel anterior y medial de la pierna.


    Nervio obturador. Origen en L2, L3 y L4. Viaja posterior al psoas.


    • Función motora: inerva músculos obturador externo, pectíneo y músculos mediales del muslo.


    • Función sensitiva: piel medial del muslo.


    Es referencia anatómica importante en la linfadenectomía pélvica.


    Nervio ciático. Origen en L4 a S3.[2]


    Vísceras abdominales


    Glándulas suprarrenales


    En el adulto miden entre 3 y 5 cm, tienen un peso aproximado de 5 g, son de color amarillo naranja característico en su aspecto. Se localizan dentro de la fascia de Gerota y están separadas de cada riñón por un tejido conectivo.


    
Relaciones anatómicas (figura 1-8).
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        Figura 1-8. Disposición anatómica de las glándulas suprarrenales.

      

    


    Glándula suprarrenal derecha. De forma piramidal, guarda relaciones con el hígado (anterior y lateral), duodeno (anterior y medial), vena cava inferior (medial), con vértice retrocavo.


    Glándula suprarrenal izquierda. Tiene forma de semiluna, se localiza más medial al riñón; guarda relaciones en su porción anterior con el estomago, cola del páncreas y vasos esplénicos.[1,2]


    Composición. Tienen un origen embriológicamente diferente al riñón; diferenciándose histológicamente en dos tejidos: médula y corteza suprarrenal.


    Médula. Formada por células cromafines, tiene un origen neural; es inervada por cadenas simpáticas y es la encargada de secretar catecolaminas.


    Corteza. Tiene un origen mesodérmico. Compone el 90% de la glándula y se divide en 3 zonas:


    • Zona granulosa: (la más externa): encargada de la producción de mineralocorticoides, principalmente la aldosterona.


    • Zona fasciculata: encargada de la producción de glucocorticoides, principalmente el cortisol.


    • Zona reticularis: encargada de la producción de esteroides, destacándose la producción de andrógenos suprarrenales.[2,4]


    Circulación.


    Circulación arterial. Irrigada por tres arterias adrenales:


    • Superiores: ramas de la arteria frénica inferior.


    • Medias: ramas directas de la aorta.


    • Inferiores: ramas de la arteria renal.


    Circulación venosa. Venas adrenales.


    • Izquierda: drena a la vena renal izquierda y recibe la vena frénica inferior.


    • Derecha: drena a la vena cava inferior directamente.[1,2]


    Riñones


    Órganos vitales en la economía del ser humano, tienen varias funciones a su cargo: mantener el balance hidroelectrolítico y ácido base del cuerpo, mantener control sobre la presión arterial del cuerpo, producir eritropoyetina, mantener el balance en el metabolismo del calcio (importante en la hidroxilación de la vitamina D) y excretar sustancias y desechos del organismo.[4]


    Es un órgano par, macroscópicamente de color marrón rojizo, con un peso aproximado en el adulto de 150 g en el hombre y 135 g en la mujer; dimensiones aproximadas de 10 a 12 cm (cefalocaudal), por 5 a 7 cm (transverso) y 3 cm (anteroposterior). Se encuentran situados en los bordes de los músculos psoas y por tanto, colocados oblicuamente. Están rodeados por la grasa perirrenal y luego la fascia de Gerota que los separa de las estructuras adyacentes.[2,4,5]


    En su parte medial se encuentra el pedículo renal compuesto por la vena y arteria renal, ambos vasos en estrecha relación con la pelvis renal. La vena es anterior y generalmente un poco más inferior a la arteria; la pelvis renal se ubica posterior a los vasos (figura 1-9).[2]
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        Figura 1-9. Anatomía renal.


        Modificada de: Kidney Disease Synptoms. [Actualizado el 9 de Abril 2012; citado el 3 de Septiembre 2012]. Disponible en: http://kidney-disease-symptoms.com/kidney-pain-symptoms/

      

    


    Riñón derecho. Localizado 1 a 2 cm más bajo que el izquierdo, cerca de las vértebras L1 a L3. En su cara superior se relaciona con el hígado y la glándula suprarrenal, medialmente se relaciona con el duodeno inferior y la flexura hepática del colon; en su cara posterior se encuentra la pared posterior del abdomen y el diafragma en la parte más superior.


    Riñón izquierdo. Localizado a nivel de las vértebras T12 a L3. En su cara superior se relaciona con el bazo y la glándula suprarrenal, la pared posterior del estómago, la cola del páncreas y los vasos esplénicos. Por su cara inferior se relaciona con el yeyuno y la flexura esplénica del colon; por su cara posterior se encuentra la pared posterior del abdomen y el diafragma en su parte más superior (figura 1-10).[1,2]


    Microscópicamente los riñones se dividen en corteza y médula.
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        Figura 1-10. Relaciones anatómicas de los riñones.[1]

      

    


    Corteza renal. Tiene un color más claro. Compone la parte externa del riñón. Con prolongaciones hacia le médula renal, entre las pirámides renales, denominadas Columnas de Bertin, éstas columnas son importantes desde el punto de vista quirúrgico, ya que por ellas pasan los vasos del seno renal a la corteza; así, al puncionar percutáneamente el riñón para ingresar a cavidades renales, debe realizarse por las pirámides y no por las columnas de Bertin para evitar los vasos.


    Médula renal. Tiene áreas cónicas más oscuras denominadas pirámides renales; el vértice de cada pirámide se llama papila, donde confluye el sistema colector hasta un cáliz menor, cada papila ocupa un cáliz.[2]


    Sistema colector renal. Se origina microscópicamente en la corteza renal con la filtración del glomérulo en la cápsula de Bowman, donde el filtrado pasa respectivamente al túbulo contorneado proximal, luego al asa de Henle la cual se extiende hasta la médula, de allí al túbulo contorneado distal y luego al túbulo colector. Se forma la papila como vértice de la pirámide renal.


    Papila renal. Es la primera estructura gruesa del sistema colector. Generalmente son de siete a nueve papilas por riñón (pueden ser de cuatro a 18), cada papila es ocupada por un cáliz menor.


    Cáliz menor. Como su nombre lo indica es una cavidad en forma de cáliz, finaliza en un cuello o infundíbulo, donde confluyen varios cálices menores para formar un cáliz mayor. Cada riñón puede tener de siete a 14 cálices menores.


    Cáliz mayor. Cavidad formada de la confluencia de los cálices menores, son dos o tres por unidad renal, desembocan en la pelvis renal.[2,3,5]


    Vascularización.


    Arteria renal. La irrigación de los riñones es dada por la arteria renal, una de cada lado. Es rama de la aorta, al ingresar al riñón se divide en cuatro o más ramas segmentarias (generalmente cinco ramas). Cada una de éstas suple una porción del riñón sin colaterales entre ellas, razón por la cual el daño de una segmentaria representa un infarto segmentario del riñón generalmente. Son habitualmente cinco segmentarias: posterior, apical superior, media e inferior. La posterior es generalmente la primera y más constante, se separa de la arteria renal antes de su entrada para pasar posterior a la pelvis renal; las otras cuatro segmentarias van anteriores a la pelvis. Entre la circulación anterior y posterior del riñón se encuentra una zona llamada plano avascular, de importancia quirúrgica por el menor sangrado de ese territorio. Las arterias segmentarias se dividen a su vez en arterias lobares, las cuales se ramifican en arterias interlobares, éstas van a la corteza por las columnas de Bertin, se dividen en arterias arcuatas, estas a su vez en arterias interlobulares que dan ramas para la corteza (figura 1-11).[2]
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        Figura 1-11. Circulación arterial renal.

      


      Modificada de: http://reidhosp.adam.com/graphics/images/es/8817.jpg

    


    Vena renal. El drenaje venoso se correlaciona con las arterias: los capilares glomerulares drenan a venas interlobulares y a su vez continua el drenaje a venas arcuatas, éstas a venas interlobulares y sucesivamente venas lobares a venas segmentarias (paralelas a su respectiva arteria) para formar la vena renal hasta la cava inferior.


    El drenaje venoso si cuenta con vasos colaterales, así la oclusión de un vaso venoso segmentario tiene poco impacto en el drenaje.


    Variantes anatómicas. Se presentan en el 25% al 40% de los riñones, las más frecuentes son:


    Arteria renal supernumeraria. Variante más frecuente, es más habitual en el lado izquierdo. Arterias que van al hilio o directamente al parénquima.


    Arterias polares inferiores. Pueden cruzar anterior a la pelvis renal y causar fenómeno obstructivo de la unión pieloureteral.[2]


    Uréteres


    Estructura tubular que conduce la orina del riñón a la vejiga. Miden en el adulto de 22 a 30 cm aproximadamente.


    Relaciones anatómicas. Inicio en la unión pieloureteral posterior al pedículo renal. Desciende hasta el borde del psoas cabalgándolo; el uréter derecho tiene en su cara anterior el colon ascendente, ciego, mesenterio colónico y apéndice; el uréter izquierdo tiene en su cara anterior el colon descendente, sigmoides y mesenterio colónico. Luego de recorrer su primer tercio es cruzado anteriormente por los vasos gonadales; al entrar a la pelvis es cabalgado por el vaso ilíaco (aproximadamente en la bifurcación de las arterias ilíacas). En la pelvis femenina los uréteres cruzan anteriores a las arterias uterinas,relación a tener cuidado durante la histerectomía por el riesgo de lesión ureteral. En la pelvis masculina cruza anterior a el conducto deferente a cada lado.[2,5]


    Existen tres porciones de estrechez fisiológica en su calibre: la unión pieloureteral, el cruce de los vasos ilíacos y su llegada en la unión ureterovesical. Estos sitios son importantes porque pueden alojar cálculos allí durante su tránsito por el uréter.[1]


    El uréter puede dividirse en:[2]


    Uréter abdominal. Desde la pelvis renal al cruce de los vasos ilíacos.


    Uréter pélvico. Del cruce de los vasos ilíacos a la vejiga.


    O también dividirse por segmentos:


    Superior. De la pelvis al borde superior del sacro.


    Medio. Del borde superior al inferior del sacro.


    Inferior. Del borde inferior del sacro a la vejiga.


    El uréter a su llegada a la vejiga posee un trayecto intramural, que aporta el mecanismo antirreflujo de orina; la longitud de esta porción intramural debe ser de cuatro a cinco veces el diámetro del uréter para asegurar el mecanismo antirreflujo. Al desembocar a la vejiga constituye una porción de la vejiga llamada trígono vesical.[2]


    Histología. Su estructura está compuesta por varias capas, en su orden de interna a externa:[2]


    Interna. Tapizada por epitelio transicional.


    Lámina propia.


    Muscular. Compuesta por dos capas de músculo liso que proveen el peristaltismo al uréter:


    • Capa interna: fibras longitudinales.


    • Capa externa: fibras circulares.


    Adventicia. Capa delgada que contiene los vasos y linfáticos.


    Irrigación. Dada por múltiples arterias en su trayecto: ramas arteriales de arteria renal, gonadal, aorta, ilíaca común, vesical, uterina, rectal media, vaginal. Estas ramas llegan al uréter proximal por su cara medial y al uréter distal por su cara lateral. En el uréter los vasos van longitudinalmente por la adventicia en un plexo anastomótico. Los vasos linfáticos y venosos drenan paralelamente a los vasos arteriales (figura 1-12).[2]
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        Figura 1-12. El espacio retroperitoneal con la estructuras alrededor de los ureteres.


        Modificado de: Fröber R. Surgery Illustrated [monografía en internet]. Alemania; 2007 citado 01 de septiembre de 2012]. Disponible en: http://onlinelibrary.wiley.com/store/10.1111/j.1464410X.2007.07207.x/asset/j.1464-410X.2007.07207.x.pdf?v=1&t=h6ollc9v&s=8b2a95c771e52be417f8173d063caa6b4365aff1

      

    


    Pelvis


    Músculos de la pelvis


    La estructura muscular pélvica es fundamental, para la función de sustentación y actúa de forma activa para el control de la continencia. Son varios los músculos importantes en la pelvis (figura 1-13).[3]
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        Figura 1-13. Músculos de la pelvis.


        Modificado de: Palma P, Dávila H. Uroginecología. Caracas: Ediplus producción, C.A; 2006.

      

    


    Músculo obturador interno. Surge de la porción interna del foramen obturador y la membrana obturadora al fémur y pasa por el foramen ciático menor. Su fascia (fascia obturatriz) se extiende del pubis a la espina isquiática, esta fascia sirve de origen para los fascículos del elevador del ano en su porción lateral.


    Músculo elevador del ano. Constituye el diafragma pélvico que cierra la salida de la pelvis, encontrándose suspendidas por encima de él las vísceras pélvicas. Es perforado por la uretra y el recto en el hombre, y en la mujer además por la vagina. Tiene varios fascículos que lo componen: fascículo puborrectal, pubococcígeo e iliococcígeo.


    Músculo coccígeo. Forma junto con el elevador del ano el diafragma pélvico. Se extiende del ligamento sacroespinoso a la espina ciática, al sacro y al coxis.


    Músculo piriforme. Inicia en el sacro lateral y pasa por el foramen ciático mayor, posterolateral a la pared de la pelvis.


    Circulación pélvica


    Arterial.


    Arteria sacra media. Sale directamente de la aorta en su bifurcación, viaja posterior sobre la superficie del sacro, da ramas al recto y el formen sacro.


    Arterias ilíacas comunes. Ramas terminales de la aorta, la cual se bifurca a nivel de la vértebra T4. Van acompañadas por sus respectivas venas. A su vez se bifurcan en ilíacas externas e internas a la altura de la articulación sacroilíaca.[3]


    Arteria ilíaca externa. Va medial al músculo iliopsoas junto con la vena, al dejar la pelvis se convierte en arteria femoral. Antes de dejar la pelvis da ramas:


    • Arteria epigástrica inferior: asciende medial al anillo inguinal, suple al músculo recto anterior y piel que lo cubre. Puede ser ligada, dadas las colaterales que nutren al músculo recto.


    • Arteria obturadora accesoria: 25% de las personas la tienen, es rama de la arteria epigástrica inferior.


    • Arteria circunfleja profundas de la ilíaca: cercana al origen de la epigástrica inferior. Irriga el ligamento inguinal.


    • Arteria púbica: origen inferior a la epigástrica. Irriga el ligamento inguinal.


    • Arteria cremastérica: se origina inferior a la epigástrica. Irriga al conducto deferente y testículos. Se anastomosa con la arteria testicular.


    Arteria Ilíaca interna (hipogástrica). Rama medial de la bifurcación de la ilíaca. Puede ligarse para control de hemorragias severas, de forma bilateral causa impotencia vasculogénica. Se divide a su vez en dos troncos:


    • Tronco posterior que se divide en:


    1. Glútea superior: sale por el foramen ciático mayor.


    2. Lumbar ascendente: irriga la pared abdominal posterior.


    3. Sacra lateral.


    • Tronco anterior que se divide en:


    1. Vesical superior: sale de la arteria umbilical obliterada. Da la rama brazo vesiculodeferencial que irriga el conducto deferente y las vesículas seminales. Se anastomosa con la arteria testicular y la cremastérica. Por tal razón si se sacrifica la arteria testicular no se ve afectada la viabilidad del testículo.


    2. Rectal media: da ramas a las vesículas seminales y la próstata. Se anastomosa en la pared rectal con las arterias rectal superior e inferior.


    3. Vesical inferior: irriga al uréter distal, base vesical, próstata, vesículas seminales y vagina en la mujer.


    4. Uterina: pasa cerca al uréter y asciende lateral a la pared del útero para unirse a la arteria ovárica en la porción lateral de la trompa.


    5. Pudenda interna: deja la pelvis por el foramen ciático mayor, va alrededor del ligamento sacroespinoso y entra por el foramen ciático menor para ir al periné.


    6. Obturatriz: tiene un origen variable, va medial e inferior al nervio obturatriz. Irriga los músculos aductores del muslo.


    7. Glútea inferior: viaja por el foramen ciático mayor.[3]


    Venosa


    Vena dorsal del pene (hombres). Pasa entre el pubis y el esfínter urinario estriado, para dividirse en:


    • Brazo central superficial.


    • Dos brazos laterales: descienden por los lados de la próstata y reciben drenaje del recto; se comunican con los plexos vesicales en la porción inferior de la vejiga. Drenan a la vena ilíaca interna.


    Vena dorsal del clítoris (mujeres). Se bifurca, recorre lateral a la vagina y recibe ramas vesicales, uterinas, ováricas y plexos rectales. Drenan a la vena ilíaca interna.


    Órganos pélvicos


    Recto


    Comienza con la desaparición del mesenterio sigmoideo, opuesto a la tercera vértebra sacra. El peritoneo continúa sobre las dos terceras partes del recto y forma los fondos de saco:


    Hombre. fondo de saco rectovesical, que se extiende sobre la vesícula seminal, continua entre el recto y las vesículas seminales con las próstata, como fascia de Denonvilliers.


    Mujer. Fondo de saco rectouterino (fondo de saco de Douglas) que se extiende sobre el fornix vaginal posterior.


    Irrigación del recto. Arterias rectales: superior (rama de la mesentérica inferior), media (rama de la ilíaca interna) y la inferior (rama de la pudenda interna).[3]


    Vejiga


    La vejiga urinaria es un órgano hueco extra peritoneal, músculo membranoso, que forma parte del tracto urinario y que recibe la orina de los uréteres, la almacena y la expulsa a través de la uretra al exterior del cuerpo durante la micción. El uraco ancla la vejiga a la pared abdominal anterior. Cuando está llena tiene una forma esférica, y cuando está vacía se asemeja a un tetraedro. Su capacidad de almacenamiento es entre 300 a 500 mL normalmente, presentándose deseo miccional; aunque, en casos de obstrucción y de retención urinaria, los volúmenes pueden aumentar entre 1200 a 1500 mL, incluso más.[3]


    
Relaciones anatómicas (figura 1-14)
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        Figura 1-14. Relaciones anatómicas de la vejiga.

      

    


    Superior. Recubierta por el peritoneo.


    Posterior. Repliegue peritoneal en el fondo de saco rectovesical, vesículas seminales hacia la porción posteroinferior (hombre), y fondo de saco vesicouterino (mujer).


    Anterior. Con el pubis y el espacio prevesical o de Retzius, es un espacio virtual entre la vejiga y el pubis, contiene grasa prevesical y tejido conectivo.


    Inferior. La próstata, con las vesículas seminales hacia el territorio pósteroinferior.[3,5]


    Trígono vesical. Porción triangular fija de la base vesical, constituida por la llegada de los uréteres que desembocan como meatos ureterales a cada lado y la salida del cuello vesical.


    Estructura. La pared de la vejiga está formada por:


    Capa serosa. El peritoneo parietal que recubre la vejiga es su cara superior y parte posterior y laterales cuando está llena.


    Capa muscular. Formada por músculo liso con tres capas:


    • Capa externa o superficial: formada por fibras musculares longitudinales.


    • Capa media: formada por fibras musculares circulares.


    • Capa interna o profunda: formada también por fibras longitudinales.


    Las tres capas de la muscular forman el músculo detrusor que al contraerse expulsa la orina.


    Capa mucosa. Formada por epitelio transicional (urotelio) y por la lámina propia que es de tejido conectivo.[3]


    Irrigación vesical.


    Circulación arterial. Dada por las arterias vesical superior e inferior, ramas de la ilíaca interna, que tienen llegada al órgano como pedículos vasculares que ingresan desde sus porciones laterales y posteriores.


    Circulación venosa. Pedículos venosos vesicales que drenan en un plexo venoso pélvico que recubre el espacio prevesical en su cara pósteroinferior y que termina en la vena ilíaca interna (hipogástrica).


    Circulación linfática. La circulación linfática inicia en los ganglios perivesicales, de allí pasa a los ganglios ilíacos externos y a los hipogástricos.[3]


    Inervación.


    Plexo lumboaórtico o hipogástrico. Que contiene fibras nerviosas del sistema nervioso simpático.


    Plexo presacro. Que contiene fibras nerviosas del sistema nervioso parasimpático.[3]


    Próstata


    Es una glándula del sistema reproductor y sexual masculino, de localización extraperitoneal, que rodea a la uretra en su territorio más proximal. Tiene forma de nuez. Normalmente pesa de 18 a 20 g y tiene unas dimensiones de 3 cm de ancho, 4 cm de largo y 2 cm de alto aproximadamente.[6] Está sostenida adelante por los ligamentos puboprostáticos y abajo por el diafragma urogenital.[5]


    Su función en el hombre es contribuir con la reproducción; produce un porcentaje importante del constitutivo del semen, éste líquido nutre y protege los espermatozoides durante la eyaculación y le da al semen su capacidad de contrarrestar la acidez vaginal; además, es la direccionadora anterograda del eyaculado (figuras 1-15 y 1-16).[5]
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        Figura 1-15. Anatomía de la próstata.
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        Figura 1-16. Anatomía de la próstata.

      

    


    Relaciones anatómicas.


    Superior. Cuello de la vejiga.


    Anterior. Está el pubis con el espacio prevesical o de Retzius, se encuentran allí los ligamentos puboprostáticos que van del ápex de la glándula hacia el pubis, por este territorio se encuentra el plexo venoso de Santorini que da drenaje venoso a los genitales masculinos.


    Posterior: se encuentra el recto y las vesículas seminales.


    Lateral. La próstata está en contacto con fascículos pubococcígeos del músculo elevador del ano a cada lado. Por la cara lateral y posterior de la próstata, en la fascia lateral prostática, corren los nervios cavernosos responsables de permitir la erección; ésta relación anatómica es importante en cirugía, al realizar la prostatectomía radical por cáncer, dado que la lesión o conservación de éstas estructuras permitirá o no la adecuada función eréctil luego de la cirugía.[3]


    Inferior o distal. El esfínter estriado uretral, con importancia capital en la continencia masculina.


    Centro. La próstata está atravesada por la uretra prostática.


    Estructura. La próstata tiene dos componentes:


    Componente glandular. Corresponde al 70% de la próstata, y es epitelio con células que configuran acinos.


    Estroma fibromuscular. Corresponde al 30% de la glándula, dándole soporte estructural, tejido que también se continúa y compone la cápsula prostática. Es un tejido rico en colágeno y músculo liso.


    Verumontanum. Estructura encontrada en la parte distal de la uretra prostática, hacia el piso de la misma; constituye la salida de los conductos eyaculadores a la uretra; por allí emerge el semen eyaculado.


    Conductos eyaculadores. Se forman de la unión de los conductos deferentes y las vesículas seminales, entran por la base prostática y finalizan en la uretra prostática en el verumontanum.[3]


    Zonas de la próstata. Hay diferentes formas de dividir la próstata: (figura 1-17).


    Por zonas anatómicas. (División por lóbulos según Lowsley):


    • Anterior: territorio anterior a la uretra prostática.


    • Posterior: territorio posterior a la uretra prostática y distal a los conductos eyaculadores.


    • Dos laterales: lóbulos a cada lado de la uretra.


    • Medio: lóbulo posterior a la uretra y proximal a los conductos eyaculadores.


    Clasificación estructural. (División según Mc Neal).


    • Zona de transición: territorio alrededor de la uretra. Corresponde al 5% a 10% del tejido prostático y es el principal sitio de origen de la hiperplasia prostática benigna, sólo el 20% de los adenocarcinomas se originan aquí.


    • Zona central: envuelve circunferencialmente a los conductos eyaculadores. Constituye el 25% de la glándula prostática; es el tejido origen del adenocarcinoma de próstata sólo en el 1% al 5% de los casos.


    • Zona periférica: cubre la porción posterior y lateral de la glándula, corresponde al 70% de la próstata en total; es la zona donde se originan la mayoría de los cánceres de próstata y la más frecuentemente afectada por la prostatitis crónica.


    • Estroma fibromuscular anterior: va del cuello vesical al esfínter estriado, se continúa directamente con la cápsula. Es raro el compromiso por cáncer en ésta zona.[3,5]
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        Figura 1-17. Partes de la próstata.

      

    


    Irrigación


    Circulación arterial. La próstata está irrigada por la arteria vesical inferior a través de la rama prostática, la cual al llegar a la próstata se divide en dos ramas; da las aterías uretrales y las arterias capsulares.


    • Ramas uretrales: penetran la unión vésico prostática y viajan perpendicular a la uretra, llegan al cuello vesical a la una a cinco y siete a once del reloj; suplen las glándulas periuretrales y la zona de transición.


    • Ramas capsulares: es el segundo brazo de la arteria prostática; se ramifica en la cápsula. Corren posterolaterales en la próstata con los nervios cavernosos (para formar los paquetes neurovasculares) y terminan en el diafragma pélvico.[3]


    Circulación venosa. El drenaje venoso prostático se realiza a través de los plexos periprostáticos conectados a la vena dorsal profunda del pene y venas ilíacas internas.[3]


    Circulación linfática. Es a cadenas ganglionares pélvicas, inicialmente a cadenas obturadoras y luego cadenas ilíacas internas.[3]


    Inervación. Se realiza a través de fibras simpáticas y parasimpáticas que viajan del plexo pélvico a través de los nervios cavernosos. El parasimpático promueve la secreción del acino prostático; el simpático promueve la contracción del músculo liso de la cápsula y estroma; así el bloqueo farmacológico de los receptores alfa durante el tratamiento de la hiperplasia prostática benigna, disminuye el tono del estroma y del esfínter preprostático, lo que mejora el flujo urinario.[3]


    Uretra


    Masculina. La uretra es un órgano tubular que se extiende desde el cuello de la vejiga hasta el meato uretral del pene. Está constituido por músculo liso en dos capas de helicoides contrapuestos y tapizada por dentro por el urotelio que en su segmento distal adopta la transición epidérmica. En el hombre la uretra tiene una longitud de unos 18 a 22 cm y se abre al exterior en el meato uretral del glande. Debido a esta longitud el sondaje urinario masculino es más difícil que el femenino. En este largo recorrido, la uretra masculina tiene distintas porciones que son: uretra anterior y la uretra posterior (figura 1-18).
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        Figura 1-18. Partes de la uretra masculina.

      

    


    Uretra anterior.


    • Uretra peneana (también llamada esponjosa): se encuentra en el interior del cuerpo esponjoso del pene, una vaina que recorre toda la cara ventral del pene. Llega al glande y se abre en el meato. Tiene una longitud de unos 15-17 cm.


    • Uretra bulbar: segmento fijo que corre en dirección ano pubiana, debajo de la aponeurosis perineal superficial y encima de la piel del periné, se llamará uretra bulbar, porque el codo de 90º que hace la uretra cuando se convierte de membranosa a bulbar está rodeado de un tejido esponjoso abultado o bulbo.


    Uretra posterior.


    • Uretra membranosa: es una corta porción de 1 ó 2 cm a través de la musculatura del suelo de la pelvis que contiene el esfínter uretral externo, un músculo esquelético que controla voluntariamente la micción. La uretra membranosa es la porción más estrecha de la uretra.


    • Uretra prostática: discurre a través de la glándula prostática, donde llegan los conductos eyaculadores.


    Femenina. En la mujer la uretra tiene una longitud entre 2,5 y 5 cm y desemboca en la vulva entre el clítoris y el introito vaginal. Esta corta longitud de la uretra femenina es un factor de susceptibilidad para infecciones urinarias en las mujeres. Algunas glándulas drenan a la uretra femenina, algunas pueden ser origen de divertículos uretrales (glándulas de Skene) (figura 1-19).[7]


    Pene


    Órgano copulador y para la excreción urinaria en el hombre. El pene humano está conformado por tres columnas de tejido eréctil: dos cuerpos cavernosos y un cuerpo esponjoso. Los primeros se encuentran uno al lado del otro en la parte superior del pene, mientras que el último se ubica en la parte inferior. La raíz del pene se fija al periné en el saco superficial (figura 1-20).
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        Figura 1-19. Anatomía vesical y de la uretra femenina.
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        Figura 1-20. Anatomía del pene.

      

    


    Cuerpos cavernosos. En número de dos, unidos por un septum, son rodeados por la túnica albugínea la cual se forma de colágeno, con fibras longitudinales externas y circulares internas; dentro de ellos se encuentran los sinusoides cavernosos, con músculo liso y tapizados por células endoteliales.


    Cuerpo esponjoso. Corre en la porción ventral del pene, extendiéndose distal donde forma el glande; lo recorre en su interior la uretra en su segmento anterior.


    Glande. Está cubierto por una porción de piel llamada prepucio, el cual va sujeto en la parte ventral al glande por una estructura denominada frenillo.[3]


    Capas del pene. De externo a interno:[3]


    Piel. Es una piel delgada, sin apéndices, muy elástica y sin grasa subcutánea.


    Fascia superficial (Dartos).


    Fascia profunda (Buck). Las fascias rodean los cuerpos cavernosos y envuelven a su vez al cuerpo esponjoso.


    Albugínea.


    Cuerpo cavernoso.


    Circulación.


    Circulación arterial. Irrigado por la arteria pudenda interna la cual finaliza como arteria peneana común.


    • Arteria común del pene: continúa por el canal de Alcock y termina en tres brazos para suplir los cuerpos eréctiles:


    ▪ Arteria bulbouretral: penetra la membrana perineal y entra al esponjoso por el borde posterolateral; suple la uretra peneana, el cuerpo esponjoso y el glande.


    ▪ Arteria cavernosa: va por cada cuerpo cavernoso irrigándolos.


    ▪ Arteria dorsal del pene: corre dorsal entre la vena dorsal y el nervio peneano dorsal por la fascia de Buck, da las ramas circunferenciales.[3]


    Circulación venosa. El drenaje se da desde la base del glande, donde ramas venosas coalecen y forman la vena dorsal del pene, la cual drena en el plexo preprostático. Las venas circunflejas se originan en el cuerpo esponjoso y pasan al cuerpo cavernoso para llegar perpendicular a la vena dorsal profunda, esto se presenta sólo en los dos tercios distales del pene. Las venas cavernosas, son de dos a cinco y se ubican en la superficie del cuerpo cavernoso.[3]


    Escroto


    El escroto o saco escrotal es un conjunto de envolturas que cubren y alojan a los testículos y vías excretoras fuera del abdomen. El testículo se fija al escroto hacia el polo inferior por una estructura denominada gubernaculum testis. El escroto está compuesto por varias capas, las cuales son desde la más externa hasta la más interna:


    Piel. La cual es pigmentada, con pelo y gran cantidad de glándulas sebáceas y sudoríparas; su rugosidad depende del tono del músculo liso que yace bajo ella.


    Dartos. Es una capa de músculo liso, continuación de la fascia de Scarpa.


    Fascia espermática externa. Capa derivada de la fascia del oblicuo externo del abdomen, la cual se extiende hacia el escroto por el canal inguinal, conforma los bordes del anillo inguinal externo.


    Cremaster. Estructura muscular derivada del músculo oblicuo interno del abdomen, se extiende desde el canal inguinal; se une lateral al ligamento inguinal y fascia del músculo iliopsoas, y medial al tubérculo púbico.


    Fascia espermática interna. Capa derivada de la fascia transversalis del abdomen, la cual se extiende hacia el escroto por el canal inguinal.


    Túnica vaginalis. Capas derivadas del peritoneo, dos en total, la más externa la túnica parietal y la interna la visceral. Son continuas en la porción posterolateral, uniéndose a la pared escrotal en el mesenterio testicular.[3]


    Testículo


    Los testículos son las gónadas masculinas, con función hormonal y reproductiva en el hombre. En número de dos, se hallan en la región perineal tras la base del pene, en el interior de la bolsa escrotal. Sus dimensiones aproximadas 4 a 5 cm de longitud por 3 cm de ancho y 2,5 cm de profundidad, con un volumen aproximado de 30 cc.


    Cada testículo está formado por túbulos seminíferos y tejido intersticial, rodeado por una cápsula gruesa de tejido conectivo (la túnica albugínea). Los túbulos seminíferos donde se producen los espermatozoides, son estructuras muy contorneadas que, en número de 400 a 600, se han modificado en ambos extremos para convertirse en túbulos rectos. Éstos conectan con una cámara colectora (la red testicular) en una cuña gruesa y recta de tejido conectivo (mediastino testicular) que sigue de forma vertical y va desde la cápsula hasta la zona posterior de la gónada. Se originan aproximadamente entre 12 y 20 conductillos seminíferos o eferentes del extremo superior de la red testicular, que penetran la cápsula y conectan con el epidídimo (figura 1-21).[1]


    Epidídimo


    El epidídimo es un conducto único, contorneado y alargado, situado en la parte posterior superior del testículo; conecta los conductos deferentes al reverso de cada testículo. Está constituido por:


    Cabeza. Es la reunión de los conductos seminíferos o eferentes, y se asienta en el polo posterosuperior del testículo.


    Cuerpo. Es un conducto largo y contorneado en el que drenan los conductillos y se ubica en el borde posterior del testículo, es la continuidad de la cabeza del epidídimo.


    Cola. Es la parte final donde aumenta de tamaño el cuerpo del epidídimo, se ubica hacia el polo inferior y posterior del testículo.[1]
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        Figura 1-21. Anatomía del testículo.


        Modificada de: Drake R, Vogl W, Mitchell A. Gray Anatomy for students. Philadelphia: Elsevier; 2005.

      

    


    Conducto deferente


    Los conductos deferentes o vasos deferentes (vas deferens), son un par de tubos musculares rodeados de músculo liso, cada uno de 30 cm aproximadamente, que conectan el epidídimo con los conductos eyaculatorios, para llevar el semen. Durante la eyaculación los tubos lisos se contraen y envían el semen a los conductos eyaculatorios y luego a la uretra, desde donde es expulsado al exterior.[1] Se inician en la cola del epidídimo, en una porción tortuosa de 2 a 3 cm, ascienden dentro de la bolsa escrotal, y se internan por el anillo inguinal para formar parte del cordón espermático, terminan en una porción tortuosa y dilatada llamada ámpula donde se almacenan espermatozoides.[3]


    La vasectomía es un método de anticoncepción efectiva en el varón, en la cual los conductos deferentes son cortados.[1]


    Vesículas seminales


    Las vesículas o glándulas seminales son unas glándulas productoras de gran porcentaje del volumen del líquido seminal, sin embargo, no almacenan esperma. Situadas en la excavación pélvica, detrás de la vejiga urinaria, delante del recto e inmediatamente por encima de la base de la próstata, con la que están unidas por su extremo inferior. Tienen 5 cm de longitud aproximadamente y 3 a 4 mL de volumen.


    El conducto de la vesícula seminal y el conducto deferente forman el conducto eyaculador, que desemboca en la uretra prostática.


    Cada vesícula seminal es un túbulo lobulado, revestido por epitelio secretor que secreta un material mucoide rico en fructosa y otras sustancias nutritivas, así como grandes cantidades de prostaglandinas, durante el proceso de emisión y eyaculación, cada vesícula seminal vacía su contenido al conducto eyaculador poco tiempo después de que el conducto deferente vacía los espermatozoides. Esto aumenta notablemente el volumen de semen eyaculado. La fructosa y otras sustancias del líquido seminal tienen un considerable valor nutritivo para los espermatozoides eyaculados.


    Su irrigación es dada por la arteria vesiculodeferencial, la cual es rama de la arteria vesical inferior.[3]
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    Introducción


    En los últimos años se han logrado muchos avances con la biología molecular, sin embargo, gracias al conocimiento de la embriología clásica obtenemos bases suficientes para entender la anatomía del cuerpo humano y en la gran mayoría de los casos entender además los procesos implicados en las anomalías congénitas.


    Las anomalías congénitas del sistema genitourinario están presentes en el 10% de la población general, la importancia de estas radica en el hecho de que hasta el 75% de los pacientes que presentan este tipo de anomalías las presenta también en otro sistema.


    Desde el punto de vista de la embriología el sistema urinario y el genital están íntimamente relacionados derivados inicialmente del mesodermo intermedio, el cual da una estructura llamada cresta urogenital o reborde urogenital, este último está conformado por el cordón nefrógeno que formará el sistema urinario y por el reborde gonadal que formará el sistema genital.


    Desarrollo renal


    En la vida embrionaria transcurren tres fases en el desarrollo renal: pronefros, mesonefros y metanefros.[1]


    Pronefros


    Es el estadio néfrico más temprano, la primera evidencia de pronefros se observa a finales de la tercera semana y degenera completamente al comienzo de la quinta semana. Esta es una estructura afuncional, constituida por seis a 10 pares de túbulos que se unen para formar el conducto pronéfrico que progresa en sentido caudal hasta llegar a la cloaca. Cada túbulo al lograr la maduración sufre una rápida degeneración.


    Mesonefros


    Se desarrolla caudalmente al pronefros degenerado. Es el principal órgano excretor del embrión entre la cuarta y octava semana de vida. Cuando los túbulos mesonéfricos se conectan al conducto pronéfrico su nombre cambia a conducto mesonéfrico o wolffiano. Esta estructura es la que va a dar origen a todo el tracto genitourinario masculino. A diferencia de los túbulos pronéfricos, los mesonéfricos se diferencian en unidades excretoras que se parecen a una versión más pequeña de una nefrona adulta, es decir unidades funcionales: glomérulos.


    Metanefros


    Es la fase final del desarrollo renal. Se forma en la región sacra como un par de estructuras nuevas, llamadas brotes ureterales, que surgen de la porción distal del conducto mesonéfrico. Estos brotes o yemas ureterales inducen por contacto al mesodermo vecino a formar la masa metanéfrica o nefronas. La nefrona formada por el glomérulo, el túbulo proximal, el asa de henle y el túbulo distal deriva aparentemente del mesénquima metanéfrico, mientras que el sistema colector, los cálices, la pelvis y el uréter se forman a partir del brote ureteral. Los metanefros o riñones permanentes comienzan a desarrollarse en la quinta semana e inician su función alrededor de seis semanas después.[2]


    Desarrollo del sistema colector


    La yema ureteral se bifurca inicialmente en dos ramas que serán el origen de los cálices mayores, el punto de bifurcación formará al final la pelvis renal. De una de las bifurcaciones primarias que dieron origen a los cálices mayores crecen de dos a cuatro túbulos secundarios que a su vez dan origen a túbulos terciarios, proceso que se repite hasta el quinto mes de vida fetal. Tanto la pelvis como los túbulos que se desarrollan de manera sucesiva aumentan de tamaño durante el desarrollo. A medida que progresan las generaciones de túbulos se forman los cálices menores y los ductos papilares, túbulos que forman gran parte de la médula renal (figura 2-1).[3]
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        Figura 2-1. A. Desarrollo renal. B. Desarrollo ureteral.


        Modificada de: Skandalakis JE, Colborn GL, Weidman TA, Badalament RA, Parrott TS, Galloway NT, Scaljon WM. Kidneys and Ureters. En Skandalakis JE, Colborn GL, editores. Skandalakis’ Surgical anatomy: the embryologic and anatomic basis of modern surgery. Grecia: Paschalidis Medical Publications; 2006. p. 1289-344.

      

    


    Ascenso, rotación y vascularización


    Finalmente el metanefros sufre tres pasos críticos finales en el desarrollo embrional (figura 2-2).


    
Ascenso. Entre la sexta y novena semanas, los riñones inician su ascenso a la región lumbar justo por debajo de las glándulas suprarrenales: primera vértebra lumbar y en algunos casos duodécima torácica. El mecanismo responsable del ascenso no es bien conocido, se especula que el crecimiento embrionario de las regiones sacras y lumbares ejercen un gran efecto en éste.


    
Rotación. A medida que el riñón asciende sufre una rotación de 90 grados, el hilio renal inicialmente se presenta anterior, y con la rotación su presentación cambia a medial y el riñón ligeramente posterior.



    
Vascularización. Al mismo ritmo de ascenso del riñón es continuamente irrigado por ramas cada vez más altas y transitorias que surgen de la aorta. Finalmente en la región lumbar surgen las arterias definitivas: renales. Ocasionalmente, un par de arterias más inferiores a las definitivas persisten y se conocen como arterias polares inferiores accesorias. Aproximadamente un 25% de los riñones adultos tiene dos o cuatro arterias. Las arterias accesorias están superior o inferior a la arteria renal.[2,3]



    Cuando alguno de estos pasos falla resulta en un desarrollo anómalo renal.
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        Figura 2-2. A y D. Diagramas de visiones ventrales de la región abdominopélvica de embriones y fetos (de la sexta a la novena semana) en los que se aprecian la rotación medial y la reubicación de los riñones desde la pelvis al abdomen. A y B. Obsérvese también la pérdida de tamaño de los mesonefros. C y D. Obsérvese que mientras se reubican los riñones reciben la sangre por arterias o niveles sucesivamente más altos y que el hilio renal acaba por tener una orientación anteromedial.

      

    


    Anomalías renales


    Las anomalías renales y ureterales están presentes en el 3% a 4% de la población (figura 2-3).[4]


    
Agenesia renal. Es causada por una falla en el desarrollo de la yema ureteral, ausencia del reborde urogenital, falla del desarrollo del conducto mesonéfrico, falla de desarrollo de la yema ureteral desde el conducto mesonéfrico, falla de la yema ureteral para alcanzar el metanefros o falla de la vasculatura para invadir el blastema metanefrogénico.[3,4]



    
Agenesia renal unilateral. Ocurre en uno de cada mil recién nacidos. Es dos veces más común en hombres. Usualmente el riñón izquierdo es el ausente, y el riñón derecho sufre una hipertrofia compensatoria. Esta hipertrofia es detectable in útero tan temprano como a las 22 semanas de gestación.



    La ausencia del uréter ipsilateral se presenta en más de la mitad de los pacientes con agenesia renal, en estos cistoscopicamente se evidencia un hemitrígono; en los pacientes restantes existe un desarrollo parcial del uréter traducido en la visualización de un trígono asimétrico.


    La ausencia concomitante de la glándula suprarrenal del mismo lado está presente en menos del 10% dado su diferente origen embriológico. Las anomalías de los genitales son mucho más frecuentemente observadas y estas la mayoría en pacientes femeninas (25% a 50%): útero bicornio, ausencia de anexos ipsilaterales. A pesar de esto, esta entidad muchas veces sólo se diagnostica como hallazgo en estudios prenatales o ya en la edad adulta como hallazgo en imágenes de carácter incidental.


    
Agenesia renal bilateral. Entidad de rara presentación: uno de cada 3000 nacidos. Es incompatible con la vida, sin embargo, algunos pueden llegar a nacer pero no sobreviven más de veinticuatro a cuarenta y ocho horas debido a la hipoplasia pulmonar. Las facies de Potter y la presencia de oligohidramnios son patognomónicas.


    
Aplasia renal. En éste tipo de anomalía existe pero no está desarrollado el tejido nefrogénico. El uréter también está poco desarrollado.


    La alteración embriológica presente es estos pacientes se debe a una pobre yema ureteral que no produce adecuada estimulación de la masa metanéfrica, o por pobre vascularización del blastema metanefrogénico.


    Como en el caso de la agenesia renal unilateral en estos casos también existe una hipertrofia compensadora del riñón contralateral.[4]


    
Hipoplasia renal. Está asociado a desarrollo anormal de la yema ureteral. El término debe ser restringido a los riñones que tienen menos número cálices y nefronas que lo normal, son riñones macroscópicamente normales pero pequeños.[5]



    Puede ser bilateral o unilateral. En caso de unilateral el riñón contralateral muestra hipertrofia compensatoria. Es de aclarar en caso de requerir realizar una nefrectomía del riñón normal, el hipoplásico no adopta la hipertrofia compensadora.[4]


    
Anomalías en ascenso y rotación. La causa de éstas es la detención de la migración desde la pelvis fetal hasta la región lumbar secundaria a la persistencia de estructuras vasculares. Por este motivo los riñones ectópicos tienen por lo general presencia de vasos aberrantes provenientes de la aorta, las ilíacas, la mesentérica inferior.


    La no rotación resulta en un hilio anterior, la excesiva rotación en un hilio posterior, o lateral en caso de que ocurra una rotación en sentido inadecuado. Casi siempre están asociadas con riñón ectópico.


    Los riñones ectópicos pueden ser unilaterales o bilaterales. Pélvicos, abdominales, ilíacos, cruzados. En la ectopia renal la mayoría son pélvicos, y afecta más el lado izquierdo. 56% de los riñones ectópicos tienen hidronefrosis, la mitad de estos por obstrucción de la unión pieloureteral o de la vesicoureteral, 25% por reflujo y el otro 25% por solamente la malrotación.


    La mayoría de los riñones ectópicos son clínicamente asintomáticos.


    
Fusión renal. El 85% de los riñones con ectopia cruzada existe fusión con el riñón contralateral que se encuentra en posición normal, generalmente la fusión es en los polos renales.


    Puede haber fusión de ambos riñones ectópicos pélvicos lo cual se conoce como riñón discoide o en torta, que se caracteriza por su vasculatura aberrante.


    Los riñones en herradura ocurren en uno de cada 500 nacidos. En estos los polos inferiores de los blastemas renales se fusionan por itsmo que se compone de parénquima renal sólido o por una banda fibrótica que cruza por delante de la aorta y la cava. Se localiza generalmente en el hipogastrio a la altura de L3 y L4. En el 5% puede haber fusión de los polos superiores. 60% de los pacientes con riñones en herradura son asintomáticos hasta 10 años luego de su diagnóstico (figura 2-3).[4]
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        Figura 2-3. Distintas anomalías del aparato urinario. El dibujo pequeño a la derecha y debajo de cada ilustración muestra el origen embriológico probable de la anomalía. A. Agenesia renal unilateral. B. Lado derecho, riñón pélvico; lado izquierdo, riñón dividido con uréter bífido. C. Lado derecho, rotación anormal del riñón; lado izquierdo, uréter bífido y riñón supernumerario. D. Ectopia renal cruzada. El riñón izquierdo ha cruzado al lado derecho y se ha fusionado con el derecho. E. Riñón discoide como consecuencia de la fusión de los riñones mientras estaban en la pelvis. F. Riñón izquierdo supernumerario por la formación de dos divertículos metanéfricos.


        Modificado de: Bauer SB. Anomalies of the upper urinary tract. En: Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA editores. Campbell-Walsh Urology. 9ª ed. Philadelphia: WB Saunders Co; 2007. p. 3269-304.

      

    


    Desarrollo ureteral


    La yema ureteral es la responsable de la génesis de los uréteres. La yema, un divertículo del conducto mesonéfrico, se localiza cerca a la cloaca, justo por encima de la entrada de los conductos a la cloaca. La yema crece dentro de la masa metanefrogénica y su terminación craneal se convierte en la pelvis renal, el cuerpo de la yema ureteral se convierte en el uréter que entra en la vejiga.[3]


    Por la forma de crecimiento y absorción del conducto mesonéfrico en el seno urogenital en desarrollo, el uréter asume cada vez una posición más lateral y cefálica, mientras que el conducto mesonéfrico continua moviéndose en dirección medial y caudal y sus orificios finalmente se localizan el piso de la uretra prostática donde servirán como sitio de apertura de los conductos eyaculadores. Los orificios de los conductos mesonéfricos y los orificios ureterales que se abren a la vejiga son de origen mesodérmico y el cuerpo de la vejiga es de origen endodérmico (figura 2-1).[1]


    Anomalías ureterales más comunes


    Anomalías en el número.


    
Duplicación ureteral. La incidencia es variable, se ha encontrado en el 0,8% de las necropsias. La unilateral es seis veces más frecuente que la bilateral. Es más común la incompleta que la completa. La incompleta es por bifurcación de la yema ureteral, que puede darse en diferentes momentos del desarrollo ureteral. La completa se debe a la formación de dos yemas ureterales a partir de un mismo conducto mesonéfrico. En uréteres dobles los orificios están característicamente invertidos en relación con el sistema colector que drenan; el orificio que drena el sistema inferior se localiza más craneal y lateral (de trayecto corto: refluyente), y el orificio que drena el sistema superior tiene una posición más caudal y medial (ectópico, obstructivo), esta es la denominada ley de Weigert Meyer.[4]



    Los signos y síntomas están asociados a sus consecuencias obstructivas o refluyentes, radiológicamente esta el signo clásico de la flor marchita: “drooping lily sign”, dado por el desplazamiento que ejerce el sistema superior al inferior.


    Anomalías en terminación.


    
Uréter ectópico. Cuando los orificios ureterales drenan en sitios diferentes a su posición normal en el trígono. 80% se asocian a sistema colector renal doble.[2] Embriológicamente si el punto de origen de la yema ureteral desde el conducto mesonéfrico está más cerca de los normal a la pared de la cloaca entrara más rápido a esta en una posición más cefálica y lateral, si por el contrario el origen está más alto de lo normal en el conducto mesonéfrico, será llevado más medial y distal.


    En los hombres se localizan usualmente en el cuello de la vejiga o en la uretra prostática. Sitios más raros incluyen: conductos deferentes, vesículas seminales o utrículo prostático. En ellos, el uréter ectópico entra al sistema genitourinario por encima del esfínter por tal motivo no presentan incontinencia pero si pueden presentan infecciones urinarias, epididimitis, síntomas como frecuencia y urgencia.[2,4]


    En las mujeres se puede localizan en el cuello vesical, uretra, vagina o vestíbulo vaginal. En ellas el orificio del uréter ectópico está por debajo del esfínter, por lo que presentan incontinencia urinaria.


    Anomalías en la estructura.


    
Ureterocele. Es una dilatación quística del uréter en la vejiga, la mayoría son congénitos por una ruptura incompleta de la membrana de Chawalla con estenosis del epitelio que cubre la porción final del uréter que tiene forma de vesícula, con el flujo de orina se empuja la vesícula de mucosa periureteral hacia la vejiga lo que resulta en la dilatación identificada como ureterocele.


    Más frecuente en mujeres, más en blancos y el 10% son bilaterales; pueden obstruir el cuello vesical y prolapsar por la uretra femenina; por su naturaleza obstructiva clínicamente se pueden traducir en infección, y además por la estasis de orina producir cálculos.


    En la urografía excretora la imagen característica es el de la “cabeza de cobra” que es un defecto de llenado, también se visualiza un halo o efecto de sombra negativo que rodea el ureterocele lleno de medio de contraste. En la cistouretrografia miccional se puede identificar el tamaño y la localización. En ureteroceles muy grandes se puede afectar el meato ureteral contralateral y llevar a hidronefrosis del sistema colector contralateral.[2,4]


    En los casos asociados a duplicación ureteral, este está asociado al sistema superior que ingresa a la vejiga más medial y caudal.


    El tratamiento de los ureteroceles es por vía endoscópica.


    Estenosis ureteral congénita. La causa de estenosis ureteral congénita no está clara, pero estudios de la ultra estructura lo han tratado de esclarecer. La estrechez simple probablemente resulta de una alteración embriológica alrededor de la semana 11 a 12, donde se da un desarrollo alterado del mesénquima que contribuye a la musculatura ureteral.


    Existen tres áreas que son particularmente más propensas a tener estenosis, en frecuencia de mayor a menor incidencia están: unión pielo ureteral, uréter distal justo por encima de unión con la vejiga, y más raro en el uréter medio.[5]


    
Anomalías en la posición. Las anomalías vasculares por alteración de la posición normal de uréter llevan en la mayoría de los casos a procesos obstructivos:



    
Uréter retrocavo. La incidencia aproximada es de uno en cada 1500 nacimientos, es tres veces más frecuente en hombres; característicamente sólo afecta el uréter derecho el cual típicamente se desvía medial­mente por detrás de la vena cava, para posteriormente continuar en su trayecto normal hacia la vejiga.



    Normalmente la vena cardinal posterior desaparece caudal a la vena renal (posterior), lo que permite que el uréter asuma su posición definitiva; la persistencia de la vena cardinal posterior como la mayor porción de la vena cava intrarenal causa un desplazamiento medial y una compresión del uréter.


    Los síntomas de la enfermedad son aquellos de una obstrucción. Aunque la lesión es congénita, la sintomatología por lo general no se presenta sino hasta la tercera o cuarta década de la vida.


    El diagnóstico se realiza con urografía excretora, sin embargo, éste estudio frecuentemente falla en visualizar la porción del uréter por debajo de la vena cava; la ureteropielografía retrograda demuestra fácilmente la curva en S, con el segmento retrocavo a nivel de L3 o L4.


    El tratamiento debe ser quirúrgico que puede ir desde resección del uréter con re anastomosis hasta el autotrasplante renal.[4]


    
Uréter retro ilíaco. Ésta es otra anomalía que puede causar obstrucción ureteral.


    Desarrollo de la vejiga


    La cloaca permanece separada del exterior del feto por la membrana cloacal. Entre la cuarta y la sexta semana de gestación, la cloaca endodérmica sufre una división para formar el seno urogenital en la parte anterior y el canal anorectal en la parte posterior. La parte superior del seno urogenital en donde se ha fusionado el conducto mesonéfrico o Wolfiano y que se continúa con la alantoides, forma la vejiga, la uretra femenina en su totalidad y en el hombre la uretra por encima del verumontanum. Por otro lado, la parte caudal del seno urogenital es el que forma la uretra peneana en los hombres y la parte distal del vestíbulo de la vagina en las mujeres.[1]


    Aproximadamente a la semana 10, la vejiga es un tubo cilíndrico limitado por una sola capa de células cuboideas rodeadas por un tejido conectivo laxo. El ápice se afina y forma el uraco, que es contiguo a la alantoides. Cerca de la semana 12 el uraco involuciona para convertirse en un cordón fibroso que se transforma en el ligamento umbilical medio. Paralelo a esto se desarrollan diferentes capas de células y se comienza a adquirir características de urotelio maduro, además el tejido conectivo circundante se condensa y comienzan a aparecer fibras de músculo liso primero en la cúpula vesical y luego hacia la base vesical (figura 2-4).[5,6]


    Anomalías de la vejiga


    Las anomalías vesicales tienen una incidencia relativamente baja y están generalmente asociadas a con otro tipo de anomalías congénitas.


    
Hipoplasia vesical. Puede ser debida a un inadecuada repleción o almacenamiento de la orina durante la vida fetal. Situaciones como alteraciones en la división de la cloaca, en el desarrollo renal, en la derivación urinaria como uréteres ectópicos y epispadias, pueden llevar a desarrollo insuficiente de la vejiga fetal.[7]
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        Figura 2-4. Desarrollo de la vejiga.


        Modificada de: http://www.encolombia.com/gine-50-1-uropatia.htm

      

    


    
Agenesia vesical. Este defecto puede deberse a la atrofia de la porción craneal del seno urogenital o a la incapacidad de incorporar los conductos mesonéfricos y los uréteres al trígono. Se asocia a anomalías neurológicas, ortopédicas u otras urogenitales como displasia o agenesia renal. Sólo es compatible con la vida si los uréteres drenan ectópicamente en estructuras müllerianas desarrolladas normalmente en las niñas o en el recto en varones.[7]



    
Divertículo vesical. Se pueden detectar en ecografía prenatal, pueden ser primarios que se originan como hernias localizadas de la mucosa vesical en el hiato ureteral y son causados con mayor probabilidad por una pared congénitamente deficiente. Existen otro tipo de divertículos paraureterales secundarios a procesos obstructivos infravesicales. La diferencia entre un divertículo congénito y uno adquirido es que el primero contiene las tres capas que forman la vejiga, y los adquiridos carecen de capa muscular. Los divertículos vesicales pueden producir desplazamiento ureteral, compresión del cuello vesical o la uretra posterior. Los divertículos sintomáticos especialmente los asociados con reflujo vesicoureteral deben ser tratados quirúrgicamente.[7]



    
Duplicación de la vejiga. Puede ser completa o incompleta, en el caso de esta última las dos mitades de la vejiga se comunican y suelen drenar por una uretra única. En las completas, las dos vejigas son órganos absolutamente separados con mucosa normal y una pared muscular de espesor total dividida por un pliegue peritoneal. Hasta un 90% de los casos está asociado a anomalías de los genitales externos. El tratamiento inicial está dirigido a la preservación renal y la prevención de infecciones mediante la corrección de un aparato urogenital posiblemente obstruido.[6]



    
Extrofia vesical. Embriológicamente resulta de una falla del desarrollo normal de las estructuras mesodérmicas de la pared abdominal por debajo del ombligo, también otros autores han pensado en un desplazamiento anormal de la membrana cloacal hacia delante. Afortunadamente este es una condición infrecuente, que está asociada casi en la totalidad de los pacientes a otro tipo de anomalías en el sistema urogenital.[2,7]



    Anomalías del uraco


    
Uraco permeable. Se explica por falta de descenso de la vejiga o, más comúnmente, por falla en la obliteración del conducto revestido por epitelio. Se sospecha en el periodo neonatal por la pérdida continua o intermitente de líquido desde el ombligo. Puede acompañarse de infección por microorganismos como Staphylococcus aureus, Escherichia coli y Enterococcus spp. Su presencia se confirma mediante una fistulografía retrógrada o en la cistouretrografia miccional. El tratamiento consiste en la escisión completa del uraco incluido un manguito de la vejiga, con esto se evita las recurrencias y previene la poco frecuente transformación en adenocarcinoma.[7]



    
Seno uracoumbilical. El uraco se oblitera a la altura de la vejiga pero permanece abierto en el ombligo y causa el drenaje continuo del seno. La presentación es similar a la del uraco permeable.


    
Quistes del uraco. No hay comunicación del quiste con la vejiga o con el ombligo pero el quiste lleno puede drenar a través del ombligo o dentro de la vejiga de manera intermitente, se presentan más en adultos, cuando se infectan se pueden presentar como abscesos en el ombligo o infecciones vesicales según el caso.


    
Divertículo vesicouracal. En este el uraco se oblitera casi en su totalidad, excepto en el vértice de la vejiga, donde se forma un divertículo de tamaño variable. Son generalmente asintomáticos y su hallazgo es incidental (figura 2-5).
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        Figura 2-5. Ilustraciones de las anomalías del uraco.

      

    


    Desarrollo gonadal


    En la quinta semana de gestación, las células primordiales germinativas migran desde el saco vitelino por el mesenterio dorsal para poblar el mesénquima de la pared posterior del cuerpo, la llegada de estas células en ambos sexos actúa como una señal para que las células existentes en el mesonefros y el epitelio celómico adyacente proliferen y formen dos crestas genitales, la invasión a las células del mesonefros lleva a la formación de cordones sexuales primitivos, esta zona de divide en dos regiones: medular y cortical. Durante este periodo comienzan a formarse dos nuevos conductos llamados conductos paramesonéfricos: “müllerianos”, esto ocurre también en ambos sexos.[2,5]


    Diferenciación testicular


    Se da hacia la séptima semana por acción de una sustancia controlada por el cromosoma Y. Luego de que se inicia el desarrollo gonadal es que se da la diferenciación fenotípica en el hombre. Si está ausente el factor determinante de testículo en la semana trece se da la diferenciación ovárica.[1]


    Las células del cordón sexual se diferencian a células de Sertoli, estas se organizan para formar los cordones testiculares, los cuales en la pubertad se asocian con las células germinales, se canalizan y forman los túbulos seminíferos. Los cordones testiculares distales a los túbulos seminíferos desarrollan también luz y se diferencian a un grupo de conductos de pared más delgada llamados red testicular, estos últimos a su vez se conectan con cinco a 12 túbulos residuales de los conductos mesonéfricos llamados: conductos eferentes.


    Durante la novena y décima semanas, las células de Leydig se diferencian a partir de células mesenquimatosas de la cresta genital, estas células producen testosterona y estimulan la diferenciación de los conductos mesonéfricos en el conducto deferente. Las porciones cefálicas de los conductos mesonéfricos degeneran y dejan una pequeña protrusión tisular llamada apéndice epididimario y los adyacentes al esbozo del testículo se diferencian hacia el epidídimo.[1]


    A medida que se desarrolla el testículo este aumenta de tamaño y se convierte en una estructura más compacta, su unión con el mesonefros se convierte en el mesenterio gonadal: Mesorquio. En el tercer mes de vida fetal los testículos se localizan retroperitonealmente en la falsa pelvis, una banda fibromuscular que se extiende desde el polo inferior del testículo, llamada: Gubernaculum testis facilita la migración caudal del testículo para terminar en el tejido subcutáneo del escroto hacia el octavo mes de vida (figura 2-6).


    
      

      [image: 51681.jpg]


      
        Figura 2-6. Desarrollo gonadal y genital.

      

    


    Diferenciación ovárica


    En el caso femenino, los cordones sexuales primitivos degeneran y el mesotelio de la cresta genital forma los cordones sexuales secundarios corticales, de aquí se forman los folículos ováricos. Los conductos paramesonéfricos dan origen a las trompas uterinas, el útero y los dos tercios superiores de la vaginal. Durante el tercer mes de vida, se forma el canal uterovaginal de tejido endodérmico del tubérculo sinusal en el seno urogenital este se engrosa y forma dos tumefacciones llamadas bulbos sinovaginales, de aquí se origina el tercio inferior de la vagina.[1]


    El ovario se fija a los tejidos y pliegues genitales mediante un gubernaculum que forma los ligamentos redondos (figura 2-6).


    Anomalías gonadales


    Pueden ser divididas en anomalías del desarrollo y anomalías en la posición. Las primeras incluyen agenesia, hipogenesia, gónadas supernumerarias.[2]


    Las anomalías en la posición incluyen la Criptorquidia o testículo no descendido, el cual, es de etiología multifactorial (estructural u hormonal), puede ser unilateral o bilateral y debe ser corregido en caso de no existir un descenso espontaneo. Por otro lado está la ectopia testicular que se debe a un descenso del testículo por una de las ramas subsidiarias del gubernaculum, este puede adquirir localizaciones femoral, peneana, perineal, transversa, entre otras (figura 2-7).
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        Figura 2-7. Localización de testículos mal descendidos.

      

    


    Desarrollo del sistema ductal genital


    Es importante recalcar que la tendencia del feto es a formarse como femenino, es decir, indiscutiblemente ante la ausencia de estimulación para la diferenciación hacia el sexo masculino, el feto tendrá un desarrollo ovárico y fenotipo femenino.


    Existen dos sustancias fundamentales para el desarrollo del fenotipo masculino producidas por los testículos: testosterona y el factor inhibidor mülleriano.


    La testosterona actúa de manera sistémica en las dos principales facetas del desarrollo fenotípico, lo que permite inicialmente la diferenciación de los túbulos mesonéfricos y de las estructuras ductales en el epidídimo, las vesículas seminales y los conductos eyaculadores; más adelante actúa como prehormona en los tejidos blanco dependientes de andrógenos: tubérculo urogenital, seno urogenital y el área que dará origen a la próstata.


    El factor inhibidor mülleriano actúa localmente para suprimir el desarrollo de las estructuras müllerianas que entran en contacto con el testículo ipsilateral.[1,2]


    
Sistema ductal masculino. Los túbulos mesonéfricos que se encuentran adyacentes a las gónadas en desarrollo, se vuelven continuos con la rete testis, estos junto con la porción del conducto mesonéfrico en el que drenan, se convierten en el epidídimo. Adicionalmente los túbulos mesonéfricos que quedan incluidos en la formación epididimaria persisten como estructuras rudimentarias y forman el apéndice epididimario arriba y el paradídimo abajo. El conducto mesonéfrico caudal a este forma el conducto deferente. Antes de que el conducto deferente entre a la uretra, se da la formación de las vesículas seminales. La porción del conducto mesonéfrico distal al origen de las vesículas seminales forma los conductos eyaculadores.


    La no unión de la rete testis y los ductos eferentes puede ocurrir y en caso de ser bilateral, causar azoospermia y esterilidad. Falla de los conductos müllerianos para aproximarse o fusionarse completamente puede llevar a diferentes grados de duplicación de los ductos genitales (figura 2-8)..


    
Desarrollo de la próstata y vesículas seminales. Las vesículas seminales se desarrollan a partir de los conductos mesonéfricos distales, y la próstata junto con y las glándulas bulbouretrales se forman a partir del seno urogenital. Los andrógenos circulantes producidos por los testículos fetales desempeñan un papel fundamental en el desarrollo de la próstata, ya que estimulan los receptores específicos de andrógenos en el seno urogenital y el mesénquima para formarla. Hacia la semana 11 de gestación, la próstata se desarrolla tanto proximal como distalmente al sitio de entrada de los conductos eyaculadores a manera de ramificaciones del endotelio desde la uretra posterior. El tejido glandular es de origen endodérmico, mientras que el estromal se deriva del mesodermo.[1]



    
Sistema ductal femenino. En el extremo cefálico de cada conducto müllerianos existe una abertura hacia la cavidad celómica, este es el ostium peritoneal de las trompas uterinas que más adelante se convierten en las fimbrias. Los extremos caudales crecen distalmente como una punta sólida y finalmente cruzan en frente de sus respectivos conductos mesonéfricos para encontrarse y fusionarse en su contraparte; esto es lo que más adelante va a diferenciarse en útero y el segmento proximal de la vagina (figura 2-8).
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        Figura 2-8. Desarrollo del sistema ductal masculino y femenino.

      

    


    Desarrollo de los genitales externos


    La primera etapa del desarrollo de los genitales externos es similar en ambos sexos. Las células mesenquimatosas migratorias se esparcen alrededor de la membrana cloacal y se apilan para formar tumefacciones. Al comienzo de la 5ta semana se desarrollan dos tumefacciones llamadas pliegues cloacales localizados a cada lado de la membrana cloacal, estos a su vez forman una tumefacción en la línea media llamada tubérculo genital. Durante la división cloacal, la porción de los pliegues cloacales que flanquean el orificio del seno urogenital se convierten en los pliegues urogenitales que más adelante en el desarrollo van a tener nuevas tumefacciones a cada lado llamadas pliegues labioescrotales.[8]


    Los pliegues urogenitales se fusionan en la línea media de atrás hacia delante hasta que se cierran totalmente hasta el glande, los bordes de esta fusión constituyen el rafe medio y la falla en distintas etapas del desarrollo dan origen a los diferentes grados de hipospadias.


    La porción distal de la uretra peneana puede ocurrir de la combinación de dos procesos: la fusión de los pliegues uretrales en la parte proximal y la invaginación de las células ectodérmicas en la parte distal.


    Más adelante en el desarrollo, el tubérculo genital crece rápidamente para formar el pene, cuya piel externa es derivada del ectodermo, los cuerpos eréctiles derivan del mesodermo al igual que el tejido conjuntivo y la dermis.


    En la mujer, gracias a la ausencia de hormonas testiculares, el tubérculo permanece pequeño y se diferencia en clítoris. El surco urogenital persiste corto, los pliegues urogenitales se convierten en los labios menores, y los repliegues labioescrotales forman los labios mayores (figura 2-6).


    Anomalías de los genitales externos


    La ausencia o duplicación del pene o clítoris es muy raro. Más comúnmente los penes pueden ser rudimentarios o el clítoris hipertrófico. Estas anomalías pueden verse solas o más frecuente asociadas con pseudohermafroditismo.


    Transposición del pene y escroto también es bastante rara. Falla o fusión incompleta de los pliegues uretrales resulta en hipospadia.[2,8]
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    Fisiología del tracto urinario superior


    Fisiología renal


    La función del riñón no consiste sólo en la formación de orina, eliminación de los productos de desecho y el mantenimiento del equilibrio del medio interno. Sus funciones también abarcan funciones endocrinas implicadas en la eritropoyesis, la homeostasis del calcio y el control de la presión arterial, además de regular el equilibrio ácido base.


    Los mecanismos fisiológicos por los cuales el riñón ejerce sus funciones se estudiarán a continuación. Su estudio es fundamental para entender algunos de los cambios renales secundarios a las enfermedades del tracto urinario y procedimientos urológicos.


    Flujo sanguíneo renal. El flujo sanguíneo renal esta regulado por los cambios en la resistencia vascular arterial del riñón, las cuales a su vez, están reguladas por diferentes estímulos neurohormonales.


    La sangre entra al riñón a través de la arteria renal, se divide en arterias más pequeñas en su orden: interlobares, arcuatas, interlobulares y la arteriola aferente, la cual ingresa al glomérulo. En el glomérulo se filtra una porción de la sangre que circula por éste (fracción de filtración). Posteriormente la sangre sale del glomérulo a través de la arteriola eferente. En las nefronas yuxtamedulares las arteriolas eferentes se continúan con los vasos rectos (vasa recta), que participan en el mecanismo de contracorriente.


    Bajo condiciones normales, el riñón recibe el 20% del gasto cardíaco. Varía de acuerdo al género, siendo 982 mL ±184 en las mujeres y 1209 mL ± 256 en los hombres. El flujo sanguíneo renal generalmente es mayor en la corteza que en la médula renal.[1]


    Filtración glomerular. La función más importante del riñón es la filtración glomerular. A través de ésta se regulan el contenido de agua corporal y de sal, los electrólitos y se desechan los productos del metabolismo de las proteínas.


    El proceso de filtración está determinado por la diferencia de las presiones hidrostática y oncótica en el capilar y en el espacio de Bowman del glomérulo, así como de la permeabilidad de la membrana glomerular. Los cambios en cada una de éstas afectan la filtración glomerular, y de igual manera lo hace las variaciones en el flujo sanguíneo renal.


    La presión hidrostática a través de la membrana glomerular es el mayor determinante de la filtración glomerular y aunque pude ser afectada por la presión arterial sistémica, su regulación está dada por los cambios de las presiones de la arteriola aferente y eferente, que es regulada de manera independiente de la presión arterial sistémica (figura 3-1). En circunstancias normales, la presión hidrostática en el espacio de Bowman es cero, sin embargo cuando hay una obstrucción del árbol urinario ésta puede aumentar de manera significativa.


    Los otros determinantes de la filtración glomerular son el flujo sanguíneo renal, su incremento llevará a un aumento en la tasa de filtración glomerular. La permeabilidad de la membrana glomerular, un aumento de la permeabilidad de la barrera de filtración no lleva a un aumento de la filtración de agua y de solutos, sin embargo si se aumenta la filtración de moléculas más grandes que en general no deberían de pasar la barrera de filtración, como las proteínas; por otro lado, una disminución de la permeabilidad de la barrera de filtración sí lleva a una disminución de la tasa de filtración glomerular. La presión oncótica es la variable menos determinante de la filtración glomerular, normalmente las proteínas no se filtran a través de la membrana de filtración, por lo que la presión oncótica en la capsula de Bowman es cero.
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        Figura 3-1. Hemodinámica glomerular.


        Modificado de: Feehally J, Johnson RJ. Comprehensive Clinical Nephrology, 2nd ed. Elsevier Limited, 2003.

      

    


    Regulación de la tasa de filtración glomerular. En condiciones normales, la tasa de filtración glomerular se mantiene constante a pesar de las variaciones en la presión arterial sistémica y del flujo sanguíneo renal, esto se logra a través de dos mecanismos intrarenales: el mecanismo de autorregulación y la retroalimentación túbulo glomerular.


    • Autorregulación: diferentes factores contribuyen en la autorregulación. Ésta se produce por una respuesta contráctil directa del músculo liso de la arteriola aferente cuando se incrementa la presión arterial, mediada probablemente por oxido nítrico (ON), adenosina trifosfato (ATP) y adenosina. De igual manera cuando la presión de perfusión baja, se produce una respuesta de relajación de la arteriola aferente y de aumento del tono de la arteriola eferente para mantener la filtración glomerular, mediado por angiotensina II (figura 3-2).
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        Figura 3-2. Autorregulación renal. En ausencia de regulación extrínseca, el riñón mismo mantiene constantes el flujo sanguíneo renal (RBF por su sigla en inglés) y la tasa de filtración glomerular (GFR por su sigla en inglés), en un rango de presión arterial que va desde 80 a 200 mm Hg.


        Modificado de: Sullivan LP, Graham JJ. Physiology of the kidney. 2nd ed. Philadelphia; Lea & Febiger; 1982.

      

    


    • Retroalimentación túbulo glomerular: en este mecanismo la mácula densa en el túbulo contorneado distal actúa como un sensor, de manera que si hay un aumento del sodio y el cloro, las células presentes en ésta ejercen una respuesta sobre el glomérulo para aumentar el tono de la arteriola aferente y de esta manera disminuir la tasa de filtración hasta que retorne a su estado basal. Los mediadores implicados en éste mecanismo no están bien dilucidados y se ha descrito la función de la adenosina, el tromboxano y la angiotensina II (figura 3-3).[2]
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        Figura 3-3. Retroalimentación túbulo glomerular. El cambio en la entrega de iones sodio y cloro a la mácula densa, en la porción gruesa ascendente del asa de Henle, causa un cambio en el calibre de la arteriola aferente. Ésta respuesta esta mediada por diferentes sustancias producidas localmente como adenosina trifosfato y adenosina. El incremento en la cantidad de cloro censado por la mácula densa causa constricción de la arteriola aferente y reduce la tasa de filtración glomerular.


        Modificado de: Feehally J, Johnson RJ. Comprehensive Clinical Nephrology, 2nd ed. Philadelphia: Elsevier Limited; 2003.

      

    


    Bajo condiciones de anomalía, la respuesta neuro hormonal se convierte en el mecanismo más importante determinante de la filtración glomerular, ésta se mantiene por la acción de la norepinefrina y la angiotensina II por vasoconstricción de la arteriola aferente lo que mantiene la filtración glomerular, incluso a expensas de la reducción del flujo plasmático renal, en los casos de la disminución del volumen vascular efectivo, así mismo, en los casos de expansión del volumen vascular la acción de la dopamina y del péptido natriurético auricular (PNA) incrementan el flujo sanguíneo renal para que el volumen vascular regrese a su estado basal.


    Evaluación clínica de la filtración glomerular. En el momento no hay una manera de medir de directamente la tasa de filtración glomerular, sin embargo, esta puede ser estimada por diferentes métodos.


    La mejor medida de la tasa estimada de la filtración glomerular puede ser obtenida al medir la tasas de depuración de una sustancia en el plasma, lo que refleja la cantidad de la sustancia que se limpia del plasma por unidad de tiempo; sin embargo, dicha sustancia debe tener ciertas características para poder ser confiable como medida de la tasa de filtración del glomérulo, estas son: que la sustancia sea eliminada del plasma sólo por filtración glomerular y que durante su paso por los túbulos renales no existan procesos de reabsorción o secreción de la misma. La inulina es una molécula exógena que cumple con estas características, sin embargo, la necesidad de su administración intravenosa y la dificultad en su medición hacen que su utilización no sea adecuada en la práctica clínica. Los radiomarcadores como Iotalamato y el DTPA también tienen buena precisión, sin embargo no siempre están disponibles.[3]


    La creatinina definitivamente es la molécula más usada para estimar la filtración glomerular, debido a que su producción es endógena, su medición es fácil y ampliamente disponible, es menos exacta que la inulina debido a que hay una secreción tubular proximal de la misma, lo que sobre estima la tasa de filtración glomerular hasta en un 20%.[4,5] La creatinina puede usarse para estimar la filtración glomerular al medir su eliminación en una muestra de orina de 24 horas o al calcularla a partir de una medición aislada de la creatinina en el plasma; ambas dependerán en cierta medida de la edad, sexo y masa corporal de cada persona, además se debe tener en cuenta que inicialmente cuando la tasa de filtración glomerular baja, la creatinina puede no ascender debido a la secreción tubular de la misma. Otras situaciones que se deben tener en cuenta son la cirrosis que puede disminuir la producción de creatinina y los cuadros de lesión muscular generalizada en los cuales puede aumentar de manera significativa los niveles de creatinina.


    Fórmulas para el cálculo de la tasa de filtración glomerular. En el momento dos fórmulas son las mas ampliamente utilizadas para calcular la filtración glomerular.


    • Cockroft Gault: sencilla de aplicar, no es tan exacta como otros métodos cuando la función renal esta alterada.


    Depuración de creatinina=


    [(140-edad) x peso en kg ÷ PCr (mg/dL) x 72] x 0,85 (en las mujeres).


    • MDRD: utiliza más variables para la medición de la tasa de filtración que la formula anterior y en teoría es mas precisa:


    Depuración de creatinina= 186 x (PCr)-1,154 x (edad)-0,203 x (0,742 en las mujeres) x (1,210 en los afro-americanos).


    Función hormonal renal.


    Eritropoyesis. El riñón es el principal órgano que se encarga de controlar el proceso de producción de glóbulos rojos. Monitoriza los niveles en sangre y puede aumentar su producción durante los periodos de anemia e hipoxia a través de la producción de la hormona eritropoyetina.[6]


    La eritropoyetina es un factor de crecimiento que actúa en el proceso de diferenciación de la línea eritroide de las células pluripotenciales, su producción es 90% renal y el hígado contribuye con otra pequeña cantidad. Su producción a esta a cargo de una subpoblación de fibroblastos en el intersticio renal y también de las células tubulares proximales en repuesta a la disminución de la presión de oxígeno.


    Regulación mineral ósea. La regulación de la mineralización ósea y por lo tanto de los niveles de calcio y fósforo lo hace el riñón a través de la producción de la vitamina D y de la regulación de la hormona paratiroidea.


    • Vitamina D: la vitamina D requiere varias transformaciones para ejercer su actividad biológica. Inicialmente es sintetizada en la piel como su precursor el colecalciferol, requiere varias hidroxilaciones para poder convertirse en una molécula activa. Inicialmente sufre su primera transformación en el hígado a 25 hidroxicolecalciferol por la acción de la 25-hidroxilasa, posteriormente en el riñón se transforma en a 1-25 dihidroxicolecalciferol (calcitriol), que es la molécula activa. Su producción esta determinada por la acción de la hormona paratiroidea y de los niveles séricos de fosfato. En pacientes con enfermedades granulomatosas (sarcoidosis, TB) y en el epitelio prostático benigno y maligno se puede sintetizar calcitriol de forma no regulada.La acción principal del calcitriol es mantener la homeostasis del calcio y el fósforo; en el intestino se incrementa absorción del calcio y del fósforo, en el hueso regula la actividad osteoblástica, en el riñón aumenta la reabsorción de calcio y por último realiza una regulación negativa de la de los niveles de la hormona paratiroidea.


    Función tubular renal.


    Los túbulos renales ejercen dos funciones básicas: la secreción y la reabsorción de sustancias. Cada porción de los túbulos renales se ha especializado para facilitar estos procesos a través de diferentes mecanismos de transporte.[6,7]


    Túbulo contorneado proximal (TCP). Formado por un epitelio cilíndrico con un borde en cepillo rico en mitocondrias. En él se reabsorbe hasta el 80% del ultrafiltrado del glomérulo. Se reabsorbe el 65% del potasio, sodio y calcio, aproximadamente el 80% del agua y el bicarbonato, con el 100% de la glucosa y los aminoácidos filtrados. Además, el túbulo contorneado proximal es capaz de responder a los cambios en la filtración glomerular y de esta manera aumentar o disminuir la reabsorción para conservar el equilibrio túbulo glomerular.


    Como se mencionó, la mayoría de la reabsorción del sodio ocurre en este segmento y depende del transporte activo de la bomba Na/K ATPasa en la membrana baso lateral, la cual mantiene el gradiente osmótico y electroquímico para permitir la reabsorción de sodio desde la luz del túbulo. Asociado al sodio se reabsorbe por transporte pasivo otras moléculas como la glucosa, proteínas, aminoácidos y fosfatos. Igualmente el gradiente osmótico que crea la reabsorción de sodio, permite la reabsorción pasiva de agua y de potasio, éste último por vías paracelulares.


    La reabsorción de bicarbonato en el TCP, depende la secreción de iones H+ a la luz tubular por el antiporte Na/H+. Los iones H+ en la luz tubular se combinan con el bicarbonato para formar agua y CO2, los cuales ingresan a la célula y se combinan nuevamente para formar bicarbonato e iones H+. El bicarbonato sale por la membrana baso lateral acoplado a transporte con el Na y retorna a la circulación. Esta reacción es catalizada por la anhidrasa carbónica (figura 3-4).
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        Figura 3-4. Principales transportadores en la membrana apical y baso lateral del túbulo contorneado proximal. Los circuitos representan mecanismos de transporte activo.


        Modificada de: Feehally J, Johnson RJ. Comprehensive Clinical Nephrology, 2nd ed. Elsevier Limited, 2003.

      

    


    Asa de Henle. A esta porción del túbulo renal pasa del 20% al 40% del ultrafiltrado no reabsorbido en el TCP, El asa de Henle inicia en la unión córtico medular, desciende profundo en la médula renal y vuelve a ascender hasta la corteza, consta de cuatro segmentos: una porción delgada descendente, una porción delgada ascendente, una porción gruesa ascendente medular y una porción ascendente gruesa cortical; cada segmento con funciones específicas, sin embargo, la función principal de este segmento del túbulo renal es la reabsorción de sodio y agua con el objetivo de concentrar la orina; esto se obtiene debido a que la porción descendente del asa es altamente permeable al agua y hay poco trasporte de solutos.


    La porción ascendente del asa es impermeable al agua, y como en la porción descendente se reabsorbió gran cantidad de agua, el contenido del túbulo es hiperosmolar por lo que hay un reabsorción de solutos por el gradiente osmótico; en las porciones gruesas del asa ascendente igualmente hay poca permeabilidad al agua y el transportador transcelular de Na/K/Cl (un ion Na y K, con dos Cl) reabsorbe el 25% al 30% del sodio filtrado, igualmente, se requiere que la bomba Na/K ATPasa en la membrana baso lateral mantenga el gradiente electroquímico y osmótico; es en éste transportador en donde actúan los diuréticos de asa, los cuales bloquen el receptor de cloro e impiden la reabsorción de sodio, lo que causa el aumento de la diuresis.


    La reabsorción de sodio a lo largo del asa ascendente, sin existir reabsorción de agua, es muy importante para crear un gradiente intersticial, esencial en los mecanismos de concentración de la orina en los túbulos colectores; éste mecanismo de contracorriente en el asa de Henle es esencial para la conservación de agua y puede generar una orina concentrada hasta de 1200 mOsm/kg.


    En el asa de Henle también se reabsorbe por transporte pasivo el 15% del calcio y el 60% al 70% del magnesio filtrado (figura 3-5).
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        Figura 3-5. Mecanismos de transporte de la porción gruesa del asa ascendente. El principal mecanismo de transporte es el cotransportador Na/K/2Cl. El potencial diferencial transepitelial dirige el transporte paracelular de sodio, potasio, calcio y magnesio.


        Modificada de: Feehally J, Johnson RJ. Comprehensive Clinical Nephrology, 2nd ed. Elsevier Limited, 2003.

      

    


    Túbulo contorneado distal (TCD). En este segmento de la nefrona se reabsorbe aproximadamente el 5% al 10% del sodio filtrado, por un proceso activo secundario a la función de la bomba Na/K ATPasa, se reabsorbe por cotransporte con cloro, transportador que puede ser inhibido por los diuréticos tiazídicos, y también a través de intercambio por iones H+; ésta reabsorción esta regulada por la concentración endoluminal de sodio.


    También se reabsorbe en el TCD el 10% al 15% del calcio filtrado, regulado por la acción de la paratohormona y del calcitriol. La reabsorción del 5% al 10% del magnesio también se da en este segmento (figura 3-6).
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        Figura 3-6. Mecanismos de transporte del túbulo contorneado distal. El cotransporte Na y Cl, localizado en la membrana apical, es el sitio de inhibición de los diuréticos tiazídicos. El túbulo distal es también el sitio de mayor regulación de la reabsorción del calcio, bajo el control de la hormona paratiroidea (PTH).


        Modificada de: Eaton DC, Pooler JP. Vander’s Renal Physiology, 6th ed: McGraw-Hill; 2004.

      

    


    Túbulo colector. El túbulo colector consta de dos segmentos con funciones diferentes, el túbulo colector cortical (TCC) y el túbulo colector medular (TCM).


    El TCC esta compuesto por dos tipos de células: las células principales, cuya función principal es la reabsorción de sodio y cloro y constituyen el 65% del epitelio del TCC, esta reabsorción de sodio está bajo el control de la aldosterona que aumenta la reabsorción de sodio y a su vez aumenta la secreción de potasio a la luz tubular para mantener el equilibrio eléctrico, por lo que fármacos como el amiloride disminuyen la reabsorción de sodio y la secreción de potasio. Por otro lado, en un estado basal la reabsorción de agua en el TCC es baja, pero se puede aumentar de manera considerable con la acción de la hormona antidiurética por el aumento de las acuaporinas en la membrana celular luminar, esto es importante en los mecanismos de concentración urinaria (figura 3-7).
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        Figura 3-7. Mecanismos de transporte de las células principales del túbulo colector cortical. La absorción de sodio se da por los canales apicales de sodio. En este segmento la absorción de sodio esta controlada por la aldosterona. La secreción de potasio es regulada por el gradiente eléctrico y de concentración. La reabsorción de agua, se lleva acabo por los canales de acuaporinas tipo 2 y está regulada por la vasopresina. HAD: vasopresina.


        Modificada de: Eaton DC, Pooler JP. Vander’s Renal Physiology. 6th ed. McGraw-Hill; 2004.

      

    


    El otro tipo de células que se encuentran en el epitelio del TCC son las células intercaladas, relacionadas con el equilibrio ácido básico en la luz tubular, regulado por la aldosterona y de acuerdo al equilibrio ácido base sistémico. Además hay una absorción de potasio en estas células por contratransportadores con iones H+.


    El TCM tiene como función principal la concentración de la orina, incluso por encima que la contentración del plasma. En un estado basal el TCM es poco permeable al agua, pero con la acción de la vasopresina aumenta el número de acuaporinas en la membrana luminal incrementándose la absorción de agua. Igualmente el TCM puede incrementar la permeabilidad a la úrea para mantener la osmolalidad intersticial, lo que aumenta la capacidad de concentrar la orina y hace que se reabsorba mas agua (figura 3-8).
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        Figura 3-8. Mecanismos de transporte del túbulo colector medular. Existe una secreción de hidrogeniones a la luz tubular y reabsorción de potasio por medio de un intercambiador K/H dependiente de ATP en la luz tubular. También hay reabsorción de agua regulada por la vasopresina. El transporte de úrea en este segmento es importante para los mecanismos de concentración de la orina.


        Modificada de: Eaton DC, Pooler JP. Vander’s Renal Physiology. 6th ed. McGraw-Hill; 2004.

      

    


    Fisiología de la pelvis renal y del uréter


    La función de la pelvis renal y del uréter es el trasporte de la orina del riñón a la vejiga, su unidad anatómica y funcional es la célula muscular lisa. Bajo condiciones normales, el peristaltismo ureteral se origina por la actividad eléctrica de un marcapasos en la porción proximal del sistema colector localizado electrofisiológicamente en la unión de la pelvis renal con los cálices inferiores. La actividad eléctrica, mediada por el calcio, se propaga de manera distal y origina la contracción del uréter con la propulsión de la orina. Otras áreas del tracto urinario pueden actuar como marcapasos latentes, de manera que cuando son liberadas del marcapasos primario se convierten en zonas generadoras de actividad eléctrica.[8]


    A flujos urinarios normales, la frecuencia de la contracción del músculo liso de los cálices y de la pelvis renal es mayor que en el uréter proximal. En condiciones de normalidad la pelvis renal se llena de orina y a medida que la presión en la pelvis renal aumenta, la orina va ser impulsada hacia el uréter proximal que inicialmente esta en un estado colapsado. La onda que se genera con el paso de la orina al uréter proximal va a tener una presión mayor que la pelvis renal, sin embargo la unión pieloureteral, en un estado competente, va a impedir que la presión del uréter se disipe de manera retrograda hacia la pelvis renal para proteger el riñón.


    La orina que entra en el uréter forma un bolo. En condiciones basales, la presión ureteral es de aproximadamente 0 a 5 cm H2O, y contracciones ureterales son generadas dos a seis veces por minuto con una presión de 20 a 80 cm de H2O, esta presión se propaga de manera distal para empujar el bolo de orina, sin embargo, para que éste pueda transportarse de manera eficiente se requiere que las paredes ureterales se coapten de manera completa para que la presión no se disipe y el bolo de orina pueda avanzar. Al llegar a la unión urétero vesical, la presión intravesical debe ser menor que la presión en la unión urétero vesical para que el bolo de orina avance hacia la vejiga.


    Debido a que el uréter es una estructura tubular, éste sólo puede transportar una cantidad máxima de orina por unidad de tiempo. A flujos urinarios normales el bolo urinario se puede formar y transportarse de manera eficiente sin exceder la capacidad máxima de transporte del uréter. Cuando hay flujos urinarios altos, inicialmente aumenta la frecuencia de la contracciones ureterales y posteriormente el volumen del bolo urinario, sin embargo, con el mayor incremento del flujo las paredes ureterales no alcanzan a coaptarse completamente, los bolos urinarios comienzan a coalescer con lo que se forma una columna de líquido y se compromete la capacidad de transporte ureteral. En este punto se desarrolla una dilatación del uréter. Lo mismo va a ocurrir si hay una alteración en la salida de la orina del uréter a la vejiga, como sucede con obstrucciones de la unión urétero vesical o presiones intravesicales excesivas secundario a vejigas neurogénicas. Se ha documentado que la dinámica ureteral se descompensa cunado las presiones intravesicales exceden los 40 cm H2O. Al dilatarse el uréter, éste por si mismo se vuelve ineficiente en el transporte de la orina debido a que se disminuyen las presiones intraluminales y no se coaptan de manera adecuada las paredes, lo que conlleva a un transporte ineficiente. La obstrucción y la dilatación llevan además a un cambio en la estructura del uréter, alteraciones en el músculo liso y cambios en la relación del colágeno.


    El sistema nervioso central en la función ureteral. El sistema nervioso central ejerce sólo una función moduladora sobre el ureter. El peristaltismo ureteral continúa a pesar de la denervación del mismo, su ejemplo más claro es la persistencia del peristaltismo ureteral en los trasplantes renales.


    En el uréter se han descrito diferentes tipos de receptores adrenérgicos, colinérgicos, y de otros sistemas de neurotransmisores.


    Fármacos como la acetilcolina y el betanecol, con efecto colinérgico, producen un aumento de las ondas peristálticas del uréter, no sólo por acción directa, si no también porque promueven la liberación de catecolaminas. Contrario a los que se pensaría si utilizáramos fármacos anticolinérgicos (atropina, hioscina), estos no han demostrado de manera consistente un efecto sobre el músculo liso ureteral.


    Los fármacos alfa adrenérgicos como la adrenalina o la fenilefrina aumentan la actividad ureteral, mientras que los beta adrenérgicos disminuyen la actividad del músculo liso ureteral.


    Otros mediadores como la histamina aumentan la actividad del músculo liso por acción directa y por aumento de la liberación de catecolaminas; sin embargo, los antihistamínicos no han demostrado una acción clínica significativa en el tratamiento del cólico nefrítico. Por otro lado los analgésicos narcóticos han demostrado un aumento en la amplitud de las ondas peristálticas del uréter, y su uso en el cólico nefrítico esta fundamentado sólo por su efecto analgésico central.


    Neurofisiología de la micción


    Juan Manuel Aristizábal A.


    Juan Gabriel De Los Rios P.


    Son tres los objetivos de la adecuada funcionalidad del tracto urinario inferior (TUI): proteger la función renal, servir como una vía para excretar los metabolitos nocivos para el metabolismo corporal y transformar la eliminación continua de orina por parte de los riñones en una evacuación intermitente que nos permita vivir en sociedad.[9] Para lograrlos es imprescindible que cada uno de los elementos estructurales de este sistema actúe en forma adecuada y coordinada con los restantes con el fin de garantizar un adecuado almacenamiento y vaciamiento urinario, procesos en los que queda resumida la acción del TUI. Aunque cada una de las estructuras participantes posee un comportamiento propio, es el sistema nervioso el que regulará la dinámica funcional de la micción a través de diferentes centros neurológicos ubicados en diferentes partes del sistema nervioso central y periférico que hacen llegar su información a los órganos efectores por medio de diferentes vías que terminan en neuroreceptores que son estimulados por sustancias específicas llamadas neurotransmisores.


    Sólo hasta comienzos del siglo XX, luego de los trabajos del fisiólogo británico Thomas Renton Elliott,[10] se descubre que la epinefrina participa en la regulación nerviosa del tracto urinario al evidenciarse que en forma directa producía contracciones fásicas del uréter distal y de la vejiga humana preferentemente a través del estímulo de unos receptores alfa 1 (α1) e indirectamente regulaba la acción de otros neurotransmisores, mientras que la acetilcolina tiene un efecto contráctil de la vejiga al estimular los receptores muscarínicos parasimpáticos, específicamente los M2 y M3. Los receptores M1, M4 y M5 no tienen respuesta a la estimulación de la Ach en la vejiga.[11] Se sabe que otras sustancias participan en la regulación nerviosa del control miccional, y su respuesta es modulada por el acoplamiento que tengan con el receptor en el TUI. Es el receptor el que define la respuesta a un estímulo de un neurotransmisor específico. Algunos de ellos son origen central y otros de origen periférico.[12]


    Neurotransmisores centrales


    Serotonina. Participa en la contracción del uréter humano y existe evidencia que potencia la respuesta colinérgica del músculo detrusor en estudios con animales.[13]


    Histamina. Se conoce de su efecto dual sobre la musculatura ureteral. El estímulo de los receptores H1 induce un efecto contráctil, mientras que los H2 son relajantes de la misma.


    Ácido gamaaminobutírico. (GABA por su sigla en inglés) Estudios recientes en animales demuestran que el ácido gama amino butírico, potente inhibidor de la musculatura lisa y de localización eminentemente central, también actúa sobre el TUI específicamente sobre el esfínter urinario externo con el mismo efecto.[14]


    Dopamina. Actúa igualmente con un efecto dual sobre el músculo detrusor a través de sus receptores D1 inhibidores y D2 exitatorios.


    Glutamato. Tal vez uno de los neurotransmisores más abundantes del SNC, actúa en el TUI a través de su receptor N-metil-D-aspartato (NMDA), y aumenta la actividad vesical.


    Neurotransmisores periféricos


    Adenosín trifosfato. (ATP). Es un neurotransmisor purinérgico, no adrenérgico, no colinérgico (NANC) que induce un efecto contráctil del detrusor a través de los receptores P que a su vez se dividen en otros subgrupos. Se han detectado receptores P2 en las fibras sensoriales vesicales que al parecer tienen una función en la regulación de la actividad contráctil y en los mecanismos del dolor.


    Sustancia P. (SP): ejerce su acción a través de la unión con una proteína de membrana de las células diana. Este complejo proteico receptor, llamado receptor Neurokinina 1 (NK1), determina si una célula nerviosa responde o no al estímulo de la SP. Se ha observado que en procesos patológicos vesicales tales como la cistitis intersticial, la SP puede potencializar sus efectos en presencia de ATP.


    Péptido relacionado con el gen de la calcitonina. (CGRP por su sigla en inglés). El péptido relacionado con el gen de la calcitonina es un neurotransmisor inhibidor presente en las neuronas aferentes tipo C sensibles a capsaicina y es un potente vasodilatador. En la hiperactividad vesical existe un aumento de esta sustancia.


    Taquicininas. (TKS por su sigla en inglés). Corresponde a una amplia familia de péptidos localizados en las fibras nerviosas aferentes sensitivas tipo C tanto centrales como periféricas. En el TUI están implicadas en la contractilidad de la musculatura lisa, regulan el tono y la contracción vesical y ureteral en el humano, participan en el reflejo miccional tanto en condiciones normales como patológicas.[15]


    Óxido nítrico. (ON). Neurotransmisor en forma de gas que es considerado el mejor relajante de fibra muscular lisa que se conoce. Su carácter modulador se ejerce en todo el plexo pélvico humano, tanto en la micción como en la erección del pene. Ha sido descrito su efecto inhibidor en la vejiga y la uretra, de forma que alteraciones en su producción pueden producir hiperactividad y disminución de la capacidad vesical. Las alteraciones de la L-arginina, precursor del ON pueden inducir desórdenes en el vaciado miccional.


    Péptido intestinal vasoactivo. (VIP, por su sigla en inglés). El Péptido Intestinal Vasoactivo está localizado en las fibras parasimpáticos que contienen acetilcolina (Ach por su sigla en inglés) y coexiste en ellas con el CGRP, SP y NK, ejerce un efecto relajante sobre el detrusor. En los lesionados medulares por debajo de las metámeras S2 a S4 se ha observado una disminución de estas sustancias.


    Neuropéptido Y. (NPY) Al igual que la epinefrina y la norepinefrina (NE), éste péptido produce una variedad de efectos al ser un modulador de la acción de otros neurotransmisores, potencializa por ejemplo la actividad contráctil mediada por ATP e induce el efecto inhibidor en uretra y vejiga de otros.


    Prostanoides. Son sustancias que modulan la acción química de otras sustancias, son sintetizadas por medio de las enzimas ciclooxigenasa (COX) 1 y 2 las cuales producen un efecto contráctil en la vejiga de los mamíferos. Estudios in vivo e in vitro establecen que las prostaglandinas E-1 y E-2 causan relajación en la uretra humana.


    Agonistas de potasio. Hiperpolarizan las fibras de la musculatura lisa.


    Adrenoreceptores Beta. Son relajantes potentes del músculo liso del detrusor.


    Todos ellos producen una respuesta neurológica diferente de acuerdo con el tipo de receptor ubicado en un sitio específico del sistema nervioso central, periférico o de los órganos efectores.


    Vías centrales


    Están formadas por una compleja red de interconexiones, unas bien conocidas, otras mal definidas, las cuales coordinan la actividad entre del músculo liso vesical y la uretra. Bradley lo describió como el circuito I encefálico y es responsable del control voluntario de la micción y de contribuir de una forma importante en la “estabilidad” de la vejiga al encargarse de la inhibición central que las áreas sub corticales ejercen sobre el núcleo póntico de la micción.[16] Entre las estructuras del SNC más destacadas en el control miccional tenemos:


    Área cortical del detrusor. Está ubicada en la porción supero medial de lóbulo frontal y es la responsable del control consciente y voluntario de la micción. La información aferente proviene desde los ganglios de la base y de la formación reticular, mientras que la eferente es transmitida al núcleo pontino mesencefálico de la micción, o núcleo de Barrigton. Cualquier patología que dañe el centro cortical o las vías que lo comunican va a liberar al núcleo pontino del control consciente y volitivo de la corteza lo que da lugar a una hiperactividad del detrusor.


    Corteza prefrontal. Posiblemente su activación esté involucrada con elementos indirectamente relacionados con el acto miccional, tales como la atención y la decisión personal en la elección del momento y el lugar adecuado para realizarla.


    Girus Cinguli. Parece tener la misma acción que la corteza prefrontal


    Tálamo. Recibe y procesa todas las aferencias sensitivas cuyas señales luego serán “entregadas” a la corteza.


    Hipotálamo. Su zona del núcleo preóptico medial se comunica con la sustancia gris periacueductal y con la región M del núcleo pontino, es el responsable probablemente de producir una “señal de alarma” hacia el núcleo de Barrington para iniciar la micción. El núcleo paraventricular envía proyecciones a los centros medulares de la micción y tiene una función importante durante el almacenamiento y vaciamiento de orina.


    Ganglios de la base. Se conectan con eferencias motoras, y regula la excitabilidad del detrusor.


    Cerebelo. Se conecta con la formación reticular.


    Formación reticular. Es el centro de conexión con los centros corticales, sub corticales y medulares del sistema nervioso central y periférico.


    Núcleo retro ambiguo. Recibe aferencias de la sustancia gris y del núcleo pontino y se conecta con los centros medulares de la micción.


    Núcleo Pontino. También conocido como núcleo de Barrington.[17] está ubicado en el tallo cerebral en la zona intermedia entre el mesencéfalo y la protuberancia o puente de Varolio. Es el verdadero coordinador de la actividad vésicoesfinteriana al promover la contracción de la zona del esfínter durante el almacenamiento de orina y su relajación cuando se contrae el detrusor durante el vaciado de la misma. Se le han distinguido dos zonas: la zona M, que fue la descrita originalmente por Barrington, recibe aferencias procedentes de la vejiga y de la sustancia gris periacueductal, proyecta sus fibras eferentes hacia el núcleo parasimpático sacro que promueve la contracción del detrusor y la relajación de la zona esfinteriana. La zona L es la que se encarga de la fase de almacenamiento al aumentar la contractilidad del tracto de salida durante el llenado vesical. Las neuronas del núcleo pontino se comunican con otras áreas del cerebro y regulan actividades tanto viscerales como dolorosas.


    Vías medulares


    Corresponde al circuito II de Bradley y está conformado por todas las fibras aferentes, eferentes y centros medulares que tienen que ver con la micción, comprendidos entre el núcleo pontino y los centros sacros miccionales ubicados en los niveles medulares S2 a S4 (que corresponden con las vértebras L1 a L2, donde comienza la cola de caballo). Este circuito recoge la información procedente de los órganos del tracto de salida enviándola al sistema nervioso central, de donde nuevamente la retoma ya procesada para ser dirigida a los centros medulares simpático, parasimpático y somático, que se encargarán de hacer ejecutar la acción ordenada por los centros superiores por medio de respuestas específicas de cada uno de ellos mediadas por neurotransmisores.[18]


    Sistema nervioso simpático. Tiene su núcleo medular situado en las últimas metámeras torácicas y primeras lumbares (T10, T11, L1 y L2). Su vía es el nervio hipogástrico y su acción, involuntaria, consiste en controlar la actividad del cuello vesical y del detrusor por medio de sus receptores alfa y beta, los cuales favorecen el almacenamiento de orina al estimular el cierre del tracto de salida (receptores α1) y la relajación del detrusor (receptores β3), respectivamente.[19]


    Sistema nervioso parasimpático. Tiene su núcleo medular situado en la sustancia intermedio lateral de las metámeras sacras (S2 a S4), su vía de acción es el nervio erector ó pélvico, es responsable de la inervación del detrusor (a través de sus receptores colinérgicos cuyo principal neurotransmisor es la acetil colina) y, por lo tanto, de su capacidad contráctil. en la médula, el sistema parasimpático constituyen un arco reflejo que es el que predomina en la infancia hasta conseguirse el control voluntario de la micción.


    Sistema nervioso somático. Tiene su núcleo (núcleo de Onuf) en el asta anterior de la médula sacra (S2 a S4), su nervio es el pudendo y es el responsable del control voluntario del esfínter externo de la uretra y del esfínter anal.


    A grandes rasgos, al tener en cuenta las acciones de cada uno de los sistemas, puede decirse que el simpático es un facilitador del almacenamiento de orina, el parasimpático es un promotor del vaciamiento y el sistema somático es el guardián del mecanismo activo y voluntario de la continencia. La sincronía se consigue gracias a la regulación que sobre los núcleos simpático, parasimpático y pudendo ejerce el núcleo pontino de la micción (ó de Barrington), situado en el mesencéfalo, verdadero protagonista de la modulación, integración y coordinación de la dinámica miccional. Sólo la corteza cerebral, a través del poder que ejerce sobre el núcleo pontino en un eje neural intacto y maduro, puede controlar voluntariamente el proceso de la micción y definir en qué momento y lugar ésta debe realizarse (figura 3-9).
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        Figura 3-9. Neuroanatomía de la micción.

      

    


    Vías periféricas


    Comprenden las vías nerviosas aferentes que provienen de los órganos efectores, hacen escala en los centros medulares y las fibras aferenciales que retornan desde éstos hacia el TUI.


    El TUI se compone de la vejiga, la uretra y el esfínter estriado periuretral. La base y el cuerpo de la vejiga son dos estructuras funcional, morfológica, farmacológica y embriológicamente diferentes, ricas en terminaciones nerviosas y receptores colinérgicos, adrenérgicos (alfa y beta) y no adrenérgicos, no colinérgicos. En el cuerpo vesical (músculo detrusor), predominan los receptores parasimpáticos y los receptores adrenérgicos tipo beta, cada una de los cuales desempeña una función bien definida como se explicará más adelante. El esfínter interno es una estructura funcional (más no anatómica) de músculo liso, que se encuentra en el cuello vesical y en la uretra proximal, conformado por fibras que provienen del trígono profundo y que se proyectan a todo lo largo de la uretra posterior, ricas en receptores alfa adrenérgicos, sin que ello quiera decir que los demás no existen o no tengan importancia. El esfínter externo corresponde al músculo estriado que yace entre las dos hojas del diafragma urogenital. Este concepto ha sido expandido para comprometer también a la porción “extramural”, que corresponde a los músculos del diafragma urogenital. Anatómicamente queda en el tercio distal de la uretra a una distancia variable del cuello vesical en la mujer y en el pico de la próstata, antes de llegar al veru montanum en el hombre. Es el responsable de detener el chorro urinario cuando se desea hacerlo voluntariamente.


    La fase de llenado es un proceso activo que depende de la musculatura lisa vesical, de la activación del sistema nervioso simpático y de la inhibición del sistema nervioso parasimpático.[20] La vejiga es el órgano encargado de almacenar la orina procedente del riñón y expulsar su contenido voluntariamente en el momento adecuado. La orina se almacena en la vejiga y se acomoda al contenido gracias al tono del detrusor, el cual se comporta como un órgano no muscular con una actitud pasiva de esfera viscoelástica. Durante esta fase el músculo vesical permanece inactivo y los esfínteres activados, lo que produce como resultado final la continencia.


    Para llenar la vejiga y almacenar la orina se requiere: acomodar un volumen creciente de orina a bajas presiones con una sensación adecuada, un tracto de salida cerrado en reposo y que se mantenga así durante el llenado vesical y además la ausencia de contracciones involuntarias del detrusor.


    El músculo detrusor está conformado en su mayoría por fibras musculares elásticas y tisulares (70%) y en menor medida por fibras colágenas (30%). Las primeras tienen la capacidad de distenderse cuando se les somete a una fuerza y regresar a su estado inicial cuando cesa dicha fuerza; las fibras colágenas por el contrario retrasan su deformación cuando se les somete a una tensión. Al llenarse la vejiga, el estiramiento de las fibras elásticas produce una descarga progresiva y sumatoria de actividad aferente hacia la médula sacra a través del nervio pélvico que informa de ello al sistema nervioso simpático quien por la vía del nervio hipogástrico estimula los receptores beta adrenérgicos del detrusor relajándolo y los alfa adrenérgicos del tracto de salida, contrayéndolo. De igual manera se produce una estimulación del sistema nervioso somático a través del nervio pudendo con activación del mecanismo del esfínter externo, convirtiéndose en conjunto en un reflejo guardián de la continencia. También a este punto llegan vías eferentes de la región L del núcleo pontino lo que aumenta el tono del piso pélvico y del mecanismo esfinteriano periuretral. El resultado neto de todas estas actividades es un llenado vesical a bajas presiones con relación al volumen (0 a 10 cm de agua), sin ninguna evidencia de contracciones vesicales. En esta fase, la presión intrauretral es siempre mayor que la presión intravesical, relación que es mantenida aún con incrementos de la presión intrabdominal a causa de la localización anatómica de la unidad esfinteriana.[21]


    Para vaciar la vejiga se requiere: una contracción coordinada y de una adecuada magnitud del detrusor, una disminución concomitante de la resistencia del músculo liso y estriado del tracto de salida y ausencia de obstrucción anatómica.


    Al alcanzar las fibras elásticas su límite de estiramiento se estimulan los receptores de tensión y presión ubicados en las fibras colágenas que desencadenan una descarga aferencial hacia el sistema nervioso central (umbral de la micción), que “enciende” o activa el reflejo miccional al promover la contracción del detrusor y la relajación esfinteriana. Dicha información aferente es recogida principalmente por el nervio pélvico, dirigiéndola hacia el área periacueductal, sustancia reticular ascendente y región M del núcleo de Barrington, desde el cual salen fibras eferentes que inhibirán el centro medular simpático y el núcleo de Onuf, a su vez que estimularán el centro parasimpático en el área intermedio lateral de S2 a S4 lo que inicia la actividad contráctil del detrusor; el resultado final de todas éstas eferencias procedentes de los núcleos superiores es la emisión voluntaria de orina.


    El paso final de la micción voluntaria comprende la inhibición de la actividad eferente somática sobre el esfínter estriado y de toda la actividad simpática generada durante el llenado vesical con una disminución de la presión uretral. La relajación del esfínter uretral externo durante la micción, está producida por proyecciones desde el centro pontino hacia interneuronas inhibitorias sacras en la comisura gris dorsal o asta intermedio lateral que actúan sobre el núcleo de Onuf.[22] La relajación refleja de la musculatura estriada y lisa del tracto de salida vesical (mediada también por mecanismos adrenérgicos y no adrenérgicos, no colinérgicos), así como la “embudización” que sufre la base vesical y la uretra proximal (gracias a cambios adaptativos, debidos en parte a relaciones anatómicas del piso pélvico), “abren” el cuello vesical, con lo que todo lo necesario para un adecuado vaciamiento está dado, y la micción ocurre.


    En consecuencia, el paso de orina a la uretra proximal es el resultado de un aumento en la presión intravesical, producto de una contracción coordinada del detrusor alcanzada por un mecanismo reflejo neuralmente mediado, asociado con cambios conformacionales y de tensión característicos en el piso pélvico, cuello vesical y en el área de la uretra proximal.


    Desde el punto de vista hidrodinámico, la vejiga es una especie de bomba expelente con unas características específicas: su fuente de energía no es externa sino que yace en las fibras musculares ubicadas en la periferia de la esfera. En la etapa de repleción y gracias a la ley de Starling, la contracción de las fibras musculares requiere un menor acortamiento para provocar la misma rata de flujo que al final de la micción.


    Es así como por ejemplo, una vejiga con 400 mL requerirá una disminución en su circunferencia de unos 0,5 cm/seg para producir un flujo de 20 mL/min, mientras que con 50 mL de volumen, la disminución en la circunferencia para producir el mismo flujo debe ser cuatro veces mayor. Desde el punto de vista práctico, esto quiere decir que los eventos ocurridos al final de la micción, son un indicador más sensible de la disfunción del detrusor.


    En la figura 3-10 se pueden ver las fases del almacenamiento y vaciamiento vesical.
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        Figura 3-10. Fases del almacenamiento y vaciamiento vesical.

      

    


    Fisiología sexual


    Alonso Acuña C.


    La salud es un estado de equilibrio consigo mismo y con el medio ambiente.


    Teofrasto Bombast von Hohenheim (Paracelso)Médico siglo XVI


    Los pacientes tienen derecho a consultar tanto cuando tienen dolor como cuando no experimentan el placer inherente a las funciones vitales.


    Acuña A en Lecciones de Sexología Clínica, FUCS


    Introducción


    Definiciones y clasificaciones. Para tratar adecuadamente el tema es indispensable conocer algunas definiciones básicas que nos permitan un correcto empleo del lenguaje en sexología.


    Sexualidad. Es el conjunto de pensamientos, emociones, actitudes y conductas que permiten al ser humano el ejercicio de la función sexual.


    Función sexual. En el humano es el ejercicio consciente y voluntario del sistema genital con fines fundamentalmente placenteros y optativamente reproductivos.


    Sensualidad. Es el conjunto de manifestaciones del sensorio que conducen al ejercicio de la función sexual.


    Sexo. Es la diferencia entre machos y hembras. Se ha popularizado el término.


    Género. Para indicar los sexos masculino y femenino. También se ha tomado el término Sexo como sinónimo de sexualidad o de “hacer” o “tener” sexo como análogo a realizar el acto sexual.


    Erotismo. Es la expresión de los factores y elementos placenteros de la función sexual. El erotismo es la sensualidad culturizada, es pues, sólo humano. Es la sexualidad socializada y transfigurada por la imaginación de los humanos.


    Coito. Es el acople pene vagina, aunque es en realidad la penetración del pene en la vagina o en el ano, sea la pareja hetero u homosexual. Cópula es sinónimo de coito, aunque se suele aplicar también a los animales.


    Relación sexual. Es la actividad mediante la cual se pone en contacto el genital de una de las dos personas con alguna parte del cuerpo de la otra, sin que haya penetración genital. Incluye la relación oral.


    Acto sexual. Es análogo a coito, sin embargo, para fines legales no se utilizar ya que puede ser sinónimo de coito o de relación sexual de manera que la connotación jurídica no es exactamente la misma.


    Emociones. Son respuestas afectivas de breve duración ante un estímulo pasajero, las básicas son: alegría, sorpresa, miedo, tristeza.


    Sentimientos. Son estados afectivos estables específicos y de marcada subjetividad que suponen experiencias previas, aunque con dificultad pueden ser interferidos por la razón debido a la sobrevaloración de ideas que las acompañan.[23]


    Sexología. Es el estudio científico de la sexualidad y de la función sexual. La Sexología clínica o Medicina sexual estudia las alteraciones de la función sexual y sus tratamientos. La Sexología como concepto general se refiere al estudio de variados aspectos del comportamiento sexual: biológicos, psicológicos, sociológicos, antropológicos, etológicos, éticos, estéticos, históricos y jurídicos.


    Comportamiento sexual humano. Depende de la programación que está impresa en el cerebro y que determina las conductas básicas que serán moldeadas por la cultura. Se nace con una serie de bases comportamentales que llevan al ser humano a determinados procederes básicos, primarios o elementales (beber, comer, moverse, copular, etc.) que son modulados, ordenados y regulados por cada cultura que será quien determine la manera para desempeñar estas tendencias natas;[24] de allí que Guerrero afirme que el ser humano es producto de la biología y la cultura (figura 3-11).[25]
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        Figura 3-11. El comportamiento humano. El Cerebro determina los comportamientos básicos. La cultura define el tipo de comportamientos.


        Modificada de: Acuña A. En sexo y edad. Ed. Cafam 1984. p 259.

      

    


    Estudiaremos la fisiología sexual desde dos aspectos: la respuesta sexual humana y la cascada de neurotransmisores.


    La respuesta sexual humana


    La respuesta específica placentera a los estímulos sexuales se conoce como el ciclo de respuesta sexual (RS), descrita como bifásica (excitación y orgasmo) por Masters y Johnson y complementada por Kaplan como la respuesta trifásica: deseo, excitación y orgasmo.[26, 27]


    Fase de deseo. El deseo o apetito sexual, está determinado por un factor endógeno que originada en una cascada de neurotransmisores cerebrales en la que intervienen en forma coordinada una serie de factores endógenos de tipo hormonal representada principalmente, tanto en el hombre como en la mujer, por los andrógenos. La testosterona proveniente de las suprarrenales, testículos y ovarios, concurren en concatenación con el resto de neurotransmisores a impregnar los núcleos sexuales en especial los talámicos preópticos, amigdalinos y paraventriculares, para estimular a la persona a emprender la conquista y el acto sexual; proceso en el que además de los andrógenos, testosterona y dihidroepiandrosterona (DHEA), concurren otros neurotransmisores centrales como la feniltilamina (FEA), noradrenalina, dopamina, oxitocina, melanotonina y una serie de neurotransmisores periféricos; al tiempo que estos neurotransmisores determinan el factor endógeno del deseo, se debe considerar el factor exógeno, constituido por las personas o elementos que estimulan el sensorio a través de los canales de comunicación (vista, oído, tacto, olfato); si estímulos endógenos (Neurotransmisores) y exógenos (objeto y medio ambiente) son sinérgicos, se concreta el estímulo que llevará al siguiente paso, la excitación. Pero si son antagónicos, el resto del ciclo de RS se puede alterar o suspender.


    La fase de excitación o de vaso congestión. Es el conjunto de la expresión corporal y genital en el que la cascada de neurotransmisores centrales y periféricos están en acción; esta fase tiene dos aspectos: en primer lugar, en lo volitivo se manifiesta por una serie de expresiones conducentes a entrar en contacto con el objeto de la atracción, manifestados en la necesidad de tocar, contactar, poseer y penetrar, todo lo cual tiene unas típicas actitudes faciales y corporales que denominamos como sensuales y eróticas; en segundo lugar está el aspecto genital resultado de la vasodilatación intensa que se produce en el área pélvica y en especial en los genitales en los que se presenta una gran masa sanguínea por lo que esta fase se conoce, también, como la fase de vasocongestión; se manifiesta en la tumefacción del clítoris y la lubricación vaginal en la mujer y en la erección en el hombre; al mismo tiempo, en esta fase se presenta una serie de reacciones corporales como taquicardia, elevación de la tensión arterial, polipnea, erección del pezón, salivación, vasodilatación facial, contracciones musculares en diversas áreas del cuerpo y las expresiones faciales y corporales sui generis ya mencionadas. La vasocongestión se debe a la acción de los neurotransmisores centrales, que terminan por causar una gran producción del ON tanto en el SNC como en las terminaciones nerviosas y en el sistema vascular periférico del área pélvica y de los genitales; este aumento del ON neural y vascular inhibe al sistema vasoconstrictor representado en la Endotelina-1, la norepinefrina periférica y la Rho quinasa, que mantienen el músculo liso vascular contraído; al mismo tiempo se estimula la producción de una serie de neurotransmisores periféricos en cadena: guanosinas cíclicas que convertidas a guanosinas monofosfato cíclico (GMPc) en los vasos, o la adenosina monofosfato cíclico (AMPc) en las trabéculas, inhiben la acción catalizadora de la fosfodiesterasa 5 (PDE5, por sus siglas en inglés) con lo que sale el calcio de la célula que así desensibilizada lleva a la relajación del músculo liso vascular de clítoris, vagina y pene con la consiguiente respuesta vasocongestiva: la lubriección, que significa lubricación vaginal (que incluye la tumefacción del clítoris) en la mujer y erección en el hombre.


    En el sistema nervioso periférico la vía aferente para los estímulos está representada por el nervio pudendo, que lleva la información sensitiva a los segmentos medulares S2, S3 y S4, donde se hace el recambio a la eferencia representada en el nervio pélvico; que en sus terminaciones y conectado al sistema vascular genital, masculino y femenino, desencadena el proceso neurovascular mediante los neurotransmisores descritos. Mientras se desarrolla este circuito reflejo, la información asciende por la médula en 52 milisegundos, es procesada por el hipotálamo hasta el limbo e hipocampo y demás zonas del cerebro medio, de manera que se re estimulan los sistemas de los núcleos sexuales para que la cascada de neurotransmisores centrales y periféricos se mantenga durante el ciclo de RS. Al mismo tiempo, durante la vigilia la corteza cerebral es informada por el sensorio de manera que mediante su sistema crítico permite (sinergia) que el proceso se retroalimente durante el acto sexual; o inhibe (antagoniza) en caso de que por su capacidad estratégica y de aprendizaje, si juzga que el objeto del estímulo no es el adecuado, puede bloquear el proceso en cualquier momento, y en este caso se trastorna el ciclo de RS.


    La fase de orgasmo. El orgasmo es el placer más intenso conocido por el ser humano, durante el cual la vasocongestión y la miotonía acumuladas en las fases precedentes se liberan de manera brusca e intermitente en un breve proceso de ocho a 12 segundos; se presenta como una serie de contracciones musculares clónico tónicas en especial de los músculos del piso pélvico, para luego dar paso a la detumescencia o fase de resolución en la cual cesa la miotonía y la vasocongestión. Durante la fase de orgasmo se aumenta el tono muscular estriado, se presentan movimientos carpopedales, la polipnea se hace más evidente, la taquicardia más intensa, la tensión arterial aumenta aún más, se presenta dilatación pupilar, congestión facial, emisiones vocales y un rictus facial característico.


    Durante el orgasmo, tanto en hombres como en mujeres, aumentan los valores séricos de epine­frina, norepinefrina, oxitocina, prolactina y testosterona; algunos estudios concluyen que hombres y mujeres tienen respuestas similares en el orgasmo en cuanto a estos neuropéptidos y en la mujer la liberación de oxitocina, causa contracciones uterinas durante el orgasmo.


    La detumescencia. O resolución, consiste en la desaparición de la fase de vasocongestión, disminuye el nivel de neurotransmisores, aunque la presencia de betaendorfinas procura un estado de relajación, satisfacción y somnolencia; que algunos hombres atribuyen a una supuesta pérdida de energía por la eyaculación; hecho en el que se basan algunas “técnicas orientales” para no eyacular con el fin de “ahorrar energía” lo que es completamente erróneo ya que la emisión de semen (como se estudiará adelante) no representa “pérdida” de elementos energéticos.


    Período refractario. Es el tiempo que transcurre entre la terminación de la detumescencia y la obtención de una nueva fase de vasocongestión (lubricación en la mujer y erección en el hombre), que da la posibilidad de un siguiente coito; este período pasa de minutos a horas, a días, semanas o meses de acuerdo a la capacidad de recuperación neurovascular de cada persona; capacidad que en el hombre es cada vez menor de manera que el período refractario se alarga a medida que aumenta la edad. La mujer presenta períodos refractarios más cortos o mínimos, lo que podría explicar su posibilidad multiorgásmica.


    En varios estudios se ha demostrado que el orgasmo induce a la producción de prolactina en hombres y mujeres. Como es sabido, la prolactina es una hormona antiandrógeno una de cuyas manifestaciones de su acción es la disminución del deseo sexual. La posibilidad de que el coito estimule la secreción de prolactina, especialmente en el orgasmo como se ha comprobado en sujetos sanos, al tiempo de que es causa de que se alargue el período refractario, explicaría el por qué en algunos hombres se presente desinterés sexual momentáneo postcoital (de duración variable) posiblemente debido a un aumento pasajero de la prolactina.


    Adecuación e inadecuación de la respuesta sexual


    Una respuesta sexual adecuada es signo de salud tanto física como emocional. Pues la integridad no sólo genital sino de todo el andamiaje de aparatos y sistemas que concurren a esta respuesta debe estar en las mejores condiciones; pues afecciones del sistema nervioso, vascular, endocrino, las dismetabolias, así como las intoxicaciones, algunos medicamentos, las drogadicciones, el tabaco, el alcohol, el síndrome metabólico y otras noxas, pueden alterar el ciclo de respuesta sexual; así como entidades externas como la vida sedentaria, las dietas inadecuadas y las dificultades en la relación de pareja, son causales de que el proceso de la cascada de neurotransmisores se altere y con ello la RS.


    Con los progresos de la salud pública cada vez se logra una mayor expectativa de vida; los cambios involutivos inherentes al envejecimiento, en ambos sexos, a medida que progresa la edad, ocasionan una RS más lenta, menos efectiva y menos frecuente, dentro de una amplia variabilidad de posibilidades de acuerdo con factores genéticos y estilos de vida; pero que de todas maneras han llevado a considerar a la edad como un factor de riesgo en las disfunciones sexuales.


    Si se tiene en cuenta que para que se produzca un adecuado deseo sexual se requiere de elementos primarios: estímulos intrínsecos (hormonemia, neurotransmisores) y extrínsecos (objeto sexual ambiente), este segundo factor viene a ser igualmente importante ya que una pareja inadecuada o las situaciones desfavorables del medio ambiente (social o familiar) pueden alterar el deseo, lo que origina que se dificulte o imposibilite llegar a las fases de deseo excitación y de orgasmo trastornándose el ciclo de RS. Puede comprenderse, entonces, que el amor por sí solo puede no ser suficiente para originar el estímulo adecuado y por tanto la RS, que aún con amor puede ser precaria si no se dan los elementos primarios endógenos y exógenos que hacen que la otra persona no resulte estimulante sexualmente o por otras razones que interfieren la excitación. Estas razones serían, entre otras, la rutinización del espacio intraconyugal, la monotonización en el ambiente hogareño, los cambios corporales que hacen a la persona menos atrayente como son las interferencias familiares, el descuido físico, el sobrepeso, la agresividad, la mala comunicación, los celos (celotipia), el desgreño, el alcoholismo y la drogadicción.


    La cascada de neurotransmisores


    El esquema la cascada de neurotransmisores es un diseño original que permite comprender la serie y conjunto de neurotransmisores que intervienen en la respuesta sexual humana. El esquema ha sido empleado por el autor en la cátedra de sexología y ha sido presentada en diversos congresos en la última década. Tiene por objeto mostrar la actividad bioquímica cerebral y periférica (supra e infraespinal) en la que intervienen los diversos neurotramisores en los órganos blanco que intervienen en las fases de deseo, excitación y orgasmo de la RS, fases que William Masters y Virginia Johnson esquematizaron en su libro sobre La Respuesta Sexual Humana en el que consignaron los cambios físicos que se operan en el área genital y corporal en cada una de las fases, mas no los bioquímicos que por la época en que iniciaron su trabajo en 1953 y luego publicaron en 1966 no se conocían como en la actualidad. El objetivo del esquema de la cascada de neurotransmisotres es presentar una propuesta que explique de manera coordinada en forma esquemática los diversos elementos bioquímicos que intervienen en la respuesta sexual, esquema de utilidad para la comprensión de la función sexual y de las disfunciones sexuales y que además, tiene aplicabilidad para una nueva perspectiva de la clasificación de las disfunciones sexuales.


    Interpretación del esquema de la cascada de neurotransmisores en la respuesta sexual humana. Con la descripción de los neurotransmisores que intervienen en las RS humana el esquema es aplicable a ambos sexos. La figura 3-12 se desarrolla y lee de arriba hacia abajo y de la siguiente manera: aparece primero un círculo (que representa el sistema nervioso central) con una prolongación que corresponde a la médula. La cascada de neurotransmisores se inicia en el cerebro (supraespinal) en la fase de deseo y en el SNC y el nervioso periférico y los genitales (infraespinal) en las fases de excitación y de orgasmo. por tanto, es indispensable para conocer la fisiología de la respuesta sexual humana y su aplicabilidad a las disfunciones sexuales y su adecuado tratamiento aplicar los conocimientos modernos de la neuroendocrinología, de la homeostasis y la anatomofisiología genital. En 1905 William Hardy propuso el término “hormona” que significa “excitar hacia una actividad”. Con el progreso de la neurología y de la endocrinología, aunadas como la neuroendocrinología, el descubrimiento de nuevos componentes bioquímicos que estimulan diversos órganos y funciones apareció el término neurotransmisor que incluye a las hormonas. Describiremes los neurotransmisores que intervienen en la respuesta sexual en orden de importancia y de sucesión de eventos supra e infraespinales, y en la figura 3-12 se puede ver un esquema de la cascada de neurotransmisores.
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        Figura 3-12. Esquema de la cascada de neurotransmisores. Se presentan en forma esquemática los neurotransmisores centrales (supraespinal) y periféricos (infraespinal) que intervienen en las diversas fases de la respuesta sexual. (Descripción en el texto).


        Modificada de: Acuña A.

      

    


    Óxido nítrico. El ON es el neurotransmisor motor y eje tanto en el sistema nervioso central como en el periférico. La inyección de ON en el núcleo paraventricular (NPV) induce erecciones en las ratas y también se encuentran allí, en el NPV, dopamina y oxitocina a las que se atribuye un rol integrador de esta respuesta. Todos los mecanismos centrales para la respuesta sexual están integrados por el ON en consonancia con la dopamina, oxitocina y testosterona. En la periferia el ON activa la Guanil Ciclasa que cataliza la GTP en MPCc que desensibiliza la célula al calcio o lo saca de ella, con el fin de llegar a la miorrelajación del músculo liso para aumentar el flujo vascular lo que lleva a la erección (ver más adelante).[28] El adecuado nivel de testosterona es indispensable para mantener la disponibilidad del ON en el cuerpo cavernoso a través de las isoformas endotelial y neural del ON.[29] Además, otra de las acciones del ON además de facilitar el proceso vasodilatador de la musculatura lisa vascular en el proceso del GMPc y la desensibilización al calcio en la inducción de la erección, es la inhibición de la Rho Kinasa (la pequeña proteína que tiene acción vasoconstrictora) endógena del pene.[30]


    En un estudio sobre la relación entre síndrome metabólico (SM) y disfunción eréctil (DE) sobre 2371 hombres entre 30 y 69 años se encontró una relación significativa del SM con la DE en mayores de 50 años y se analiza la alteración de la relajación vascular por endoteliopatía que puede deberse en la anomalía para sintetizar o liberar el ON derivado del endotelio y un mensajero clave para la relajación del músculo liso de los cuerpos cavernosos durante la erección.[31]


    En la mujer el ON actúa similar que en el hombre. Tanto en el SNC como en la vagina y en el clítoris en los que se disponen neurotransmisores similares que en los cuerpos cavernosos del pene. Existe en la vagina una especie de esfínter liso ricamente inervado por fibras adrenérgicas y colinérgicas y nervios NANC (no adrenérgicos no colinérgicos) tal como en el pene; pruebas farmacológicas en la vagina distal de 15 ratas llevaron a Giraldo et al.[32] a concluir que el sistema L-Arginina/ON no sólo es importante en la regulación del tono vaginal del músculo liso sino que también influye en el flujo sanguíneo y puede, además, tener funciones sensoriales.


    Testosterona. Si bien la testosterona se ha considerado como “la hormona masculina” se ha demostrado que tanto en el hombre como en la mujer desempeña una acción central así como periférica en el curso de la respuesta sexual humana. Su descubrimiento se debe a Edouard Brown Sequard cuando en 1899 informó ante la Sociedad de Biología de París que: “La autoiyección de extractos testiculares de perros y cerdos aumentan la fuerza y la habilidad mental”.


    La testosterona tiene acción central y periférica. Actúa en el cerebro sobre el núcleo medio preóptico donde se concentran los receptores androgénicos.[33] La deprivación androgénica en ratas (castración) elimina las erecciones inducidas por la apomorfina, de acción dopaminérgica sobre el NVP; pero si en ellas se hace reemplazo androgénico se recobran las erecciones al administrar de nuevo apomorfina.[34]


    Los efectos androgénicos de la testosterona se relacionan con los genitales, su crecimiento y nutrición y la parte reproductiva y el desarrollo de los llamados caracteres sexuales secundarios; los efectos anabólicos se refieren a acciones orgánicas específicas mediante mecanismos que inician respuestas como el aumento de la masa muscular, la protección y propiedades sobre la médula ósea y sobre el SNC así como sobre la densidad ósea. Múltiples estudios han avalado el tratamiento de la osteoporosis masculina con testosterona al aumentar la densidad ósea en especial en la región lumbar de la columna.


    El mecanismo de la formación de andrógenos se hace a partir de la pregnolona que pasa a 17-Hidroxipregnolona y de ésta a dehidroepiandrostendiona (DHEA), luego a androstenodiona y de ésta a testosterona. La testosterona se produce en el hombre en unos siete mg/día y decrece luego de los 50 años, aunque existe una enorme gama individual; el hipogonadismo químico sólo se detecta en un 7% en menores de 60 años; con el progreso de la edad aumenta la hormona sexual unida a la globulina (SHGB, por su sigla en inglés) lo que causa baja disponibilidad de la testosterona y se altera el ciclo circadiano.


    El adecuado nivel de testosterona facilita la acción del ON en los cuerpos cavernosos. Como todas las hormonas esteroides la testosterona estimula la síntesis de proteínas específicas al cruzar la membrana celular y unirse con un receptor en el núcleo para activar genes específicos. La testosterona facilita la acción de la dopamina e inhibe la acción de la serotonina y de la prolactina, inhibe la mono amino oxidasa (MAO), que a su vez degenera o cataboliza la dopamina.[35] La lenta disminución de los niveles de testosterona que se presenta en el proceso del envejecimiento y que puede manifestarse con determinados síntomas se ha convenido en denominar con la sigla LOH (Late Onset Hypogonadism).[36] La frecuencia del hipogonadismo como causa de Disfunción Eréctil (DE) varía entre el 6% y el 45%; de tipo primario o secundario el hipogonadismo es causa de disminución del nutriente trabecular de los cuerpos cavernosos lo que origina un síndrome venooclusivo con dificultades para iniciar y en especial para mantener la erección; aunque se debe pensar que en estos casos en individuos mayores se imbrican factores vasculares, neuropáticos, dismetabólicos y disendocríneos.[37-39]


    La deprivación androgénica causa una reducción significativa del músculo liso trabecular con aumento del tejido conectivo y pérdida de la función erectiva que en los animales castrados se recobra con la administración de testosterona revirtiéndose el proceso.[40] En la erección el mecanismo de la función veno oclusiva depende de la integridad y función del músculo liso trabecular de los cuerpos cavernosos y de la propiedad de elasticidad e integridad de la túnica albugínea, tal como lo demostraron Dávila et al. en un modelo de ratas añosas con reducción de los niveles de testosterona en comparación con las adultas jóvenes.[41]


    Las erecciones inducidas por oxitocina son abolidas por la castración que a su vez son restauradas por el reemplazo con testosterona.[21] Lo que hace concluir que la dopamina, la oxitocina y la testosterona actúan de manera sinérgica en la respuesta sexual erectiva.[41-44]


    En el estudio de Rhoden y Teloken sobre 965 hombres en tamización de cáncer de próstata con edad promedio de 60 años se encontró 53% de DE y cuando se les hizo el cuestionario IIEF de salud sexual y se les midió la testosterona total concluyeron que no hubo correlación consistente entre la testosterona total y la DE.[45] Sin embargo, es posible que si se hubiese medido la testosterona libre y la biodisponible se hubiesen encontrado resultados diferentes. El estudio de Harman y Metter muestra que entre los 60 y los 69 años el 19% de los hombres tenían baja la testosterona total pero al investigarse la testosterona biodisponible la tenían baja el 34%, es decir, casi el doble.[46]


    En los castrados o en los que tienen niveles séricos próximos a la castración, el reemplazo con testosterona restaura la libido y mejora la DE; pero los pacientes con DE que tienen niveles normales de testosterona no muestran mejoría de la DE aunque puede aumentar el interés sexual, la excitación y las erecciones nocturnas.[47]


    La testosterona en la mujer ha sido motivo de estudios recientes: Kaplan en 1979 difundió su función en el deseo sexual femenino.[48] Según Rako, la gestión original de empleo de la testosterona en la mujer remonta a 1950 cuando Greemblat, profesor de endocrinología de la Universidad de Georgia, propuso el empleo de la testosterona en la mujer.[33] Poco después Waxemberg del Instituto S.Kettering de Nueva York, hizo estudios que mostraban a la testosterona como la hormona responsable del deseo sexual tanto en hombres como en mujeres. Posteriormente diversos autores han confirmado que también en la mujer la acción de la testosterona es tanto central como periférica.[49]


    En los ovarios, la testosterona proviene de la pregnolona que pasa a progesterona, luego a 17-hidroxiprogesterona, ésta a androstenodiona y finalmente a testosterona; esta síntesis ocurre en los ovarios en la fase luteal en las células de la teca bajo la influencia de la hormona luteinizante (LH por su sigla en inglés) antes de la ovulación; la hormona folículo estimulante (FSH por su sigla en inglés) a su vez estimula la conversión de la androstenodiona a estradiol en la células de la granulosa. Sin embargo, el 60% de la androstenodiona se transforma a testosterona. La androstenodiona es producida en un 60% por los ovarios y un 40% por las glándulas adrenales.


    La testosterona y los estrógenos se encuentran en altas concentraciones en el hipotálamo y en el área mediopreóptica, la testosterona en concentraciones varias veces más altas que el estradiol; se debe tener en cuenta que estas áreas también corresponden a la actividad de la aromatasa de manera que es probable que en esas regiones la testosterona es aromatizada a estradiol; la androtenodiona se puede aromatizar a estrona y a estradiol.[50,51]


    Los andrógenos en la mujer no sólo son esenciales para la homeostasis hormonal y el desarrollo de la función reproductiva sino que también son los precursores inmediatos de la biosíntesis de los estrógenos, tienen acción en el deseo sexual, la densidad ósea, la distribución del tejido adiposo, los estados de ánimo y humor, energía y bienestar. El imbalance androgénico en la mujer causa trastornos sexuales. También en la mujer el envejecimiento aumenta la SGHB lo que hace disminuir la testosterona biodisponible con el consiguiente cuadro clínico; además es de considerar que la elevación de estrógenos como en el embarazo, el hipertiroidismo y la enfermedad hepática aumentan también la SHGB con el mismo resultado; la dosis estándar de anticonceptivos también aumenta la SHGB.[52]


    El consenso de Princeton define el síndrome de deficiencia androgénica de la mujer como un conjunto de síntomas en presencia de estrógenos normales y testosterona bíodisponible diminuida.[53]


    Vale la pena mencionar la Leptina, una hormona descrita hace alrededor de una década y a la cual se ha dado cada vez más importancia ya que se encuentra inversamente proporcional a la testosterona; viene de los adipocitos y aumenta en la hipotestosteronemia lo que puede explicar algunos de los cambios en la distribución de la grasa observada en el SM y en los hombres de edad.[54]


    Dihidroepiandrosterona. Calificado como un “andrógeno débil” es producido por la suprarrenal y no depende (como los andrógenos y los estrógenos) del eje hipotálamo hipófisis. Carson afirma que: “a pesar de que un estudio austríaco mostró una reducción en la libido en pacientes que tenían la testosterona normal y la DHEA baja, sin embargo pensamos que esta es 40 veces más débil que la testosterona en cuanto a su actividad androgénica; sin embargo, también es cierto que es un área de continua investigación, pero por ahora no creo que se tome DHEA como un suplemento para aumentar la líbido o la función sexual”. Shabsigh opina que desde el punto de vista investigativo en el estudio MMAs en el que se estudiaron alrededor de 15 hormonas en las muestras de sangre de los más de mil hombres encuestados, la única hormona que correlacionó estadísticamente con la DE fue la DHEA que estaba baja y no la testosterona.[55, 56]


    Los máximos valores de la DHEA circulante se alcanzan entre los 20 y 30 años y luego decrecen progresivamente en un 25% por década en los hombres y en un 44% en las mujeres.[57] Es de señalar que más del 60% de la disminución relacionada con la edad suele suceder antes de los 60 años; el descenso es tal que si a los 20 años de edad el promedio es de 150 mg/dL a los 90 años está en 10 mg/dL, comportamiento que es similar tanto en hombres como en mujeres;[58] la DHEA es un precursor de otros andrógenos y de estrógenos; en la mujer tiene aplicaciones no sólo por su posibilidad de conversión a testosterona sino porque de por sí tiene un propio efecto sobre los genitales vía sus metabolitos distintos a la testosterona, como la D5 andro 5N 3Beta 17Beta-diol, que tiene acción directa sobre la vagina como lo muestra un estudio sobre su capacidad de facilitar la maduración del epitelio vaginal en mujeres postmenopáusicas sin tener efecto endometrial.[59]


    Guay afirma que la DHEA en la mujer se produce en un 20% en los ovarios y un 50% en las adrenales mientras que la DHEA sulfato (DHEAs) se produce en un 90% en la suprarrenales; la testosterona, a su vez, viene en un 25% a 35% directamente de los ovarios y en un 50% a 75% es el resultado de la conversión de androstenodiona, la DHEA y la DHEAs.[53] En otra publicación Guay indica que los andrógenos en la mujer se producen en un 50% en los ovarios y el otro 50% proviene de las suprarrenales y que la mitad de los andrógenos activos se producen por la conversión periférica en diversos tejidos de los precursores;[60] Dorfman y Brever afirman que aproximadamente el 25% de la biosíntesis de los andrógenos tienen lugar en la mujer en los ovarios, el 25% son producidos en las suprarrenales y el resto es producido en la periferia.[61, 62]


    Estrógenos. Por primera vez se encontraron receptores estrogénicos en los cuerpos cavernosos del pene en el estudio de Reiter al analizar veinte penectomizados por cáncer escamocelular, investigación histoquímica con anticuerpos monoclonales que identificaron receptores estrogénicos en las células endoteliales y en el músculo liso de los cuerpos cavernosos del humano.[63] En otra investigación, Shirai encontró diferencia de genes y proteínas receptoras de andrógenos, estrógenos y progestágenos entre los penes de ratas jóvenes y viejas con niveles significativamente más bajos en éstas que en aquéllas.[64]


    Según Bray y York en los hombres la producción de Estradiol y corticoesteroides permanecen constantes durante toda la vida.[54]


    La evidencia en modelos animales y humanos indican que los estrógenos modulan el flujo sanguíneo vaginal al regular la actividad neural y endotelial del ON y el VIP en la vagina y la función nutritiva sobre la vagina, la preservación de la elasticidad, del pH y demás características vitales del órgano.[65,66] La investigación de Park et al. en conejas ooforectomizadas con y sin reemplazo estrogénico y grupo control muestran que en las ooforectomizadas hay un descenso significativo del flujo vascular e histológicamente una evidente menor cantidad de músculo liso en los genitales al compararlas con los otros grupos, por lo que se concluyó que el estrógeno tiene un valor importante en la estructura y función de lo genitales femeninos.[67] Kim et al, encontraron que los inhibidores de la Guanil Ciclasa causaron una reducción del 37% del flujo sanguíneo vaginal.[68]


    Tanto los estudios de Park como los de Welström han hallado VIP, PGE1, AMPc y GMPc y PDE5 en clítoris y vagina y son moduladores de los músculos lisos vasculares y trabeculares.[69,70] La acción del estrógeno y de la testosterona sobre la vagina aunque difiere en algunos aspectos parece ser coordinada tal como demuestran los estudios de Kim et al. en conejas ovariectomizadas y luego de identificadas las lesiones vaginales (atrofia muscular significativa y disminución del grosor de la capa epitelial) ya que sometidas a infusión sucesiva de estrógeno y de testosterona observó que el estrógeno restauraba casi hasta la normalidad el grosor del epitelio pero la capa muscular sólo obtuvo benefició parcial mientras que, en cambio, la testosterona restauró completamente la capa muscular y sólo parcialmente la epitelial.[71] Otros estudios han mostrado en ratas ovariectomizadas que la aplicación de testosterona aumenta el flujo vaginal que se había reducido con la extirpación de los ovarios.[72]


    Vale la pena mencionar aquí que según Hamond, los anticonceptivos orales aumentan la SHGB y disminuyen la testosterona libre y una vez suspendidos se normalizan luego de unos tres meses, aunque otros autores como Panzer et al. informan que esto toma más tiempo pues aún luego de seis a 12 meses continúan elevados.[73] De acuerdo con los estudios de Sanders los anticonceptivos orales causan disminución de los pensamientos sexuales y también del deseo en comparación con quienes no los reciben o en las que en el estudio recibieron progesterona o placebo.[74]


    Dopamina. La dopamina tiene variadas funciones según el punto de acción. Así, interviene sobre el tracto nigro estríado encargado de controlar grupos musculares responsables de los movimientos complejos y de la postura, de tal manera que su disminución exagerada es responsable de la enfermedad de Parkinson; en el hipotálamo influye en la regulación de la liberación de la prolactina y de la hormona del crecimiento; sobre la zona mesolímbica y en tracto túberoinfundibular favorece factores cognitivos y emocionales, sobre la memoria y el humor; en cuanto a la respuesta sexual actúa sobre el NPV.


    La dopamina aumenta la producción de ON que a su turno aumenta la producción de dopamina; Hay 5 subtipos de receptores dopaminérgicos del D1 al D5; los D2 están relacionados con la respuesta sexual y disminuyen durante el envejecimiento y es el sitio donde actúa la apomorfina; según Morales et al. la administración sistémica de sustancias que actúan sobre los receptores de la dopamina como la apomorfina, qimpirole, lisuride y quinelorane facilitan la erección en ratas y conejos al actuar sobre receptores de dopamina. El Haloperidol, en cambio, es un bloqueante central de la dopamina; este efecto central no puede ser bloqueado por el Domperidone que es un antagonista periférico de la dopamina de donde se deduce que el efecto proeréctil de la dopamina es central.[75] Según Andersson y Chen las inyecciones intraventriculares de apomorfina facilitan las erecciones lo que no acontece si se hacen en el Núcleo Estríado o en el Núcleo Acumbens.[76,77] En un estudio sobre ratas anestesiadas se causó erección con la inyección de dopamina en el NPV al tiempo que se encontró que la firmeza erectiva aumentaba al agregar el Deprenyl (o Selegiline) un inhibidor de la Monoaminooxidasa B, que viene a ser un agonista dopaminérgico indirecto empleado en la enfermedad de Parkinson.[78]


    Oxitocina. Además de la acción sobre la contracción uterina, la oxitocina facilita la atracción, la sensación táctil, las caricias y aumenta la sensibilidad genital, al tiempo que hace decrecer la función cognitiva. Durante las caricias se libera oxitocina. En el coito causa contracciones uterinas durante el orgasmo. En ratas anestesiadas la inyección intratecal de oxitocina en la columna lumbosacra ocasiona episodios de aumento de la presión intracavernosa; en estos animales la lesión del NPV que es la ruta de inervación oxitocinérgica hacia la medula espinal, deteriora las erecciones reflejas y las emisiones seminales. Si bien las neuronas dopaminérgicas se sitúan principalmente en el NPV y del area preóptica medial, la transmisión espinal la efectúan a través de fibras mediadoras de la oxitocina que finalmente liberan el ON. Según Mazza, las neuronas dopaminérgicas tienen eferencias ocitocinérgicas que constituyen la interneurona mediadora entre el sistema cerebral y las neuronas espinales demostrándose en síntesis que se trabaja con la dopamina pero el efector final es la oxitocina.[79] Así, se afirma que el efecto proeréctil de los agonistas de la dopamina se relaciona también con su habilidad para liberar oxitocina.


    El experimento de McKenna de la NorthWstern Medicine School de Chicago consistente en inyectar trazadores en los diversos núcleos del sistema nervioso desde el NPV hasta el núcleo sacro parasimpático y segmento lumbosacro espinal, la columna parasimpático intermediolateral, la médula lumbar, y en el que luego de un tiempo reanestesiaron al tomar los segmentos interesados para identificar los neurotransmisores, concluyó que aunque las fibras neuronales entre todos los núcleos son directas desde las cerebrales hasta las más inferiores, el neurotransmisor común resultó ser la oxitocina tanto en los machos como en las hembras.[80]


    La apomorfina, un dopaminérgico proeréctil dopaminérgico también aumenta los niveles de oxitocina. A su vez los antagonistas de la oxitocina pueden bloquear el efecto erectivo de la apomorfina. El haloperidol que es un bloqueante central de la apomorfina es incapaz de bloquear las erecciones inducidas por oxitocina lo que indica que la liberación de oxitocina está en un nivel inferior (periférico) en la cadena neuroquímica.[81] El experimento de Ness, Ückert y Jonas en 23 hombres muestra el aumento de niveles de oxitocina en los cuerpos cavernosos al pasar a la tumescenscia y la erección, seguidos por la disminución de estos niveles en los cuerpos cavernosos al pasar a la detumescencia cuando al tiempo aumentaba en la circulación periférica.[82] A su vez, todo el sistema oxitocinérgico está influido por la sintasa del ON.[42,43, 83]


    Melanotonina. Es un neurotransmisor descrito por Lerner en 1958. La melatonina es producida por la glándula pineal aunque también se produce en otros sitios como la retina, el sistema inmune, el intestino; la pineal está relacionada con la función gonadal y la regulación de los biorritmos, ejerce gran importancia como protector celular, actividad benzodiazepínica, efectos inmunológicos y de oxidoreducción de enzimas como el glutation peroxidasa y de regulación de la maquinaria energética celular al estimular la cadena de transporte electrónico y la síntesis del ATP en las mitocondrias; potencia la transmisión del GABA; tiene una alta capacidad antioxidante por lo que se hace útil en el tratamiento de enfermedades neurodegenerativas; últimamente se le ha encontrado importancia en el tratamiento de la epilepsia infantil intratable.[84]


    En roedores disminuye el efecto de células cancerosas. Tiene efectos sexuales: en modelos animales la inyección intraventricular o paraventricular hipotalámica de hormona adrenocórticotropa (HCTH, por su sigla en inglés) y de Hormona estimuladora Alfa melanocítica (A-MSHs, por su sigla en inglés) induce erección. La mayoría de los péptidos AlfaMSH/HCTH están mediados por diferentes subtipos de receptores de Melanocortina; la mayoría de los efectos proeréctiles de los péptidos AfaMSH/ACTH se han obtenido en ratas; el Melanotán II, un hepatopéptido cíclico, un receptor agonista cíclico no selectivo que se encontró como potente iniciador de la erección en hombres que no tengan DE organogénica cuando se inyecta por vía subcutánea; en estas investigaciones en algunos casos se produjeron severas náuseas y vómitos en el 21% por lo que el progreso en su aplicación clínica se ha visto limitado; sin embargo, según Wessells el principio de los receptores agonistas de melanocortina deben tenerse en cuenta como un subgrupo de medicamentos selectivos muy potentes con futuras opciones.[85]


    En otro experimento del mismo autor en 10 individuos con factores orgánicos de riesgo severo obtuvo un 80% de respuestas con más de 70% de rigidez con evidentes efectos superiores al placebo, además de un evidente aumento del deseo sexual; anota que el mecanismo exacto del Melanotán II permanece desconocido aunque su efecto de todas maneras es hipotalámico y actúa de manera inespecífica sobre receptores de melanocortina (MC-R) de los cuales hay 5 subtipos y el que más se encuentra en el cerebro es el MCR-3; el MCR-5 se ha localizado en el tracto genital y en las glándulas endo y exocrinas de las ratas y se desconoce si existe en los cuerpos cavernosos de estos animales; considera el autor que el resultado más interesante del Melanotán II está en el significativo aumento del deseo sexual.[86]


    En otro estudio el mismo autor encontró en 20 hombres efecto similar sobre erección con un tiempo de latencia promedio de dos horas y precisó que el deseo sexual aumentó de manera significativa en el 68%; las náuseas se presentaron en el 15%.[87]


    Con la Bremelanotide (síntesis del péptido Melanocortin analog alfa melanocyte stimulating hormone, un agonista de los receptores MC3R y MC4R de la melanocortina) aplicada por vía intranasal en una dosis única de 20 mg a 80 mujeres con diagnóstico de trastornos del deseo sexual y de la excitación se encontró un 72% de mejoría en la excitación y en el 67% del deseo en comparación con el 39% y el 22% con placebo, respectivamente.[88]


    Norepinefrina central (NEc) y Feniletilamina (FEA). La NEc y la FEA tienen acción coordinada en el momento de la atracción erótica. Ha sido motivo de profusas publicaciones en diversos medios de comunicación que la FEA ha sido denominada por el famoso neurólogo newyorkino el Profesor Levowitz y por la antropóloga Helen Fisher como “La hormona del amor”. Esta afirmación es el resultado de fantasear sobre la función que ejerce la FEA en la capacidad de enamorarse pues en numerosas publicaciones se describen sus acciones como productores de “los síntomas” de la atracción erótica que se análoga equivocadamente al amor. La FEA aparece en cantidades significativas en el cerebro medio en circunstancias de atracción por otra persona (proceso de enamoramiento que no de amor) y que se manifiesta por taquicardia, polipnea y elevación de la presión arterial.


    La FEA es una amina semejante a las anfetaminas, neuromodulador cerebral especialmente abundante en algunos quesos y en el chocolate, es rápidamente metabolizada por la MAO-B por lo que no llega al cerebro en cantidades significativas. Puede ser un precursor de la dopamina. La investigación de Solonia y cols. en 163 mujeres a las que se administró chocolate mostró que en el FSFI (Female Sexual Funcion Index) aparecía ser más alto en las jóvenes pero que resultó ser similar por grupos etáreos a despecho del chocolate suministrado.[89]


    La NEc es un neurotransmisor cerebral que regula el humor, el despertar y tiene intervención en la memoria; en el envejecimiento se ha visto disminución en la actividad noradrenérgica y disminución de la NE que está a cargo del Locus Cerúleus, así como aumento de la MAO enzima que metaboliza la NEc. A través de las fibras noradrenérgicas de la medula tiene control en el proceso de flacidez y erección.[87]


    La NE plasmática disminuye durante el entrenamiento con ejercicio que se traduce por mejoría de la presión arterial; se ha encontrado que después de unas diez semanas de ejercicio se reduce la presión arterial que se acompaña de descenso de la descarga neural simpática.[90]


    La NE figura entre los neuropéptidos que se encuentran durante el orgasmo en la sangre periférica; en el trabajo de Exton et al. tanto en hombres como en mujeres encontró que durante el orgasmo obtenido por masturbación aumentó la NE así como la prolactina y la testosterona y en cambio no tuvieron alteración estradiol, LH, FSH, cortisol, con lo que concluyeron que además de estos cambios es de señalar que tanto hombres como mujeres tienen cambios similares durante el orgasmo cuando se miden estos neurotransmisores.[91]


    Neurotransmisores periféricos vasoconstrictores: norepinefrina periférica (NEp), Endotelinas (ET-1), Angiotensina II, Rho Kinasa. La estimulación de los alfareceptores adrenérgicos se considera como el primer determinante de la contracción del músculo liso cavernoso y de la detumescencia; esta actividad tónica del sistema simpático hace que el pene mantenga la flacidez por el predominio de una actividad simpática continua sobre los vasos helicinos y las trabéculas.[92]


    La NEp así como la angiotensina II que permanentemente sale de los nervios del simpático mantienen contraído el músculo liso intracavernoso (trabéculas y arteriolas); durante la erección predomina la accion nitrérgica como proceso dependiente del ON, pero cuando este proceso se altera v.gr. en las neuropatías autonómicas como sucede en los diabéticos, la respuesta adrenérgica persiste y se aumenta la contracción del músculo liso por medio de los alfaadrenorecptores lo que causa bien sea un aumento de la actividad del calcio celular o un influjo del calcio desde el espacio extracelular al abrir los canales de ingreso de calcioa la membrana. Esta especie de sensibilización al calcio causa una contracción del músculo liso en lo que también interviene la Rho Kinasa, una pequeña proteína que parece influye en el mecanismo que mayor sensibiliza el proceso del calciocelular en el músculo liso. La Rho Kinasa promueve la vasoconstricción de las arteriolas de los sinusoides cavernosos lo que influye para que el pene se mantenga en flaccidez. La aplicación de un inhibidor de Rho Kinasa en ratas anestesiadas inducen a la erección, experimento que se repite en conejos con igual resultado.[93]


    Se ha demostrado que el cuerpo cavernoso produce y secreta fisilógicamente cantidades importantes de angiotensina II; se han identificado los receptores de angiotensina II en los cuerpos cavernosos de los mamíferos; en perros anestesiados la inyección intracavernosa de angiotensina II suspende la erección y la aplicación de un antagonista de angiotensina II causa erección.[94] La angiotensina II induce la contracción del músculo liso a través del aumento citosólico de calcio lo que facilita la secreción de ET-1.[95] Otros factores son constrictores como la ET-1, los prostanoides y el neuropétido Y aunque este último no está claramente demostrado en el humano.


    Los niveles plasmáticos de ET-1 y angiotensina II están elevados en pacientes con DE al tiempo que reducidos los de GMPc y ON, lo que puede indicar presencia de disfunción endotelial. Al mismo tiempo en individuos normales la bradicinina induce la liberación de ON de las células endoteliales o la liberación de neuropéptidos como la calcitonina así como el VIP de los nervios periféricos terminales lo que permite la relajación muscular y la conservación de la vasculatura de los músculos lisos de los cuerpos cavernosos.[96]


    Neurotransmisores periféricos vasodilatadores: L Arginina, ON, Guanidil Ciclasa, AMPc y GMPc. La disminución del calcio celular o de la susceptibilidad al mecanismo contráctil del calcio presente representa la causa final de la relajación de la célula y del músculo liso; esta baja del calcio celular o de la susceptibilidad celular al mismo dependen de la acumulación de los nucleótidos AMPc que actúa enla trabécula de los cuerpos cavernosos y de la GMPc que actúa en la musculatura lisa vascular de los cuerpos cavernosos. A su vez a partir del ON que viene de la L Arginina activa la Guanidil Ciclasa la cual cataliza la conversión de la Guanosina trifosfato en Guanosina Monofosfato (CMPc) que es cíclica pues es catabolizada por la 5 Fosfodiesterasa (PDE5); pero en cuanto el GMPc no sea catabolizado por la PDE-5 actúa en la vasculatura según se explicó, por tanto, la relajación del músculo liso que conduce a la erección se hace por segundos mensajeros: el AMPc en las trabéculas y el GMPC en la vasculatura. El primero como relajante muscular directo y el segundo indirecto. El GMPc es indirecto porque para su acción entran en juego las PDE5 (que es el catabólico inhibido por el sildenafil). En cambio el AMPc es relajante directo del músculo trabecular. Los agentes como el PGE1 (ProstaglandinaE1) o la Papaverina actúan directamente por receptores específicos que aumentan la síntesis del AMPc. Por ello los agentes de acción directa no necesitan estimulación sexual para su accionar.[97]


    Serotonina y prolactina. Desempeñan un papel negativo en la respuesta sexual. Sin embargo se citan con el fin de comprender mejor el balance entre varios de los principales Neurotransmisores con lo que se prepara mejor el entendimiento de determinadas disfunciones sexuales dependientes de ellos. Se trata de dos neurotransmisores que pueden obstaculizar la respuesta sexual humana y por tanto no entran dentro del proceso fisiológico de la respuesta sexual, sin embargo suelen ser importantes en la fisiopatología sexual, por lo que es dable hacer una relación somera de ellos.


    • Serotonina: los receptores de serotonina se han clasificado en siete familias 5-HT del uno al siete que a su vez con los subtipos resultan en 17. Las investigaciones indican que el receptor 5-HT1-A tiene efecto inhibidor de la conducta sexual. La serotonina es un regulador del humor, el apetito, el sueño, la sed y la memoria. Hay tendencia a su disminución en la vejez lo que en parte explica los cambios en el sueño y en el apetito.[98] La serotonina disminuye el deseo sexual, la ansiedad y la agresividad; sin embargo el receptor no selectivo agonista subtipo 5-HT2C en ratas y monos facilita la erección, pero la respuesta erectiva se puede bloquear con agonistas 5-HT1A y de 5-HT2B o C. Si bien la serotonina tiene un efecto favorable sobre el humor y los estados de ánimo, razón por la que en la depresión se emplean los inhibidores de la recaptación de serotonina, se considera que el proceso serotoninérgico tiene un efecto inhibidor en la conducta sexual, aunque no toda la acción serotoninérgica es inhibidora ya que tiene acciones facilitadotas del proceso y esto depende de la acción de la amina en los diferentes subtipos de receptores de Se o 5-HT, localizados en diversos sitios del SNC así como también se han encontrado en la médula; se reconocen cinco principales familias de receptores de 5-HT. Los receptores emplean diferentes sistemas efectores en diferentes células de manera que hay efectos sexuales antagonistas pero también efectos agonistas y por tanto así como deprime algunos aspectos estimula otros de la función sexual. En el sistema nervioso central puede hacer que el núcleo paragigantocelular inhiba la acción del nucleo medio preóptico. En cambio, en la región lumbosacra, Bancila ha encontrado que el nivel serotoninérgico de la erección es más fuerte cuando se activan los receptores 5-HT2C, un metabolito de la trazodona, cuando otras sustancias como derivados de piperazinas actúan como agonistas de estos receptores pero de manera parcial al mismo tiempo que actúan sobre receptores antagonistas como el 5-HT2A, de tal manera que ambas sustancias en roedores pueden inducir a erección pero al tiempo inhiben la eyaculación y la conducta sexual.[99]


    • Prolactina: la hiperprolactinemia debilita la liberación del LH lo que resulta en una disminución de la producción de testosterona, una de las causas de la DE en la hiperprolactinemia; aproximadamente la mitad de los casos que tienen DE por hiperprolactinemia tienen la testosterona total normal.[100] De otra parte según las observaciones de Lono y Kletzky, en la hiperprolactinemia se reducen los niveles de 5-Alfa-reductasa por lo que se disminuye la Dihidrotestosterona (DT) que es el principal metabolito que produce los efectos testosterónicos en los centros cerebrales de los primates.[101] Existe una relación entre la hiperprolactinemia y la disfunción sexual. En el hombre, según la revisión de Buvat en 300 casos de hiperprolactinemia, encontró disfunción sexual en el en el 88%, la mayoría consistente en DE, luego el bajo deseo y muy pocos casos de inhibición del orgasmo; los síntomas no sexuales son menos frecuentes como la reducción del cabello 40%, ginecomastia en el 21%.[100] Diversos autores discuten sobre el costo beneficio de investigar de rutina la prolactina en los casos de DE pues unos estudios asignan porcentajes menores 0,8% en más de 4 mil investigados, otros en más de mil pacientes consecutivos con valores mayores de 35 mg encontraron sólo el 1,5% y se encontraron tumores pituitarios en el 0,4% de los casos.[102-105] Se puede observar falsas hiperprolactinemias en ingesta reciente de comidas muy harinosas, en procesos que puedan interrumpir la transmisión dopaminérgica hipotálamo hipófisis (como en algunos tumores), en hipotiroidismo, insuficiencia renal, cirrosis y en medicamentos como metadona, psicotrópicos, neurolépticos, benzaminas, metoclopramida. la hprol. sin falsos positivos debe ser reconfirmada e investigada morfológicamente con resonancia magnética para tumores pituitarios.


    Función de algunos núcleos cerebrales en la respuesta sexual humana


    Muchos de los núcleos que intervienen en la respuesta sexual humana han sido mencionados en el curso de la descripción de los diversos neurotransmisores. Su estudio detallado corresponde a la neurología avanzada. Sin embargo, cada vez más la sexología conoce de ellos. En el estudio reportado por Park en el 2001 se efectuó medio de resonancia nuclear magnética funcional en 12 hombres sin impotencia y con edad promedio 23 años y dos impotentes por hipogonadismo; se empleó el Blood Oxygenation Level Dendent (BOLD, por su sigla en inglés) para crear una imagen de actividad cerebral durante el tiempo de estimulación con erección bajo video erótico; en siete de los 12 sanos se activaron áreas inferiores del lóbulo frontal de la cíngulo gyrus, la ínsula gyrus, el cuerpo calloso, el tálamo, el núcleo caudado, el globulus palidum y la parte inferior del lóbulo temporal; el córtex occipital se activó en un 200% más cuando el estímulo fue visual; en los hipogonádicos la actividad cerebral bajo el estímulo erótico decreció en comparación con los sanos, pero cuando se aplicó testosterona se recuperó. El autor comenta que es la primera demostración de la neuroanatomía funcional del cerebro asociado a la excitación sexual bajo estímulo visual.[106]


    La sexología clínica


    Se define la clínica como “la parte de la medicina que se relaciona con el cuidado del enfermo”. Para el ejercicio de la sexología clínica el médico está en inmejorables condiciones para su ejercicio ya que una completa anamnesis, el examen físico, así como la interpretación de los exámenes paraclínicos y la terapéutica en sus diversas modalidades (farmacoterapia, cirugía, rehabilitación) le permiten el panorama suficiente para conocer, diagnosticar y tratar las disfunciones sexuales.


    El paciente con disfunción sexual es un ser sufriente; es una persona que se encuentra en pugna consigo misma y con su entorno; es una hombre o una mujer cuya vida personal y posiblemente la de pareja, la familiar y la laboral se han alterado. Que ya no disfruta la vida placentera a la cual tiene derecho, tal como es su ilusión y deseo. Muchos sueños se tornan en pesadillas y el tálamo del amor se trueca en cámara de tormento. Su propio yo entra en conflicto con lo que más quiere que es, precisamente, su propio yo. Conflicto que se extiende al ser amado a quien no logra complacer. Es una persona que además de una inminente solución necesita de comprensión. Abordar una persona en estas condiciones requiere no sólo conocer a fondo la materia sino, además, de adobar al conocimiento una suficiente dosis de humanismo.


    Para tener la capacidad suficiente para enfocar de manera adecuada al paciente que presenta dificultades y fallas sexuales es indispensable conocer la función sexual y cómo se clasifican sus alteraciones o disfunciones; con estas bases se podrá tener la orientación suficiente para abordar el tema y generar un clima de confianza en estos pacientes.


    En las últimas tres décadas se han venido a conocer a fondo las alteraciones bioquímicas, hormonales y moleculares que originan directamente buena parte de las disfunciones sexuales o que las explican cuando la etiología es reactiva o situacional.


    Es necesario encontrar las causas de las disfunciones para poder plantear las directrices de la sexualidad de los pacientes. Se impone descartar desde el inicio de la atención del paciente las etiologías endógenas (orgánicas) de las disfunciones sexuales; así como de orientarlo en las posibilidades de una adecuada expresión sexual cuando el problema es reactivo.


    Por supuesto que la etiología emocional y situacional (antes llamadas causas “psicológicas” y que proponemos se denominen como reactivas) existen y son causa de disfunciones; pero ellas son origen de desarreglos de los neurotransmisores que regulan las funciones neurovasculares; que hoy se corrigen en buena parte con la farmacología específica y los principios de la terapéutica médica; sin olvidar que los trastornos sexuales endógenos u organogénicos son fuente de ansiedad y temor que, por tanto, resultan ser consecuencia y no causa de muchas disfunciones.


    El Síndrome de Ansiedad Sexual existe por sí mismo; se trata de personas que ante las situaciones sexuales trastornan la cascada de neurotransmisores centrales y periféricos y reaccionan de manera deficiente lo que produce cada vez más angustia para retroalimentar su problema. Estos individuos con una buena consejería o asesoría sexual, y en casos seleccionados con la farmacoterapia, responden adecuadamente, pero es muy frecuente que individuos ansiosos que presentan causas endógenas de disfunción, aumentan su ansiedad con la disfunción, de manera que el problema se multiplica y se retroalimenta de manera negativa; estos últimos casos, frecuentemente calificados de “psicológicos” y sometidos a “terapias”, terminan cada vez más disfuncionales.


    Es cierto que en todos los casos el soporte psicoterapéutico y la asesoría o consejería de pareja, si está indicada, es importante. Pero sin olvidar que este apoyo se basa en que los pacientes comprendan el origen de su disfunción y el facultativo encargado la sepa explicar dentro de un lenguaje adecuado y humanístico inherente a la medicina misma.


    Importancia de la clasificación de las disfunciones sexuales (DS)


    Se debe conocer la fisiopatología y estar en disposición de interpretar adecuadamente el panorama y la etiología de las disfunciones sexuales. Si no es así, es imposible enfocar adecuadamente al paciente con DS. Por esto es útil conocer, en hombres y en mujeres, la clasificación global y etiológica, como elemento indispensable para manejar adecuadamente estas materias.[107]


    Clasificación de las disfunciones sexuales


    Alteraciones en las fases de la respuesta sexual.


    En el deseo.


    • Síndrome de bajo deseo sexual o deseo sexual inhibido (en mujeres y hombres).


    En la excitación.


    • Inhibición de la lubricación o dislubricación (mujeres).


    • Dificultad en la expresión corporal (mujeres).


    • Disfunción eréctil (hombres).


    En el orgasmo.


    • Disorgasmia: anorgasmia u oligorgasmia (mujeres).


    • Trastornos de la eyaculación: precoz o inhibida (hombres).


    Dolor. Dispareunia, vaginismo o aversión al coito (mujeres). Eyaculación dolorosa (hombres)


    Insatisfacción. Mujeres y hombres.


    Clasificación etiológica de las disfunciones


    Tradicionalmente las disfunciones sexuales se han clasificado en orgánicas y psicógenas. Si se parte de la base de que cuando se dice que una disfunción es de origen “orgánico” es indispensable precisar en qué órgano o función y a qué tipo de enfermedad o afección obedece, no sería entonces satisfactorio calificar una DS de simplemente “orgánica” sino vasculogénica, neurogénica, endocrina, etc; de igual manera cuando se dice que la causa “es psicógena” este diagnóstico no puede detenerse allí. Pero sucede que habitualmente facultativos y pacientes quedan satisfechos cuando se dice: “es psicológico” y se aplican terapias no bien fundamentadas. Por ello, si se tiene en cuenta el esquema de la cascada de neurotransmisores, podríamos ubicar en él todas las enfermedades que están incluidas en los diversos niveles del esquema y por tanto las podemos calificar de “endógenas”. De otra parte, las más variadas situaciones que alteran las propias emociones por la propia idiosincrasia del afectado o por la vida en pareja o por las circunstancias del medio ambiente, pueden alterar el curso de la cascada de neurotransmisores y ocasionar una DS sin que exista una afección orgánica o endógena. Estas causas exógenas son causantes de cambios desfavorables o reactivos dentro de las cascada de neurotransmisores y por tanto serían causas reactivas. Con esta propuesta que obliga a mayores precisiones, se propone reemplazar los términos “orgánicas y psicológicas” por “endógenas y reactivas”.[107, 108]


    Endógenas. Disfunción del hipotálamo y la hipófisis, hipogonadismo primario, secundario o mixto; enfermedades neurológicas (SNC, Patología Medular, Neuropatía Periférica); depresión; enfermedades vasculares; enfermedades endocrinológicas (hipogonadismo, menopausia o diabetes); enfermedades metabólicas; enfermedades genitales masculinas o femeninas; alteración del piso pélvico; factores de riesgo genéticos, envejecimiento, entre otros.


    Reactivas. Se conocen factores de riesgo: estilos de vida, dieta, sedentarismo, algunos tóxicos, medicamentos, el consumo de tabaco o alcohol. También inadaptabilidad o sexo fobia. Disfunción de pareja o interferencias ambientales o familiares.


    Preferimos referirnos a las causas endógenas y reactivas para reemplazar los términos de organogénico y psicogénico respectivamente, pues cuando se dice que la causa de determinada disfunción es “orgánica” o es “psicógena” pareciera que se refiere a dos mundos diferentes, separados el uno del otro, lo cual no es cierto, ya que, sea la causa que sea, la alteración finalmente está dentro de organismo, en el sistema nervioso central, el neuroendocrino, el metabólico y el vascular, así, cuando nos referimos a las causas endógenas, son aquellas que por sí mismas pueden ser las causantes directas de la disfunción; y cuando nos referimos a las reactivas, significamos que cuando la pareja, el medio ambiente o familiar, económico, laboral, ocasionan inadecuación terminan por causar una alteración endógena porque alteran la cascada de neurotransmisores, esta visión, más integral, de las causas de las disfunciones sexuales nos permite un accionar terapéutico más integral y lógico.


    Disfunción sexual y orientación terapéutica


    No es fácil abordar el tema sexual en la consulta. Sin embargo el ejercicio de la sexualidad es parte de la salud y la disfunción sexual es un quebranto de ella; es más: puede ser síntoma de una enfermedad vascular, neurológica, metabólica, endocrina o de un conflicto de pareja; al abordar el tema de las disfunciones sexuales en la consulta, no se busca nada extraño; antes por el contrario, las disfunciones sexuales son frecuentes, mucho más de lo que se piensa o se cree; existen estudios que informan que en personas entre los 17 y los 75 años el 26% de los hombres y el 47% de las mujeres tienen alguna disfunción sexual; en la investigación de Lauman en Estados Unidos en el año 1999 sobre 1622 personas entre 18 y 59 años se encontró DS en el 31% de los hombres y 43% en mujeres; según un estudio realizado en el año 2000 en Inglaterra, con un número similar de pacientes, la DS masculina fue el 34% y del 41% en las mujeres; entre un 42% y un 54% de los hombres después de los 40 años tienen formas, desde las más leves a las más severas, de disfunción eréctil, datos similares se encontraron en el estudio MMAS en USA y el DENSA, realizado en Colombia, Ecuador y Venezuela. Según estudios de Acuña y Ceballos (Urología Colombiana 2008) un 18% de las mujeres son anorgásmicas y un 25% son oligorgásmicas, lo que significa que un 43% de las mujeres son disorgásicas; en el mismo estudio se encontró que la mitad de las mujeres anorgásmicas tienen un compañero eyaculador precoz.


    Por tanto, y ante una prevalencia tan significativa de disfunciones sexuales tiene importancia que el médico tome conciencia de que puede ser consultado directamente; o que cuando realiza una consulta de cualquier tipo que sea, en su paciente puede estar inmerso un problema sexual. En la consulta de urología en adultos el 63% de los casos tienen inmersa una disfunción sexual, lo que sucede en porcentaje igual o mayor en la de ginecología.


    Tiene importancia en la historia clínica la anamnesis sobre la actividad sexual pasada y presente, sobre los antecedentes personales y familiares; quirúrgicos y patológicos, tóxicos y medicamentosos, así como los hábitos dietéticos y estilos de vida; todos los aspectos cuentan en cualquier tipo de disfunción; en el examen físico los signos vitales y el examen genital son indispensables. Con todos estos datos se puede tener un diagnóstico de impresión de la etiología, que será complementado por exámenes de laboratorio básicos o especializados, y en algunos casos por estudios complementarios especiales.


    En el caso de los médicos su orientación curricular ha sido tradicionalmente hacia el tratamiento del dolor (labor nobilísima sin duda) pero también existe el derecho a procurarse el placer que la corporeidad brinda. Ofrecer soluciones a las personas que han sido privadas, por cualquier causa, del acceso al placer, es también labor médica.


    La función sexual, así como la respiratoria, la circulatoria, la osteoarticular, la visual o la auditiva, también es susceptible de ser restaurada. No hacerlo cuando se desea equivale a causar un dolor; que podríamos llamar moral; dolor profundo y en ocasiones desgarrador; el ser humano, sin distingos de sexo ni edad, tiene derecho al ejercicio de la función sexual tanto como a cualquier otra.


    Quien presenta una disfunción sexual puede alterar no sólo la convivencia con su propio yo, sino que hace disfuncional a su pareja y extiende su problema a la otra persona con expresiones negativas en el medio familiar y laboral que lo rodea. Las noxas que influyen para causar disfunciones sexuales, como la diabetes, la hipertensión, los trastornos hormonales, los hipogonadismos, el envejecimiento, las vasculopatías, las neuropatías, la patología genital, el trauma pélvico, el tabaquismo, el alcoholismo, la sedentarismo, la obesidad, el síndrome metabólico, los deficientes hábitos alimenticios, las situaciones conflictivas de pareja, de familia y laborales, se deben tener en cuenta sean como causales directos o coadyuvantes de DS. Sería inconsecuente exigir al profesional recién egresado o al médico general que se lanzase al ejercicio de la sexología, no se trata de esto, sólo de que ellos tengan conciencia de que las disfunciones sexuales hacen parte de su práctica de consultorio, que es necesario reconocerlas y diagnosticarlas y que existen colegas dedicados a la materia con quienes puede compartir el paciente y las soluciones de su disfunción.


    Como conclusión, para hacer el diagnóstico y tratamiento del paciente con disfunción sexual es indispensable un conocimiento médico avanzado; pero además, resulta indispensable, en estos casos, que al accionar médico se aúne un especial sentido humanístico, sin el cual resulta inadecuado el abordaje de estos casos.
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    Introducción


    El sistema genitourinario por su capacidad de filtración de la sangre y su permanente actividad de metabolismo que comparte con el hígado, se encuentra expuesto a las acciones farmacológicas, directas o indirectas, de un sinnúmero de medicamentos, drogas o sustancias que son excretadas por esta vía.


    La excreción de medicamentos y metabolitos en la orina involucra tres procesos diferentes: la filtración glomerular, la secreción tubular activa y la reabsorción tubular pasiva.[1,2]


    Este capítulo recopila y explica los efectos primarios y secundarios que sobre el sistema genitourinario ejercen los grupos de medicamentos más comunes y pretende ser el punto de partida para una terapia farmacológica racional en urología.


    Las acciones farmacológicas, deseables o indeseables, se pueden ejercer a tres diferentes formas teóricas, que al agruparse, facilitan comprender los mecanismos de acción de cada grupo de medicamentos que son dependientes entre sí:


    Aspecto urodinámico


    Comprende todos los efectos sobre la vejiga incluído el detrusor, el esfínter interno, el esfínter externo de la vejiga, el músculo liso ureteral y en el capítulo serán referenciadas como acciones tipo 1. Éstas a su vez pueden subdividirse en:


    Acción tipo 1A. Las que facilitan el vaciamiento de la orina.


    Acción tipo 1B. Las que facilitan el almacenamiento de la orina.[3]


    Aspecto sexual


    Comprende los efectos sobre la erección, la eyaculación y el deseo sexual. En el capítulo serán referenciadas como acciones tipo 2. De igual forma puede dividirse en:


    Acción tipo 2A. Las que mejoran la sexualidad.


    Acción tipo 2B. Las que empeoran la sexualidad.


    Aspecto reproductivo


    Comprende los efectos sobre el eje Hipotálamo Hipófisis gónadas, testículos y la espermatogénesis que serán referenciadas como acciones tipo 3.


    Para comprender adecuadamente las acciones y efectos de los diferentes tipos de medicamentos, debe recordarse como es la división clásica del sistema nervioso en tres subsistemas (figura 4-1).


    
      

      [image: 43936.jpg]


      
        Figura 4-1. División del sistema nervioso.

      

    


    El sistema nervioso autónomo (SNA) es el encargado de dar la inervación a las vísceras, músculo liso y glándulas del organismo. Está compuesto de dos interruptores que actúan de manera contrapuesta: el adrenérgico o simpático cuyas fibras están localizadas en la región toracolumbar desde T7 hasta L2; y el colinérgico o parasimpático cuyas fibras están localizadas a en la región craneal y sacra. Su acción es involuntaria, pero puede ser modificada por intenciones voluntarias como por ejemplo en la micción o defecación. Sobre este sistema nervioso es donde actúan algunos de los más importantes grupos de medicamentos que afectan el sistema génitourinario (figura 4-2).[4]
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        Figura 4-2. El sistema nervioso autónomo.

      

    


    No menos importante es el sistema no adrenérgico no colinérgico que comprende un grupo de neurotransmisores que gobiernan las más importantes funciones del organismo y que incluye gasotransmisores como el oxido nítrico, el péptido intestinal vasoactivo, el neuropéptido Y, el gen relacionado con la calcitonina y otros tanto más que conforman un grupo de control más reciente en la evolución.


    La vejiga posee cuatro grupos de receptores: los muscarínicos o colinérgicos (M3 o M2), los adre¬nérgicos tipo β en el detrusor que son los que permiten su contracción y los tipo α en el esfínter interno (cuello vesical) y en el esfínter externo que son los encargados en conjunto de la continencia. El grupo de la enzimas también es fundamental: las enzimas tipo 5α Reductasa cuando son inhibidas mejoran la obstrucción estática y las fosfodiesterasas, en especial la isoenzima 5 cuando es inhibida produce vasodilatación y por este efecto principalmente, mejora la obstrucción dinámica, (figura 4-3).


    En la tabla 4-1 se puede ver el efecto sobre los órganos efectores del impulso adrenérgico alfa o beta y del impulso colinérgico o parasimpático.
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        Figura 4-3. Los receptores y enzimas vesicales.

      

    


    
      

      
        Tabla 4-1. Acciones del sistema nervioso autónomo en el tracto genitourinario.
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    Medicamentos que actúan en el sistema nervioso autónomo con efectos primarios o secundarios en el sistema genitourinario


    Medicamentos colinérgicos o parasimpaticomiméticos


    (Modelo básico: acetilcolina).


    Acción. Contraen el detrusor y el uréter pero relajan el esfínter externo, por eso facilitan el vaciamiento vesical (acción tipo 1A).


    Efectos secundarios. Náuseas, vómito, sudoración, salivación y dificultad para la acomodación de la pupila que son efectos colinérgicos típicos.


    Betanecol (Urecolina®, Dovoid®).


    Presentación: tabletas de 5, 10, 25 y 50 mg. Ampollas de 5 mg por cc.


    Dosis: 10 a 50 mg cada 6 a 8 horas vo.


    Parenteral: 5 mg SC por dosis.


    El betanecol es utilizado para tratamiento en arreflexia vesical, la retención urinaria y el vaciamiento inadecuado de la vejiga por causas diferentes a la obstrucción urinaria. Presenta taquifilaxis de tal manera que su efecto se agota con rapidez (acción tipo 1A).


    Metoclorpropamida (Plasil®).


    Presentación: tabletas de 10 mg.


    Cisaprida (Prepulcid®, Procinet®).


    Presentación: tabletas de 5 y 10 mg.


    Mosaprida (Reflucil®).


    Presentación: tabletas de 10 mg.


    Son antagonistas de la dopamina con propiedades colinérgicas (parasimpaticomiméticas) en el sistema gastrointestinal que en algunos estudios han mostrado que podrían incrementar la contractibilidad del detrusor aunque usualmente no se utilicen con este fin. Incluso estos efectos pueden considerarse indeseable (acción tipo 1A).[5,6]


    Medicamentos anticolinérgicos


    (Modelo básico: atropina).


    Acción. Relajan el detrusor y contraen el esfínter, por lo que facilitan almacenar la orina. Se utilizan en hiperreflexia vesical y para aumentar la capacidad, (acción tipo 1B).


    Efectos secundarios. Íleo paralítico, retención urinaria, visión borrosa, boca seca, agravan el glaucoma de ángulo estrecho. Todos inducen disfunción eréctil en algún grado (acción tipo 2B).


    Los antihistamínicos, los antiparkinsonianos y los antidepresivos tricíclicos podrían ser grupos independientes de medicamentos pero al comportarse como anticolinérgicos serán tratados en este grupo.


    Atropina. Anticolinérgico puro.


    Presentación: ampollas de 1 mg.


    Dosis: se puede utilizar 1 ampolla IV en mezclas con otros antiespasmódicos para el tratamiento de cólicos nefríticos o de cuadros de priapismo.


    La atropina dilata la pelvis, cálices, uréteres y vejiga; además disminuye el tono de las contracciones ureterales y vesicales. Se ha utilizado por ejemplo en cólicos nefríticos (acción tipo 1B).


    Propantelina (Pro banthine®). Anticolinérgico fuerte.


    Presentación: tabletas de 15 mg.


    Dosis: 15 a 30 mg cada 6 horas.


    La pro|pantelina también inhibe la contractibilidad vesical, pero su efecto se agota rápidamente, fenómeno que se ha denominado “Resistencia a la Atropina” (acción tipo 1B). Efectos secundarios iguales a la oxibutinina pero con mayor intensidad.


    Escopolamina (Hioscinamina®, burundanga). Anticolinérgico puro.


    Presentación: Levsin, Cystospaz, varias mezclas populares como “Burundanga”.


    La hioscinomina que es un potente anticolinérgico no está disponible en Colombia en forma comercial pero es causa frecuente de intoxicaciones con intenciones delincuenciales por el uso de su forma silvestre (como cacao sabanero o burundanga) (acción tipo 1B).


    Butilbromuro de escopolamina (Buscapina®). Antiespasmódico.


    Presentación: tabletas de 10 mg; ampollas de 20 mg.


    Dosis: ampollas y tabletas hasta cada 6 horas.


    El butilbromuro de escopolamina es un antiespamódico puro con efectos anticolinérgicos (acción tipo 1B).


    Oxibutinina (Delifón®, Mutum®, Uropran®). Anticolinérgico moderado.


    Presentación: tabletas de 5 mg.


    Dosis: 5 mg VO cada 8 a 12 horas.


    La oxibutinina es un relajante musculotrópico con moderada acción anticolinérgica, puesto que el único anticolinérgico puro disponible es la propantelina. La oxibutinina mejora la capacidad vesical y disminuye la contractibilidad del detrusor, además es un antiespamódico. Se utiliza para mejorar el almacenamiento vesical (acción tipo 1B).


    El siguiente grupo de medicamentos tiene acciones muy similares. Son anticolinérgicos selectivos con menos efectos secundarios en la glándula parótida, utilizados en el tratamiento de vejiga hiperactiva (acción tipo 1B).


    Tartrato de Tolterodina (Detrusitol® y Detrol LA®). Anticolinérgico moderado.


    Presentación: tabletas de 2 y 4 mg.


    Dosis: 2 mg vo. cada 12 horas o 4 mg diarios de la presentación LA.


    Fesoterodina (Toviaz®). Anticolinérgico moderado.


    Presentación: tabletas de 4 mg.


    Dosis: 4 a 8 mg cada día.


    Soliferacina (Vesicare®). Anticolinérgico moderado.


    Presentación: tabletas de 4 mg.


    Dosis: 4 a 8 mg cada día.


    Daniferacina (Enablex®). Anticolinérgico moderado.


    Presentación: tabletas de 7,5 y 15 mg.


    Dosis: 7,5 a 15 mg diarios.


    Cloruro de Trospio (Sanctura®). Anticolinérgico moderado.


    Presentación: tabletas de 20 mg.


    Dosis: 20 mg cada 12 horas.


    Flavoxate (Bladuril®). Anticolinérgico muy débil.


    Presentación: grageas de 200 mg.


    Dosis: 200 mg cada 8 a 12 horas.


    El flavoxate es también un relajante musculotrópico moderado, anticolinérgico muy débil, con efecto antestésico en la uretra (acción tipo 1B).


    Clorfeniramina (Benadryl®). Antihistamínico.


    Presentación: cápsulas de 50 mg, ampollas.


    Dosis: en cólicos nefríticos 1 ampolla IV.


    Imipramina (Tofranyl®). Antidepresivo tricíclico.


    Presentación: tabletas de 10, 25 y 75 mg.


    Dosis: 25 a 75 mg diarios vo.


    Los antidepresivos tricíclicos como la imipramina son excelentes anticolinérgicos que actúan además como inhibidores del calcio, sedantes centrales y por la recaptación de catecolaminas y serotonina se comportan como un alfa adrenérgico con un aumento de la resistencia en el tracto de salida (acción tipo 1B). Puede causar disfunción eréctil y disminución de la libido (acción tipo 2B). Pero también se ha utilizado para el tratamiento de eyaculación retrógrada luego de disección de nódulos linfáticos y diabetes (acción tipo 2A) y en el tratamiento de la enuresis. Tienen efectos secundarios de tipo anticolinérgico. Se han reportado efectos cardiovasculares, convulsivos, hepáticos, retención urinaria y agudización de glaucomas cuyo riesgo de aparición aumenta con la edad.[7]


    Biperideno (Akineton®). Antiparkinsoniano.


    Presentación: tabletas de 2 mg; grageas de 4 mg.


    Dosis: no se utiliza en urología a pesar de su efecto colinérgico pero durante el tratamiento de enfermedades como el Parkinson puede generar efectos secundarios que incluyen la retención urinaria.


    Como la investigación en este campo es incesante se anuncia el lanzamiento de varios nuevos anticolinérgicos con los siguientes nombres genéricos: imidafenacina, meladrazina y propiverina.


    Medicamentos adrenérgicas alfa


    (Modelo básico: norepinefrina).


    Acción. Contracción de esfínter, trígono y el cuello vesical, por lo tanto, los medicamentos de este grupo dificultan el vaciamiento de la vejiga y producen incremento en la resistencia del tracto de salida (facilitan almacenar la orina: acción Tipo 1B). Pueden contribuir en el tratamiento farmacológico de la incontinencia urinaria de esfuerzo o mixta.


    Efectos secundarios. Se presentan por las altas dosis necesarias: convulsiones, hipertensión, cefaleas, trastornos psiquiátricos, insomnio, ansiedad; presentan el fenómeno de taquifilaxia lo que implica que el efecto deseado se agota rápidamente.


    Fenilpropanolamina (Dristan ultra®).


    Presentación: existió en combinaciones como el Dristán Ultra, ahora no se consigue comercialmente por el control que se hace de la fenilpropanolamina, tanto por los efectos cardiovasculares como por ser materia prima de drogas ilícitas; su mayor virtud es aumentar el sello uretral y su utilidad teórica en incontinencia urinaria.


    Fenilefrina (Dolex gripa®, Congestex®, Atac®, Gripol®, Sintomax®, Fenilefrina ampollas®).


    Presentación: tabletas combinadas en antigripales con 2,5 a 5 mg de fenilefrina. Ampollas de 1 cc con 10 mg.[6]


    Para uso en priapismo: 1 ampolla diluida hasta 10 cc, cada cc tiene 500 μg; pasar 250 a 500 μg cada cinco minutos hasta lograr la detumescencia; usar monitorización cardíaca.


    La fenilefrina es el medicamento más potente para revertir las erecciones inducidas farmacológicamente y en general el priapismo de tratamiento médico (acción tipo 2B). Tiene efectos teóricos en incontinencia urinaria pero no se utiliza para este fin directo; sin embargo, debe tenerse en cuenta como un efecto secundario indeseable en pacientes que están bajo tratamiento para virosis, en especial por el riesgo de retención urinaria (acción 1B).


    Efedrina (Flurit®, Neoasma®, Pectoral®, Tedral®).


    Presentación: tabletas con 2 mg de efedrina en combinación con otras sustancias.[6]


    Dosis: para efecto en urología 25 a 50 mg diarios.


    Pseudoefedrina (Adorem gripa®, Descongel®, Desenfriol®, Sudafed®, Pax®, Pax max®, Docefal®, Dristan®, Dristan ultra®, Dristan caliente®, Docefal®, Congesgrip®, Resfygrip®, Dolex niños®).


    Presentación: grageas combinadas de 30 mg.


    Dosis: 30 a 60 mg cada 6 a 8 horas.


    La efedrina y pseudoefedrina aumentan teóricamente el sello uretral (acción 1B) e inducen eyaculación anterógrada y en teoría alteran las erecciones; algunos urólogos los recomiendan luego de cirugías de pene para atenuar las erecciones nocturnas (acción tipo 2B). Cada vez están más restringidas en razón del uso ilícito de ambos medicamentos como materia prima de fabricación de anfetaminas. Aunque no se utilicen en urología para mejorar el almacenamiento o la eyaculación, deben tenerse en cuenta los efectos secundarios como retención urinaria durante el tratamiento sintomático de cuadros gripales.


    Bloqueantes alfa adrenérgicos o antiadrenérgicos alfa


    Acción. Relajación del estroma muscular liso de la glándula prostática, por lo tanto facilitan el vaciamiento. Disminuyen la resistencia uretral y están indicados en la obstrucción de origen neurológico o no del cuello vesical y el músculo liso uretral, en especial la obstrucción de la hiperplasia de próstata, (acción tipo 1A).


    Efectos secundarios. Taquifilaxis con las primeras dosis de los efectos secundarios como hipotensión, síncope y mareos.


    Prazosin (Minipress® y Minipress de liberación controlada®).


    Presentación: tabletas de 1 mg.[6]


    Dosis: 0,5 a 2 mg para comenzar. Taquifilaxis en la más rápida de todas. No está indicada primariamente en urología.


    Terazosin (Hytrin®, Tructum®).


    Presentación: tabletas de 2 y 5 mg.


    Dosis: 5 a 15 mg.


    Doxazosin (Carduran®, Carduran xr®, Dalgen®).


    Presentación: tabletas de 2 y 4 mg.


    Dosis: 2 a 8 mg.


    Tamsulosina (Secotex ocas®, Omnic ocas®, Proslosin®, Tamsulon®).


    Presentación: tabletas de 4 y 8 mg.


    Dosis: 0,4 a 0,8 mg.


    Alfuzosin (Xatral od®, Uroxatral®).


    Presentación: comprimidos de 10 mg.


    Dosis: 10 mg.


    Los alfa adrenérgicos relajan el estroma de la glándula prostática lo que facilita la micción, ésta es su acción primaria y principal, mejoran los síntomas urinarios bajos y la flujometría; la diferencia está en la selectividad que tienen con los receptores adrenérgicos alfa que son de tipo a, b y c. Además pueden utilizarse para disminuir la contractibilidad vesical cuando esta es secundaria a la “adrenergización” de receptores colinérgicos por obstrucción crónica (acción tipo 1A).


    Fentolamina (Regitina®, Vasomax®).


    Presentación: tabletas de 40 mg y ampollas de 5 mg, las tabletas no están disponibles en Colombia.


    Dosis: 40 mg por dosis.


    La fentolamina es un bloqueante alfa y beta con acción relajante de la trabécula cavernosa que induce erección por vía oral e intracavernosa. Se usa en mezclas con otras sustancias para formar productos como bimix o trimix (acción tipo 2A).


    Fenoxibenzamina (Dibencilina®).


    Presentación: cápsulas de 10 mg.


    Dosis: 10 a 20 mg por día.


    La fenoxibenzamina fue el alfa adrenérgico que se utilizó inicialmente para mejorar la disfunción del vaciamiento vesical (acción tipo 1A). Induce erección cuando se coloca intracavernoso e inhibe la eyaculación (acción tipo 2A).


    Trazodone (Trittico®).


    Presentación: tabletas de 50 y 100 mg.


    Dosis: 50 a 100 mg vo. por día.


    El trazodone es un bloqueante alfa 1 adrenérgico en el cuerpo cavernoso que induce erección y priapismo (acción tipo 2A). Es además un antidepresivo sin efecto antimuscarínico y es un inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina que aumenta el recambio de dopamina cerebral por lo que se usa como antidepresivo y para inducir sueño en los ancianos.


    Yohimbina (Yocon®).


    Presentación: tabletas de 5,4 mg.


    Dosis: 5,4 mg por día.


    La yohimbina es un inhibidor pre sináptico alfa 2 que antagoniza los receptores centrales (por tanto aumenta deseo sexual). Antagoniza la norepinefrina periférica (así bloquea la contracción cavernosa y facilita la erección). Se ha usado clásicamente como un afrodisíaco, mejorador del deseo, pero debe tenerse precaución sobretodo en pacientes hipertensos (acción tipo 2A).


    
Simpaticolíticos centrales (bloqueantes α centrales)



    Acción. Son simpaticolíticos centrales y parasimpaticolíticos o anticolinérgicos periféricos. Sus efectos son predominantemente en la esfera sexual y aunque son medicamentos históricos por sus efectos devastadores en la erección es que se deben mencionar.


    Alfametildopa (Aldomet®).


    La alfametildopa es un simpaticolítico central que produce disfunción eréctil (30% a 50%), disminución de la libido y dificultad para la eyaculación en (10% a 20%) (acción tipo 2B).


    Clonidina (Catapresan®).


    La clonidina produce disfunción eréctil severa, disminución de la libido y rara vez trastornos de eyaculación (acción tipo 2B). Se ha utilizado para disminuir contracciones vesicales no inhibidas en forma intratecal por su efecto parasimpaticolítico periférico.


    Reserpina (Serpasol®).


    La reserpina produce una simpatectomía farmacológica con disminución de las catecolaminas; algunos pacientes presentan incontinencia (acción tipo 1) y todos disfunción eréctil con alteración de la eyaculación, sin pérdida de la libido. Se han reportado casos de priapismo asociados a su uso por disregulación (acción tipo 2B).


    Medicamentos adrenérgicos beta


    Acción. Se encuentran en el músculo vesical. Cuando relajan el detrusor (mejoran el almacenamiento) (acción tipo 1B). El isoproterenol produce relajación del cuerpo vesical. En general no se utilizan como tratamiento de vejigas inestables porque el efecto es débil y poco predecible, pero algunos estudios con terbutalina han mostrado buen efecto clínico. Adicionalmente se han utilizado como profilácticos orales de episodios de priapismo en pacientes de alto riesgo como por ejemplo los que padecen de anemias hemolíticas, leucemias o alteraciones de los eritrocitos (acción tipo 2B).


    Terbutalina (Bricanyl®, Sulter®, Terbuprop®).


    Presentación: tabletas de 5 mg.


    Dosis: 5 mg cada 8 a12 horas vo.


    Fenoterol (Berotec®, Berodual®).


    Presentación: tabletas de 2,5 mg.


    Combinación: inhalador de Berodual.


    Salbutamol (Ventilan®, Respirex®, Airmax®).


    Presentación: tabletas de 2 y 4 mg.


    Medicamentos antiadrenérgicas beta (bloqueantes beta)


    Acción. En teoría potencian los efectos alfa adrenérgicos lo que aumenta la resistencia uretral (acción tipo 1B) pero no se utilizan clínicamente por la hipotensión y bradicardia que desencadenan a las dosis necesarias para realizar su efecto alfa adrenérgico de acción clínica.


    Propranolol (Artensol®, Inderal®).


    El propranolol a dosis mayores de 320 mg por día produce fallas en la erección y disminución de la libido. Se ha reportado enfermedad de Peyronie secundaria a su uso prolongado (acción tipo 2B). Iguales efectos se esperan de otros medicamentos como el Nadolol (CORGAD) o Metroprolol (BETALOC) por lo que deben considerarse estos efectos secundarios en pacientes que lo utilizan por otras razones médicas.


    Medicamentos con acción independiente del sistema nervioso autónomo con efectos primarios en el sistema genitourinario


    Bloqueantes del calcio


    Acción. Actúan de manera semejante a los anticolinérgicos. Bloquean los miocitos del detrusor. Inhiben la contractibilidad del detrusor y facilitan el almacenamiento (acción tipo 1B).


    Efectos secundarios. Hipotensión, cefaleas, náuseas, mareos y exantema.


    Nifedipino (Adalat®).


    Presentación: cápsulas de 10 mg.


    Dosis: 10 mg cada 8 a 12 horas.


    Diltiazem (Tilazem®, Angoral®, Diltiasyn®).


    Presentación: cápsulas de 90, 120 y 180 mg.


    Dosis: 90 a 360 mg al día.


    El nifedipino y el diltiazem no son específicas para tracto urinario pero han sido recomendadas en ancianos para disminuir síntomas urinarios bajos (SUBS).


    Terodilina.


    Presentación: tabletas de 25 mg.


    Dosis: 25 mg cada 12 horas.


    La terodilina es un bloqueante del calcio específico de tracto urinario que tiene además efectos anticolinérgicos.


    Medicamentos que abren los canales de potasio


    Acción. Son capaces de relajar de manera eficiente el músculo liso por hiperpolarización de la membrana. Parecen una alternativa atractiva para la inestabilidad del detrusor (acción tipo 1B) y una vía de tratamiento interesante en mejoría de la función eréctil (acción tipo 2A).


    Inhibidores de prostaglandinas


    Acción. Las prostaglandinas mantienen el tono del detrusor y tienen un rol en la neurotransmisión excitatoria en la vejiga por lo que sus inhibidores en teoría disminuyen la contractibilidad del detrusor (acción 1B).


    Efectos secundarios. Complicaciones gastrointestinales y hematológicas.


    Indometacina (Indocid®).


    Presentación: cápsulas de 25 y 75 mg.


    Dosis: 50 a 200 mg por día.


    Piroxicam (Feldene®).


    Presentación: tabletas 20 mg y ampollas de 40 mg.


    Dosis: 20 a 40 mg diarios.


    Tenoxicam (TilcoltiL®).


    Presentación: tabletas de 20 mg.


    Dosis: 20 mg diarios.


    Meloxicam (Mobic®).


    Presentación: tabletas de 7,5 y 15 mg.


    Dosis: 7,5 a 15 mg por día.


    Relajantes directos del músculo liso


    Acción. Actúan al relajar directamente la trabécula cavernosa lo que produce la erección farmacológica (acción tipo 2A).


    Papaverina.


    Presentación: ampollas de 60 mg.


    Dosis: 15 a 60 mg intracavernosos (puros o en mezclas bimix o trimix).


    La papaverina produce relajación de la musculatura lisa, de la musculatura arterial y arteriolar de los vasos peneanos, con la consecuente inducción de la erección farmacológica (acción tipo 2A).


    Alprostadil (Caverject®, Prostin®, Edex®).


    Presentación: frasco ampolla de 1 cc con 500 μg, ampollas de 5, 10 y 20 μg.


    Dosis: 5 a 20 μg intracavernosos o en mezclas.


    El alprostadil es prostaglandina E1, una sustancia vasoactiva capaz de producir relajación de la trabécula cavernosa y erección (acción tipo 2A).


    Alprostadil intrauretral y tópico (Muse®, Alprost®).


    Presentación: sobres de 125, 250 y 500 μg (MUSE).


    Dosis: 250 a 1000 μg intrauretrales.


    La presentación intrauretral se usa en pellets o en crema uretral. La presentación tópica es de reciente aparición. Son buena opción para terapias combinadas de tratamiento eréctil (acción tipo 2A).


    Sildenafilo (Viagra®, Erilin®, Eroxin® Lysto®).


    Presentación: tabletas 50 y 100 mg.


    Dosis: 25 a 100 mg a demanda.


    El sildenafilo es un inhibidor específico de la fosfodiesterasa tipo 5 del cuerpo cavernoso con aumento del GMPc lo que produce relajación de la trabécula cavernosa (acción tipo 2A).


    Vardenafilo (Levitra®, Levitra orodispersable®, Vivanza®).


    Presentación: tabletas de 10 y 20 mg.


    Dosis: 10 a 20 mg a demanda.


    El Vardenafilo es un inhibidor específico de la fosfodiesterasa tipo 5 en la trabécula cavernosa, lo que aumenta también el GMPc con relajación de la misma y erección (acción tipo 2A).


    Tadalafilo (Cialis®).


    Presentación: tabletas de 5, 10 y 20 mg.


    Dosis: 20 mg a demanda.


    El Tadalafilo es un inhibidor específico de la fosfodiesterasa tipo 5 en la trabécula cavernosa lo que aumenta también el GMPc, produce relajación de la misma y erección (acción tipo 2A).


    Udenafilo (Zydena®).


    Presentación: tabletas de 50 mg.


    Dosis: 25 a 50 mg.


    Avanafilo (AvanaF®).


    Presentación: tabletas de 50 mg.


    Dosis: 25 a 50 mg.


    Lodenafilo (Helleva®).


    Presentación: tabletas de 50 mg.


    Dosis: 25 a 50 mg.


    Este grupo de medicamentos son nuevas versiones de IPDE 5 que funcionan con el mismo mecanismo de acción sobre la enzima fosfodiesterasa tipo 5 y con diferentes tiempos de acción (acción tipo 2A).


    Antagonistas de los receptores opiáceos


    Acción. Existe la hipótesis que los opioides endógenos ejercen un efecto tónico inhibidor sobre la micción y que por tanto los antagonistas de los narcóticos pueden ofrecer posibilidades de estimular la actividad refleja de la vejiga (acción tipo 1A). De la misma manera se han postulado como una vía interesantes para producir erección (acción tipo 2A).
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