
    
      
        [image: Cover]
      

    

  


Copyright

Edición en español de la tercera edición de la obra original en inglés

Urogynecology and reconstructive pelvic surgery

Copyright © MMVII by Mosby Inc., an affiliate of Elsevier inc.

An Elsevier Imprint

Traducción

Rafael Luna Méndez

Especialista en Medicina de Familia y Comunitaria,

Especialista Universitario en Traducción Inglés-Español

Revisión científica

Dr. Fausto E. Astudillo Dávalos

Departamento de Obstetricia, Ginecología y Reproducción,

Institut Universitari Dexeus, Barcelona

© 2008 Elsevier Doyma, S.L.


Es una publicación MASSON


Travessera de Gràcia, 17-21 - 08021 Barcelona, España

Fotocopiar es un delito (Art. 270 C.P.)

Para que existan libros es necesario el trabajo de un importante colectivo (autores, traductores, dibujantes, correctores, impresores, editores…). El principial beneficiario de ese esfuerzo es el lector que aprovecha su contenido.

Quien fotocopia un libro, en las circunstancias previstas por la ley, delinque y contribuye a la «no» existencia de nuevas ediciones.

Además, a corto plazo, encarece el precio de las ya existentes.

Este libro está legalmente protegido por los derechos de propiedad intelectual. Cualquier uso fuera de los límites establecidos por la legislación vigente, sin el consentimiento del editor, es ilegal. Esto se aplica en particular a la reproducción, fotocopia, traducción, grabación o cualquier otro sistema de recuperación de almacenaje de información.

ISBN edición original: 978-0-323-02902-5

ISBN edición española: 978-84-458-1814-5

Depósito Legal: M. 52.580-2007

Composición y compaginación: Fotoletra, S.A.

Impreso en España por Gráficas Hermanos Gómez, S.L.L.

     
Advertencia




La medicina es un área en constante evolución. Aunque deben seguirse unas precauciones de seguridad estándar, a medida que aumenten nuestros conocimientos gracias a la investigación básica y clínica habrá que introducir cambios en los tratamientos y en los fármacos. En consecuencia, se recomienda a los lectores que analicen los últimos datos aportados por los fabricantes sobre cada fármaco para comprobar la dosis recomendada, la vía y duración de la administración y las contraindicaciones. Es responsabilidad ineludible del médico determinar las dosis y el tratamiento más indicado para cada paciente, en función de su experiencia y del conocimiento de cada caso concreto. Ni los editores ni los directores asumen responsabilidad alguna por los daños que pudieran generarse a personas o propiedades como consecuencia del contenido de esta obra.
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Prólogo

Durante los últimos 30 años, el tratamiento de los trastornos del suelo pélvico ha adquirido una importancia cada vez mayor para los ginecólogos, urólogos y cirujanos colorrectales. Se han fundado organizaciones como la American Urogynecologic Society y la Society of Gynecologic Surgeons con el fin de crear un entorno más estructurado para que médicos, personal de enfermería y otros profesionales sanitarios compartan sus experiencias en la asistencia de mujeres con trastornos del suelo pélvico. A escala internacional, organizaciones como la International Continence Society y la International Urogynecologic Association han proporcionado un foro de debate semejante a médicos de todo el mundo. Los Dres. Mark Walters y Mickey Karram son líderes en su campo que han merecido el reconocimiento nacional e internacional por sus contribuciones a la asistencia de las pacientes, la formación y la investigación. Su libro, Uroginecología y cirugía reconstructiva de la pelvis, constituye una referencia de valor incalculable para médicos de todo el mundo.

En esta 3.ª edición, los Dres. Walters y Karram han reunido a un equipo multidisciplinario de autores que abarcan todas las especialidades quirúrgicas que intervienen en la asistencia de las mujeres con trastornos del suelo pélvico. Todos los autores están personalmente comprometidos en alcanzar la excelencia en la asistencia de las pacientes, la formación y la investigación. Muchos de los líderes actuales y futuros en nuestra disciplina se han formado bajo la tutela de estos hombres y mujeres. La presente edición ha sido actualizada e incluye secciones acerca del uso de materiales y mallas en cirugía reconstructiva o sobre el papel de la neuromodulación en los trastornos del suelo pélvico, así como un capítulo dedicado al análisis de resultados y a la evaluación de medidas de la calidad de vida y de la investigación. Personalmente, creo que este texto no sólo resultará útil en la asistencia de mis propias pacientes, sino también en la formación de residentes, becarios y médicos. La sección de casos clínicos con comentarios de expertos es especialmente útil debido a su relevancia clínica. Los Dres. Walters y Steele han reunido a un grupo de expertos de gran prestigio que ofrecen sus opiniones acerca del tratamiento de problemas con los que es habitual enfrentarse en la práctica diaria. Creo que la organización del material es muy satisfactoria, ya que comienza con un resumen de la historia del tema que se va a tratar, seguido de una exposición de la fisiopatología, la evaluación clínica y las opciones de tratamiento con que cuentan nuestras pacientes. La inclusión de una exposición sobre métodos de investigación resulta oportuna y adecuada. Tengo la esperanza de que, en el futuro, los investigadores cuenten con conocimientos suficientes acerca de la fisiopatología de los trastornos del suelo pélvico para que sea posible añadir un capítulo dedicado a las estrategias de prevención. Dado que los Dres. Walters y Karram y los autores que han colaborado con ellos siguen formando a futuros clínicos y científicos, la prevención constituye un objetivo realista.

Bob L. Shull, M.D.

Professor of Obstetrics and Gynecology, Scott & White Clinic and Hospital






Prefacio

A medida que la población vive más tiempo y disfruta de mejor salud, va aumentando la prevalencia de diversos trastornos del suelo pélvico. La expresión trastornos del suelo pélvico engloba una amplia gama de procesos clínicos interrelacionados que comprenden la incontinencia urinaria, el prolapso de órganos pélvicos, la incontinencia fecal, las anomalías sensitivas y de vaciamiento de las vías urinarias inferiores, la disfunción defecatoria y la disfunción sexual. Más de la mitad de las mujeres experimentan uno o más de estos trastornos en algún momento de su vida, y una de cada nueve se someterá a una intervención quirúrgica por anomalías del suelo pélvico a los 80 años de edad. Los análisis económicos permiten calcular que, sólo en Estados Unidos, el coste anual total de la incontinencia urinaria asciende a 19.500 millones de dólares. Aparte de los costes económicos y la carga sanitaria general, los trastornos del suelo pélvico generan unos costes psicosociales importantes y pueden tener consecuencias profundas sobre la calidad de vida de las personas. Las mujeres quieren y pueden mantenerse activas durante más tiempo y no desean tolerar la inferior calidad de vida que acompaña a estas afecciones. Esto hace que un número cada vez mayor de mujeres, por lo demás sanas, soliciten consulta médica por diversos trastornos del suelo pélvico. Se calcula que el crecimiento y la demanda de servicios dedicados a la asistencia de las mujeres con trastornos del suelo pélvico aumentarán al doble del ritmo de crecimiento de la población durante los próximos 30 años.

El interés internacional en las enfermedades de las mujeres y las personas de edad avanzada en general ha contribuido a incrementar la conciencia sobre la elevada prevalencia de incontinencia urinaria y fecal en la población femenina. El National Institute on Aging y la Office of Medical Application of Research de los National Institutes of Health, junto con otras organizaciones, han elaborado directrices de tratamiento clínico. Esto se siguió de un incremento de los fondos de investigación nacionales; actualmente se están publicando de forma paulatina los datos de investigación y artículos resultantes. Las características demográficas de la incontinencia también han estimulado el interés de las empresas, de modo que se han desarrollado o están desarrollándose muchos nuevos fármacos, productos y dispositivos quirúrgicos destinados a evaluar y tratar los trastornos del suelo pélvico. La reciente popularidad y mayor circulación de revistas como International Urogynecology Journal (Springer Publishing) y Neurourology and Urodynamics (Wiley Publishing) subrayan el aumento del interés al respecto entre clínicos e investigadores. Asimismo, el crecimiento del número de miembros y de la asistencia a los congresos anuales de la American Urogynecology Society (AUGS), la International Continence Society (ICS) y la International Urogynecology Association (IUGA) son pruebas de la popularidad de esta especialidad. La First International Consultation on Incontinence celebrada en 1998 en Mónaco puso de relieve la grave situación en que se encuentran los cerca de 200 millones de personas que sufren incontinencia urinaria en todo el mundo. La Third Consultation on Incontinence reunió, en junio de 2004, a un grupo internacional de unas 200 personas procedentes de una amplia gama de profesiones y especialidades. Los diversos subcomités abordaron todos los problemas básicos y clínicos de los trastornos del suelo pélvico, y los resultados fueron objeto de una publicación exhaustiva. Entre los médicos generales en ejercicio y los residentes en obstetricia y ginecología sigue habiendo una necesidad generalizada de educación y formación en uroginecología y cirugía reconstructiva de la pelvis. Se necesitan más médicos con experiencia en uroginecología y cirugía vaginal y laparoscópica que hagan frente al volumen cada vez mayor de pacientes y satisfagan las necesidades de formación adicionales dentro de esta especialidad. Durante el último decenio, la especialidad de la uroginecología, actualmente denominada medicina y cirugía reconstructiva de la pelvis femenina, ha pasado a constituir una cuarta subespecialidad autorizada por el American Board of Obstetrics and Gynecology. Las becas formales de ampliación de estudios de 3 años existentes se ajustan al resto de subespecialidades y permiten una formación e investigación avanzada. La presente edición actualizada de Uroginecología y cirugía reconstructiva de la pelvis representa un intento de abordar las necesidades educativas de los médicos y profesionales que muestran interés en los trastornos del suelo pélvico femenino y sirve como texto de referencia esencial en uroginecología y cirugía reconstructiva de la pelvis. Pretende ser un tratado completo, con orientación clínica, acerca de nuestra subespecialidad. Creemos que esta materia engloba fundamentalmente tres temas principales: incontinencia urinaria y disfunción miccional femenina, prolapso de órganos pélvicos y trastornos de la defecación. Este libro se ha dividido en 9 secciones. El capítulo 1 es nuevo; en él se repasan los hitos históricos en la cirugía pélvica y la urología femenina. En los 2, 3, 4 and 5 se describen en detalle los principios y temas básicos necesarios para entender y tratar los trastornos de las vías urinarias inferiores y el suelo pélvico. En los 6, 7, 8, 9, 10 and 11 se explican conceptos básicos y avanzados relacionados con la evaluación de las vías urinarias inferiores y los trastornos del suelo pélvico en las mujeres. En los 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22 and 23 se presentan directrices terapéuticas relativas a mujeres con incontinencia urinaria de esfuerzo y prolapso de órganos pélvicos. En los 24, 25, 26 and 27 se abordan los trastornos de la defecación. En los 28, 29, 30 and 31 se tratan los temas de la vejiga hiperactiva y los trastornos miccionales dolorosos e irritativos, así como la lista, cada vez mayor, de tratamientos innovadores. En los 32, 33, 34, 35, 36, 37 and 38 se exponen procesos específicos y temas especiales con los que se enfrentan en ocasiones los médicos que tratan a pacientes con trastornos del suelo pélvico. El capítulo 39, que constituye una sección nueva, repasa los métodos de investigación importantes en relación con el análisis de resultados y con medidas de calidad de vida en la investigación del suelo pélvico. Por último, haciendo uso de un formato innovador que goza de gran popularidad, en el capítulo 40 se presenta una serie de 19 casos interesantes y difíciles, con opiniones de expertos internacionales en uroginecología, urología, cirugía colorrectal y obstetricia. Esta 3.ª edición se ha ampliado con el fin de incluir hitos históricos, estudios neurofisiológicos e información más completa acerca de la terapia de neuromodulación, la información más reciente sobre el uso de prótesis biológicas y sintéticas en cirugía uroginecológica y reconstructiva de la pelvis, así como conceptos importantes que tienen que ver con los métodos de investigación relacionados con el suelo pélvico. Dado que la mejor forma de tratar la incontinencia femenina es seguir un abordaje multidisciplinario, varios reconocidos expertos en urología, medicina maternofetal y cirugía colorrectal han escrito capítulos relacionados con sus áreas de especialización respectivas. Se han conservado algunos de los dibujos originales de las ediciones primera y segunda, pero se han añadido un número importante de dibujos anatómicos y quirúrgicos nuevos. Confiamos en que este libro satisfaga las necesidades de formación de los residentes en obstetricia y ginecología, urología y otras especialidades, y que lo puedan utilizar becarios en medicina y cirugía reparadora de la pelvis femenina y urología femenina como texto de referencia. También tenemos la esperanza de que los médicos generales y uroginecólogos lo consideren interesante y útil en sus esfuerzos por ofrecer una mejor asistencia a las pacientes.
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A hombros de gigantes

Desde los albores de la historia médica documentada, los médicos se han enfrentado a los problemas del prolapso de órganos pélvicos (fig. 1-1), la incontinencia urinaria y las fístulas vesicovaginales. El conocimiento insuficiente de la anatomía pélvica supuso un lastre para los médicos antes del siglo XIX. La ignorancia de la asepsia, la ausencia de anestesia, los materiales de sutura defectuosos, la instrumentación inadecuada y la exposición subóptima retrasaron la obtención de éxitos sistemáticos hasta mediados del siglo XIX.
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Figura 1-1 Grabado en madera del siglo XVI en el que se representa la exploración de mujeres con prolapso uterino.

De Stromayr C. Die Handschrift des Schnitt-und Augenarzles Caspar Stromayr, Lindau Munscript, 1559.






La evolución de la cirugía pélvica entre la edad hipocrática y el período antiséptico resulta fascinante, con teorías originales que en ocasiones cayeron en desgracia, sólo para resurgir y ser popularizadas por generaciones posteriores. Igual de fascinante es el desarrollo de una amplia gama de instrumental y materiales innovadores que con frecuencia han corrido paralelos a muchos avances quirúrgicos. Este capítulo pretende recordar los hitos que se produjeron en momentos determinados y rendir homenaje a los pioneros que contribuyeron a crear una especialidad y sobre cuyos hombros nos apoyamos. En la tabla 1-1 se recoge una selección del autor de los hitos más importantes en nuestra especialidad hasta 1961. Hay que tener en cuenta que este capítulo hace hincapié en las contribuciones norteamericanas y los hitos que influyeron en el pensamiento contemporáneo, la asistencia de las pacientes y las prácticas quirúrgicas. Manifiesto mi agradecimiento por el trabajo de los doctores Thomas Baskett, James V. Ricci y, especialmente, Harold Speert, cuya investigación extensa sobre el tema hizo posible este capítulo.



Tabla 1-1 Cronología de los hitos relacionados con la cirugía pélvica y la urología femenina



	Segunda mitad del siglo I d. C. Primera descripción adecuada del útero humano por parte de Sorano (De Morbis Mulierum)



	1561
	Primera descripción exacta de la trompa uterina humana. Observationes Anatomicae de Gabriel Falloppio



	1672
	Primera explicación exacta de los órganos reproductores femeninos y los folículos ováricos («folículos de De Graaf»). De Mulierum Organis Generationi Inservientibus de Regnier De Graaf



	1677
	Descripción de las glándulas vulvovaginales, «glándulas de Bartholin». De Ovariis Mulierum de Caspar Bartholin



	1691
	Descripción del conducto inguinal femenino. Adenographia de Anton Nuck



	1705
	François Poupart describe el ligamento inguinal y su función



	1727
	Jacques Garengeot modifica un espéculo trivalva para diferenciar mejor las «hernias vaginales» durante la exploración pélvica



	1737
	Descripción del peritoneo y el fondo de saco rectouterino posterior. A Description of the Peritoneum de James Douglas



	1759
	Descripción del mesonefros embrionario o «cuerpo y conducto de Wolff». Theoria Generationis de Caspar Fredrich Wolff



	1774
	William Hunter completa su monumental trabajo, Anatomy of the Gravid Uterus, que sigue siendo el trabajo sobre la anatomía uterina de mayor calidad publicado hasta ahora



	1801
	Joseph Claude Récamier populariza el uso de un espéculo vaginal tubular para tratar las úlceras e infecciones de la vagina y el cuello uterino



	1803
	Pieter Camper describe la capa superficial de la fascia abdominal



	1804
	Astley Paston Cooper describe el revestimiento ligamentoso del pubis y su condensación por encima de la línea ileopectínea conforme se extiende desde el pubis hacia fuera



	1805
	Philipp Bozzini introduce su lichtleiter (conductor de luz), el primer endoscopio



	1809
	Ephraim McDowell practica una ovariotomía



	1813
	Conrad Johann Martin Langenbeck lleva a cabo la primera histerectomía vaginal planificada y satisfactoria



	1825
	Marie Anne Victorie Boivin inventa el espéculo vaginal bivalva



	1836
	Charles Pierre Denonvilliers describe la fascia rectovesical



	1838
	John Peter Mettauer emplea suturas de plomo para realizar la primera corrección quirúrgica de una fístula vesicovaginal en Estados Unidos



	1849
	Anders Adolf Retzius describe el espacio prevesical



	1852
	James Marion Sims describe su posición genupectoral de las pacientes para la reparación de fístulas vesicovaginales



	1860
	Hugh Lenox Hodge detalla el uso de su pesario para corregir un desplazamiento uterino



	1877
	Léon Le Fort describe su método de colpocleisis parcial como un método sencillo y seguro de tratamiento del prolapso uterino



	1877
	Max Nitze introduce un cistoscopio con iluminación eléctrica



	1878
	T. W. Graves diseña un espéculo que combina características de los espéculos bivalva y de Sims



	1879
	Alfred Hegar introduce su dilatador cervical metálico para sustituir las laminarias



	1890
	Friedrich Trendelenburg describe su técnica de colocación de las pacientes para facilitar un abordaje transvesical en la reparación de fístulas vesicovaginales



	1893
	Howard Atwood Kelly inventa el cistoscopio de aire para inspeccionar la vejiga e identificar y sondar los uréteres



	1895
	Alwin Mackenrodt ofrece una descripción exhaustiva y exacta del tejido conjuntivo pélvico y su correlación con el prolapso pélvico



	1898
	Ernst Wertheim practica una histerectomía radical para tratar el cáncer de cuello uterino



	1899
	Thomas James Watkins realiza una operación de «interposición» para tratar el prolapso uterino acompañado de cistocele. De este modo, se lleva el útero hacia delante a través de una incisión de colpotomía anterior y se sutura bajo la pared vaginal anterior, con fijación posterior del cuello uterino. El útero en anteversión importante gira básicamente sobre unos ligamentos anchos retorcidos, lo que genera fuerzas antagonistas, de modo que cualquier descenso de la vejiga incrementa el desplazamiento anterior del útero y cualquier prolapso del útero eleva el cistocele



	1900
	David Todd Gilliam describe su método de ventrosuspensión uterina, según el cual ligaba la porción proximal del ligamento redondo y lo fijaba a la vaina anterior del músculo recto del abdomen lateralmente a este músculo



	1900
	Hermann Johannes Pfannenstiel introduce una incisión transversa en caso de laparotomía



	1901
	Alfred Ernest Maylard aconseja la sección oblicua de los músculos rectos del abdomen para mejorar la exposición



	1901
	John Clarence Webster y John Baldy introducen su técnica de suspensión para corregir la retroversión uterina, según la cual se lleva la porción proximal del ligamento redondo bajo una apertura practicada por debajo del ligamento uteroovárico y, en último término, se fija inmediatamente por encima del ligamento uterosacro



	1909
	George Reeves White comprueba que determinados casos de cistocele se deben a defectos paravaginales laterales y que, por tanto, podrían repararse mediante una reconexión de la vagina a la «línea blanca» de la fascia pélvica



	1910
	Max Montgomery Madlener introduce una técnica de esterilización femenina popular utilizando únicamente una ligadura de las trompas uterinas



	1911
	Max Brödel se convierte en jefe del primer Departamento de Ilustración Médica de todo el mundo, en la Johns Hopkins University



	1912
	Alexis Victor Moschcowitz describe el paso de suturas de seda alrededor del fondo de saco de Douglas para prevenir el prolapso del recto



	1913
	Howard Atwood Kelly describe la sutura con plicatura de Kelly, una sutura en colchonero horizontal colocada en la unión uretrovesical para plegar la fascia pubocervical y «volver a unir el músculo esfinteriano»



	1914
	Wilhelm Latzko describe una técnica de cierre vaginal de fístulas vesicovaginales tras una histerectomía



	1915
	Arnold Sturmdorf introduce su técnica de traqueloplastia



	1917
	W. Stoeckel es el primero en combinar con éxito un cabestrillo fascial y una plicatura esfinteriana para tratar la incontinencia urinaria de esfuerzo



	1929
	Ralph Hayward Pomeroy idea un método de esterilización femenina que consiste en ligadura y resección de las trompas uterinas



	1940
	Noble Sproat Heaney describe su técnica de histerectomía vaginal utilizando una pinza, un portaagujas y un retractor de diseño propio. Su método de cierre del muñón vaginal que incorpora peritoneo, vasos y ligamentos se conoce como «sutura de Heaney»



	1941
	Leonid Sergius Cherney propone una incisión transversa baja del abdomen modificada, en la que se secciona el músculo recto del abdomen en su inserción en el pubis para lograr un mejor acceso al espacio de Retzius



	1941
	Raoul Palmer populariza el uso del laparoscopio en ginecología



	1942
	Albert H. Aldridge describe el trasplante de fascia del músculo recto del abdomen como cabestrillo para aliviar la incontinencia urinaria de esfuerzo



	1946
	Richard W. TeLinde sigue el legado de Johns Hopkins en ginecología con la introducción de su texto, Operative Gynecology




	1948
	Arnold Henry Kegel describe sus ejercicios de resistencia progresiva para favorecer la restauración funcional del suelo pélvico y los músculos del periné



	1949
	Victor Marshall, con Marchetti y Krantz, describen la suspensión vesicouretral retropúbica para tratar la incontinencia urinaria de esfuerzo



	1957
	Milton L. McCall describe su culdoplastia posterior para prevenir o tratar la formación de enteroceles en caso de histerectomía vaginal



	1961
	John Christopher Burch introduce su método de fijación uretrovaginal para tratar la incontinencia urinaria de esfuerzo









Ginecología en la Antigüedad

La ginecología en la Antigüedad tiene sus raíces en el Papiro Ebers (1500 a. C.), en el que se representaba el útero como un animal errante, normalmente una tortuga, un tritón o un cocodrilo, capaz de moverse en el interior de su huésped. Hipócrates perpetuó este concepto «animal», al afirmar que el útero se tornaba «salvaje» con frecuencia cuando se veía privado del semen masculino. Ofreció la primera descripción de un pesario, al utilizar una granada para reducir el prolapso uterino y sondas fabricadas de estaño y plomo para irrigar y vaciar el útero. La doctrina de las siete células de la era cristiana sustituyó al concepto «animal»; según esta doctrina, la cavidad uterina se representaba dividida en siete compartimentos, de modo que los embriones masculinos se desarrollaban a la derecha, los femeninos a la izquierda y los hermafroditas en el centro. Ideas parecidas siguieron siendo populares hasta la Edad Media. A Sorano de Éfeso (98 a 138 d. C.) se le considera normalmente la autoridad ginecológica más destacada de la Antigüedad. Describió el útero basándose en disecciones humanas y practicó una histerectomía por prolapso uterino. Sus escritos constituyeron el fundamento de los textos ginecológicos hasta el siglo XVII. Los antiguos utilizaban instrumentos fabricados de estaño, hierro, acero, plomo, cobre, bronce, madera y cuernos. Es probable que los de hierro y acero fueran bastante populares, aunque muy pocos han sobrevivido a la oxidación de más de dos milenios. En Pompeya se desenterraron ins-trumentos ginecológicos del siglo I a. C., entre ellos fórceps, sondas, escalpelos, así como espéculos vaginales macizos de dos, tres y cuatro valvas.




Medicina medieval

Con frecuencia se hace referencia al período medieval (Edad Media) (476 a 1453 d. C.), desde la caída de Roma hasta los godos, pasando por la caída de Constantinopla y los otomanos, como Edad de la fe o Era de la medicina monástica, momento en que la confianza en los individuos se vio sustituida por la confianza divina. En consecuencia, san Benedicto, fundador de la orden benedictina, animaba a sus monjes a atender a los enfermos, pero prohibía cualquier estudio formal de la medicina. La lucha contra la lepra, la peste y la prostitución constituía el centro del día y se agregó poco al fondo de conocimientos médicos. Rara vez se practicó cirugía durante este período y la mayor parte de los médicos eran itinerantes; en muchos casos, curanderos y charlatanes.




El renacimiento

El período del Renacimiento se caracterizó por el resurgimiento del individualismo y la revocación de la prohibición de la autoridad. El nacimiento de las universidades, la prensa escrita y la consiguiente aparición de la autoformación elevaron la medicina al siguiente nivel y aportaron un conocimiento más claro de la anatomía femenina. Leonardo da Vinci (1452-1519), fundador de la anatomía iconográfica y fisiológica, sentó las bases de la ilustración anatómica moderna. Sus ilustraciones de la anatomía pélvica femenina representan las primeras descripciones exactas del feto dentro del útero. Desafortunadamente, sólo unos pocos contemporáneos suyos vieron sus dibujos y no se publicaron hasta finales del siglo XIX.

La primera comunicación autentificada de una histerectomía vaginal la realizó en 1521 Giacomo Berengario Da Capri (1470-1550). Describió dos casos: una la practicó él en 1507 y la otra la efectuó su padre. Ambrose Paré (1510-1590), un afamado cirujano militar de este período, fue el primero en introducir ligaduras vasculares para lograr la hemostasia en lugar del cauterio. Sin embargo, el uso de las ligaduras no se popularizó hasta que Baron Joseph Lister (1827-1912), un cirujano británico, introdujo una sutura aséptica más duradera a mediados del siglo XIX.

Andrés Vesalio (1514-1564) encargó a Jan Stefan van Kalkar la realización de las ilustraciones anatómicas más famosas de todos los tiempos, que revolucionaron la ciencia de la anatomía y la manera en que se enseñaba. Fue uno de los primeros en poner en duda acertadamente las enseñanzas de Galeno (médico de la antigua Grecia) y afirmó que el médico debía realizar disecciones de cadáveres directamente para aprender el arte. De este modo, Vesalio hizo de la disección humana una profesión viable y respetable. Sus ilustraciones aportaron una descripción exacta de todo el aparato genitourinario femenino y su vasculatura, y representó por primera vez la vena ovárica izquierda entrando en la vena renal izquierda. Uno de los alumnos destacados de Vesalio fue Gabriel Falloppio (1523-1562), quien efectuó la primera descripción exacta de la trompa uterina humana y describió el clítoris como una estructura vasomuscular. Otro alumno fue Mateo Colombo (1484-1559), al que se le reconoce el mérito de ser el primero en utilizar el término labios, a los que consideraba esenciales en la protección del útero del polvo, el frío y el aire. Por último, su estudiante Bartolomeo Eustachio (1520-1574) aportó la primera descripción exacta de la cavidad uterina y el conducto cervical.

Entre las crónicas más minuciosas de la cirugía ginecológica del siglo XVI figura Practica Copiosa de Caspar Stromayr, que contiene acuarelas de perfecta ejecución en las que se representaban enfermedades de las mujeres. Incluye ilustraciones de la exploración del prolapso uterino y la colocación de un pesario constituido por una esponja unida por hilo de bramante, sellado con cera y bañado en mantequilla (figs. 1-2 y 1-3). A pesar de los numerosos avances relacionados con la anatomía pélvica que tuvieron lugar durante el Renacimiento, el abordaje de la mayor parte de los problemas ginecológicos se modificó muy poco con respecto a lo que era popular durante el período clásico.
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Figura 1-2 Grabado en madera del siglo XVI en el que se representa la colocación de un pesario para tratar un prolapso uterino.

De Stromayr C. Die Handschrift des Schnitt-und Augenarzles Caspar Stromayr, Lindau Munscript, 1559.
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Figura 1-3 Grabado en madera del siglo XVI en el que se representa un pesario fabricado a partir de una esponja, unida por hilo de bramante, cubierta de cera y bañada en mantequilla antes de su colocación.

De Stromayr C. Die Handschrift des Schnitt-und Augenarzles Caspar Stromayr, Lindau Munscript, 1559.









El siglo XVII

Durante todo el siglo XVII se aclararon las teorías relativas a la fisiología, la generación y la anatomía. Regnier de Graaf (1641-1673) describió los folículos ováricos y fibromas uterinos y ofreció la primera explicación exacta de la morfología macroscópica, las relaciones anatómicas y la función del ovario. La cirugía pélvica y los instrumentos de la época se encuentran muy bien representados en los grabados de Johannes Scultetus (1595-1645) que aparecen en su Armamentarium Chirurgicum. Fue el primero en utilizar una serie de ilustraciones para ofrecer una explicación paso a paso de intervenciones quirúrgicas (fig. 1-4). Algunos ejemplos son el tratamiento del himen imperforado, hematocolpos e hipertrofia de clítoris y el uso de una sujeción en «T» después de cirugía vaginal.
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Figura 1-4 Grabado en madera del siglo XVII en el que se representa la incisión y drenaje de un hematocolpos.

De Schultes J. Armamentarium Chirurgicum. Ulmae Suevorum, Balthasari, 1655.









El siglo XVIII

El conflicto constante que tuvo lugar entre ideas antiguas y nuevas sería la mejor forma de definir el siglo XVIII. Como tal, se produjeron relativamente pocos avances en la medicina, mientras que se realizaron numerosas contribuciones destacadas en los campos de la filosofía natural, entre ellos la microscopia, la física y la biología. Durante este siglo, la cirugía comenzó a crecer por encima de la destreza de un cirujano individual con la creación de sociedades quirúrgicas y la publicación de diversas revistas médicas. No obstante, los médicos siguieron siendo objeto de un análisis público minucioso a manos de caricaturistas médicos populares,  como Thomas Rowlandson. Se efectuaron numerosas contribuciones sobresalientes dirigidas al conocimiento de la anatomía pélvica. En 1730, James Douglas ofreció la primera descripción convincente del peritoneo que contribuyó a preparar el terreno para la cirugía retroperitoneal y la disminución concomitante de la peritonitis que lastraba habitualmente las intervenciones abdominales durante esa época. Más adelante, en 1774, William Hunter (1718-1783) finalizó su monumental trabajo, Anatomy of the Gravid Uterus (Anatomía del útero grávido). Gracias al talento artístico de Jan van Rymsdyk, muchos consideran que este trabajo es el atlas anatómico más hermoso jamás producido, incluido Choulant (1791-1861), quien lo describió como «exacto desde el punto de vista anatómico y perfecto desde el artístico». Los espéculos vaginales siguieron evolucionando con la modificación que, en 1727, efectuó René-Jacques-Croissant de Garengeot (1688-1759), quien ideó palas con una superficie claramente cóncava. Garengeot utilizaba el espéculo en exploraciones vaginales y para diferenciar las diversas «hernias vaginales» (presumiblemente, cistocele y rectocele) (fig. 1-5) (Ricci, 1948-1949). 
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Figura 1-5 Espéculo vaginal del siglo XVIII utilizado para diferenciar las diversas «hernias vaginales».











El siglo XIX antes de la edad aséptica

Antes del siglo XIX, los intentos quirúrgicos de tratar el prolapso uterino y las enfermedades del cuello uterino se limitaban, en su mayor parte, a la amputación del cuello. En 1813, Conrad Langenbeck (1776-1851) practicó la primera histerectomía vaginal planificada y satisfactoria. Además, la realizó solo y sin las ventajas de la anestesia. «En un momento dado, Langenbeck se encontró apretando la zona sangrante con una mano y sosteniendo un extremo de la ligadura con los dientes mientras anudaba el otro extremo con la mano derecha» (Baskett, 1996).

Todo lo que se cita a continuación sucedió en Norteamérica durante la primera mitad del siglo XIX, antes de la edad aséptica: Ephraim McDowell practicó una ovariotomía en 1809; William Dewees publicó el primer tratado norteamericano sobre ginecología en 1826, y James Marion Sims (fig. 1-6) describió el tratamiento de las fístulas vesicovaginales en 1838. En la primera operación con éxito por una fístula vesicovaginal se utilizó una sutura de plomo y se cree que la llevó a cabo John Peter Mettauer (1787-1875), un ginecólogo de Virginia, en agosto de 1838. Sin embargo, el primer caso publicado de un resultado aceptable no apareció hasta un año después, cuando George Hayward, ignorando el éxito de Mettauer y utilizando seda en su reparación, efectuó ocho operaciones, que sólo resultaron en dos curaciones, en el Massachusetts General Hospital. A Mettauer también se le reconoce el mérito de introducir la sutura metálica y un catéter de retención.
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Figura 1-6 James Marion Sims (1813-1883).

De Clinical Notes on Uterine Surgery, Londres, 1866.






Los instrumentos quirúrgicos fabricados durante la era preaséptica, que concluyó finalmente en torno a 1890, no tenían nada de extraordinario en cuanto a variedad y belleza. «Los instrumentos quirúrgicos elaborados antes de 1890 respetaban normas de fabricación, ajuste, acabado y arte global, que más adelante se sacrificaron en aras de la producción de instrumentos asépticos. Asimismo, los instrumentos del período anterior incorporaban con frecuencia materiales raros y de hermoso diseño, tales como ébano, concha de tortuga, marfil, ágata, oro y plata»(Edmonson, 1997). Entre los ejemplos más destacados se encontraba el espéculo vaginal que, según lo descrito por Ricci (1948-1949), siguió evolucionando con, literalmente, centenares de modificaciones por parte de inventores en un intento de incrementar la exposición. Charriere introdujo una forma novedosa diseñada para uso en forma de un espéculo con dos, tres o cuatro valvas (fig. 1-7) en 1838. El diseño en «pico de pato» más familiar utilizado por los clínicos de hoy en día fue introducido inicialmente por Edward Gabriel Cusco en 1870. Sin embargo, el espéculo más popular de uso actual lo diseñó T. W. Graves, un médico general de Massachusetts, y fue introducido hace más de un siglo, en 1878.
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Figura 1-7 Espéculo vaginal de cuatro valvas con palas desmontables elaborado por Charriere, hacia 1850 (colección privada).








En 1845, Sims emprendió varios experimentos quirúrgicos en sus ya legendarias esclavas Anarcha, Betsy y Lucy que sufrían fístulas vesicovaginales. Después de casi cuarenta intentos infructuosos de reparación de las fístulas, durante el transcurso de 6 años, Sims logró tener éxito. Su triunfo obedeció, en parte, al uso de suturas de plata, así como a la exposición que le permitió un espéculo de diseño propio y que utilizaba con la paciente en posición genupectoral. Sims describió su técnica de forma original en enero de 1852 y, posteriormente, de una manera más formal en Silver Sutures in Surgery, el discurso que pronunció en 1857 ante la New York Academy of Medicine. Como hombre poco modesto que era, Sims afirmó: «La plata, como sutura, representa el mayor logro quirúrgico del siglo». En una narración posterior, Sims describió los acontecimientos que rodearon su concepción de la «posición genupectoral de Sims» (fig. 1-8):
«Pletórico de ideas, corrí a casa y coloqué a la paciente (con la fístula vesicovaginal) en la posición descrita, con un ayudante a cada lado para elevar y retraer las nalgas. No puedo, ni resulta necesario, describir mis emociones cuando el aire entró con rapidez y dilató la vagina hasta su capacidad máxima, lo que permitió, por vez primera, que un hombre mortal observara su superficie íntegra de un vistazo. Con este destello súbito de luz, y al observar la abertura fistulosa con sus relaciones oportunas, me acudieron a la mente todos los principios de la operación. De este modo, en un momento, en un abrir y cerrar de ojos, mi alma se llenó de nuevas esperanzas y aspiraciones, ya que un torrente de luz deslumbrante había desencadenado súbitamente mi visión extasiada, y en la distancia aprecié la grandeza y el triunfo glorioso que recompensan el esfuerzo resuelto y perseverante. Únicamente pensaba en aliviar a la creación más preciosa de Dios de uno de los males más repugnantes que posiblemente pueden afectar a la pobre naturaleza humana... Lleno de compasióny entusiasmo, me encontré persiguiendo decididamente a la misma clase de enfermos que había evitado de forma deliberada durante toda mi vida profesional.»
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Figura 1-8 Posición genupectoral de Sims.

De Bourgery JM. Traité Complet de L’Anatomie de L’Homme Comprenant la Medicine Operatorie, Guerin, París, 1866-1868.






Aunque es posible sostener que Sims no fue el primero en utilizar suturas de plata en reparaciones quirúrgicas, la mayoría reconocerá que sí lo fue en combinar los elementos imprescindibles para la curación y, por tanto, en popularizar una de las primeras innovaciones importantes en la cirugía pélvica. En el mismo decenio, Washington Atlee practicó una miomectomía en 1844 y Walter Burnham llevó a cabo la primera histerectomía abdominal satisfactoria en 1853.




Mediados del siglo XIX

Durante la segunda mitad del siglo XIX comenzaron a encajar las piezas necesarias para hacer avanzar a la cirugía. Entre ellas cabe señalar la anestesia adecuada, la antisepsia y unos materiales de sutura aceptables. En esta segunda mitad del siglo, la evolución de la cirugía pélvica ganó fuerza porque los avances en el tratamiento ginecológico no corrieron paralelos a los del campo íntegro de la medicina. Durante más de dos milenios, el tratamiento había sido fundamentalmente médico y, en menos de cincuenta años, había pasado a ser quirúrgico y espectacular.

El incremento rápido de la frecuencia de cirugía con éxito fue posible por la aparición de una anestesia adecuada en 1846, el tratado sobre la asepsia de Joseph Lister en 1867 y su introducción de la sutura aséptica (seda empapada en carbólico) en 1869. La extraordinaria gama de técnicas de cirugía pélvica que se practicaron antes del último cuarto del siglo XIX queda ilustrado perfectamente en el magnífico Traite complet de l’ anatomie comprenant la medicine operatorie de Jean-Baptiste Marc Bourgery y Nicolas Henri Jacob (1831-1854). «En toda la bibliografía médica durante el siglo XIX no hay nada comparable a las 749 litografías a tamaño folio y pintadas a mano, casi todas ellas en el estilo tremendamente realista de Nicolas Jacob» (Roberts y Tomlinson). En la figura 1-9, A-C, se recoge un ejemplo del trabajo de Bourgery en el que se representa una operación de Sims por una fístula vesicovaginal (v. también lámina en color 1).
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Figura 1-9 Serie de litografías en acuarela en las que se representa la operación de Sims para tratar una fístula vesicovaginal. A. Recorte del borde de la fístula vesicovaginal. (Obsérvese la sonda de plata colocada.) B. Colocación de suturas de plata. C. Cierre de la fístula finalizado. (V. lámina en color 1.)

Tomado de Bourgery JM. Traité Complet de L’Anatomie de L’Homme Comprenant la Medicine Operatorie, Guerin, París, 1866-1868.






La segunda mitad del siglo viene marcada por numerosas contribuciones notables a la cirugía pélvica y una mejora del conocimiento de la anatomía pélvica. Anders Adolf Retzius definió los límites del espacio prevesical en 1849. En 1877, Léon Clément Le Fort (1829-1893) describió su intervención de colpocleisis parcial, que seguía ofreciendo una manera sencilla y segura de tratar el prolapso uterino en las pacientes de alto riesgo. Alwin Mackenrodt (1859-1925) (fig. 1-10) describió de manera elegante la causa y la curación del prolapso uterino en 1895 e introdujo una descripción exacta del tejido conjuntivo pélvico, incluidos los ligamentos cervicales transversos o cardinales (ligamentos de Mackenrodt) (fig. 1-11). Poco después, Archibald Donald (1908) y William Fothergill (1915) desarrollaron la operación de Manchester, en la que unían los tejidos parametriales y paravaginales entre sí por delante del cuello uterino para contrarrestar de manera eficaz el prolapso uterino. Thomas Watkins propuso un abordaje novedoso de la reducción del prolapso uterino y el cistocele utilizando el útero como una prótesis. Introdujo su operación de interposición en 1898 y sostenía que no resultaba oportuno extirpar el útero en cualquier caso de prolapso, a menos que estuviera afectado por una enfermedad. Así, a través de una incisión de colpotomía anterior, Watkins llevaba el útero hacia delante de modo que la vejiga quedara descansando sobre la pared posterior del útero, con lo que elevaba el segmento uterino inferior y creaba fuerzas antagonistas entre la vejiga y el útero prolapsados. Durante el mismo año, Ernst Wertheim (1864-1920) introdujo y, en último término, popularizó la histerectomía radical hasta tal punto que esta intervención llegó a conocerse como operación deWertheim (1900).
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Figura 1-10 Alwin Karl Mackenrodt (1859-1925).

De Baskett TF. Eponyms and Names in Obstetrics and Gynaecology, RCOG Press, Londres, 1996, con autorización.
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Figura 1-11 Representación de los ligamentos cardinales en un feto de 8 meses.

De Mackenrodt A. Uber die Ursachen der normalen und pathologischen Lagen des Uterus. Arch Gynakol 1895;48:394, con autorización.






La popularidad de los pesarios creció durante la segunda mitad del siglo porque a los médicos les preocupaba, en apariencia, la malposición uterina (fig. 1-12; lámina en color 2). En 1860, Hugh Lenox Hodge (1796-1873) habló en nombre de muchos ginecólogos de la época al afirmar que:
«El tratamiento mecánico de los desplazamientos uterinos mediante soportes intravaginales resulta esencial, una condición sine qua non, para su alivio perfecto; que mediante el uso de pesarios, de material, tamaño y forma adecuados, es posible volver a colocar el útero, en general, y mantenerlo in situ; que, por tanto, es posible eliminar con frecuencia los síntomas locales de peso, dolor, etc., la leucorrea, la menorragia, la dismenorrea y los innumerables síntomas directos e indirectos de irritación medular y cerebral, entre ellos neuralgia, cefalea nerviosa, afecciones nerviosas de laringe, pulmones, corazón, estómago, intestino, etc., así como espasmos, calambres y convulsiones; que el ser intelectual y espiritual puede elevarse desde los estados más bajos de depresión, al borde de la melancolía, o librarse del más alto grado de excitación maníaca. A menudo, las pacientes se asombran de sus propias sensaciones alteradas; apenas se dan cuenta de su sentimiento de identidad, como si hubieran sido renovadas o transportadas a un “nuevo mundo”.»
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Figura 1-12 Diversos pesarios del siglo XIX.

De Bourgery JM. Traité Complet de L’Anatomie de L’Homme Comprenant la Medicine Operatorie, Guerin, París, 1866-1868). (V. lámina en color 2.






Algunas de las innovaciones diagnósticas y quirúrgicas más importantes del siglo tuvieron lugar en 1877, momento en que Max Nitze (1848-1906) introdujo un cistoscopio con iluminación eléctrica. Este hecho posibilitó notables mejoras en la cirugía, tales como la escisión de tumores vesicales in situ y la fotografía endoscópica. Poco después, en 1893, Howard Atwood Kelly (1858-1943) (fig. 1-13) introdujo su cistoscopio de aire y publicó un folleto acerca de la exploración aeroscópica de la vejiga femenina y el sondaje de los uréteres bajo inspección directa (figs. 1-14 y 1-15). Su innovación se produjo, en parte, por accidente, mientras utilizaba un cistoscopio de agua en la posición genupectoral. Según parece, el instrumento cayó al suelo y se rompió el diafragma de vidrio. Kelly reintrodujo el cistoscopio en la vejiga sin el diafragma de vidrio y la vejiga se distendió de inmediato con aire, lo que permitió visualizar su interior y los orificios ureterales. Las obras de Kelly Operative Gynecology en dos volúmenes (1898), Medical Gynecology (1908) y Diseases of the Kidneys, Ureters, and Bladder (con Burnam, 1914), esta última caracterizada por las impresionantes ilustraciones del artista alemán Max Brödel (1870-1941), definieron la especialidad y sentaron las bases del progreso hasta bien entrado el siglo siguiente. Mediante un estudio exhaustivo de la anatomía, ginecología y cirugía, Brödel revolucionó el aspecto de la bibliografía médica y se convirtió en jefe del primer «Departamento de arte aplicado a la medicina» del mundo en la Johns Hopkins University en 1911.
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Figura 1-13 Howard Antwood Kelly (1858-1943).
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Figura 1-14 Diversas posiciones que puede adoptar un cistoscopio de aire para iluminar todas las partes de la vejiga.

De Kelly HA, Burnam CS. Diseases of the Kidneys, Ureters, and Bladder, vol. 1, D. Appleton & Co., Nueva York, 1914, p. 262, fig. 135, con autorización.
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Figura 1-15 Comienzo de un sondaje del uréter izquierdo en la postura genupectoral a través de un cistoscopio de aire abierto.

De Kelly HA, Burnam CS. Diseases of the Kidneys, Ureters, and Bladder, vol. 1, D. Appleton & Co., Nueva York, 1914, p. 269, fig. 141, con autorización.






William Osler, dirigiéndose al Johns Hopkins Historical Club en enero de 1901, reflexionó acerca de los logros de la medicina durante el siglo XIX y afirmó: «Con el correr del tiempo, esperado y demorado durante largo plazo, por fin la ciencia descargó en él las bendiciones del cuerno de Amaltea que no pueden enumerarse, bendiciones que han hecho memorable este siglo para siempre y que se han seguido una tras otra con una rapidez tan desconcertante que no sabemos qué esperar a continuación... Al medir la evolución del mundo como podemos desde del punto de vista material, por las ventajas del vapor, la electricidad y otros dispositivos mecánicos, desde el sociológico, por las notables mejoras de las condiciones de vida, desde el intelectual, por la difusión de la educación, y desde el moral, por una normas éticas posiblemente más elevadas, no existe medida alguna que pueda compararse con la disminución del sufrimiento físico de los hombres, las mujeres y los niños cuando se encuentran afligidos por una enfermedad o accidente... Éste es el regalo prometeico del siglo a la humanidad.»







El siglo XX

La rápida evolución de la tecnología y las intervenciones relacionadas con la ginecología y la urología femenina se mantuvo en el siglo XX. En 1900, David Gillman introdujo la ventrosuspensión del ligamento redondo del útero en el tratamiento del prolapso uterino, en la que llevaba la porción proximal del ligamento redondo a través del peritoneo, inmediatamente lateral al músculo recto del abdomen, y lo suturaba a la vaina posterior de este músculo. Poco después, en 1902, John Montgomery Baldy (1860-1934) y John Clarence Webster (1863-1950) idearon de forma independiente una operación prácticamente idéntica para corregir el retrodesplazamiento uterino. La ventrosuspensión uterina de Baldy-Webster conllevaba una plicatura de los ligamentos uterosacros redundantes a la superficie posterior del útero en un punto situado justo por encima de la inserción de los ligamentos uterosacros. En 1900, Herman Pfannenstiel (1862-1909) propuso su incisión transversal baja para ayudar a reducir las hernias postoperatorias. Frederick Foley introdujo una nueva operación plástica para la estenosis de la unión ureteropélvica en el tratamiento de la hidronefrosis. Alexis Moschcowitz (1865-1933) propuso en 1912 la patogenia del prolapso rectal como una forma de hernia deslizante. Concibió una operación en la que se pasaban suturas de seda de manera circunferencial en torno al fondo de saco de Douglas. Posteriormente, los ginecólogos se apropiaron de esta operación para prevenir y tratar los enteroceles en el momento de practicar una histerectomía.

Durante todo el siglo XX tuvo lugar una evolución de las intervenciones contra la incontinencia urinaria. En 1913, Kelly describió por primera vez su sutura de plicatura anterior, una sutura en colchonero horizontal colocada en la unión uretrovesical con la que efectuaba una plicatura eficaz de la fascia pubocervical. La sutura de plicatura de Kelly, según se aprecia en la figura 1-16, provocaba el estrechamiento de una uretra permeable, así como una elevación de la unión uretrovesical, y era el componente esencial de la colporrafia anterior para tratar la incontinencia urinaria de esfuerzo.
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Figura 1-16 Sutura de plicatura de Kelly para tratar la incontinencia urinaria de esfuerzo.

De Kelly HA. Incontinence of urine in women. Urol Cutaneous Rev 1913;17:291, con autorización.






Aunque la plicatura de Kelly fue, en cierto modo, eficaz y popular, la incontinencia de esfuerzo recidivaba con frecuencia. En consecuencia, se idearon diversas operaciones de cabestrillo suburetral fascial y muscular para tratar este problema angustiante y persistente. En estos cabestrillos se utilizaban estructuras anatómicas adyacentes con el objetivo de ofrecer un sostén adecuado a la uretra y crear una acción esfinteriana muscular que sustituyera a la que se había lesionado o perdido. A comienzos del siglo XX se emplearon intervenciones de transposición muscular para crear un cabestrillo bajo la uretra con el músculo recto del abdomen, el músculo piramidal y el elevador del ano. En 1917, Stoeckel, basándose en el trabajo precedente de Goebell (1910) y Frangenheim, fue el primero en combinar la plicatura del esfínter y el uso de un cabestrillo fascial con un éxito total. En 1942, Aldridge describió una técnica para efectuar una incisión suprapúbica transversal y obtener tiras bilaterales de la fascia insertada en la línea media: «En estas circunstancias, o cuando los músculos esfinterianos han sufrido una destrucción excesiva, apenas cabe esperar una restauración completa de la función mediante las intervenciones vaginales habituales». Las tiras de fascia se bajaban a través del músculo recto del abdomen, por detrás de la sínfisis, y se unían a modo de cabestrillo por debajo de la uretra. Aldridge fue uno de los primeros en recalcar que gran parte de la incontinencia de esfuerzo podía deberse a una alteración secundaria a un traumatismo obstétrico. El cabestrillo de fascia del músculo recto del abdomen de Aldridge se convirtió en el modelo para las intervenciones similares de cabestrillo fascial que se utilizaron como tratamiento de la incontinencia de esfuerzo recidivante y la deficiencia esfinteriana durante los cincuenta años siguientes.

En 1949, un urólogo neoyorquino, Victor Marshall (nacido en 1913), comenzó a desarrollar una operación para tratar la incontinencia urinaria masculina a mediados de los años cuarenta. Utilizaba un abordaje suprapúbico para suspender la vejiga y el cuello de la vejiga mediante la colocación de suturas sueltas de catgut crómico en el periostio de la sínfisis y la vaina posterior del músculo recto del abdomen. A partir de entonces, colaboró con dos ginecólogos, Andrew Anthony Marchetti (1901-1970) y Kermit Edward Krantz (nacido en 1923), a fin de perfeccionar y modificar la intervención para tratar la incontinencia en las mujeres. Durante el medio siglo posterior a su introducción, la intervención de Marshall-Marchetti-Krantz siguió siendo una técnica de referencia en la incontinencia femenina. La necesidad agudiza el ingenio, y esto dio lugar a una modificación de la intervención en 1961, cuando John Christopher Burch (1900-1970) fue incapaz de fijar suturas al periostio retropúbico y, finalmente, encontró el sostén que necesitaba en los ligamentos de Cooper. Su publicación sobre esta intervención sigue siendo uno de los métodos más sencillos, de más amplia aceptación y más estudiados de elevar la unión uretrovesical en casos de incontinencia urinaria de esfuerzo (fig. 1-17 A, B).
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Figura 1-17 Intervención de fijación uretrovaginal de Burch. A. Se ha pasado la sutura a través de la fascia perivaginal y la pared de la vagina, pero no a través de la mucosa. El punto suturado se enfrenta ahora con el punto del ligamento de Cooper al que se aproxima con mayor facilidad y la sutura se pasa a través de este punto y se anuda. B. Los bordes laterales de la vagina se han aproximado al ligamento de Cooper mediante tres puntos de sutura sueltos.

De Burch JC. Urethrovaginal fixation to Cooper's ligament for correction of stress incontinence, cystocele, and prolapse. Am J Obstet Gynecol 1961;81:281, con autorización.






En 1934, Nobel Sproat Heaney (1880-1955) comunicó la práctica de 565 histerectomías vaginales por enfermedades benignas. A partir de entonces se convirtió en uno de los defensores más influyentes de esta intervención, elogiando su inferior morbimortalidad en comparación con el abordaje abdominal. Mientras desarrollaba la técnica, diseñó un portaagujas, un retractor y una pinza de pedículos para facilitar la intervención, e incorporó peritoneo, vasos y ligamentos en una maniobra conocida como sutura de Heaney. La aparición de un enterocele tras una histerectomía vaginal se abordó en 1957 mediante la culdoplastia posterior de Milton McCall. Esta operación se realizaba desde abajo, con obliteración del fondo de saco rectouterino posterior redundante mediante una serie de suturas continuas a lo largo de los ligamentos uterosacros.

Raoul Palmer (1905-1985) fue el primero en emplear la laparoscopia quirúrgica en intervenciones ginecológicas en 1943. En una época en que la laparoscopia era, en gran medida, competencia de los cirujanos, confirmó su utilidad en la evaluación de la infertilidad y la visualización de los órganos pélvicos colocando a la paciente en posición de Trendelenburg y elevando el útero por medio de un manipulador transcervical. Sin embargo, el mérito de construir el primer endoscopio se debe a Philipp Bozzini (1773-1809), quien describió su lichtleiter en 1806. Defendía la inspección de todas «las cavidades interiores ... mirando a través de las aberturas naturales o, como mínimo, por heridas pequeñas». Al exponer en profundidad el uso de su dispositivo, Bozzini escribió:«Para dar idea de la claridad con que el transmisor de luz refleja los rayos, me gustaría poner un ejemplo: si, vigilando la limpieza oportuna, se coloca un trozo de papel escrito en el fondo del útero de una mujer que ha fallecido durante el parto, puede leerse a través de la vagina con la ayuda del transmisor de luz, que contiene una vela de cera corriente, con tanta claridad como con la luz de una vela situada a la misma distancia en una mesa.»




Asimismo, predijo correctamente el desarrollo de la endoscopia quirúrgica al escribir:«La cirugía no sólo desarrollará intervenciones nuevas e imposibles con anterioridad, sino que todas las operaciones inciertas que dependen de la suerte y la aproximación se tornarán seguras bajo la influencia de la visión directa, ya que los ojos guiarán ahora la mano del cirujano.»




De manera sorprendente, Bozzini fue reprendido formalmente por su «curiosidad indebida» tras visualizar el interior de la uretra de una paciente viva, una reacción que se ha repetido en numerosas ocasiones a lo largo de la historia al introducir, inicialmente, innovaciones o ideas nuevas. 


En 1914, Wilhelm Latzko (1863-1945) introdujo una técnica de colpocleisis parcial para cerrar fístulas vesicovaginales después de una histerectomía. Mediante una disección y extirpación de la mucosa vaginal que rodeaba la fístula y la inversión de la zona denudada con varias capas, obliteró con eficacia la abertura fistulosa

Desde finales del siglo XIX y hasta bien entrado el siglo XX, el profesorado de los Departamentos de Obstetricia y Ginecología del Johns Hopkins Hospital constituyó una fuerza impulsora de la especialidad. Entre los líderes figuraba Howard Atwood Kelly, al que con frecuencia se considera el padre de la ginecología norteamericana debido a su importante papel en la consagración de la ginecología como especialidad quirúrgica en Estados Unidos (v. fig. 1-13). Durante tres decenios fue jefe de ginecología del Johns Hopkins Hospital, donde creó el primer programa de residencia en ginecología, una innovación en la formación quirúrgica y una contribución importante al desarrollo de la especialidad. Según todas las indicaciones, fue un autor prolífico, con una bibliografía que, en 1919, contaba con 485 títulos entre libros, artículos en revistas y folletos. En 1899, Kelly consintió la división del departamento y delegó la responsabilidad de la obstetricia en John Whitridge Williams (1866-1931). Williams y Kelly introdujeron un nuevo estándar de erudición en la bibliografía y la formación obstétricas y ginecológicas de Estados Unidos. Durante tres decenios, Williams ejerció prácticamente el monopolio a la hora de cubrir las vacantes de los departamentos de Obstetricia y Ginecología en las principales universidades del país. Su tratado, enormemente popular, sigue llevando su nombre bajo una nueva dirección. Posteriormente, se nombró jefe a Richard Wesley TeLinde en 1939, un puesto que ejerció durante 21 años. Durante su ejercicio, intervino en el desarrollo de los cabestrillos fasciales para tratar la incontinencia de esfuerzo y realizó gran parte del trabajo preliminar en la definición del diagnóstico y el tratamiento adecuado del carcinoma in situ de cuello uterino. Es posible que a TeLinde se le conozca mejor por su texto Operative Gynecology, que se publicó en 1946 y estaba destinado a ser y sigue siendo el trabajo estadounidense de referencia sobre la materia, con participación de autores sucesivos. Por tanto, tenemos una gran deuda de agradecimiento con éstas y muchas otras personas que sentaron las bases de la cirugía pélvica y, en último término, de nuestra especialidad. Kelly, un ávido historiador y bibliófilo, lo resumió muy bien al afirmar: «Ningún grupo debería olvidarse de honrar a los antepasados en los que se fundamentan sus contribuciones. Enorme es la pérdida de todo aquel que omite estudiar las vidas de aquellos a los que sigue».
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Embriología


Vías urinarias inferiores


Formación del mesodermo intraembrionario

Unos 15 días después de la fecundación se produce una invaginación y migración lateral de células mesodérmicas entre las capas ectodérmica y endodérmica del embrión presomítico. Estas células emigrantes forman el mesodermo intraembrionario o capa germinativa mesodérmica. En torno al día 17 de desarrollo, las capas de endodermo y ectodermo se encuentran separadas en su totalidad por la de mesodermo, con la excepción de la placa procordal a nivel cefálico y la placa cloacal a nivel caudal. La placa cloacal consta de unas capas endodérmica y ectodérmica adheridas firmemente.




Formación del alantoides y la cloaca

De forma simultánea, en torno al día 16 de desarrollo, la pared posterior del saco vitelino forma un pequeño divertículo, el alantoides, que se prolonga hasta el pedículo de fijación. Con el pliegue ventral del embrión tanto craneal como caudalmente durante el desarrollo de los somitas, el pedículo de fijación y el alantoides en él contenido, así como la membrana cloacal, se desplazan hacia la superficie ventral del embrión.

El intestino posterior experimenta una pequeña dilatación para formar la cloaca; recibe el alantoides ventralmente y los dos conductos mesonéfricos lateralmente. Aparecen elevaciones mesodérmicas ventrales, que forman los pliegues uretrales (primordios de los labios menores) y el tubérculo genital (primordio del clítoris).




División de la cloaca en seno urogenital y recto

Un espolón de tejido mesodérmico migra desde la base del alantoides hacia la membrana cloacal unos 28 días después de la fecundación, formándose el tabique urorrectal (fig. 2-1). Esta estructura divide la cloaca en un seno urogenital ventral y un recto dorsal. La abertura urogenital (futuro vestíbulo) se forma por la involución independiente de la membrana urogenital. El lugar en que el tabique urorrectal se cruza con la membrana cloacal se transformará en el cuerpo del periné.
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Figura 2-1 Embrión aproximadamente 32 días (longitud coronilla-rabadilla de 8 mm) después de la fecundación. Se representa el tabique urorrectal dividiendo la cloaca en el seno urogenital ventral y el recto dorsal. El uréter definitivo y el conducto mesonéfrico comparten una abertura común en la cloaca parcialmente dividida. Obsérvese que el uréter ha inducido la formación de un riñón a partir del blastema metanefrogénico.

De Gosling JA, Dixon J, Humpherson JR. Functional Anatomy of the Urinary Tract. Gower Publishing, Londres, 1982, con autorización.









Formación de la yema ureteral e inducción del futuro riñón

En torno a los 28 días de desarrollo, los conductos mesonéfricos han alcanzado el seno urogenital y se han fusionado con él. En este momento aparece la yema ureteral como un divertículo a partir de la superficie posteromedial del conducto mesonéfrico, en el punto en que el extremo del conducto se pliega para penetrar en la cloaca. El extremo craneal libre del uréter crece dorsalmente y, a continuación, cranealmente, e induce la formación del blastema metanefrogénico (futuro riñón; v. fig. 2-1). La presencia del uréter en desarrollo resulta esencial para esta diferenciación; la ausencia de la yema ureteral se acompaña invariablemente de agenesia renal. La yema ureteral se ramifica y dilata para crear la pelvis renal, los cálices mayores y menores y los conductos colectores. El resto de sus partes derivan del mesodermo del blastema metanefrogénico. En este momento degenera el sistema mesonéfrico de la mujer.

El blastema renal se origina a la altura de los segmentos sacros superiores. La posición final del riñón a la altura de las vértebras lumbares superiores se atribuye al ascenso del blastema renal. Según Maizels (1986), los cuatro mecanismos que provocan un ascenso renal normal son: a) el crecimiento caudal de la columna vertebral, b) el alargamiento activo del uréter hacia el blastema metanefrogénico, c) el crecimiento intrínseco y moldeamiento del parénquima renal, y d) el crecimiento axial de la columna vertebral tras la fijación del riñón al retroperitoneo.




Formación de la vejiga, el trígono y la uretra

En el lugar de conexión con los conductos mesonéfricos, el seno urogenital se divide en el conducto vesicouretral a nivel craneal y el seno urogenital definitivo a nivel caudal. La dilatación de la porción craneal del conducto vesicouretral forma la vejiga definitiva, que es de origen endodérmico. El conducto vesicouretral se comunica en su extremo craneal con el alantoides, que se oblitera en torno a las 12 semanas de vida fetal, lo que forma el uraco. Esta estructura discurre desde la cúpula de la vejiga hacia el ombligo y se denomina ligamento umbilical medio en el adulto.

La yema ureteral comienza como un crecimiento del conducto mesonéfrico, aunque, con los cambios posicionales del embrión durante el crecimiento, tanto el conducto mesonéfrico como la yema ureteral cambian de posición, de tal modo que el uréter queda posterolateral con respecto al conducto (fig. 2-2). El segmento del conducto mesonéfrico distal al lugar de origen de la yema ureteral se dilata y es asimilado por el seno urogenital, formándose el trígono vesical. El trígono vesical aporta realmente una contribución mesodérmica a la pared endodérmica del conducto vesicouretral. Unos 42 días después de la fecundación puede definirse el trígono como la región del conducto vesicouretral situada entre los orificios ureterales y la terminación de los conductos mesonéfricos (fig. 2-3). La porción caudal del conducto vesicouretral sigue siendo estrecha y forma la totalidad de la uretra. Es posible que una pequeña porción de la uretra proximal posterior derive, al igual que el trígono, del mesodermo del conducto mesonéfrico, aunque esta teoría es controvertida. En la tabla 2-1 y la figura 2-4 aparece, respectivamente, una representación cronológica y esquemática de las contribuciones embriológicas de las diversas estructuras del sistema genitourinario.


	[image: B9788445818145500023/gr2.jpg is missing]


	
Figura 2-2 En torno al día 37 (longitud coronilla-rabadilla de 14 mm), el riñón ha seguido ascendiendo y experimenta una rotación medial, mientras que el conducto mesonéfrico y el futuro uréter se han separado. Asimismo, la cloaca se ha dividido en una parte genitourinaria ventral y otra digestiva dorsal.

De Gosling JA, Dixon J, Humpherson JR. Functional Anatomy of the Urinary Tract. Gower Publishing, Londres, 1982, con autorización.
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Figura 2-3 Seno urogenital y conductos asociados unos 40 días (longitud coronilla-rabadilla de 17 mm) después de la fecundación. El trígono se ubica entre los conductos ureterales y mesonéfricos separados.

De Gosling JA, Dixon J, Humpherson JR. Functional Anatomy of the Urinary Tract. Gower Publishing, Londres, 1982, con autorización.








Tabla 2-1 Cronología de los acontecimientos en el desarrollo de las vías urinarias inferiores




	Tiempo después de la fecundación
	Acontecimiento



	15 días
	Crecimiento de mesodermo intraembrionario



	16-17 días
	Aparece el alantoides



	17 días
	Se forma la placa cloacal



	28-38 días
	División de la cloaca por el tabique urorrectal



	28 días
	El conducto mesonéfrico alcanza la cloaca; aparece la yema ureteral



	30-37 días
	La yema ureteral inicia la formación del metanefros (riñón permanente)



	41 días
	La luz de la uretra está diferenciada; tubérculos genitales prominentes



	42-44 días
	El seno urogenital se separa del recto; los conductos mesonéfricos y uréteres desembocan por separado en el seno urogenital, lo que define los límites del trígono



	51-52 días
	Riñones en la región lumbar; aparecen glomérulos en el riñón



	9 semanas
	Primera probabilidad de función renal



	12 semanas
	Los genitales externos se tornan distintivos de cada sexo



	13 semanas
	La vejiga se musculariza



	20-40 semanas
	Crecimiento adicional y desarrollo completo de los órganos genitourinarios
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Figura 2-4 Representación esquemática de las contribuciones embriológicas de diversas estructuras del sistema genitourinario femenino.








El desarrollo independiente del trígono y la vejiga podría explicar por qué las láminas musculares del trígono son contiguas con el músculo del uréter y no con el músculo detrusor de la vejiga. Este desarrollo independiente también podría explicar las respuestas farmacológicas de la musculatura del cuello de la vejiga y el trígono, que difieren en parte con respecto a las del detrusor.




Anomalías congénitas de las vías urinarias

El conocimiento de la embriología del sistema genitourinario resulta necesario para entender las causas de las numerosas anomalías congénitas de las vías urinarias superiores e inferiores. En la tabla 2-2 se citan algunas anomalías congénitas de las vías urinarias y sus causas embriológicas.



Tabla 2-2 Algunas anomalías congénitas de las vías urinarias y sus causas embriológicas




	Anomalía
	Causa embriológica



	Agenesia renal
	Degeneración precoz de la yema ureteral



	Riñón pélvico
	Falta de ascenso del riñón a la región lumbar



	Riñón en herradura
	Fusión de los polos inferiores de ambos riñones; la raíz de la arteria mesentérica inferior impide el ascenso a la región lumbar



	Fístula, quiste y seno del uraco
	Persistencia variable de la porción intraembrionaria del alantoides, desde la vejiga al ombligo



	Duplicación ureteral
	División precoz de la yema ureteral



	Uréter ectópico
	Desarrollo de dos yemas ureterales a partir de un conducto mesonéfrico. Una yema se encuentra en posición normal; la yema anormal desciende con el conducto mesonéfrico y entra en la uretra, vagina, vestíbulo o útero



	Extrofia vesical
	Falta de aumento de la pared ventral del seno urogenital para adaptarse a los cambios posicionales, seguido de una rotura de la membrana urogenital











Recto y esfínteres anales


Desarrollo normal del intestino posterior

El intestino posterior, que en el embrión se extiende desde la entrada intestinal posterior hacia la membrana cloacal, da origen al tercio distal del colon transverso, el colon descendente, el colon sigmoide, el recto y la porción superior del conducto anal. La porción terminal del intestino posterior entra en la cloaca, una cavidad revestida de endodermo que se encuentra en contacto directo con el ectodermo superficial. En la zona de contacto entre el endodermo y el ectodermo se forma la membrana cloacal.

Durante el desarrollo ulterior surge una cresta transversal, el tabique urorrectal, en el ángulo entre el alantoides y el intestino posterior. Este tabique crece de manera gradual en dirección caudal, lo que divide la cloaca en una porción anterior, el seno urogenital primitivo, y otra posterior, el conducto anorrectal. El periné primitivo se forma cuando el tabique urorrectal alcanza la membrana cloacal, a las 7 semanas de edad del embrión. En consecuencia, la membrana cloacal se divide en la membrana anal posterior y la membrana urogenital anterior.

A continuación, la membrana anal queda rodeada por prominencias mesenquimatosas y, en la novena semana, se encuentra en el fondo de una depresión ectodérmica, conocida como fosaanal. Las prominencias circundantes son los pliegues anales. Poco después se rompe la membrana anal y se forma una vía abierta entre el recto y el exterior, que es la cavidad amniótica. La porción superior del conducto anal es, por tanto, de origen endodérmico, mientras que el tercio inferior es ectodérmico.

El esfínter anal externo aparece en los embriones humanos en torno a las 8, o quizá 7, semanas. Se piensa que el esfínter, junto con el elevador del ano, se origina a partir de miómeros subvertebrales. Aunque es posible que el esfínter anal y el elevador del ano se originen a partir de primordios diferentes, su relación es muy íntima.




Malformaciones congénitas del intestino posterior

El ano imperforado es una de las anomalías más frecuentes del intestino posterior. En los casos simples, el conducto anal termina de forma ciega en la membrana anal, lo que crea un diafragma entre las porciones endodérmica y ectodérmica del conducto anal. En casos más graves puede haber una capa gruesa de tejido conjuntivo entre el extremo terminal del recto y la superficie debido a una falta de desarrollo de la fosa anal o una atresia de la porción ampollar del recto (atresia rectal). Es probable que una pequeña desviación del tabique urorrectal en dirección dorsal ocasione muchas anomalías rectales y anales.

Con frecuencia se observan fístulas rectales en relación con un ano imperforado y pueden encontrarse entre el recto y la vagina, vejiga urinaria o uretra. Estas fístulas también pueden abrirse a la superficie de la región perineal.








Anatomía


Huesos de la pelvis

Los huesos de la pelvis aportan los cimientos en los que se anclan finalmente todas las estructuras pélvicas. En bipedestación, se dispersan las fuerzas para reducir al mínimo las presiones sobre las vísceras pélvicas y la musculatura, así como para distribuir las fuerzas a los huesos que se adaptan mejor al estrés acumulado y prolongado de la vida diaria. En posición erecta, las ramas ilíacas del pubis se orientan en un plano prácticamente vertical. De forma semejante a los soportes de un arco o puente, el peso de la mujer se transmite a los fémures a lo largo de estos soportes óseos. Esto dirige la presión del contenido intraabdominal y pélvico hacia los huesos de la pelvis en lugar de hacia los músculos y las inserciones en la fascia endopélvica del suelo de la pelvis. Las ramas del pubis son prácticamente horizontales en el lugar en que se articulan en la línea media. La articulación ósea sostiene inferiormente el peso de las vísceras abdominales y algunas de las pélvicas.




Vejiga

La vejiga es un órgano muscular hueco que actúa como reservorio del sistema urinario. Es plana cuando se encuentra vacía y globular cuando está distendida. La superficie superior y los 1 o 2cm superiores de la superficie posterior están recubiertos de peritoneo, que desplaza la vejiga hacia el fondo de saco vesicouterino. La porción anterior de la vejiga es extraperitoneal y se encuentra adyacente al espacio retropúbico (espacio de Retzius). Entre la vejiga y los huesos del pubis hay tejido adiposo, el músculo y los ligamentos pubovesicales, así como un plexo venoso prominente. La vejiga descansa inferiormente sobre la porción anterior de la vagina y el segmento uterino inferior, separada por una envoltura de adventicia (fascia endopélvica).

El revestimiento epitelial de la luz de la vejiga se inserta de manera laxa en la musculatura subyacente, salvo en el trígono, donde se encuentra adherido con firmeza. El revestimiento de la vejiga consiste en un epitelio de transición (urotelio) que se apoya en una capa de tejido conjuntivo laxo, la lámina propia. La superficie interna de la vejiga tiene un aspecto rugoso formado por pliegues de la mucosa en situación de contracción. En situación de distensión, la musculatura detrusora recubierta de mucosa da lugar a un aspecto de malla de prominencia variable.

Con frecuencia se describe que la musculatura de la pared de la vejiga posee tres capas: longitudinal interna, circular media y longitudinal externa. Sin embargo, esta disposición en capas sólo tiene lugar en el cuello de la vejiga; el resto de la musculatura vesical está constituido por fibras que discurren en muchas direcciones, tanto dentro como entre las capas. Esta organización plexiforme de los haces del músculo detrusor es ideal para reducir todas las dimensiones de la luz de la vejiga con la contracción.

La capa longitudinal interna cuenta con fibras musculares muy separadas que se dirigen en múltiples direcciones. Cerca del cuello de la vejiga, las fibras musculares adoptan un patrón longitudinal que se continúa con el trígono y, según Tanagho (1986), con la capa muscular longitudinal interna de la uretra. La capa circular media es destacada en el cuello de la vejiga, donde se fusiona con el músculo profundo del trígono, formando un anillo muscular. Esta capa no se continúa con la uretra. La capa longitudinal externa forma una lámina de haces musculares alrededor de la pared vesical, por encima de la altura del cuello de la vejiga. Estas fibras se continúan anteriormente pasado el cuello de la vejiga en forma de los músculos pubovesicales y se insertan en los tejidos de la cara posterior de la sínfisis del pubis. Los músculos pubovesicales facilitan la apertura del cuello de la vejiga durante la micción. Las fibras longitudinales se fusionan posteriormente con la superficie profunda del vértice del trígono y se comunican con varios bucles de músculo detrusor en la base de la vejiga; estos bucles colaboran probablemente en el cierre del cuello de la vejiga.




Trígono

En la base de la vejiga hay un área triangular: el trígono. El trígono tiene un aspecto aplanado, con un revestimiento epitelial plano. Sus esquinas están formadas por tres orificios: los dos orificios ureterales y el orificio uretral interno. El límite superior del trígono es una zona ligeramente elevada entre los dos orificios ureterales, denominada cresta interureteral. Las dos aberturas ureterales adoptan una disposición en hendidura y, en un órgano no distendido, se encuentran a una distancia aproximada de 3cm.

El trígono consta de dos capas musculares: superficial y profunda. La capa superficial se continúa de forma directa con las fibras longitudinales del uréter distal y también se continúa posteriormente con el músculo liso de la porción proximal de la uretra. La capa muscular profunda del trígono forma una capa densa y compacta que se fusiona en cierto grado con las fibras del músculo detrusor. La capa profunda se encuentra en comunicación directa con una vaina fibromuscular, la vaina de Waldeyer, en la porción intravesical del uréter (fig. 2-5). El músculo profundo del trígono posee una inervación autónoma idéntica a la del detrusor, de modo que abundan los nervios colinérgicos (parasimpáticos) y son escasos los noradrenérgicos (simpáticos). En comparación, el músculo superficial del trígono tiene pocos nervios colinérgicos y un mayor número de noradrenérgicos.
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Figura 2-5 Complejo urétero-vésico-trigonal normal. A. Visión lateral en la que se aprecia que la vaina muscular de Waldeyer rodea el vestigio del uréter intravesical y sigue inferiormente en forma del trígono profundo, que se extiende hasta el cuello de la vejiga. La musculatura ureteral se transforma en el trígono superficial, que se extiende a poca distancia del meato externo en la mujer. B. Vaina de Waldeyer conectada por unas pocas fibras al músculo detrusor en el hiato ureteral. Esta vaina muscular, inferior al orificio ureteral, se convierte en el trígono profundo. La musculatura de los uréteres sigue inferiormente en forma del trígono superficial.

De Tanagho EA. Anatomy of the lower urinary tract. En: Walsh PC, Gittes RF, Perlmutter AD, Stamey TA, eds. Campbell's Urology, 5.ª ed. WB Saunders, Filadelfia, 1986, con autorización.









Uréter pélvico

Conforme el uréter discurre de forma retroperitoneal desde la pelvis renal hacia la vejiga, se divide desde un punto de vista anatómico en los segmentos abdominal y pélvico, de aproximadamente la misma longitud, 12 a 15cm cada uno. El uréter entra en la pelvis cruzando por encima de los vasos ilíacos en el lugar en que la arteria ilíaca común se divide en los vasos ilíacos externo e interno. Discurre lateral a la arteria ilíaca interna y, finalmente, cruza y se dispone medial a las ramas de la división anterior de la arteria ilíaca interna y lateral al peritoneo del fondo de saco rectouterino. Se inserta en el peritoneo de la pared lateral de la pelvis. A medida que el uréter avanza más distalmente, discurre por el lado lateral del ligamento uterosacro y entra en la fascia endopélvica del parametrio (ligamento cardinal). Se dirige medialmente a medida que el ligamento uterosacro avanza desde el sacro hacia la vagina. A la altura de la espina ciática, el uréter se encuentra lateral al ligamento uterosacro, a unos 2,3cm (Buller et al., 2001). El uréter está más próximo al ligamento uterosacro en su extremo distal, aproximadamente a 1 cm. Pasa por debajo de la arteria uterina a unos 1,5cm laterales al cuello uterino. A continuación, el uréter distal se desplaza medialmente por encima del fondo de saco vaginal lateral y discurre por la pared de la vejiga hasta alcanzar el trígono.

El uréter sólo cuenta con una capa muscular que forma un patrón helicoidal irregular de haces musculares, con fibras orientadas en casi todas las direcciones. A medida que el uréter se acerca y penetra en la pared de la vejiga, las fibras helicoidales se alargan y quedan paralelas a su luz. El uréter intravesical tiene una longitud aproximada de 1,5 cm y se divide en un segmento intramural (rodeado en su totalidad por la pared de la vejiga) y otro submucoso directamente por debajo del urotelio. Las fibras musculares longitudinales del uréter distal avanzan sin interrupción hasta el músculo superficial del trígono.

Los segmentos distal e intramural del uréter se encuentran rodeados por la vaina de Waldeyer, que se fusiona proximalmente con la musculatura intrínseca del uréter y actúa distalmente como una fijación añadida, de modo que conecta el uréter con el músculo detrusor (v. fig. 2-5). Tanagho (1986) y Woodburne (1968) han descrito la vaina de Waldeyer con meticulosidad.




Uretra

La uretra femenina tiene unos 4cm de longitud y un diámetro medio de 6mm. Su luz describe una ligera curvatura conforme avanza desde el espacio retropúbico, perfora la membrana perineal y finaliza con su orificio externo en el vestíbulo directamente por encima de la abertura vaginal. En toda su longitud, la uretra queda incluida en la adventicia de la porción anterior de la vagina.

El epitelio uretral contiene pliegues longitudinales y muchas glándulas pequeñas que se abren en la uretra en toda su longitud. El epitelio se continúa externamente con el de la vulva e internamente con el de la vejiga. Se trata en esencia de un epitelio pavimentoso estratificado que se transforma en uno de transición cerca de la vejiga.

El epitelio se sostiene por una capa de tejido conjuntivo fibroelástico laxo, denominada lámina propia. La lámina propia contiene muchos paquetes de fibrillas de colágeno y fibrocitos, así como abundantes fibras elásticas orientadas en sentido longitudinal y circular alrededor de la uretra. La presencia de numerosas venas de pared fina es otro rasgo característico. Esta densa irrigación vascular contribuye a la resistencia uretral.

El músculo liso de la uretra está constituido principalmente por fibras musculares oblicuas y longitudinales, con algunas fibras externas orientadas en sentido circular. Este músculo y el músculo detrusor ubicado en la base de la vejiga forman lo que se conoce como mecanismo esfinteriano intrínseco de la uretra. Normalmente se observa que este músculo liso se encuentra bajo un control α-adrenérgico y colinérgico, aunque Gosling et al. (1981) identificaron una inervación colinérgica extensa con pocos nervios noradrenérgicos. Es probable que los músculos en dirección longitudinal acorten y ensanchen la luz de la uretra durante la micción, mientras que el músculo liso circular (junto con el músculo estriado del esfínter urogenital) contribuye a la resistencia uretral al flujo de salida en reposo.

Los músculos uretrales y periuretrales estriados forman el mecanismo esfinteriano extrínseco de la uretra, que tiene dos componentes: una porción interna, que se ubica en su parte interior y adyacente a la pared de la uretra, y una porción externa, constituida por fibras de músculo esquelético del diafragma pélvico. La porción interna está formada por el esfínter de la uretra (una banda estriada de músculo que rodea los dos tercios proximales de la uretra) y por el compresor de la uretra y el esfínter uretrovaginal (anteriormente conocidos en conjunto como músculo transverso profundo del periné), que constan de dos bandas de músculo estriado a modo de tiras que se arquean sobre la superficie ventral del tercio distal de la uretra (fig. 2-6, detalle). Estos tres músculos, que actúan como una sola unidad, han recibido el nombre de esfínter urogenital estriado(Oelrich, 1983). Está constituido fundamentalmente por músculo de contracción lenta y de pequeño diámetro, lo que hace que sea ideal para ejercer tono sobre la luz de la uretra durante períodos prolongados de tiempo. Los músculos también pueden contribuir (junto con el elevador del ano) a la interrupción voluntaria del chorro de la orina y al cierre de la uretra con el estrés por medio de una contracción muscular refleja.
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Figura 2-6 Representación esquemática en la que se aprecian las partes que componen el sostén uretral y los mecanismos esfinterianos. Obsérvese que la pared vaginal anterior y sus inserciones musculofasciales en el diafragma pélvico ofrecen sostén a la uretra proximal y el cuello de la vejiga (detalle). La contracción de los músculos elevadores del ano hace ascender la porción anterior de la vagina, así como el cuello de la vejiga y la uretra proximal situados por encima, lo que contribuye al cierre del cuello de la vejiga. El esfínter uretral, el esfínter uretrovaginal y el compresor de la uretra son partes del esfínter urogenital estriado.











Vagina

La vagina es un tubo fibromuscular hueco con pliegues engrosados que se extiende desde el vestíbulo hacia el cuello uterino. En una mujer en bipedestación, los dos tercios superiores de la vagina se encuentran prácticamente horizontales, mientras que el inferior está casi vertical. Desde el punto de vista histológico, la pared vaginal está constituida por tres capas. Está revestida de un epitelio pavimentoso estratificado no queratinizado que discurre por encima de una capa fina y laxa de tejido conjuntivo, denominada lámina propia. La lámina propia no contiene glándulas y la atraviesan pequeños vasos sanguíneos. La lubricación vaginal tiene lugar por un trasudado procedente de los vasos, el cuello uterino y las glándulas de Bartholin y Skene. Por debajo se encuentra la muscular vaginal, una capa fibromuscular bien desarrollada y constituida principalmente por músculo liso, con cantidades más pequeñas de colágeno y elastina. La muscular se encuentra rodeada por una adventicia, que es una capa de colágeno, elastina y tejido adiposo separada de forma variable que contiene vasos sanguíneos, linfáticos y nervios. La adventicia representa una extensión de la fascia endopélvica visceral que rodea la vagina y los órganos pélvicos adyacentes y que permite su expansión y contracción independiente.

Las paredes de la vagina están en contacto, salvo en el lugar en que el cuello uterino mantiene la luz abierta. La vagina tiene una luz en forma de «H» y su dimensión principal es transversa. Además, la porción superior queda sostenida por inserciones de tejido conjuntivo en el sacro, el cóccix y las paredes laterales de la pelvis, que se identifican en el momento de la cirugía como el complejo de ligamentos cardinales y uterosacros. Se ha puesto en duda la presencia de una fascia real entre la vagina y los órganos adyacentes. Algunos términos quirúrgicos, como fascia pubocervical y rectovaginal, hacen referencia a capas que se desarrollan como consecuencia de una separación del epitelio vaginal de la muscular o por una división de la capa muscular vaginal. La vagina se encuentra adyacente anteriormente y sirve de sostén a la base de la vejiga, de la que está separada por la adventicia vesicovaginal (fascia endopélvica). La uretra se fusiona con la porción anterior de la vagina, sin adventicia diferenciada que las separe. Las porciones terminales de los uréteres cruzan los fondos de saco laterales de la vagina en su trayecto hacia la base de la vejiga. La vagina se relaciona posteriormente con el fondo de saco rectouterino y la ampolla rectal e inferiormente con el cuerpo del periné. Desde el punto de vista embriológico, se trata de una extensión y fusión de peritoneo a partir del fondo de saco rectouterino y se inserta en la superficie posterior de la muscular vaginal, formando el tabique rectovaginal. Una capa de adventicia separa la capa muscular del recto del tabique rectovaginal, salvo a la altura del cuerpo del periné, donde existe una fusión entre la muscular vaginal y el tejido conjuntivo del cuerpo del periné. El tejido conjuntivo del cuerpo del periné se extiende 2 a 3cm en dirección cefálica desde el anillo himenal a lo largo de la pared posterior de la vagina y forma lo que en ocasiones se denomina fascia rectovaginal. Aunque, en el momento de la cirugía, resulta evidente un plano fascial identificable, Weber y Walters (1997) y DeLancey (1999) han llegado a la conclusión de que entre los órganos adyacentes hay fundamentalmente muscular vaginal y no existe una fascia histológica.




Suelo y paredes laterales de la pelvis

Con el cambio de la postura plantígrada a la erecta, la pelvis y la columna vertebral de los seres humanos experimentaron diversos cambios evolutivos que restauraron el equilibrio entre la presión intraabdominal y el sostén visceral. La curva lumbosacra, una característica humana específica, dirige la presión abdominal de forma anterógrada hacia la pared abdominal y los huesos del pubis planos y casi horizontales. La presión descendente se dirige retrógradamente hacia el sacro y los músculos pélvicos reorganizados, que pasan a rellenar la cavidad pélvica para formar el suelo y las paredes laterales de la pelvis.

El suelo y las paredes laterales de la pelvis están constituidos por estructuras musculares y fasciales que rodean la cavidad abdominopélvica, la abertura vaginal externa (para el coito y el parto) y la uretra y el recto (para la excreción). Los componentes fasciales constan de dos tipos de fascia: parietal y visceral (endopélvica). La fascia parietal recubre los músculos esqueléticos pélvicos y permite la inserción de los músculos a la pelvis ósea; se caracteriza histológicamente por agrupamientos regulares de colágeno. La fascia endopélvica visceral está menos separada y existe por toda la pelvis en forma de un entramado de colágeno, elastina y tejido adiposo en disposición laxa que atraviesan los vasos sanguíneos, linfáticos y nervios para alcanzar los órganos pélvicos. Por convención quirúrgica, las condensaciones de la fascia endopélvica visceral de la pelvis se han descrito como «ligamentos» diferenciados, como los ligamentos cardinales o uterosacros. La función de la fascia endopélvica en el sostén de los órganos pélvicos se comentará en detalle más adelante en este capítulo.

Los músculos obturador interno y piriforme son los músculos de las paredes laterales de la pelvis. La membrana obturatriz es una membrana fibrosa que recubre el agujero obturador. Situado en el lado superior (intrapélvico) de la membrana obturatriz, el músculo obturador interno se origina en el borde inferior de la rama superior del pubis y atraviesa el agujero ciático menor para insertarse en el trocánter mayor del fémur y rotar lateralmente el muslo. El músculo piriforme es dorsal y lateral al coccígeo. Se extiende desde la porción anterolateral del sacro y atraviesa el agujero ciático mayor para insertarse en el trocánter mayor.

Los músculos esqueléticos del suelo pélvico comprenden los músculos elevadores del ano, el músculo coccígeo, el esfínter anal externo, el esfínter uretral estriado y los músculos superficiales del periné (bulbocavernoso, isquiocavernoso y transverso superficial del periné). El diafragma pélvico consta de los músculos elevadores del ano y el músculo coccígeo. Los músculos elevadores del ano son los músculos puborrectal, pubococcígeo e iliococcígeo.

El diafragma pélvico se estira a modo de hamaca entre el pubis por delante y el cóccix por detrás, y se inserta a lo largo de las paredes laterales de la pelvis a una banda lineal engrosada de la fascia obturatriz, que se denomina arco tendinoso del músculo elevador del ano (fig. 2-7). Esta fascia engrosada forma una línea identificable desde la espina ciática hacia la superficie posterior de la rama superior del pubis ipsolateral. Los músculos elevadores del ano se originan en esta inserción musculofascial.
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Figura 2-7 Relaciones de los músculos del suelo y las paredes laterales de la pelvis y sus inserciones desde una vista abdominal. El arco tendinoso de la fascia pélvica se ha eliminado a la izquierda, lo que permite apreciar los orígenes de los músculos elevadores del ano. A la derecha, el arco tendinoso de la fascia pélvica sigue intacto y se aprecia la inserción de la porción lateral de la vagina a través de la fascia endopélvica (seccionada).
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El músculo puborrectal tiene su origen en las ramas posteroinferiores del pubis y el arco tendinoso del músculo elevador del ano. Sus fibras se dirigen posteriormente, de modo que forman un «cabestrillo» alrededor de la vagina, el recto y el cuerpo del periné a fin de crear el ángulo anorrectal y contribuir a la continencia fecal. Es posible que algunas fibras musculares se mezclen con la muscular de la vagina y el recto. El músculo pubococcígeo tiene un origen semejante, pero se inserta en la línea media en el rafe anococcígeo y los bordes anterolaterales del cóccix. Los músculos pubococcígeo y puborrectal forman los pilares del elevador. El músculo iliococcígeo se origina a lo largo del arco tendinoso del músculo elevador del ano, desde el pubis hacia la espina ciática, y se inserta en el rafe anococcígeo para formar la placa elevadora. El espacio entre los pilares del elevador por los que pasan el recto, la vagina y la uretra se denomina hiato genital.

El músculo coccígeo, aunque no forma parte del elevador del ano, configura la parte posterior del suelo pélvico y desempeña una función de sostén. Se origina en la espina ciática y el ligamento sacroespinoso, reviste el ligamento sacroespinoso y se inserta en la porción lateral inferior del sacro y el cóccix. El músculo coccígeo se torna delgado y fibroso con la edad y se mezcla a menudo con el ligamento sacroespinoso, que puede ser difícil de distinguir del primero porque ambos tienen el mismo origen e inserción.

Los músculos elevadores del ano presentan un tono basal constante y también pueden contraerse de manera voluntaria. Los músculos contienen fibras de tipo I (contracción lenta), que mantienen el tono constante, y II (contracción rápida), que permiten contracciones reflejas y voluntarias. El tono constante del suelo pélvico, salvo durante la micción, la defecación y una maniobra de Valsalva, proporciona un sostén constante a las vísceras pélvicas. Los músculos elevadores del ano y los componentes esqueléticos de los esfínteres uretral y anal tienen la capacidad de contraerse con rapidez en el momento de aparición de una tensión brusca, como un golpe de tos o estornudo, para mantener la continencia. Aunque en un principio se pensaba que los músculos del suelo pélvico reciben su inervación a partir de ramas directas de los nervios sacros en la superficie pélvica y por medio del nervio pudendo en la superficie perineal, algunos datos anatómicos, neurofisiológicos y experimentales recientes indican que estas descripciones convencionales son inexactas y que los músculos elevadores del ano son inervados de manera predominante por un nervio que discurre por la superficie superior (intrapélvica) de los músculos sin contribución del nervio pudendo. Pequeñas ramas penetran en el cuerpo de cada músculo conforme los atraviesa el nervio.




Periné

El periné se divide en dos compartimentos: superficial y profundo. Se encuentran separados por una capa de tejido conjuntivo fibroso denominada membrana perineal. La membrana perineal es una lámina triangular de tejido fibromuscular denso que abarca la mitad anterior del estrecho inferior de la pelvis. Antiguamente se conocía como diafragma genitourinario; este cambio de nombre refleja la idea de que no se trata de una estructura en dos capas con músculo entre ellas, como se pensaba en el pasado. La membrana perineal ofrece sostén a la vagina y la uretra conforme la atraviesan. En dirección cefálica a la membrana perineal se sitúa el músculo estriado del esfínter urogenital, que, como se ha mencionado, comprime la porción media y distal de la uretra. Los bordes del periné son las ramas isquiáticas del pubis, las tuberosidades isquiáticas, los ligamentos sacrotuberosos y el cóccix. El cuerpo del periné marca el punto de convergencia de los músculos bulboesponjosos, los músculos transversos superficial y profundo del periné, la membrana perineal, el esfínter anal externo, la muscular vaginal posterior y la inserción de los músculos puborrectal y pubococcígeo.

El compartimento perineal profundo está constituido por el músculo transverso profundo del periné, porciones de los músculos del esfínter uretral externo (compresor de la uretra y esfínter uretrovaginal), porciones del esfínter anal y las inserciones musculofasciales de la vagina.

La anatomía neurovascular del periné se representa en la figura 2-8. La inervación motora y sensitiva del periné se realiza a través del nervio pudendo. El nervio pudendo se origina en S2-S4 y abandona la pelvis por el agujero ciático mayor, describe un «gancho» alrededor de la espina ciática y discurre después a lo largo de la superficie medial del músculo obturador interno, a través de la fosa isquiorrectal en un engrosamiento de la fascia denominado conducto de Alcock. Emerge posterior y medialmente a la tuberosidad isquiática y se divide en tres ramas para inervar el periné: del clítoris, perineal y rectal inferior (también denominada hemorroidal inferior). La irrigación del periné procede de la arteria pudenda, que abandona la pelvis junto con el nervio pudendo.
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Figura 2-8 Anatomía neurovascular del periné. Músculos y nervios del periné, incluida la distribución de la inervación pudenda e ilioinguinal (sombreada a la izquierda).
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Anatomía a través del agujero obturador

La membrana obturatriz es una vaina fibrosa que se extiende sobre el agujero obturador, a través del cual penetra el paquete neurovascular obturador por el conducto obturador. La arteria y la vena obturatriz se originan como ramas de los vasos ilíacos internos. A medida que emergen desde el lado inferior de la membrana obturatriz y penetran en el espacio obturador, se dividen en muchas ramas pequeñas que irrigan los músculos del compartimento aductor del muslo. Un reciente trabajo en cadáveres efectuado por Whiteside y Walters (2004) ha puesto en duda publicaciones precedentes de que los vasos obturadores se bifurcan en ramas mediales y laterales. Más bien, los vasos son en su mayor parte de pequeño calibre (<5mm de diámetro) y se dividen en trayectos variables. Los músculos de la porción medial del muslo y el compartimento aductor son, de superficial a profundo, los siguientes: grácil, aductor largo, aductor corto, aductor mayor y obturador externo (fig. 2-9).
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Figura 2-9 Anatomía a través del agujero obturador. Representación esquemática en la que se aprecian los músculos del compartimento obturador. Los músculos superficiales se representan a la izquierda. A la derecha se han dejado transparentes los músculos superficiales para representar los músculos más profundos.
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A diferencia de los vasos, el nervio obturador emerge por la membrana obturatriz y se bifurca en divisiones anterior y posterior que discurren en dirección distal por el muslo para inervar los músculos del compartimento aductor. Con la paciente en posición ginecológica, los nervios y vasos siguen el trayecto del muslo y se alejan lateralmente de la rama isquiática del pubis.






Sostén de los órganos pélvicos


Sostén del útero y la vagina

El sostén pélvico normal depende de la interacción entre los músculos del suelo pélvico y las inserciones de tejido conjuntivo. En la mayor parte de las situaciones, los músculos pélvicos constituyen el sostén principal de los órganos pélvicos, de modo que ofrecen una base sólida, aunque elástica, sobre la que descansan. Las inserciones de tejido conjuntivo (fascia endopélvica) estabilizan los órganos pélvicos en la posición correcta para recibir el sostén óptimo por parte de los músculos pélvicos. Cuando los músculos pélvicos se relajan, como sucede durante la micción o defecación, las inserciones de tejido conjuntivo sujetan de forma transitoria los órganos pélvicos. 


La fascia endopélvica es un entramado de tejido conjuntivo laxo que envuelve todos los órganos pélvicos y los conecta laxamente a la musculatura y los huesos pélvicos de sostén. El término fascia endopélvica se utiliza en este caso para describir los tejidos localizados entre las superficies del peritoneo, los músculos y los órganos pélvicos. Desde el punto de vista histológico, está constituida por colágeno, elastina, tejido adiposo, nervios, vasos, conductos linfáticos y músculo liso. Sus propiedades aportan estabilización y sostén, aunque no impiden la movilidad, expansión y contracción de las vísceras a fin de permitir el almacenamiento de orina y heces, el coito, el parto y la defecación.

Aparte del cuello uterino, el útero carece de soportes fijos, como indica su capacidad de crecer sin restricción durante el embarazo. Los dos tercios superiores de la vagina tienen una orientación prácticamente horizontal en una mujer que se encuentra en bipedestación. Las inserciones de tejido conjuntivo estabilizan la vagina a diferentes niveles, según lo descrito por DeLancey (1992) y otros autores (fig. 2-10). El nivel I alude al complejo de ligamentos uterosacros/cardinales y comprende las estructuras de sostén más cefálicas. El nivel II de sostén depende de las inserciones paravaginales a lo largo de la vagina y hasta el arco tendinoso de la fascia pélvica. El nivel III describe las porciones más inferiores o distales de la vagina, incluido el periné. Cada zona desempeña una función destacada en el mantenimiento del sostén de los órganos pélvicos y se comentará de manera individual. Sin embargo, es importante recordar que los niveles I, II y III se encuentran conectados por medio de la continuación de la fascia endopélvica.


	[image: B9788445818145500023/gr10.jpg is missing]


	
Figura 2-10 Niveles de sostén integrados. Los tres niveles de sostén de la vagina y el útero que muestran la continuidad de las estructuras de sostén a lo largo de todo el aparato genital. En el nivel I, la fascia endopélvica suspende la porción superior de la vagina y el cuello uterino de las paredes laterales de la pelvis. Las fibras del nivel I se extienden vertical y posteriormente hacia el sacro. En el nivel II, la vagina se inserta en el arco tendinoso de la fascia pélvica y la fascia superior de los músculos elevadores del ano. En el nivel III, la membrana y los músculos del periné ofrecen sostén a la porción distal de la vagina.
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Como parte del nivel I de sostén, los ligamentos cardinales y uterosacros se insertan en el cuello uterino desde los lados lateral y posterior, respectivamente, con fibras entremezcladas. Los ligamentos cardinales se mezclan con los uterosacros y resulta difícil, si no imposible, diferenciar con exactitud unos de otros. Las fibras que discurren lateralmente en su mayor parte conforman los ligamentos cardinales, en tanto que las que se dirigen hacia el sacro constituyen los ligamentos uterosacros. Estas fibras forman un complejo tridimensional que fija la porción superior de la vagina, el cuello uterino y el segmento uterino inferior al sacro y las paredes laterales de la pelvis en los músculos piriforme, coccígeo, elevador del ano y, quizá, la fascia obturatriz interna que recubre la espina ciática. En conjunto, el complejo de ligamentos uterosacros/cardinales ofrece sostén al cuello uterino y la porción superior de la vagina a fin de mantener la longitud vaginal y dejar el eje de la vagina prácticamente horizontal para que descanse sobre el recto y pueda ser sostenida por la placa elevadora. Esto mantiene el cuello uterino inmediatamente por encima de la espina ciática.

Contiguo al complejo de ligamentos cardinales/uterosacros en la localización de la espina ciática se encuentra el nivel II de sostén: las inserciones paravaginales. Se trata de las conexiones de la porción lateral de la vagina y fascia endopélvica, anteriormente al arco tendinoso de la fascia pélvica y posteriormente al arco tendinoso rectovaginal (el nivel II de sostén actúa para mantener la línea media de la vagina, directamente por encima del recto).

El arco tendinoso de la fascia pélvica, o «línea blanca», es una condensación engrosada de la fascia parietal, a la que se conecta la fascia endopélvica paravaginal, lo que sostiene la vagina y crea los surcos anterolaterales de la vagina. Al igual que el arco tendinoso del músculo elevador del ano, el arco tendinoso de la fascia pélvica se origina en la espina ciática. Sin embargo, conforme se aproxima a la sínfisis del pubis, se desplaza medial e inferiormente al arco tendinoso del músculo elevador del ano, insertándose en la superficie inferior de las ramas superiores del pubis por encima del origen del músculo puborrectal. Los ejes del arco tendinoso del músculo elevador del ano y el arco tendinoso de la fascia pélvica son prácticamente horizontales en la mujer en bipedestación, lo que define el eje normal de la porción superior de la vagina.

De forma semejante a los soportes paravaginales anteriores, también hay soportes posterolaterales. La fascia endopélvica se extiende posteriormente desde los surcos posterolaterales de la vagina alrededor del recto para insertar la vagina al suelo pélvico. Estas fibras se mezclan anteriormente con la muscular vaginal, posteriormente con la muscular rectal e inferiormente con el cuerpo del periné. Las inserciones en la fascia endopélvica lateral de la pared posterior de la vagina carecen de conexiones importantes en la línea media. Más bien, anclan los surcos posterolaterales de la vagina al elevador del ano ipsolateral. La muscular vaginal posterior se fija lateralmente a través de esta fascia endopélvica a la fascia del elevador del ano en el arco tendinoso rectovaginal. El arco tendinoso rectovaginal representa una condensación de la fascia parietal del elevador del ano que se dirige inferiormente desde el cuerpo del periné y lateralmente a lo largo del elevador del ano, donde cruza el punto medio del arco tendinoso de la fascia pélvica (v. fig. 2-10). El arco tendinoso rectovaginal tiene unos 4 cm de longitud. La conexión con el arco tendinoso rectovaginal crea el eje vertical de la porción distal de la vagina.

El nivel III de sostén depende del cuerpo del periné, la membrana perineal, los músculos superficiales y profundos del periné y la fascia endopélvica. Estas estructuras ofrecen sostén y mantienen la posición normal del tercio distal de la vagina y el introito. La fascia endopélvica se mezcla anteriormente con la muscular vaginal y se continúa con las estructuras de sostén de la uretra. El cuerpo del periné resulta esencial para el sostén de la porción inferior de la vagina y la función adecuada del conducto anal. La membrana perineal se ancla lateralmente en el cuerpo del periné y la porción distal de la vagina y anteriormente en las ramas isquiáticas del pubis. La separación del cuerpo del periné de la membrana perineal provoca un descenso del periné y puede contribuir a una disfunción defecatoria.

Los tres niveles de sostén se encuentran conectados y son interdependientes. Las estructuras del nivel III se conectan a la fascia endopélvica que rodea la vagina y el recto y, por consiguiente, se continúan con el nivel II de sostén. El nivel II se conecta con el I por la confluencia de las inserciones de la fascia endopélvica lateral y el complejo de ligamentos uterosacros/cardinales. El sostén adecuado a todos los niveles mantiene los órganos pélvicos en sus posiciones anatómicas normales.

Cuando la vagina, la vejiga y el recto se mantienen en el plano horizontal por encima de la placa elevadora y los músculos del suelo pélvico, las fuerzas intraabdominales y gravitacionales se aplican de manera perpendicular a la vagina y el suelo pélvico, mientras que la musculatura del suelo pélvico contrarresta estas fuerzas con su tono constante. Esta posición horizontal y el sostén ofrecido por el elevador del ano mantienen el sostén de los órganos pélvicos. Con un tono adecuado de los músculos del suelo pélvico (elevador del ano), se reduce al mínimo la tensión sobre las inserciones paravaginales laterales. Asimismo, en los momentos de tensión brusca, como en un golpe de tos o estornudo, se produce una contracción refleja de la musculatura del suelo pélvico que estabiliza aún más las vísceras. El hiato genital también responde estrechándose para mantener el nivel III de sostén. En caso de debilidad del suelo pélvico, como sucede en una lesión neuropática o lesión muscular mecánica, la fascia endopélvica se transforma en el mecanismo de sostén principal. Con el tiempo, esta tensión puede vencer a las inserciones de la fascia endopélvica y ocasionar una pérdida de la posición anatómica normal debido a roturas, estiramiento o atenuación del soporte de la fascia endopélvica. Esto puede originar cambios en las fuerzas vectoriales que se aplican en las vísceras y dar lugar a un prolapso de los órganos pélvicos o una disfunción visceral. La restauración de estas conexiones de sostén y la posición adecuada de los órganos, conservando la longitud vaginal suficiente para mantener el vértice de la vagina en una posición natural, debe ser el objetivo de la cirugía reparadora de la pelvis.




Sostén de la uretra

En condiciones normales, la vagina ofrece sostén a la vejiga y la uretra. Tradicionalmente se pensaba que el sostén de la uretra y el cuello de la vejiga dependía de la interacción entre los ligamentos pubouretrales, la membrana perineal y los músculos del suelo pélvico. Numerosos investigadores han descrito que los denominados ligamentos pubouretrales se extienden desde la superficie inferior de los huesos del pubis hacia la uretra. Milley y Nichols (1971) identificaron ligamentos pubouretrales anteriores, posteriores e intermedios simétricos de forma bilateral y afirmaron que los ligamentos anteriores y posteriores estaban formados, respectivamente, por las capas fasciales inferior y superior de la membrana perineal. Un defecto anatómico de los ligamentos pubouretrales se ha citado como uno de los factores que contribuyen a la incontinencia urinaria de esfuerzo en las mujeres.

Los estudios efectuados por DeLancey (1986,1988,1989) ofrecen una perspectiva más completa del sostén de la uretra. En lugar de encontrarse suspendida ventralmente por estructuras ligamentosas, la uretra proximal y la base de la vejiga están sostenidas, a modo de «cabestrillo», por la pared vaginal anterior, que se inserta de forma bilateral en los músculos del diafragma pélvico (músculos elevadores del ano) a la altura del arco tendinoso de la fascia pélvica. Olesen y Grau (1976) y otros autores han descrito conexiones anatómicas semejantes entre el diafragma pélvico y la vagina. Estas inserciones se extienden caudalmente y se mezclan con las fibras superiores de la membrana perineal. Estos tejidos, descritos como los ligamentos pubouretrales, están constituidos por la membrana perineal y la porción más caudal del arco tendinoso de la fascia pélvica, que fija la uretra distal por debajo del hueso del pubis. En la figura 2-6 se representan las estructuras anatómicas que contribuyen al sostén y cierre de la uretra.

Es posible que la inserción vaginal anterior en el arco tendinoso de la fascia pélvica contribuya al cierre de la uretra al proporcionar una base estable sobre la que se comprimen el cuello de la vejiga y la uretra proximal al aumentar la presión intraabdominal. Estas inserciones también son responsables del movimiento posterior del cuello de la vejiga que se observa al inicio de la micción (cuando se relaja el suelo pélvico) y durante la elevación que se aprecia cuando se indica a una paciente que detenga el chorro de orina (v. fig. 2-6, detalle). Es probable que los defectos en estas inserciones provoquen defectos en el sostén de la uretra proximal (hipermovilidad uretral) y prolapso vaginal anterior (cistocele), procesos ambos que se relacionan con una incontinencia urinaria de esfuerzo. Estos defectos también se corresponden con los defectos fasciales paravaginales, con desinserción de la vagina de sus soportes laterales de tejido conjuntivo, descritos por Richardson et al. (1976).






Recto y esfínteres anales

El recto se extiende desde su unión con el colon sigmoide al orificio anal. La distribución de músculo liso es la típica del intestino, con una capa circular interna y otra longitudinal externa. En la flexura perineal del recto, la capa circular interna aumenta de espesor y forma el esfínter anal interno. El esfínter anal interno se encuentra bajo control autónomo (simpático y parasimpático) y es responsable del 85% de la presión anal en reposo. La capa longitudinal externa de músculo liso se concentra en las paredes anterior y posterior del recto, con conexiones con el cuerpo del periné y el cóccix, y después pasa inferiormente a ambos lados del esfínter anal externo.

El esfínter anal externo está constituido por músculo estriado que se contrae de manera tónica la mayor parte del tiempo, aunque también puede contraerse de forma voluntaria. Se han descrito varias divisiones del esfínter anal externo y, aunque no hay consenso, las descripciones recientes se muestran a favor de la existencia de un compartimento superficial (combinación de los componentes superficial y subcutáneo anteriores) y otro profundo. El esfínter anal externo actúa como una unidad con la porción puborrectal del grupo muscular elevador del ano.

El mecanismo esfinteriano anal engloba el esfínter anal interno, el esfínter anal externo y el músculo puborrectal (fig. 2-11). Al igual que sucede con el cuello de la vejiga y la uretra, un reflejo medular hace que el esfínter estriado se contraiga durante los incrementos súbitos de la presión intraabdominal, como ocurre al toser. El ángulo anorrectal se produce por la tracción anterior de los músculos puborrectales. Estos músculos forman un «cabestrillo» posteriormente alrededor de la unión anorrectal. Antiguamente se pensaba que el ángulo anorrectal era importante en el mantenimiento de la continencia fecal, pero hoy en día se ha puesto en duda su importancia. Algunos estudios más recientes indican que la incontinencia fecal en las mujeres se relaciona con frecuencia con una denervación de los músculos del diafragma pélvico, así como con una interrupción y denervación del esfínter anal externo.
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Figura 2-11 Diagrama del recto, el conducto anal y los músculos circundantes. El músculo puborrectal forma un «cabestrillo» posteriormente alrededor de la unión anorrectal. El esfínter anal externo (músculo esquelético) rodea el conducto anal y se relaciona íntimamente con el músculo puborrectal. El músculo del esfínter anal interno (músculo liso) se ubica dentro del anillo del músculo del esfínter externo y es una continuación de la capa circular interna del músculo liso de la pared rectal.

De Madoff RD, Williams JG, Caushaj PF. N Engl J Med 1992;326:1003, con autorización.
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Las dos funciones de las vías urinarias inferiores consisten en el almacenamiento de la orina en la vejiga y la expulsión oportuna de la orina por la uretra. Las vías neurológicas y mecanismos neurofisiológicos exactos que controlan estas funciones de almacenamiento y micción son complejas y no se conocen en su totalidad. Sin embargo, un concepto extremadamente importante que ahora se valora por su aplicación en el tratamiento de la disfunción de las vías urinarias inferiores es el principio de neuroplasticidad, que se aplica tanto a las vías como a los mecanismos. El sistema nervioso está constituido por nervios de diversos tamaños y tipos. En general, se clasifican por su tamaño. Los nervios alfa A de conducción rápida, mielínicos y de mayor tamaño son nervios sensitivos (aferentes) que conducen estímulos táctiles o nervios motores (eferentes) que activan músculos de gran tamaño. Las fibras nerviosas C amielínicas y más pequeñas son nervios de conducción lenta que transportan el dolor y la temperatura en el lado sensitivo o actúan como nervios autónomos posganglionares en el lado motor. Los nervios aferentes de la vejiga son en su mayor parte fibras C al nacer que, con la maduración, van sustituyéndose por fibras delta A (pequeñas y ligeramente mielínicas). Muchos autores consideran ahora que las agresiones vesicales, tales como obstrucción, inflamación vesical o enfermedad medular, que afectan a las vías que intervienen en la función de las vías urinarias inferiores provocan cambios neuroplásicos, de tal modo que las aferentes se transforman de nuevo en fibras C como respuesta de la vejiga a las agresiones. El conocimiento de la anatomía y la fisiología de las vías reflejas básicas, así como del control voluntario central relacionado con la función de las vías urinarias inferiores, es necesario, pero la comprensión de la capacidad dinámica de las neuronas de modificar estas vías resulta esencial para aplicar tratamientos modernos.

En este capítulo se revisan la función y el control neurológico normales y anormales, así como la farmacología clínica, de las vías urinarias inferiores en las mujeres.


Organización general del sistema nervioso

El sistema nervioso está constituido por neuronas (células nerviosas) con funciones características de propagación y transmisión de señales. Una neurona propaga una señal, el «potencial de acción», a lo largo de un axón y la transmite a continuación a otra neurona o un órgano efector para desencadenar una respuesta (p. ej., una contracción muscular). La propagación nerviosa depende de fenómenos eléctricos, de tal modo que hay canales que permiten que los iones atraviesen la membrana celular y la despolaricen, lo que genera corrientes eléctricas que transportan los potenciales de acción a las uniones del nervio con otros nervios o con órganos efectores. En esta localización, ciertos fenómenos químicos, que dependen de neurotransmisores y receptores, generan potenciales de acción en el segundo nervio u órgano efector para desencadenar la respuesta. Los neurotransmisores son sustancias químicas, liberadas de forma selectiva a partir de una terminal nerviosa por un potencial de acción, que interaccionan con un receptor específico presente en una estructura adyacente y desencadenan una respuesta fisiológica concreta. La mayor parte de los neurotransmisores derivan de aminoácidos. Algunas neuronas modifican el aminoácido para formar transmisores «amínicos»; por ejemplo, noradrenalina, serotonina, acetilcolina y otros se combinan para formar péptidos. Los fenómenos químicos en la unión originan fenómenos eléctricos adicionales en las neuronas secundarias o los órganos efectores. Estas sinapsis químicas pueden ser excitadoras (se abren los canales de Na+ y el flujo entrante de Na+despolariza y genera potenciales de acción) o inhibidoras (los canales de Cl− y K+ permiten la entrada y la salida y se produce una hiperpolarización, lo que impide la aparición del potencial de acción).

El sistema nervioso se encuentra organizado en los sistemas central y periférico. El sistema nervioso central (SNC) comprende el cerebro y la médula espinal. En el interior del cerebro y la médula, los cuerpos de las células nerviosas se disponen en grupos de diversos tamaños y formas conocidos como núcleos. Las fibras con un origen y un destino comunes reciben el nombre de vías; algunas presentan una diferenciación anatómica tal que se denominan fascículo, brazo, pedúnculo, columna o lemnisco. En el SNC, las relaciones sinápticas son muy complejas, de modo que aparecen contactos entre axones y cuerpos celulares, entre axones y dendritas, entre cuerpos celulares o entre dendritas.

Doce pares de nervios craneales y 31 pares de nervios raquídeos con sus ganglios conforman el sistema nervioso periférico. Las relaciones sinápticas en el sistema nervioso periférico sólo suponen interacciones entre neuronas o entre neuronas y células efectoras. El componente somático del sistema periférico inerva el músculo esquelético y recibe la información sensitiva somática. La división autónoma inerva el músculo cardíaco, el músculo liso y las glándulas, interviene en actividades ganglionares y participa de forma indirecta en la conducción de la información aferente visceral.

El sistema nervioso autónomo consta, en parte, de fibras eferentes viscerales generales, que inervan el músculo liso de las vísceras. Las fibras aferentes viscerales generales se encuentran relacionadas íntimamente con las eferentes autónomas, y las actividades nerviosas viscerales motoras y sensitivas se efectúan normalmente a nivel subconsciente. A diferencia del sistema motor somático, las fibras autónomas eferentes periféricas alcanzan el órgano efector por una cadena de, como mínimo, dos neuronas, configurada por una preganglionar y otra posganglionar. La neurona preganglionar tiene su origen en la columna celular intermediolateral del tronco del encéfalo o la médula espinal y termina en un ganglio periférico, donde la neurona posganglionar continúa la transmisión del impulso hacia el órgano efector. Las fibras que se originan en la columna intermediolateral de los 12 segmentos dorsales y los dos primeros lumbares de la médula espinal constituyen la división simpática del sistema nervioso autónomo. La división parasimpática consta de fibras que surgen a partir del segundo a cuarto segmentos sacros de la columna intermediolateral y de eferentes craneales.

Los nervios simpáticos que alcanzan la cavidad pélvica se originan en los niveles medulares T5 a L2. Algunos axones preganglionares llegan, por medio de los ramos comunicantes blancos, a la cadena simpática paravertebral, hacen sinapsis y, por medio de los ramos comunicantes grises, alcanzan los nervios esqueléticos. Estos constituyen los simpáticos paravertebrales. Otros axones simpáticos preganglionares llegan a los ganglios localizados en las raíces de arterias, de las que reciben su nombre (p. ej., los nervios esplácnicos lumbares terminan en los ganglios mesentérico inferior e ilíaco interno). Las fibras posganglionares de estos ganglios siguen a las arterias viscerales hasta los órganos de la porción baja del abdomen y la pelvis. Así constituyen los simpáticos prevertebrales.

Las fibras preganglionares del sistema parasimpático pélvico se originan en los segmentos medulares S2 a S4 y se extienden hasta los ganglios localizados en el interior o muy cerca de los órganos que inervan, por lo que tienen fibras posganglionares muy cortas.




Control nervioso de las vías urinarias inferiores

La inervación local depende principalmente de los sistemas motor y sensitivo somático periférico y autónomo parasimpático y simpático. En las figuras 3-1 y 3-2 se presenta un resumen de las vías nerviosas que intervienen en el llenado y la evacuación de la vejiga.
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Figura 3-1 Inervación periférica de las vías urinarias inferiores femeninas.
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Figura 3-2 Acciones de los sistemas nerviosos autónomo y somático durante el llenado/almacenamiento de la vejiga y la evacuación.









Sistema nervioso autónomo

El sistema nervioso autónomo controla las vías urinarias inferiores por sus acciones sobre los ganglios, el músculo detrusor y el músculo liso del trígono y la uretra.


Acciones simpáticas sobre el músculo detrusor y los ganglios

Durante el llenado fisiológico de la vejiga se observa un aumento escaso o nulo de la presión intravesical, a pesar de producirse incrementos importantes del volumen urinario. Este proceso, denominado acomodación, se debe fundamentalmente a las propiedades viscoelásticas y elásticas pasivas del músculo liso y el tejido conjuntivo de la pared de la vejiga. Durante el llenado, los haces musculares de la pared de la vejiga experimentan una reorganización y las células musculares cuadruplican su longitud. Conforme avanza el llenado de la vejiga, y a una cierta tensión en la pared de la vejiga, se percibe el deseo de orinar, aunque no se ha determinado dónde se procesa esta sensación en el cerebro. Se activan los mecanorreceptores presentes en la pared de la vejiga y los potenciales de acción viajan por fibras aferentes que siguen los nervios pélvicos parasimpáticos hasta los niveles S2 a S4 de la médula espinal y por fibras aferentes que siguen los nervios simpáticos hasta la médula dorsolumbar. Cuando el llenado alcanza una presión intravesical crítica, o en caso de un llenado rápido de la vejiga, se inhibe la contractilidad del músculo detrusor por la activación de un reflejo simpático medular.

Las vías nerviosas simpáticas son las siguientes: las fibras preganglionares simpáticas procedentes de los segmentos medulares dorsolumbares forman ramos comunicantes blancos que hacen sinapsis en las vías simpáticas para o prevertebrales, siendo estas últimas las predominantes. Las neuronas posganglionares alcanzan los ganglios mesentéricos inferiores por los nervios esplácnicos lumbares y continúan por el plexo hipogástrico hasta la fascia presacra, a través de la pared lateral posterosuperior de la pelvis, 1 a 2cm por detrás y por debajo del uréter. Cuando estas neuronas se unen con los nervios pélvicos, se forma el plexo pélvico, que discurre por debajo y medial a los vasos ilíacos internos, así como por encima de la porción anterolateral inferior del recto cerca de la unión anorrectal. Este plexo se despliega en la pared lateral del tercio superior de la vagina por debajo de la arteria uterina, medial al uréter y a 2cm inferolateralmente con respecto al cuello uterino. En el seno del espacio vesicovaginal, el plexo inerva la porción superior de la vagina, la vejiga, la uretra proximal y la porción inferior del uréter. En general, las neuronas preganglionares simpáticas utilizan acetilcolina como neurotransmisor, que actúa sobre receptores nicotínicos. Las fibras posganglionares simpáticas son fundamentalmente noradrenérgicas, con la noradrenalina como neurotransmisor principal. La estimulación por la noradrenalina de los receptores β-adrenérgicos localizados en el cuerpo de la vejiga provoca una relajación del músculo liso, ya que estos β receptores resultan estimulados por dosis bajas de noradrenalina. La estimulación de los receptores α1 presentes en la base de la vejiga y el músculo liso uretral por dosis más altas de noradrenalina ocasiona contracción muscular. La noradrenalina también actúa como neurotransmisor en los ganglios parasimpáticos y los receptores α-adrenérgicos, cuando son estimulados, inhiben la transmisión parasimpática en los ganglios pélvicos al suprimir la liberación presináptica del neurotransmisor colinérgico. Por tanto, la relajación simpática del músculo liso del detrusor, la contracción de la base de la vejiga y del músculo liso uretral y la inhibición de la transmisión ganglionar parasimpática actúan favoreciendo el almacenamiento de la orina. Otros moduladores simpáticos de la neurotransmisión son factores purinérgicos, peptidérgicos y nitrérgicos.




Acciones parasimpáticas: detrusor

Las fibras preganglionares parasimpáticas surgen a partir de las raíces nerviosas S3 y S4 y, en ocasiones, S2, quedando los cuerpos celulares a la altura de la médula sacra, en el cono medular. Estas fibras emergen por el músculo piriforme recubriendo los agujeros sacros y penetran en la fascia presacra cerca de la espina ciática, a la altura de la capa posterior de la vaina hipogástrica, donde contribuyen al plexo pélvico ya descrito. El plexo pélvico consta de nervios interconectados libremente en la fascia pélvica que inervan el recto, los genitales y las vías urinarias inferiores. Las fibras parasimpáticas que llegan a las vías urinarias terminan en los ganglios pélvicos localizados en la pared de la vejiga, una ubicación bastante vulnerable a la enfermedad de los órganos efectores, como hiperextensión, infección o fibrosis. En los ganglios, la transmisión excitadora se produce por la activación de receptores colinérgicos nicotínicos, si bien algunas células ganglionares poseen receptores muscarínicos secundarios. En los ganglios también actúan varios neuropéptidos. La regulación de la transmisión es compleja y, por ahora, no se conoce con exactitud. 


En el músculo detrusor, las fibras nerviosas detrusoras parasimpáticas posganglionares se bifurcan y almacenan neurotransmisores en varicosidades axonales denominadas vesículas sinápticas. El neurotransmisor se difunde a paquetes neuromusculares constituidos por 12-15 fibras de músculo liso rodeadas por una cápsula de colágeno que actúa de manera análoga a la inserción tendinosa de un músculo. Los pulsos eléctricos estimuladores producen dos episodios de despolarización, lo que sugiere la liberación de dos neurotransmisores. El neurotransmisor principal es colinérgico, con receptores muscarínicos, y el segundo no es colinérgico ni adrenérgico. Esta observación explica la resistencia a la atropina del detrusor. Los estudios de Burnstock et al. en 1972 revelaron que el adenosintrifosfato (ATP) era el mediador de estas contracciones no colinérgicas ni adrenérgicas. Hay variabilidad entre las especies y algunos estudios indican que las respuestas de la vía purínica (ATP) da lugar a contracciones vesicales más rápidas, lo que quizá resulte útil en los animales que lanzan chorros cortos y rápidos de orina con la finalidad de marcar el territorio.

Los receptores muscarínicos han recibido una gran atención por parte de las empresas farmacéuticas. Estos receptores están presentes en el SNC, glándulas lagrimales, glándulas salivales, corazón, vesícula biliar, estómago y colon. Se han identificado cinco tipos (M1-5). En el músculo detrusor predominan los M2 y M3, en tanto que los M3 se utilizan más en las contracciones del detrusor. Algunos efectos secundarios relacionados con los diversos receptores son xerostomía, ralentización de la motilidad gastrointestinal, visión borrosa, aumento de la frecuencia cardíaca, intolerancia al calor, sedación con deterioro de la memoria y atención, delirio, somnolencia, astenia y alteraciones de otras funciones cognitivas. Los anticolinérgicos que actúan sobre los receptores M2 y M3, sin afectar al resto de vías receptoras muscarínicas, deberían ejercer más efectos terapéuticos contra la hiperactividad vesical con menos efectos secundarios.

Hay más receptores colinérgicos en el cuerpo que en la base de la vejiga, mientras que los adrenérgicos y neuropeptidérgicos son más frecuentes en esta última. Entre los moduladores neuropeptídicos cabe citar polipéptido intestinal vasoactivo y sustancia P. En el músculo liso detrusor también puede haber receptores histamínicos y purinérgicos.




Músculo liso del trígono y la uretra

El trígono es una región anatómica y embriológica separada en la que las fibras musculares lisas presentan una inervación casi exclusivamente adrenérgica, con predominio de los receptores α1. El desarrollo colinérgico de la vejiga está presente al nacer, mientras que el adrenérgico aparece más tarde. Las prostaglandinas actúan como mensajeros intracelulares para relajar los músculos del trígono.

El músculo liso de la uretra proximal es rico en receptores α-adrenérgicos sensibles al neurotransmisor noradrenalina. Acetilcolina, sustancia P, polipéptido intestinal vasoactivo e histamina son otros posibles transmisores en la uretra. El óxido nítrico (NO) es importante en la inervación posganglionar parasimpática de la uretra, y el NO exógeno o la estimulación de los nervios parasimpáticos relajan el músculo liso uretral. Khanna (1981) señaló que la estimulación parasimpática causaba una contracción del músculo liso uretral, utilizando la neurotransmisión de acetilcolina y los receptores muscarínicos. Sin embargo, McGuire (1978) indicó que este aumento de la «resistencia» uretral obedecía a una simple transmisión de la presión intravesical. Constató, mediante una derivación del chorro urinario, que la estimulación de los nervios pélvicos provocaba una relajación del músculo liso uretral. El efecto de relajación se bloqueaba con propranolol, un hecho indicativo de una respuesta β-adrenérgica.




Músculo esquelético de las vías urinarias inferiores: inervación somática

En las vías urinarias inferiores, el sistema somático se corresponde con el músculo esquelético presente en el orificio de salida de las vías urinarias inferiores. Los cuerpos celulares de las neuronas que inervan el esfínter uretral y los músculos estriados periuretrales distales, así como los del suelo pélvico, se localizan en el núcleo somático de Onuf en la cara lateral del asta anterior de la sustancia gris de la médula espinal sacra, de S2 a S4. Este núcleo da origen al nervio pudendo, que clásicamente se pensaba que aportaba la inervación eferente del esfínter estriado. Thor (2004) ha comprobado que la serotonina y la noradrenalina potencian los efectos del glutamato, el principal neurotransmisor excitador de las neuronas motoras pudendas. El nervio pudendo activa, mediante el uso de acetilcolina, los receptores colinérgicos nicotínicos para contraer el esfínter estriado.

Las vías nerviosas exactas que inervan el músculo esquelético del esfínter uretral son controvertidas. El componente intramural proximal del músculo del esfínter urogenital estriado (esfínter uretral, rabdoesfínter) se inerva de forma variable por ramas eferentes somáticas de los nervios pélvicos, un componente del plexo pélvico. Elbadawi (1983) indicó que este componente intramural poseía una inervación somática y autónoma (tanto colinérgica como adrenérgica). Sin embargo, los músculos estriados periuretrales más distales (compresor de la uretra y esfínter uretrovaginal) se encuentran inervados por el nervio pudendo, como en el caso del músculo esquelético del esfínter anal externo y los músculos del periné.

Normalmente, la actividad motora somática regula la contracción del músculo esquelético mediante reflejos medulares, de modo que el brazo aferente del reflejo se origina en los husos musculares, la sinapsis tiene lugar en la médula espinal y el brazo eferente tiene su origen en las células del asta anterior, con el axón dirigido hacia el músculo. En contraposición a las vías reflejas somáticas típicas que son reguladas por los nervios sensitivos procedentes de los husos musculares, la regulación aferente del reflejo somático del esfínter uretral es diferente porque el músculo esquelético uretral carece de husos.

Una propuesta embriológica consiste en que los músculos caudales de la pelvis (encargados del movimiento de la cola), que conforman el grupo elevador en los seres humanos, se inervan a partir del plexo pélvico en el lado de la superficie pélvica, en tanto que los derivados del esfínter cloacal son inervados a partir de la cara perineal por el nervio pudendo.

El nervio pudendo pasa entre los músculos coccígeo y piriforme, abandona la pelvis a través del agujero ciático mayor, cruza la espina ciática y vuelve a entrar en la pelvis por el agujero ciático menor. En este punto, el nervio acompaña a los vasos pudendos por la pared lateral de la fosa isquiorrectal en un túnel formado por una división de la fascia obturatriz, que se conoce como conducto de Alcock. En la membrana perineal, el nervio se divide en el nervio rectal inferior, que inerva el esfínter anal externo, el nervio perineal y el nervio dorsal que alcanza el clítoris (v. fig. 2-8). El nervio perineal se divide en una rama superficial que llega a los labios y una rama profunda que se dirige a los músculos estriados periuretrales. La ramificación del nervio pudendo presenta una variabilidad considerable. 


El músculo del esfínter uretral forma parte integral de la pared de la uretra y está constituido exclusivamente por fibras de contracción lenta (tipo 1). Los músculos periuretrales (compresor de la uretra y esfínter uretrovaginal) están formados en su mayor parte por fibras de contracción lenta con una cantidad variable de fibras de contracción rápida (tipo 2). Estas fibras se combinan para ejercer un tono constante, con una actividad refleja de urgencia localizada principalmente en la mitad distal de la uretra.

En la respuesta del reflejo medular segmentario que da lugar a la función del nervio pudendo intervienen varios segmentos medulares. Las fibras aferentes que participan en el reflejo tienen un recorrido segmentario y supramedular. Este doble recorrido explica la respuesta bimodal de las neuronas motoras pudendas cuando se estimulan los nervios sensitivos pudendos y difiere de la estimulación de los aferentes detrusores pélvicos.

El neurotransmisor presente en la unión neuromuscular esquelética periuretral es la acetilcolina y los receptores son de tipo nicotínico. La adherencia íntima de la unión neuromuscular a las fibras musculares estriadas confiere resistencia al bloqueo por parte de los bloqueadores neuromusculares.






Inervación sensitiva

Las terminaciones propioceptivas del detrusor se encuentran en forma de terminaciones nerviosas en los paquetes de colágeno. Resultan estimuladas por el estiramiento o la contracción y son responsables de la sensación de plenitud vesical. Las terminaciones nerviosas termoalgésicas están libres en la mucosa y submucosa de la vejiga. Las terminaciones sensitivas presentes en el detrusor contienen probablemente acetilcolina y sustancia P.

Se han propuesto dos tipos de sensores vesicales: el primero quizá se encuentra en el trígono y el segundo corresponde a receptores de estiramiento en el cuerpo de la vejiga. La pérdida del primer sensor puede provocar una incontinencia de urgencia porque la vejiga se encuentra preparada para contraerse antes de percibir la sensación. La inervación sensitiva puede acompañar a los nervios simpáticos y parasimpáticos. El tenesmo vesical se transmite a lo largo de las vías parasimpáticas.

La sensibilidad uretral la transporta principalmente el nervio pudendo, aunque también contribuye el nervio pélvico (figura 3-3). La inervación sensitiva del músculo liso uretral, como la del detrusor, presenta una contribución contralateral e ipsolateral.
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Figura 3-3 Inervación sensitiva longitudinal de la uretra. La columna de la izquierda muestra las respuestas desencadenadas en el nervio pélvico. La columna de la derecha muestra las respuestas desencadenadas en el nervio pudendo.

De Bradley WE. Physiology of urinary bladder. En: Walsh PC, Perlmutter AD, Gittes RF, et al., eds. Campbell's Urology, 5.ª ed. WB Saunders, Filadelfia, 1986, con autorización.









Modulación del sistema nervioso central

Las neuronas del SNC que influyen en la función vesical pueden ser medulares o supramedulares, con comunicaciones dendríticas extensas. El principal neurotransmisor excitador del SNC es el glutamato, que actúa con frecuencia sobre los receptores de N-metil-d-aspartato (NMDA), lo que abre campos para el uso de posibles agentes terapéuticos. Los principales neurotransmisores inhibidores del SNC son el ácido γ-aminobutírico (GABA) y la glicina.

Los mecanismos del detrusor y el músculo estriado periuretral tienen una regulación cortical y por otros centros superiores independiente. Los efectos de esta regulación se ejercen principalmente sobre el tronco del encéfalo en el caso del detrusor y sobre la médula sacra en el de los mecanismos periuretrales. Las vías cerebrales que se sabe guardan relación con la actividad de la vejiga y el suelo pélvico comprenden vías corticales con origen en la circunvolución precentral, la corteza prefrontal lateral y lacircunvolución cingular anterior. Las vías subcorticales tienen su origen en los núcleos basales, núcleos del rafe troncoencefálico, locus caeruleus, hipotálamo y sustancia gris periacueductal (GPA) mesencefálica y actúan sobre el tronco del encéfalo, más concretamente sobre la porción medial y lateral de la protuberancia. Estas vías utilizan sustancias que modulan los neurotransmisores principales del SNC, glutamato y GABA.


Vías corticales y subcorticales

La importancia del tronco del encéfalo en la función de las vías urinarias inferiores se conoce desde 1921, año en que Barrington efectuó una ablación de esta región en gatos y produjo una retención urinaria permanente. Constató que la porción media de la protuberancia era el nivel cerebral en el que surge el tono motor de la vejiga. Esta región de la protuberancia ha recibido el nombre de centro pontino de la micción o región M por parte de Holstege et al. (1979). Su estimulación provoca una disminución de la presión uretral y un silencio de la señal electromiográfica (EMG) del suelo pélvico, seguido de una elevación de la presión del detrusor. Los estudios de localización revelan proyecciones directas desde la región M a la columna intermediolateral de células de la médula sacra y las neuronas motoras vesicales preganglionares parasimpáticas. Otras proyecciones se efectúan a interneuronas de la médula sacra que activan una inhibición por el GABA de las neuronas del núcleo de Onuf. Estos núcleos motores detrusores existentes en la protuberancia reciben aferentes supresores desde los núcleos basales, aferentes coordinadores desde el cerebelo y aferentes medulares sensitivos desde receptores de tensión presentes en el músculo detrusor, donde hacen sinapsis para constituir el reflejo detrusor de «vía larga». Algunos autores proponen que, debido a que el reflejo detrusor es una función troncoencefálica en lugar de medular, se produce una amplificación temporal, lo que permite el vaciamiento completo de la vejiga. 


Entre los neurotransmisores troncoencefálicos figuran sustancia P, GABA y serotonina, que se genera a partir de triptófano. La estimulación del mismo nivel de la protuberancia en una posición más lateral, la región L, ocasiona una contracción del esfínter uretral, por fibras ubicadas en el núcleo de Onuf. La transmisión cortical directa a la región L depara el control voluntario de la micción. Estas actividades troncoencefálicas, que son importantes para la continencia (región L) y micción (región M) en los adultos, se ven sustituidas por la reaparición de reflejos primitivos patológicos en situaciones de enfermedad. Lo más importante a este respecto es el reflejo mediado por fibras C que surge después de la desconexión de las influencias reguladoras pontinas como consecuencia de una enfermedad medular. Estos efectos se encuentran mediados por neurotransmisores sensitivos que aparecen debido a la acción de factores de crecimiento nervioso, según lo constatado por Steers et al. (1996), y que se alivian mediante la aplicación intravesical de capsaicinoides. Se observa una aparición semejante de aferenciación de fibras C en caso de obstrucción del orificio de salida de la vejiga y de situaciones de inflamación vesical.

Los núcleos basales se relacionan con la producción de dopamina, uno de los neurotransmisores catecolaminérgicos, que en su mayor parte es inhibidor de la actividad vesical. El 75% de los pacientes con una concentración disminuida de dopamina como consecuencia de una enfermedad de Parkinson presentan ralentización del movimiento, trastorno de la marcha y temblor; entre el 45 y el 75% manifiestan hiperactividad vesical. La inmensa mayoría de los cuerpos celulares en que se origina la serotonina se ubican en los núcleos del rafe. La serotonina actúa inhibiendo la actividad vesical refleja y de los nervios pélvicos mediante una supresión de la información vesical aferente. Los núcleos autónomos simpáticos y los núcleos motores del esfínter también reciben aferencias serotoninérgicas desde el núcleo del rafe. Es posible que las fibras procedentes de los núcleos del rafe de la formación reticular moderen la capacidad de respuesta a diferentes fases del ciclo sueño-vigilia o los estados emocionales.

El locus caeruleus es el lugar del SNC, situado en el tronco del encéfalo, que contiene los cuerpos celulares noradrenérgicos. La noradrenalina actúa facilitando de manera tónica los reflejos relacionados con la continencia.

El hipotálamo y la GPA mesencefálica se activan durante la micción. El núcleo paraventricular del hipotálamo posee conexiones con el núcleo parasimpático sacro (NPS) y las neuronas motoras del esfínter. La porción anterior del hipotálamo emite proyecciones a la región M de la protuberancia y puede desencadenar la contracción vesical por vías parasimpáticas pontinas. La porción posterior del hipotálamo consta de vías inhibidoras simpáticas. Se sabe que en la función del hipotálamo, aunque poco definida, intervienen neurotransmisores β-endorfínicos, constituyendo los péptidos opioideos un grupo completo de neurotransmisores cerebrales. Las interneuronas presentes en la médula lumbosacra emiten numerosas proyecciones a la GPA, que a su vez se proyecta hacia la región M de la protuberancia, lo que hace que la GPA sea un componente importante en las actividades reflejas de la vejiga.

Las vías corticales pudendas influyen en la inervación del músculo estriado periuretral a través de vías descendentes directas que se originan en el vértex central del área cortical cerebral pudenda y se dirigen a los núcleos pudendos ubicados en la porción ventromedial de la sustancia gris ventral de los segmentos medulares S1 a S3. A esta altura, los núcleos motores pudendos actúan, según se ha descrito, sobre la actividad muscular esquelética de las vías urinarias inferiores.

Los axones ascendentes desde el músculo estriado periuretral se dirigen al área cortical pudenda y hacen sinapsis posiblemente en el núcleo ventral posterolateral del tálamo, la principal estación de transmisión del cerebro.

Los aferentes sensitivos procedentes de los nervios pudendos y pélvicos detrusores envían información a la porción anterior del vermis cerebeloso, que a su vez origina una transmisión axónica al núcleo dentado de la corteza. Las fibras propioceptivas y exteroceptivas (dolor, temperatura y tacto) del detrusor y pudendas ascienden por las columnas posteriores y las vías espinotalámicas, respectivamente.

Los neurotransmisores que intervienen en estas vías son acetilcolina y péptidos, en especial, sustancia P y encefalina. Los neurotransmisores se almacenan en los astrocitos, que también es posible que regulen las concentraciones extracelulares.

El sistema límbico localizado en los lóbulos temporales ejerce controles sobre todas las funciones autónomas y es uno de los lugares predilectos para la aparición de actividad epileptiforme. La encefalina es un neurotransmisor destacado a este nivel, así como en la formación reticular.

El cerebelo, donde abunda el GABA, junto con los neurotransmisores habituales, regula el tono muscular y coordina el movimiento. Las enfermedades que afectan a esta región producen una hiperactividad espontánea y de alta amplitud del detrusor.




Médula espinal

En torno a la adolescencia, la disparidad en el crecimiento de la médula espinal y la columna vertebral hace que la médula termine alrededor de la primera vértebra lumbar. El cono medular adulto es bastante corto y contiene el segmento S1 a S5 íntegro. Aunque los niveles dorsolumbares son importantes en la influencia autónoma simpática de las vías urinarias inferiores, el cono medular tiene una mayor importancia porque alberga los núcleos detrusores autónomos y los núcleos somáticos pudendos en la sustancia gris intermediolateral y ventromedial anterior, respectivamente. El cono medular también alberga neuronas que participan en la defecación y la función sexual, y después del nacimiento se desarrollan transmisiones dirigidas a lograr la separación cortical de estas funciones viscerales (encefalización).








Mecanismos de llenado, almacenamiento y evacuación normales de la vejiga


Llenado y almacenamiento

El almacenamiento depende de la actividad nerviosa simpática. Según lo señalado por McGuire (1986), experimentalmente se han identificado tres respuestas nerviosas simpáticas a la descarga de los nervios pélvicos aferentes relacionada con el incremento del volumen vesical: relajación mediada por los receptores β de la musculatura detrusora, aumento mediado por los receptores α de la actividad del músculo liso uretral y la presión uretral e inhibición de la transmisión ganglionar en los ganglios pélvicos (vesicales), que, en efecto, inhibe la información parasimpática sacra que llega a la vejiga. Estas acciones se representan en la figura 3-2.

La activación somática del orificio de salida de las vías urinarias inferiores se encuentra regulada por reflejos medulares de nervios pélvicos aferentes que mantienen una resistencia tónica en la uretra, de tal modo que la presión uretral es mayor que la del detrusor. Las vías corticales que llegan a la uretra y las vías relacionadas con la región L de la protuberancia también participan en la contribución voluntaria al almacenamiento.




Evacuación

Los mecanismos responsables de cambiar los reflejos del almacenamiento a la evacuación, es decir, de vías principalmente simpáticas a parasimpáticas, de adrenérgicas a colinérgicas o de reflejas medulares a supramedulares, dependen de contactos axodendríticos entre las vías parasimpática, simpática y somática en la médula espinal.

La evacuación es, en gran medida, un fenómeno parasimpático. Nuestro conocimiento de la neurofisiología de la micción se ha desarrollado a partir de una abundante bibliografía basada fundamentalmente en modelos animales. Las vías nerviosas exactas que intervienen en la evacuación siguen siendo controvertidas. Los conceptos que aquí se presentan se fundamentan básicamente en los de Bradley et al. (1974) y De Groat et al. (1979), que sintetizaron Blaivas (1982) y McGuire (1986). La figura 3-4 es un resumen de las vías neurológicas principales que intervienen en el llenado y la evacuación de la vejiga.
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Figura 3-4 Resumen de las principales vías neurológicas que intervienen en la función vesical. Almacenamiento: la distensión vesical provoca una descarga del nervio pélvico aferente. Tras hacer sinapsis en el núcleo pudendo, los impulsos eferentes del nervio pudendo originan una contracción del esfínter uretral externo. Al mismo tiempo, las descargas simpáticas aferentes atraviesan el nervio hipogástrico. Después de hacer sinapsis en núcleos simpáticos, las descargas eferentes provocan: a) inhibición de la transmisión de neuronas parasimpáticas posganglionares, lo que inhibe la contracción del detrusor, y b) aumento del tono en el cuello de la vejiga. El efecto neto consiste en que la presión uretral sigue siendo mayor que la presión del detrusor, lo que facilita el almacenamiento de la orina. Evacuación: las descargas aferentes del nervio pélvico ascienden por la médula espinal y hacen sinapsis en el centro pontino de la micción. Las vías eferentes descendentes provocan: a) inhibición de la descarga pudenda, lo que relaja el esfínter externo; b) inhibición de la descarga simpática, lo que abre el cuello de la vejiga y permite la transmisión parasimpática posganglionar, y c) descarga parasimpática pélvica, lo que origina una contracción del detrusor. El resultado neto consiste en que la relajación del esfínter externo produce una disminución de la presión uretral, seguido prácticamente de inmediato de una contracción del detrusor, y tiene lugar la evacuación. Detención: interrupción voluntaria del chorro urinario. Las vías corticoespinales descendentes que se originan en el complejo motor hacen sinapsis en el núcleo pudendo, lo que ocasiona una contracción del esfínter externo. La presión uretral aumenta por encima de la presión del detrusor, lo que interrumpe el chorro.

Modificado con autorización de Blaivas JG. The neurophysiology of micturition: a clinical study of 550 patients. J Urol 1982;127:958.






La evacuación normal es un acto voluntario que consiste en una relajación coordinada con un reflejo de la uretra y en una contracción mantenida de la vejiga hasta que se completa su vaciamiento. En las mujeres sanas es probable que el reflejo miccional no sea un reflejo sacro segmentario simple, sino que se encuentre modulado a nivel supramedular en el centro pontino de la micción. El control voluntario del reflejo miccional está mediado por conexiones entre la corteza cerebral frontal y la protuberancia. El control voluntario del esfínter uretral externo depende de la vía corticoespinal que conecta la corteza frontal con el núcleo pudendo en el asta ventral de la médula sacra. Bradley et al. (1974) sostienen que las conexiones entre la corteza sensitivomotora y el núcleo pudendo controlan la actividad voluntaria del esfínter y que la evacuación se controla voluntariamente por interacciones complejas entre áreas corticales (corteza frontal), áreas subcorticales (tálamo, hipotálamo, núcleos basales y sistema límbico) y el tronco del encéfalo (formación reticular mesencefopontinobulbar).

Con el llenado hasta la capacidad vesical, los estímulos procedentes de la vejiga generan descargas aferentes en el nervio pélvico, que atraviesan vías de la médula espinal hasta hacer sinapsis en un centro de la micción supramedular ubicado en la formación reticular mesencefopontina. La evacuación se inicia de manera voluntaria o cuando el volumen vesical es tal que ya no resulta posible inhibir la micción. Para iniciar la evacuación, el esfínter uretral externo se relaja voluntariamente por una inhibición de las neuronas motoras somáticas del asta ventral. Los impulsos eferentes procedentes del centro pontino de la micción discurren por las vías reticuloespinales para inhibir la descarga pudenda (lo que relaja el esfínter externo) y estimular las neuronas parasimpáticas situadas en la columna intermediolateral de células de los niveles S2 a S4, lo que provoca una contracción del detrusor. Durante la evacuación se inhiben los eferentes simpáticos, lo que abre el cuello de la vejiga y permite una transmisión parasimpática posganglionar. El reflejo de la micción depende de una activación por el glutamato de receptores de AMPA y NMDA y se encuentra modulado por los sistemas serotoninérgico y noradrenérgico del tronco del encéfalo que tienden a mantener los reflejos de almacenamiento. Las situaciones de lucha o huida influyen en la micción mediante una modulación por 5-hidroxitriptamina (5-HT) y NA. La densidad máxima de 5-HT y NA en las vías reflejas de las vías urinarias inferiores se localiza en la vía lateral (VL), los aferentes primarios del asta dorsal sacra, el NPS y los núcleos de Onuf e intermediolateral simpático lumbar. Las neuronas 5-HT forman núcleos bulbares (rafe magno) y las neuronas NA forman núcleos bulbares y pontinos, por ejemplo, locus caeruleus (protuberancia) y núcleo de Kolliker-Fuse (unión pontobulbar). Los aferentes delta A, activados por el estiramiento, viajan a través del fascículo de Lissauer hasta la GPA y la región M para constituir un reflejo medulobulbomedular. El brazo eferente activa las neuronas parasimpáticas sacras que viajan hasta el nervio pélvico, con acción de neurotransmisores colinérgicos sobre los receptores M2 y M3, así como a través de una actividad GABA interneuronal que inhibe el núcleo de Onuf.

Desde el punto de vista urodinámico, el reflejo de la micción comienza con una relajación súbita y completa de los músculos estriados de la uretra y el suelo pélvico, así como con una disminución de la presión uretral. Varios segundos después se incrementa la presión intravesical por una contracción coordinada sumamente controlada del vientre del músculo detrusor. Se produce un descenso y un efecto de embudo del cuello de la vejiga y la uretra proximal y comienza el flujo de orina (fig. 3-5).
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Figura 3-5 Representación urodinámica de la micción femenina normal. A. Inicio voluntario de la micción con relajación del esfínter uretral externo y los músculos del suelo pélvico y disminución asociada de la presión uretral. B. Se produce una contracción del detrusor con aumento de la presión intravesical; la presión intrauretral equivale a la presión intravesical y se inicia el flujo de orina. C. Terminación voluntaria de la micción.

De Walters MD. Mechanisms of continence and voiding, with International Continence Society classification of dysfunction. Obstet Gynecol Clin North Am 1989;16:773, con autorización.






La modulación troncoencefálica del reflejo de la micción permite una contracción del detrusor de duración suficiente para evacuar por completo el contenido intravesical. Con la terminación voluntaria de la micción o con la prueba de interrupción se contraen los músculos estriados de la uretra y el suelo pélvico para elevar la base de la vejiga, aumentar la presión intrauretral y vaciar la uretra de orina. El músculo detrusor se inhibe de manera refleja y se normaliza la presión intravesical.






Efectos clínicos de las enfermedades neurológicas sobre la función de las vías urinarias inferiores

Los estudios clínicos de pacientes con lesiones cerebrales ponen de manifiesto tenesmo vesical y polaquiuria con unos estudios urodinámicos que revelan una «hiperactividad neurógena del detrusor» (nueva terminología del subcomité de normalización de la International Continence Society; v. Apéndice B), así como con una función coordinada de detrusor y esfínter cuando la lesión se encuentra por encima de la protuberancia (fig. 3-6, B). Las lesiones por debajo de la protuberancia interfieren en la coordinación entre detrusor y esfínter, de modo que la hiperactividad neurógena del detrusor no se acompaña de una actividad coordinada del orificio de salida (fig. 3-6, C). Cuando la lesión cerebral se limita a áreas pequeñas del lóbulo frontal, las pacientes normalmente tienen conciencia social, se sienten avergonzadas y no presentan demencia.
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Figura 3-6 Interrupción del sistema nervioso a diversos niveles y consiguiente disfunción miccional. A. Las lesiones de los centros corticales superiores ejercen varios efectos, entre ellos incapacidad de retrasar voluntariamente la micción, incontinencia de urgencia, enuresis, espasmo uretral y disminución de la preocupación social relacionada con la incontinencia. B. Las lesiones suprapontinas provocan contracciones involuntarias del detrusor con una relajación uretral coordinada. C. Las lesiones medulares altas (motoneuronas superiores) ocasionan una hiperactividad neurógena del detrusor sin relajación uretral coordinada (disinergia detrusor-esfínter). D. Las lesiones de las motoneuronas inferiores causan una arreflexia del detrusor.








En las pacientes con parkinsonismo es preciso plantearse el diagnóstico de atrofia multisistémica (AMS) cuando los síntomas urinarios son intensos. La AMS tiene que ver con procesos de atrofia de las neuronas. Las neuronas afectadas son, con frecuencia, las que intervienen en el control de la vejiga. Por tanto, es posible que la hiperactividad neurógena del detrusor se deba a una pérdida celular en la región troncoencefálica y que el vaciamiento incompleto de la vejiga obedezca a una desaparición del estímulo parasimpático con atrofia de las columnas intermediolaterales de células. El debilitamiento del esfínter puede obedecer a una pérdida de células en el núcleo de Onuf; un EMG con aguja del esfínter anal puede resultar útil en el diagnóstico.


Lesiones troncoencefálicas

Prácticamente la mitad de todos los pacientes con lesiones troncoencefálicas manifiestan síntomas urinarios, especialmente dificultad de evacuación, según lo constatado por Betts et al. (1992). Es posible que la disfunción vesical se acompañe de trastornos del movimiento ocular como consecuencia de lesiones en la protuberancia debido a la proximidad del fascículo longitudinal medial al centro pontino de la micción. La disfunción vesical relacionada con lesiones troncoencefálicas comprende trastornos del vaciamiento, polaquiuria nocturna y tenesmo vesical con hiperactividad neurógena del detrusor.




Enfermedades medulares

El almacenamiento de orina y la micción son funciones dependientes de reflejos medulares. Los reflejos de almacenamiento incluyen una activación medular directa del núcleo de Onuf para activar el músculo periuretral esquelético, somático y tónico. Los reflejos simpáticos suponen una descarga aferente vesical de baja intensidad, que atraviesa la médula espinal y activa a neuronas preganglionares simpáticas lumbares. Las neuronas simpáticas secundarias, principalmente por medio de los nervios posganglionares hipogástricos prevertebrales, provocan una contracción del orificio de salida de la vejiga, así como una inhibición ganglionar parasimpática por actividad de los receptores α y una relajación del detrusor por actividad de los β.

En los reflejos de la micción interviene una inhibición por el GABA de la actividad EMG del esfínter uretral. Esta actividad se inicia en el centro pontino de la micción y requiere de la médula espinal para su transmisión. El centro pontino de la micción también se relaciona con una contracción vesical parasimpática preganglionar sacra estimuladora en la que participa una neurotransmisión por el ácido glutámico y receptores glutaminérgicos NMDA y no NMDA. Por tanto, las vías transmedulares que conectan el centro pontino de la micción y la médula sacra son necesarias para lograr unas actividades coordinadas de la vejiga y el orificio de salida a fin de que la contracción del detrusor y la relajación del esfínter sean sincrónicas con la evacuación, así como para que la relajación del detrusor y la contracción del esfínter puedan actuar en armonía durante el almacenamiento de orina. Después de una desconexión de la protuberancia, se altera esta actividad sinérgica y el detrusor y el esfínter tienden a contraerse de forma simultánea, un proceso conocido como disinergia detrusor-esfínter.

En el transcurso de un «shock medular», inmediatamente después de un traumatismo medular, la vejiga se encuentra acontráctil. Al cabo de unas semanas, se desarrollan nuevos reflejos en la vejiga que dan lugar a una hiperreflexia del detrusor, convirtiéndose las fibras C en los principales aferentes de estos reflejos poco eficaces. La capacidad vesical disminuye. En los pacientes con enfermedades medulares, sean éstas agudas, como en el caso de un traumatismo, o crónicas, como en el de la esclerosis múltiple, surge con frecuencia una disinergia detrusor-esfínter. Esta disinergia ocasiona un vaciamiento escaso de la vejiga. En consecuencia, se alteran ambas fases de almacenamiento y vaciamiento de la función vesical, aunque los síntomas resultantes son, fundamentalmente, problemas de almacenamiento. Una vejiga hiperactiva y de pequeña capacidad con una obstrucción relativa del orificio de salida conduce a la aparición de tenesmo vesical/polaquiuria e incontinencia de urgencia como síntomas principales.

Una observación clínica importante presentada por Fowler (1999) consiste en que, a menos que se limite totalmente al cono medular, una enfermedad medular, que es responsable de la aparición de una vejiga neurógena, producirá signos clínicos en las extremidades inferiores porque la inervación de la vejiga se origina más caudalmente que la de las extremidades inferiores.

Debido a que una lesión medular es una enfermedad neurológica no progresiva, así como a que la hiperactividad neurógena del detrusor, la disinergia detrusor-esfínter y la pérdida de distensibilidad vesical pueden causar reflujo ureteral con la consiguiente lesión de las vías urinarias superiores, el tratamiento debe centrarse en la prevención de la enfermedad de las vías superiores. Un ejemplo de este tipo de tratamientos es la evitación del vaciamiento vesical mantenido, que puede añadirse a la pérdida de distensibilidad. En comparación, una enfermedad medular progresiva (p. ej., esclerosis múltiple) afecta muy rara vez a las vías superiores. Por consiguiente, los tratamientos pueden ser más sintomáticos.

La mielitis transversa cursa con un dato constante y sorprendente en el sentido que, aunque puede haber una recuperación clínica excelente de la tetraparesia, se mantiene la disfunción vesical como única manifestación neurológica residual.




Cola de caballo

La lesión en los síndromes de la cola de caballo afecta a las raíces sacras anteriores y posteriores y, en consecuencia, ejerce efectos motores somáticos y parasimpáticos, así como efectos sensitivos somáticos y viscerales. El cuadro clínico consiste en hipoestesia, en un patrón «en silla de montar» parcheado, y en una reducción variable de las funciones de respuesta anal, uretral y sexual.




Inervación periférica y disfunción vesical

En las neuropatías periféricas que afectan a las fibras de pequeño calibre (p. ej., diabetes, amiloidosis y panneuropatía autónoma) se observan trastornos vesicales. El más frecuente en los países desarrollados es la diabetes, que afecta característicamente a las fibras sensitivas y parasimpáticas posganglionares de pequeño calibre, lo que origina acomodación excesiva, reducción de la sensibilidad vesical, aumento de la orina residual, disminución del flujo de orina e incremento notable de la capacidad. Son habituales otros signos de un trastorno neurológico y no se observa una disfunción vesical aislada.




Lesión de los nervios pélvicos

Una lesión de los nervios pélvicos, con aparición de disfunción vesical, puede producirse como consecuencia de cirugía de resección (p. ej., histerectomía radical o escisión de un carcinoma rectal o de próstata). Las lesiones principales afectan a la inervación parasimpática. También es posible observar una lesión nerviosa con partos vaginales. Un tipo especialmente frecuente es la lesión por sobredistensión vesical, que se identifica en combinación con la anestesia epidural y el parto y en la que no se conocen de manera sistemática los volúmenes vesicales. En las lesiones por sobredistensión se aprecian grados variables de retención urinaria.

En chicas jóvenes sin datos de enfermedad neurológica puede observarse retención urinaria junto con seudomiotonía, un patrón auditivo y de forma de onda distintivo que se ve en la exploración con aguja del esfínter uretral. Este tipo de actividad electromiográfica es inespecífico y también puede constatarse en otros tipos de disfunción vesical y en pacientes con una función normal de las vías urinarias inferiores. Muchas pacientes con retención urinaria y anomalías electromiográficas tienen ovarios poliquísticos, lo que señala la posibilidad de un vínculo entre estos trastornos y una anomalía hormonal; el proceso global se conoce como síndrome de Fowler. Este síndrome parece sensible a la terapia de neuromodulación sacra.






Farmacología clínica de las vías urinarias inferiores

El conocimiento minucioso del control neurológico de la vejiga urinaria y su orificio de salida permite un empleo inteligente de fármacos para tratar muchos tipos de disfunción de las vías urinarias inferiores. Los conceptos básicos de la farmacoterapia se resumen en un esquema funcional de tratamiento de los trastornos de la micción, que elaboraron Wein et al. (1991) (v. cuadro 5-2). En los capítulos en que se describen trastornos uroginecológicos individuales se recogen directrices más concretas sobre la farmacoterapia de diversos síntomas de las vías urinarias inferiores y revisiones de los estudios clínicos en que se utilizaron estos fármacos.

La mayor parte de los fármacos ejercen sus efectos al combinarse con receptores celulares. La interacción entre fármaco y receptor inicia una serie de cambios bioquímicos y fisiológicos que caracterizan los efectos ejercidos por el fármaco. En general, los fármacos alteran la función de las vías urinarias inferiores modificando la síntesis, el transporte, el almacenamiento y la liberación del neurotransmisor, su combinación con receptores posteriores a la unión o bien su inactivación, degradación o recaptación.

La mayoría de los fármacos que se emplean para tratar los trastornos de las vías urinarias inferiores se desarrollaron en un principio por sus acciones sobre otros sistemas orgánicos cuyas funciones también están controladas por inervación o interacción entre fármaco y receptor. Los efectos farmacológicos sobre otros sistemas orgánicos son responsables de muchos de los efectos secundarios no deseados de estos fármacos. La mejora de la especificidad y selectividad de los agentes terapéuticos es un campo importante de futuro desarrollo en la urofarmacología.

Desde el punto de vista clínico, los fármacos pueden agruparse en los que facilitan el vaciamiento de la vejiga y los que facilitan el almacenamiento de la orina (cuadro 3-1). Los pacientes con trastornos del vaciamiento de la vejiga suelen presentar una disfunción miccional; los fármacos que mejoran el vaciamiento de la vejiga lo hacen incrementando la contractilidad vesical o disminuyendo la resistencia del orificio de salida. Los pacientes con trastornos del almacenamiento de la orina manifiestan a menudo polaquiuria, tenesmo vesical o incontinencia urinaria (de esfuerzo, de urgencia, o ambas), que normalmente se debe a un detrusor hiperactivo o un mecanismo incompetente del esfínter uretral. Los fármacos que facilitan el almacenamiento de la orina actúan inhibiendo la contractilidad vesical, por lo que incrementan la capacidad vesical, aumentando la resistencia del orificio de salida o reduciendo la sensibilidad o la información aferente necesaria para desencadenar la evacuación. Los fármacos más eficaces y de uso habitual actúan sobre los sistemas parasimpático o simpático.


CUADRO 3-1 EFECTOS FARMACOLÓGICOS SOBRE LA FUNCIÓN DE LAS VÍAS URINARIAS INFERIORES



Tratamiento para facilitar el vaciamiento de la vejiga


Aumento de la presión intravesical/contractilidad vesical


 Parasimpaticomiméticos


 Prostaglandinas


 Bloqueadores de la inhibición


 Antagonistas α-adrenérgicos


 Antagonistas opiáceos








Disminución de la resistencia del orificio de salida a la altura del esfínter liso


 Agonistas β-adrenérgicos


 Agonistas α-adrenérgicos








A la altura del esfínter estriado


 Relajantes del músculo esquelético


 Relajantes de acción central


 Toxina botulínica


 Dantroleno


 Baclofeno


 Antagonistas α-adrenérgicos










Tratamiento para facilitar el almacenamiento de la orina


Inhibición de la contractilidad vesical/aumento de la capacidad vesical


 Antimuscarínicos


 Anticolinérgicos


 Agonistas α-adrenérgicos


 Inhibidores de las prostaglandinas


 Antidepresivos tricíclicos T


 Toxina botulínica


 Fármacos que abren los canales de potasio








Aumento de la resistencia del orificio de salida


 Antagonistas α-adrenérgicos


 Antidepresivos tricíclicos



IRSN


IRSNinhibidor de la recaptación de serotonina (5-HT) y noradrenalina.



 Antagonistas β-adrenérgicos


 Estrógenos


 Agonistas β-adrenérgicos








Inhibidores de los nervios aferentes/disminución de las aferencias sensitivas


 Agonistas del receptor vainiloide


 Anestésicos locales


 Dimetilsulfóxido















Tratamiento para facilitar el vaciamiento de la vejiga


Aumento de la presión intravesical

Una porción importante de la vía común final en una contracción vesical fisiológica es la estimulación de los receptores colinérgicos muscarínicos localizados en la unión neuromuscular parasimpática posganglionar. La estimulación nerviosa parasimpática provoca una liberación de acetilcolina en las localizaciones de los receptores parasimpáticos postsinápticos. La liberación de acetilcolina ejerce efectos muscarínicos y nicotínicos; uno de los efectos muscarínicos consiste en la contracción del músculo detrusor y la relajación del trígono. La propia acetilcolina no puede utilizarse con fines terapéuticos debido a sus acciones a nivel central y ganglionar, así como a su hidrólisis rápida por la acetilcolinesterasa y la colinesterasa inespecífica. El cloruro de betanecol presenta una acción colinérgica selectiva sobre la vejiga urinaria y el intestino, con una acción escasa o nula a dosis terapéuticas sobre los ganglios o el sistema cardiovascular. El cloruro de betanecol es resistente a la colinesterasa y causa una contracción del músculo liso de la vejiga, el cuello de la vejiga y la uretra, por lo que impide un vaciamiento coordinado y completo de la vejiga. Aunque el cloruro de betanecol se ha utilizado extensamente en el tratamiento de la retención urinaria postoperatoria y posparto, ya no se considera eficaz para facilitar la evacuación.

Otros métodos farmacológicos para lograr un efecto colinérgico consisten en el uso de colinesterásicos, antagonistas dopaminérgicos (metoclopramida) y bloqueadores α-adrenérgicos (con el fin de bloquear el efecto inhibidor del simpático sobre la transmisión ganglionar parasimpática pélvica). Además, es posible que las prostaglandinas faciliten el vaciamiento de la vejiga al inducir una contracción del detrusor y el mantenimiento del tono del músculo liso. Desafortunadamente, la farmacoterapia no suele resultar eficaz para provocar una contracción del detrusor y mejorar la evacuación, sobre todo en presencia de enfermedad neurógena. Los mejores tratamientos siguen siendo el autosondaje intermitente y la neuromodulación sacra (v. caps. 31 y 38).




Disminución de la resistencia del orificio de salida

Las vías urinarias inferiores poseen receptores adrenérgicos α y β, cuyas funciones ya se han comentado. La facilitación del vaciamiento de la vejiga podría lograrse mediante el uso de antagonistas α-adrenérgicos, lo que disminuye la resistencia del orificio de salida mediante una relajación del músculo liso del cuello de la vejiga y la uretra proximal. Algunos investigadores han indicado que estos fármacos también podrían influir en el tono del esfínter estriado. Por consiguiente, se han utilizado bloqueadores simpáticos α para tratar la disinergia del esfínter liso y la disinergia detrusor-esfínter estriado. Wein et al. (1991) publicaron una revisión de la eficacia de estos fármacos.

La toxina botulínica, una sustancia que inhibe la liberación de acetilcolina por las terminaciones nerviosas colinérgicas, es un bloqueador neuromuscular presináptico que ocasiona una debilidad muscular selectiva y reversible que llega a durar varios meses cuando se inyecta por vía intramuscular en cantidades diminutas. En urología, las indicaciones de la toxina botulínica A han sido la hiperactividad neurógena del detrusor, la disinergia detrusoresfínter, la urgencia motora y sensitiva y determinados trastornos dolorosos. Parece que la toxina botulínica resulta eficaz para tratar la disinergia detrusor-esfínter cuando se inyecta por vía transuretral o transperineal en el esfínter uretral externo. Las mejores indicaciones parecen ser la esclerosis múltiple y los pacientes con una lesión medular incompleta que presentan una hiperactividad neurógena del detrusor y disinergia detrusor-esfínter.






Tratamiento para facilitar el almacenamiento de la orina


Disminución de la contractilidad vesical

La hiperactividad de la vejiga durante el llenado puede manifestarse con contracciones involuntarias del detrusor, disminución de la distensibilidad vesical o tenesmo vesical con o sin incontinencia. La fisiopatología y los tratamientos de la hiperactividad del detrusor se comentan exhaustivamente en el capítulo 28. Los fármacos que se emplean para tratar la hiperactividad del detrusor se dirigen a inhibir la contractilidad vesical o reducir las aferencias sensitivas durante el llenado. La atropina y los fármacos atropínicos disminuyen la hiperactividad del detrusor de cualquier causa al inhibir los receptores muscarínicos colinérgicos. El bromuro de propantelina es un fármaco oral con este mecanismo de acción; sin embargo, los efectos secundarios limitan su uso. Entre los anticolinérgicos disponibles en la actualidad cabe señalar la oxibutinina, la tolterodina, la propiverina, el cloruro de trospio, la solifenacina y la darifenacina. Es probable que la eficacia en el tratamiento de la vejiga hiperactiva sea semejante entre estos fármacos, aunque sus perfiles de efectos secundarios pueden diferir en cierta medida. Este hecho obedece probablemente, al menos en parte, a su distinta selectividad por los subtipos de receptores muscarínicos y, por tanto, ejercen efectos diferentes sobre el organismo además de sus acciones sobre la vejiga. La oxibutinina tiene una selectividad moderada por los receptores M3 con respecto a los M2, M4 y M5, pero mayor por los M3 y M1. La tolterodina, la propiverina y el cloruro de trospio sólo presentan una selectividad modesta por un tipo de receptor muscarínico en comparación con otros. La solifenacina, al igual que la oxibutinina, es más selectiva por los receptores M1 y M3 que por otros tipos, y la darifenacina es el de selectividad más alta por los M3. Las consecuencias de estas diferencias en la selectividad por los receptores son responsables probablemente de algunas de las diferencias entre los fármacos en las tasas de xerostomía, ralentización de la motilidad gastrointestinal, visión borrosa, variaciones de la frecuencia cardíaca y sedación.

Los pacientes también pueden manifestar reducciones de la memoria y la atención, delirio, somnolencia y astenia; estos cambios se deben en parte a la capacidad relativa del fármaco de atravesar la barrera hematoencefálica. La permeabilidad de la barrerahematoencefálica aumenta con la edad, el estrés y determinadas enfermedades. Los cinco subtipos de receptores se expresan en el cerebro. Los M1 predominan en el prosencéfalo y el hipocampo (memoria operativa e inhibición), los M2 afectan a la flexibilidad y la memoria y los M3 y M5 influyen en el aprendizaje. La darifenacina es más selectivo por los receptores M3 y es el que tiene menos probabilidades de bloquear los M1. La oxibutinina posee un peso molecular pequeño, una lipofilia elevada y una polaridad neutra, lo que hace más probable que atraviese la barrera en comparación con otros fármacos de mayor tamaño, menos lipófilos y polarizados, como la darifenacina, la tolterodina y el trospio.

Los antidepresivos tricíclicos, especialmente el clorhidrato de imipramina, ejercen efectos anticolinérgicos sistémicos destacados, efectos antimuscarínicos débiles sobre el músculo liso de la vejiga, efectos antihistamínicos y propiedades anestésicas locales. También parece que la imipramina aumenta la resistencia del orificio de salida de la vejiga por un bloqueo periférico de la captación de noradrenalina. Por tanto, podría resultar eficaz en el tratamiento de los trastornos del almacenamiento de la orina al disminuir la contractilidad vesical e incrementar la resistencia del orificio de salida.

Las inyecciones de toxina botulínica A en el músculo detrusor se evaluaron en primer lugar en el tratamiento de la actividad neurógena del detrusor en pacientes con lesiones medulares y en niños con mielomeningoceles. Los excelentes resultados obtenidos con este tratamiento en la hiperactividad neurógena del detrusor llevaron a ampliarlo a la incontinencia por hiperactividad idiopática del detrusor. Aunque los resultados preliminares son prometedores, aún no se conoce la posología adecuada de la toxina en esta indicación, así como tampoco sus resultados a largo plazo.

Varias opciones terapéuticas intravesicales nuevas para tratar la hiperactividad neurógena del detrusor parecen prometedoras. Los tratamientos intravesicales disponibles en la actualidad actúan sobre el arco aferente del reflejo, como anestésicos locales o sustancias vainiloides, o sobre la transmisión colinérgica eferente al músculo detrusor, como la oxibutinina o la toxina botulínica intravesical. Los agonistas de los receptores vainiloides reducen la sensibilidad o la información aferente necesaria para desencadenar la micción. Algunos de estos fármacos son la capsaicina y la resiniferatoxina. La resiniferatoxina es una sustancia picante derivada de un cactus que es mil veces más potente que la capsaicina en lo que se refiere a interaccionar con los receptores vainiloides para excitar y desensibilizar a continuación a los nervios aferentes, especialmente fibras C o aferentes vesicales, a la vez que es mucho menos dolorosa que la capsaicina en inyección vesical. Estos fármacos podrían elevar el umbral de volumen para la micción y son potencialmente útiles en los trastornos dolorosos y la vejiga hiperactiva, con o sin incontinencia de urgencia.

Otros fármacos que se han utilizado para disminuir la contractilidad vesical son los agonistas β-adrenérgicos, los inhibidores de las prostaglandinas y el dimetilsulfóxido. En general, la respuesta clínica global ha sido pequeña con estos fármacos.




Aumento de la resistencia del orificio de salida

Debido a la preponderancia de los receptores α-adrenérgicos en el cuello de la vejiga y la uretra proximal, se han empleado agonistas α-adrenérgicos para producir una contracción del músculo liso uretral, lo que incrementa la presión uretral en reposo y la resistencia al flujo de salida. Cabría suponer que los bloqueadores α-adrenérgicos también aumentan la resistencia uretral, potenciando un efecto β-adrenérgico. Sin embargo, en pocos estudios se ha contrastado esta hipótesis y los efectos clínicos de estos tipos de fármacos son relativamente pequeños.

La duloxetina es un inhibidor doble de la recaptación de serotonina (5-HT) y noradrenalina (IRSN), potente y equilibrado, que potencia las acciones fisiológicas de la serotonina y NA endógenas (al inhibir la recaptación de estos neurotransmisores en el elemento presináptico), con lo que incrementa los mecanismos de control de la continencia del SNC. Se piensa que la duloxetina estimula las eferencias motoras del nervio pudendo como consecuencia de un incremento de las concentraciones de 5-HT y noradrenalina en el núcleo motor pudendo. Esto parece que mejora la presión de cierre de la uretra y la resistencia uretral. Los estudios han puesto de relieve una mejoría de los síntomas de la incontinencia de esfuerzo en más del 60% de las mujeres y una disminución de los episodios de incontinencia en más de un 50%, con efectos secundarios variables. La autorización por parte de la Food and Drug Administration (FDA) del uso de la duloxetina en la indicación de incontinencia urinaria se encuentra pendiente.

Los estrógenos actúan sobre los nervios adrenérgicos al modificar la excitabilidad, las influencias neuronales sobre el músculo, la densidad y la sensibilidad de los receptores y el metabolismo de los transmisores. La aplicación clínica de los estrógenos para aumentar la función de las vías urinarias inferiores se comenta en el capítulo 14.










Bibliografía



 Barrington, FJ,  The nervous mechanism of micturition, Q J Exp Physiol 8  (1914)  33.


 Barrington, FJ,  The relation of the hind-brain to micturition, Brain 44  (1921)  23.


 Beck, RP,  Neuropharmacology of the lower urinary tract in women, Obstet Gynecol Clin North Am 16  (1989)  753.


 Bennett, BC;  Kruse, MN;  Roppolo, JR; et al.,  Neural control of urethral outlet activity in vivo: role of nitric oxide, J Urol 153  (1995)  2004.


 Betts, CD;  Kapoor, R;  Fowler, CJ,  Pontine pathology and voiding dysfunction, Br J Urol 70  (1992)  100.


 Blaivas, JG,  The neurophysiology of micturition: a clinical study of 550 patients, J Urol 127  (1982)  958.


 Blaivas, JG,  Pathophysiology of lower urinary tract dysfunction, Urol Clin North Am 12  (1985)  216.


 Bradley, WE,  Cerebro-cortical innervation of the urinary bladder, Tohoku J Exp Med 131  (1980)  7.


 Bradley, WE,  Physiology of urinary bladder,   In:  (Editors:  Walsh, PC;  Perlmutter, AD;  Gittes, RF; et al.)  Campbell's Urology5th ed. (1986) WB Saunders, Philadelphia.


 Bradley, WE;  Timm, GW;  Scott, FB,  Innervation of the detrusor muscle and urethra, Urol Clin North Am 1  (1974)  3.


 Burnstock, G;  Dumsday, B;  Smythe, A,  Atropine resistant excitation of the urinary bladder: the possibility of transmission via nerves releasing a purine nucleotide, Br J Pharmacol 44  (1972)  451.


 Cardozo, L;  Drutz, HP;  Baygani, SK;  Bump, RC,  Pharmacological treatment of women awaiting surgery for stress urinary incontinence, Obstet Gynecol 104  (2004)  511.


 Chancellor, MB;  de Groat, WC,  Intravesical capsaicin and resiniferatoxin therapy: spicing up ways to treat the overactive bladder, J Urol 162  (1999)  3.


 Cruz, F,  Mechanisms involved in new therapies for overactive bladder, Urology 63  (2004)  65.


 de Groat, WC,  Nervous control of the urinary bladder in the cat, Brain Res 87  (1975)  201.


 de Groat, WC;  Booth, AM;  Krier, J; et al.,  Neural control of the urinary bladder and large intestine,   In:  (Editors:  Brooks, CM;  Koizumi, K;  Sato, A)  Integrative Functions of the Autonomic Nervous System  (1979) Elsevier/North Holland, Biomedical Press, Amsterdam.


 de Groat, WC;  Ryall, RW,  Recurrent inhibition in sacral parasympathetic pathways to the bladder, J Physiol 196  (1968)  579.


 de Groat, WC;  Yoshimura, N,  Pharmacology of the lower urinary tract, Ann Rev Pharmacol Toxicol 41  (2001)  691.


 Downie, JW;  Armour, JA,  Relation of afferent nerve activity in the pelvic plexus with pressure, length, and wall strain in the urinary bladder of the cat, Soc Neurosci Abstr 8  (1982)  858.


 Edvardsen, P,  Changes in urinary-bladder motility following lesions in the nervous system in cats, Acta Neurol Scand 42  (1966)  25.


 Elbadawi, A,  Neuromorphologic basis of vesicourethral function. I. Histochemistry, ultrastructure, and function of intrinsic nerves of the bladder and urethra, Neurourol Urodyn 1  (1982)  3.


 Elbadawi, A,  Autonomic muscular innervation of the vesical outlet and its role in micturition,   In:  (Editor:  Hinman  Jr, F)  Benign Prostatic Hypertrophy  (1983) Springer- Verlag, New York, pp.   330–348.


 Finkbeiner, A;  Welch, L;  Bissada, N,  Uropharmacology. IX. Direct acting smooth muscle stimulants and depressants, Urology 12  (1978)  128.


 Fletcher, TF;  Bradley, WE,  Neuroanatomy of the bladder-urethra, J Urol 119  (1978)  153.


 Fowler, CJ;  Christmas, TJ;  Chapple, CR; et al.,  Abnormal electromyographic activity of the urethral sphincter, voiding dysfunction and polycystic ovaries: a new syndrome?Br Med J 297  (1988)  1436.


 Fowler, CJ,  Neurological disorders of micturition and their treatment, Brain 122  (1999)  1213.


 Gibson, A,  The influence of endocrine hormones on the autonomic nervous system, J Auton Pharmacol 1  (1981)  331.


 Gosling, JA;  Dixon, JS,  The structure and innervation of smooth muscle in the wall of the bladder neck and proximal urethra, Br J Urol 47  (1975)  549.


 Gosling, JA;  Dixon, JS;  Critchley, HO,  A comparative study of the human external sphincter and periurethral levator ani muscles, Br J Urol 53  (1981)  35.


 Holstege, G;  Kuypers, HG;  Boer, RC,  Anatomical evidence for direct brain stem projections to the somatic motoneuronal cell groups and autonomic preganglionic cell groups in cat spinal cord, Brain Res 171  (1979)  329.


 Ioanid, CP;  Noica, N;  Pop, T,  Incidence and diagnostic aspects of the bladder disorders in diabetics, Eur Urol 7  (1981)  211.


 Jünemann, K;  Thüroff, J,  Innervation,   In:  (Editors:  Brubaker, LT;  Saclarides, TJ)  The Female Pelvic Floor: Disorders of Function and Support  (1996) FA Davis, Philadelphia.


 Kelin, LA,  Urge incontinence can be a disease of bladder sensors, J Urol 139  (1988)  1010.


 Khanna, OP,  Vesicourethral smooth muscle: function and relation to structure, Urology 18  (1981)  211.


 Leippold, T;  Reitz, A;  Schurch, B,  Botulinum toxin as a new therapy options for voiding disorders: current state of the art, Eur Urol 44  (2003)  165.


 Mahoney, DT;  Laberte, RO;  Blais, DJ,  Integral storage and voiding reflexes: neurophysiologic concept of continence and micturition, Urology 10  (1977)  95.


 McGuire, EJ,  Experimental observations on the integration of bladder and urethral function, Invest Urol 15  (1978)  303.


 McGuire, EJ,  The innervation and function of the lower urinary tract, J Neurosurg 65  (1986)  278.


 Morrison, J;  Steers, WD;  Brading, A; et al.,  Neurophysiology and neuropharmacology,   In:  The 3rd International Consultation on Incontinence  (2005) Health Publication Ltd, Paris.


 Mundy, AP,  Clinical physiology of the bladder, urethra and pelvic floor,   In:  (Editors:  Mundy, AP;  Stephenson, TP; et al.)  Urodynamics: Principles, Practice and Application  (1984) Churchill Livingstone, New York.


 Pernow, B,  Substance P, Pharmacol Rev 35  (1983)  85.


 Raezer, D;  Wein, AJ;  Jacobowitz, D; et al.,  Autonomic innervation of canine urinary bladder: cholinergic and adrenergic contributions and interaction of sympathetic and parasympathetic systems in bladder function, Urology 2  (1973)  211.


 Reitz, A;  Schurch, B,  Intravesical therapy options for neurogenic detrusor overactivity, Spinal Cord 42  (2004)  267.


 Reitz, A;  Stohrer, M;  Kramer, G; et al.,  European experience of 200 cases treated with botulinum-A toxin injections into the detrusor muscle for urinary incontinence due to neurogenic detrusor overactivity, Eur Urol 45  (2004)  510.


 Sakakibara, R;  Hattori, T;  Yasuda, K;  Yamanishi, T,  Micturition disturbance in acute transverse myelitis, Spinal Cord 34  (1996)  481.


 Sillen, U,  Central neurotransmitter mechanisms involved in the control of urinary bladder function, Scand J Urol Nephrol 58  (1980)  1.


 Sirls, LT;  Zimmern, PE;  Leach, GE,  Role of limited evaluation and aggressive medical management in multiple sclerosis: a review of 113 patients, J Urol 151  (1994)  946.


 Steers, WD;  Creedon, D;  Tuttle, JB,  Immunity to NGF prevents afferent plasticity following hypertrophy of the urinary bladder, J Urol 155  (1996)  378.


 Steers, WD,  Physiology and pharmacology of the bladder and urethra,   In:  (Editors:  Walsh, PC;  Retik, AB;  Vaughan, ED; et al.)  Campbell's Urology7th ed. (1998) WB Saunders, Philadelphia.


 Stohrer, M;  Schurch, B;  Kramer, G;  Schmid, D,  Botulinum A toxin detrusor injections in the treatment of detrusor hyperreflexia, J Urol 163  (2000)  244A.


 Swash, M,  Innervation of the bladder, urethra and pelvic floor,   In:  (Editors:  Drive, JO;  Hilton, P;  Stanton, SL)  Micturition  (1990) Springer-Verlag, London.


 Tanagho, EA;  Miller, ER,  Initiation of voiding, Br J Urol 42  (1970)  175.


 Thor, KB,  Targeting serotonin and norepinephrine receptors in stress urinary incontinence, Int J Gynaecol Obstet 86  (Suppl)  (2004)  S38.


 Todorova, A;  Vonderheid-Guth, B;  Dimpfel, W,  Effects of tolterodine, trospium chloride, and oxybutynin on the central nervous system, J Clin Pharmacol 41  (2001)  636.


 Tulloch, AG,  Sympathetic activity of internal urethral sphincter in empty and partially filled bladder, Urology 5  (1975)  353.


 Uvelius, B;  Gabella, G,  Relation between cell length and force production in urinary bladder smooth muscle, Acta Physiol Scand 110  (1980)  357.


 van Kerrebroeck, P;  Abrams, P;  Lange, R; et al.,  Duloxetine versus placebo in the treatment of European and Canadian women with stress urinary incontinence, BJOG 111  (2004)  249.


 Walters, MD,  Mechanisms of continence and voiding, with International Continence Society classification of dysfunction, Obstet Gynecol Clin North Am 16  (1989)  773.


 Wang, P;  Luthin, GR;  Ruggieri, MR,  Muscarinic acetylcholine receptor subtypes mediating urinary bladder contractility and coupling to GTP binding proteins, J Pharmacol Exp Ther 273  (1995)  959.


 Wein, AJ,  Pharmacology of incontinence, Urol Clin North Am 22  (1995)  557.


 Wein, AJ;  Arsdalen, KV;  Levin, RM,  Pharmacologic therapy,   In:  (Editors:  Krane, RJ;  Siroky, MB)  Clinical Neurourology2nd ed. (1991) Little Brown & Co., Boston.


 Wein, AJ;  Barrett, DM,  Voiding Function and Dysfunction.    (1988) Mosby, Chicago.


 Winter, DL,  Receptor characteristics and conduction velocities in bladder efferents, J Psychiatr Res 8  (1971)  225.









4. Epidemiología y consecuencias psicosociales de los trastornos del suelo pélvico

Anne M. Weber




 PREVALENCIA, INCIDENCIA Y REMISIÓN 42
 Incontinencia urinaria 43



 Incontinencia fecal 44



 Prolapso de órganos pélvicos 44



 Trastornos del suelo pélvico coexistentes 45








 FACTORES DE RIESGO DE LOS TRASTORNOS DEL SUELO PÉLVICO 45
 Sexo 45



 Edad 45



 Raza 46



 Parto 46



 Menopausia y estrógenos 47



 Obesidad 48



 Tabaquismo 48








 CONSECUENCIAS PSICOSOCIALES DE LOS TRASTORNOS DEL SUELO PÉLVICO 48
 Cambios sociales 48



 Cambios psicológicos 50



 Calidad de vida 50



 Cambios sexuales 51








 ASPECTOS ECONÓMICOS 51






Dado que la prevalencia de los trastornos del suelo pélvico aumenta con la edad, la demografía cambiante de la población estadounidense dará lugar a un número aún mayor de mujeres afectadas. A partir de proyecciones del censo de Estados Unidos, el número de mujeres de 60 años o más se duplicará prácticamente entre 2000 y 2030. Por ejemplo, el número de mujeres de 60 a 69 años pasará de 10 a 20 millones. Incluso las cifras poblacionales absolutas no reflejan plenamente la carga real –y cada vez mayor– de trastornos del suelo pélvico en las mujeres conforme envejecen. Luber et al. (2001) calcularon que la demanda de servicios sanitarios relacionados con los trastornos del suelo pélvico se incrementará al doble de velocidad que la de la población.


Prevalencia, incidencia y remisión

A la hora de interpretar la información procedente de la bibliografía médica, es importante tener un conocimiento claro de términos epidemiológicos fundamentales; desafortunadamente, estos términos se emplean mal con frecuencia. Prevalencia alude a la proporción de sujetos que padecen la enfermedad de interés (numerador) dividida por la población en riesgo (denominador) en un momento dado. Los datos de prevalencia pueden obtenerse a partir de estudios transversales o de la información basal al comienzo de un estudio de cohortes. Incidencia es el número de sujetos en los que aparece la enfermedad de interés (numerador) dividido por la población en riesgo (sin la enfermedad en el período basal; denominador) durante un período determinado. La incidencia es una tasa con una unidad de tiempo en el denominador. Los datos de incidencia sólo pueden obtenerse a partir de estudios de cohortes longitudinales en los que se identifica a los sujetos sin la enfermedad de interés en el momento de entrada y se les sigue a lo largo del tiempo para determinar en cuántos aparece dicha enfermedad. Remisión es lo opuesto a incidencia, es decir, el número de sujetos (numerador) en que la enfermedad desaparece con el tiempo dividido por la población con la enfermedad en el período basal (denominador). Al igual que en el caso de la incidencia, la remisión es una tasa con una unidad de tiempo en el denominador. De manera análoga, los datos de remisión sólo pueden obtenerse a partir de estudios longitudinales en los que se sigue a los sujetos a lo largo del tiempo.


Incontinencia urinaria

La International Continence Society (ICS) define la incontinencia urinaria como «la manifestación de cualquier escape involuntario de orina». A pesar de lo general de esta definición, resulta fácil entender por qué la prevalencia comunicada de incontinencia urinaria en las mujeres varía ampliamente con las diferencias en las poblaciones estudiadas, los métodos de recopilación de datos y las definiciones específicas de la enfermedad. Es posible obtener cálculos incorrectos como consecuencia de sesgos al estudiar las muestras, como sesgos de selección y de respuesta. En los estudios se ha comprobado una coincidencia moderadamente intensa entre las evaluaciones de la incontinencia urinaria comunicadas por las propias pacientes y por los clínicos. Por estos motivos, las cifras presentes en la bibliografía sólo deben considerarse aproximaciones cercanas.

Hay una variación considerable en la prevalencia calculada de incontinencia urinaria de cualquier tipo, es decir, cualquier pérdida de orina durante un período de 12 meses en mujeres de la comunidad. Cuando el mecanismo de continencia se ve sometido a fuerzas extremas, se constata una prevalencia importante, incluso en las mujeres en que tradicionalmente no se pensaba que tuvieran riesgo de incontinencia urinaria, como las deportistas de élite nulíparas (p. ej., saltadoras de trampolín) o las paracaidistas. En las mujeres adultas de la comunidad, la prevalencia de incontinencia urinaria de cualquier tipo oscila entre el 9 y el 69%.

La intensidad de la incontinencia puede definirse por la frecuencia de episodios de incontinencia, la cantidad de orina perdida o ambas. Cuando la intensidad de la pérdida de orina se define como «diaria», «semanal» o «la mayor parte del tiempo», la prevalencia comunicada oscila entre el 3 y el 17% en las mujeres de entornos comunitarios. Este cálculo se corresponde de una forma más estrecha con la estimación clínica de la enfermedad porque identifica probablemente a mujeres situadas en el extremo más intenso del espectro que solicitan asistencia clínica. La prevalencia de incontinencia urinaria en las mujeres que viven en residencias es mucho mayor que en las de la comunidad, de modo que en la mayoría de los estudios se ha descrito una prevalencia superior al 50%, sobre todo en los centros en que sus residentes presentan un deterioro funcional más intenso.

Se cuenta con mucha menos información acerca de la incidencia, progresión o remisión, en comparación con la prevalencia, de incontinencia urinaria (e incluso menos del resto de trastornos del suelo pélvico). Las mujeres jóvenes y de edad madura manifiestan incontinencia urinaria con una frecuencia inferior (del 3 al 8% anual) a la de las de edad más avanzada. Herzog et al. (1990) comunicaron una incidencia de incontinencia del 20% anual en las mujeres de 60 años o más de edad. Sin embargo, Grodstein et al. (2004) publicaron una incidencia anual mucho menor (del 3,2% de incontinencia ocasional y del 1,6% de incontinencia frecuente) en las mujeres de 50 a 75 años. Según se ha señalado anteriormente, este hecho recalca la dificultad de comparar directamente los datos de la bibliografía debido al uso de diferentes definiciones de la enfermedad.

Tradicionalmente, la incontinencia urinaria se ha considerado una enfermedad progresiva crónica. No obstante, algunos datos recientes lo ponen en duda. En un estudio de 3 años sobre el uso de raloxifeno en el tratamiento de la osteoporosis, la mayoría de las mujeres (60%) con incontinencia en el período basal no experimentaron una modificación significativa de sus síntomas, el 27% mejoró y sólo el 13% empeoró. La remisión tiene lugar en el 6% al 38% de las mujeres jóvenes y de edad madura en comparación con el 10% en las de edad avanzada. En estos cálculos se incluyen las causas crónicas y agudas de incontinencia urinaria. La incontinencia por causas transitorias, tales como infección, uso de fármacos y delirium, se corrige con frecuencia después del tratamiento. De este modo, se produce una fluctuación anual de la aparición y regresión de la incontinencia entre las personas.




Incontinencia fecal

Al igual que en la incontinencia urinaria, la prevalencia descrita de incontinencia fecal varía según la definición utilizada y la población analizada. No obstante, a diferencia de la incontinencia urinaria, incluso el propio término resulta problemático. Algunos clínicos utilizan únicamente el término incontinencia fecal para aludir a la pérdida de heces (líquidas o sólidas) y prefieren incontinencia anal para describir de manera colectiva la pérdida de heces o gases; sin embargo, muchos otros no realizan esta distinción y emplean incontinencia fecal para hacer referencia a la pérdida de contenido intestinal de cualquier tipo, ya sean gases o heces. Para los objetivos de este capítulo, el término incontinencia fecal aludirá a la pérdida involuntaria de gases y heces (por separado o en conjunto). No existe consenso con respecto a lo que constituye una incontinencia fecal intensa o con importancia clínica. La intensidad puede expresarse según el tipo de pérdida (gases, heces líquidas o heces sólidas) o la frecuencia de episodios de incontinencia. En varias escalas se combinan estos dos componentes y se expresa el grado de síntomas en forma de una puntuación numérica. En muchos estudios se usa una frecuencia de episodios de incontinencia de una vez a la semana o más, o las pérdidas que precisan protección higiénica, para definir la incontinencia fecal.

La prevalencia de incontinencia fecal en la población general oscila entre el 1,5 y el 2,3%. En la población anciana, la prevalencia es mayor, del 3,7 al 18,4%. Las mujeres que viven en residencias experimentan incontinencia fecal con una tasa aún mayor, de entre un 30 y un 63%. No se dispone de información relativa a la incidencia de incontinencia fecal, como tampoco acerca de la progresión desde incontinencia fecal leve o infrecuente a formas más intensas.




Prolapso de órganos pélvicos

Las características epidemiológicas del prolapso son incluso más difíciles de determinar que las de la incontinencia urinaria y fecal. Los síntomas relacionados con el prolapso son inespecíficos y la presencia de un prolapso leve a moderado no puede determinarse de manera fiable con una evaluación mediante un cuestionario sin antes una confirmación por medio de la exploración física. Aunque la ICS ha aceptado un sistema de estadificación normalizado en el prolapso, no hay consenso con respecto al grado de signos físicos que definen un prolapso con importancia clínica. Las cifras de prevalencia en la bibliografía médica deben analizarse teniendo en cuenta estas limitaciones.

En estudios de mujeres que no buscaban atención por el prolapso, se ha identificado un prolapso leve a moderado (en o por encima del himen, prolapso en estadio I-II según las normas de la ICS) hasta en el 48% de ellas. En cerca del 2% de las mujeres aparece un prolapso más avanzado (más allá del himen, estadio III o IV). En 412 mujeres reclutadas en la Women's Health Initiative, Handa et al. (2004) comunicaron una incidencia media anual de 9,3 casos de prolapso vaginal anterior, 5,7 de prolapso vaginal posterior y 1,5 de prolapso uterino por cada 100 mujeres y año. En mujeres con un prolapso de, al menos, grado 1 en el período basal, se produjo progresión en 10,7 casos de prolapso vaginal anterior, 14,8 de prolapso vaginal posterior y 2,0 de prolapso uterino por cada 100 mujeres y año. Lo que resulta más interesante, se observó regresión con mayor frecuencia que incidencia o progresión, en especial de grado 1 a 0. El prolapso vaginal anterior pasó de grado 1 a 0 en 23,5 casos por cada 100 mujeres y año y de grados 2 y 3 a 0 en 9,3 casos por cada 100 mujeres y año. El prolapso vaginal posterior presentó regresión en 25,3 casos, al igual que el prolapso uterino en 48 casos por cada 100 mujeres y año. Esto sirve para recalcar que el prolapso es un proceso dinámico y que los factores relacionados con la progresión y la remisión requieren nuevos estudios. 





Trastornos del suelo pélvico coexistentes

Los médicos conocen perfectamente que los trastornos del suelo pélvico aparecen juntos con frecuencia, aunque los datos presentes en la bibliografía sólo lo han confirmado recientemente. Las incontinencias urinaria y fecal («doble incontinencia») coexisten hasta en el 69% de las mujeres. Las diferentes poblaciones y definiciones de ambos tipos de incontinencia son responsables de parte de la variación en los resultados comunicados. Dado que las pacientes tienden a «infranotificar» los síntomas de todos los trastornos del suelo pélvico, resulta indispensable que los clínicos pregunten de forma sistemática por todo el espectro de trastornos siempre que una mujer consulta por un síntoma.






Factores de riesgo de los trastornos del suelo pélvico


Sexo

La incontinencia urinaria es dos a tres veces más frecuente en las mujeres que en los hombres. La diferencia entre ambos sexos es más pronunciada en los adultos menores de 60 años debido a la prevalencia muy baja de incontinencia urinaria en los hombres más jóvenes. Estas diferencias entre sexos son constantes, con independencia de que la medida sea la incontinencia de cualquier tipo, la incontinencia intensa o los síntomas vesicales irritativos. El síntoma de incontinencia de esfuerzo es infrecuente en los hombres que no se han sometido a cirugía, mientras que los problemas miccionales son más habituales, sobre todo en los hombres ancianos, debido en parte a las afecciones prostáticas.

La comparación de la incontinencia fecal entre ambos sexos depende de la población estudiada. Muchos estudios revelan una mayor prevalencia de incontinencia fecal en las mujeres que en los hombres, aunque en algunos se han descrito tasas semejantes y, en unos pocos, los hombres tuvieron tasas más altas que las mujeres. Las mujeres son particularmente vulnerables a la lesión de los mecanismos de continencia fecal durante el parto vaginal, aunque se desconoce su influencia en la prevalencia y las causas de la incontinencia fecal en las mujeres en comparación con los hombres. Los estudios de la función anorrectal ponen de manifiesto que, con respecto a los hombres, las mujeres presentan presiones de compresión anal más bajas, un mayor descenso perineal y más datos de lesión nerviosa de los músculos pélvicos y los esfínteres anales.

Aunque sólo las mujeres tienen riesgo de prolapso de órganos pélvicos, el prolapso rectal afecta a ambos sexos en aproximadamente las mismas proporciones, lo que requiere una explicación que no se fundamente en lesiones sufridas durante el parto.




Edad

La prevalencia de incontinencia urinaria aumenta con la edad, aunque no guarda una relación lineal. Los estudios recientes revelan un pico amplio de prevalencia entre los 40 y los 60 años, con aparición de un incremento continuado después de los 65 a 70 años (fig. 4-1). Es posible que el tipo de incontinencia difiera en función de la edad, de modo que muchos estudios indican una mayor prevalencia de incontinencia de esfuerzo en las mujeres más jóvenes, en comparación con una mayor incontinencia de urgencia en las de mayor edad; sin embargo, no todos los estudios confirman este hecho y la prevalencia de incontinencia mixta (de esfuerzo y de urgencia) varía notablemente entre distintos estudios. En más de la mitad de las ancianas institucionalizadas se identifican síntomas urinarios. Además de la contribución a la incontinencia de la disfunción de las vías urinarias inferiores, a menudo están presentes otras causas no urológicas de incontinencia, como deterioro cognitivo, inmovilidad, fármacos y causas metabólicas de una diuresis excesiva (p. ej., diabetes). Jirovec y Wells (1990) observaron que, al analizar conjuntamente varias variables, la movilidad surgió como el mejor factor predictivo del control urinario, seguido del deterioro cognitivo. El tratamiento siempre debería incluir una combinación de tratamientos urológicos y no urológicos para controlar la incontinencia urinaria en los ancianos, especialmente en los que viven en residencias.


	[image: B9788445818145500047/gr1.jpg is missing]


	
Figura 4-1 Prevalencia de incontinencia urinaria según el grupo de edad y la intensidad.

De Hannestad YS, Rortveit G, Sandvik H, Hunskaar S. A communitybased epidemiological survey of female urinary incontinence: the Norwegian EPINCONT Study. J Clin Epidemiol 2000;53:1150, con autorización.






La mayor parte de los estudios sobre la incontinencia fecal muestran una mayor prevalencia con la edad. En un estudio de más de 10.000 hombres y mujeres del Reino Unido, Perry et al. (2002) comunicaron incontinencia fecal en el 0,9% de los adultos de 40 a 64 años y en el 2,3% de los de 65 años o más. También en el Reino Unido, Crome et al. (2001) describieron que la tasa de incontinencia fecal se duplicó aproximadamente por cada decenio de edad, del 4,7% en las mujeres de 70 a 79 años al 10,1% en las de 80 a 89 y al 20,3% en las de 90 a 99. Al igual que con la función urinaria, el efecto de la edad sobre la función anorrectal es multifactorial y la presencia de enfermedades coexistentes contribuye al empeoramiento de los síntomas. La incontinencia, tanto urinaria como fecal, se relaciona firmemente con el deterioro cognitivo y las limitaciones físicas.

Aunque los datos disponibles son limitados, casi todos los estudios revelan que la prevalencia de prolapso de órganos pélvicos aumenta de manera continua con la edad. Esto se ha comprobado en estudios de casos y controles, estudios prospectivos y estudios de cirugía por prolapso. En la Women's Health Initiative se observó prolapso uterino en el 14,2% de 16.616 mujeres en el período basal. Se constató un prolapso vaginal anterior en cerca de un tercio de la población del estudio, con independencia del estado relativo a la histerectomía (32,9% con y 34,3% sin histerectomía), así como un prolapso vaginal posterior en una quinta parte, también sin relación con la histerectomía (18,3 y 18,6%, respectivamente). En cuanto al prolapso uterino, los análisis de regresión revelaron un incremento del 16 al 20% de la odds ratio (OR) de presentar prolapso por cada decenio de vida. Los estudios de cirugía por prolapso, que es probable que reflejen el extremo más intenso del espectro clínico de este proceso, muestran de manera sistemática unas mayores tasas de cirugía en función de la edad (hasta los 80 años o más). Olsen et al. (1997) comunicaron unas tasas de cirugía por prolapso (por cada 1.000 mujeres y año) de 1,24 en las mujeres de 50 a 59 años, 2,28 en las de 60 a 69 y 3,43 en las de 70 a 79.




Raza

Si bien se han descrito diferencias raciales en algunos trastornos del suelo pélvico, aún no está claro si se trata de diferencias biológicas o socioculturales (relacionadas con el acceso a la asistencia sanitaria o la probabilidad de solicitarla), de ambas, o de otros factores. Es posible que diferentes grados de riesgo dependan de atributos genéticos o anatómicos, factores relacionados con el modo de vida, tales como régimen alimentario, ejercicio y hábitos laborales, o expectativas culturales y tolerancia de los síntomas. En poblaciones en que se pensaba tradicionalmente que disfrutaban de una protección relativa de los síntomas pélvicos se ha constatado, con un estudio más minucioso, que presentan una prevalencia importante de incontinencia urinaria y otros síntomas urinarios, entre ellas las mujeres de raza negra, hispanoamericanas y asiáticas (japonesas y chinas). Puede haber diferencias en la distribución de los síntomas iniciales o los diagnósticos confirmados, de tal modo que algunos trabajos indican la existencia de menor riesgo de incontinencia de esfuerzo pero mayor de hiperactividad del detrusor en las mujeres de raza negra o hispanoamericanas que en las de raza blanca. No obstante, estos trabajos no han sido poblacionales, lo que habría aportado la mejor estimación de diferencias raciales reales.

No se dispone de estudios relacionados con la raza o etnia en la incontinencia fecal.

En muchos estudios sobre el prolapso, las poblaciones son de predominio blanco, lo que limita los análisis relacionados con la raza y etnia. En los estudios que cuentan con una representación significativa de minorías parece haber diferencias en la aparición de prolapso según la raza. En la Women's Health Initiative, las mujeres de raza negra tuvieron un riesgo inferior de prolapso (OR de 0,65 o menos) con respecto a las de raza blanca. Las hispanoamericanas presentaron un mayor riesgo de prolapso uterino y vaginal anterior, con unas odds ratio de 1,24 y 1,20, respectivamente; el riesgo de prolapso vaginal posterior no fue significativamente diferente al de las de raza blanca. En un estudio de casos y controles de 447 mujeres, Swift et al. (2001) comunicaron un riesgo significativamente inferior desde el punto de vista estadístico de prolapso en las mujeres de raza distinta a la blanca (aunque no se describió la magnitud de este menor riesgo). Las diferencias raciales en la pelvis ósea quizá desempeñen una función a la hora de determinar el riesgo de prolapso de una mujer, posiblemente al influir en la probabilidad o el grado de lesión del sostén pélvico durante el parto.




Parto

El número de partos es un factor de riesgo perfectamente definido de incontinencia urinaria en las mujeres jóvenes y de edad madura (hasta los 50 años); sin embargo, el efecto del parto disminuye con la edad e incluso desaparece en las mujeres de edad más avanzada. En ensayos aleatorizados extensos (HERS [Heart and Estrogen/Progestin Replacement Study]) y estudios observacionales (Nurses’ Health Study) se han constatado efectos nulos o débiles del número de partos en las mujeres de edad avanzada. La prevalencia de incontinencia fue del 50% en un estudio de 149 religiosas nulíparas y dos tercios de las mujeres incontinentes manifestaron síntomas de esfuerzo o mixtos.

Poco después del parto es cuando el tipo de parto tiene un efecto más intenso. En uno de los pocos ensayos aleatorizados sobre el tipo de parto en que se abordó esta cuestión (aunque no como objetivo principal), el Term Breech Trial (Hannah et al., 2002), se comprobó una menor frecuencia de incontinencia urinaria en el grupo de parto por cesárea programada (4,5%, riesgo relativo [RR] de 0,62) que en el de parto vaginal programado (7,3%) a los 3 meses de éste. Dado que el 43% de las mujeres del grupo de parto vaginal programado se sometieron en realidad a un parto por cesárea, los resultados de este estudio infravaloran probablemente la magnitud de la diferencia precoz entre parto por cesárea y parto vaginal.

En un estudio observacional comunitario extenso que se llevó a cabo en Noruega en mujeres menores de 65 años (el estudio EPINCONT [Epidemiology of Incontinence in the County of Nord-Trondelag]), la prevalencia de incontinencia de cualquier tipo fue del 10,1% en las mujeres nulíparas, en comparación con el 15,9% en las que habían dado a luz por cesárea y el 21,0% en las que lo habían hecho por vía vaginal. El efecto del tipo de parto disminuyó con la edad, de tal modo que la prevalencia de incontinencia fue semejante con independencia del tipo de parto en el grupo de mujeres de edad más avanzada estudiado (50 a 64 años). Viktrup (2002) observó que la incontinencia 5 años después del primer parto no se vio influida por el tipo de parto. Un estudio realizado por Wilson et al. (1996) reveló que el riesgo de incontinencia se acumulaba con el número de partos por cesárea; después de tres o más, la prevalencia de incontinencia fue parecida (38,9%), en comparación con las mujeres que habían dado a luz por vía vaginal (37,7%).

En los pocos estudios en que se ha evaluado directamente la función anorrectal durante el embarazo, no se han identificado cambios de manera sistemática. En pocas mujeres aparecen síntomas nuevos de incontinencia fecal durante la gestación (en comparación con la incontinencia urinaria), aunque este hecho no se ha estudiado bien. Sin embargo, tras un parto vaginal con frecuencia aparecen incontinencia fecal y otros síntomas de alteración de la defecación (sobre todo, tenesmo rectal). El riesgo de incontinencia fecal en las mujeres que dan a luz por vía vaginal es máximo en las que sufren una lesión directa del esfínter anal (laceración perineal de tercer o cuarto grado). Aparecen síntomas de tenesmo rectal e incontinencia de gases hasta en el 50% de las mujeres durante el puerperio precoz; la pérdida de heces líquidas o sólidas es menos habitual, aunque sigue siendo considerable (del 2 al 10%). Un parto vaginal posterior, especialmente si se produce otra laceración del esfínter anal, conlleva un mayor riesgo de síntomas persistentes de incontinencia fecal. El mayor riesgo de incontinencia fecal con una lesión del esfínter anal persiste y empeora con el tiempo.

La mayoría de los estudios revelan que la episiotomía en la línea media es uno de los factores de riesgo más importantes de lesión del esfínter anal y, por ello, de incontinencia fecal. Debido especialmente a que los métodos actuales de reparación quirúrgica dejan defectos persistentes del esfínter anal hasta en el 85% de las mujeres y se acompañan de tasas elevadas de síntomas puerperales, la prevención de la lesión inicial durante el parto vaginal tiene una importancia crítica. Incluso el parto por cesárea no protege totalmente a las mujeres de la posibilidad de una disfunción anorrectal puerperal. En estudios recientes se han identificado síntomas nuevos de incontinencia fecal incluso después de un parto por cesárea programada sin dilatación. En este momento se desconoce si esto refleja cambios debidos al embarazo, al parto quirúrgico o, posiblemente, a ambos.

En la mayoría de los estudios (aunque no en todos) se constata que el número de partos guarda relación con la prevalencia de prolapso, aunque la magnitud del efecto varía entre los diferentes estudios. Mant et al. (1997) comunicaron un intenso efecto acumulativo del número de partos sobre el riesgo de ingreso hospitalario por prolapso. El efecto fue máximo con el primer y el segundo partos, y menor con tres o más (fig. 4-2). A partir de los datos transversales de la Women's Health Initiative, Hendrix et al. (2002) comprobaron que el primer parto duplicó aproximadamente el riesgo de prolapso uterino y prolapso vaginal anterior y posterior; cada parto adicional incrementó el riesgo entre un 10 y un 21%. En los datos longitudinales de un subgrupo de mujeres reclutadas en la Women's Health Initiative, Handa et al. (2003) observaron que la incidencia de prolapso vaginal anterior aumentó en un 31% por cada embarazo adicional; se apreciaron asociaciones semejantes con el prolapso uterino y vaginal posterior, aunque no se comunicaron datos específicos.
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Figura 4-2 Efectos ajustados del número de partos sobre las tasas de ingresos hospitalarios por prolapso genital. Riesgos relativos ajustados respecto a edad, número de partos o período, según proceda.

De Mant J, Painter R, Vessey M. Epidemiology of genital prolapse: observations from the Oxford Family Planning Association Study. Br J Obstet Gynaecol 1997;104:579, con autorización.






Aparte del número de partos, el tipo de parto (es decir, espontáneo frente a vaginal quirúrgico; vaginal frente a abdominal; abdominal con o sin dilatación) y su relación con el prolapso posterior no se ha estudiado adecuadamente. En dos estudios de casos y controles se ha identificado que el parto vaginal quirúrgico (con ventosa o fórceps) es un factor de riesgo en las mujeres que se someten a cirugía por prolapso o incontinencia urinaria. Sin embargo, por ahora no pueden extraerse conclusiones con respecto al efecto relativo de diferentes modos de parto debido a la existencia de datos limitados.




Menopausia y estrógenos

La vagina y la uretra tienen revestimientos epiteliales similares debido a su origen embriológico común. Los cambios citológicos urinarios son parecidos a los de la citología vaginal durante el ciclo menstrual, durante el embarazo y después de la menopausia. El receptor de estrógenos clásico (RE-α) se ha identificado por toda la pelvis; el segundo receptor de estrógenos (RE-β), descubierto en 1996, aún no está perfectamente caracterizado. La atrofia genitourinaria por carencia de estrógenos es, al menos en parte, responsable de los síntomas urinarios sensitivos y la menor resistencia a la infección que se detecta con frecuencia después de la menopausia. El tratamiento con estrógenos administrados por vía vaginal reduce las infecciones vesicales en las mujeres posmenopáusicas con infecciones recidivantes y puede mejorar los síntomas sensitivos de las vías urinarias inferiores.

A pesar de algunos datos relativos a que los estrógenos endógenos intervienen en el mantenimiento de la función urinaria normal, el efecto de los estrógenos exógenos es menos seguro. Los ensayos sobre el uso farmacológico de estrógenos en la prevención o el tratamiento de la incontinencia no han revelado efectos beneficiosos importantes y los estudios de estrógenos en otras aplicaciones (p. ej., episodios cardiovasculares) indican que empeoran o incluso causan incontinencia en algunas mujeres. En las mujeres con incontinencia en el período basal del estudio HERS, la incontinencia empeoró en un mayor número de las asignadas al azar a estrógenos y progestágenos (39%) en comparación con placebo (27%). La diferencia fue evidente a los 4 meses de tratamiento y se observó tanto en la incontinencia de esfuerzo como en la de urgencia.

Determinados moduladores selectivos de los receptores de estrógenos (SERM) conllevan riesgos importantes de trastornos del suelo pélvico. Un ensayo sobre el uso de levormeloxifeno en la osteoporosis publicado por Goldstein y Nanavati (2002) se interrumpió antes de su finalización debido a efectos adversos significativos sobre los síntomas pélvicos. En comparación con placebo, se constató una incidencia cuatro veces mayor de incontinencia urinaria (17% frente a 4%) y una incidencia o progresión dos veces mayor de prolapso (9% frente a 4%). En contraste, el raloxifeno careció de efectos sobre la incontinencia urinaria durante un período de 3 años y las mujeres tratadas con este fármaco tuvieron la mitad de probabilidades de someterse a cirugía por prolapso que las que recibieron placebo.

Se sabe poco acerca de los posibles efectos independientes de la menopausia o el estado relativo a los estrógenos sobre la incontinencia fecal. Se han demostrado receptores de estrógenos en el esfínter anal externo y los músculos pélvicos. Donnelly et al. (1997) comunicaron un efecto beneficioso en las mujeres posmenopáusicas con incontinencia fecal tratadas con estrógenos, aunque, en general, el efecto del estado hormonal y los estrógenos sobre la incontinencia fecal no se ha estudiado bien.

Salvo los estudios acerca de SERM y prolapso, la información relativa al efecto de la menopausia (independiente de la edad) y el estado relacionado con los estrógenos sobre el riesgo de prolapso es muy limitada. En un estudio de casos y controles en mujeres que se sometieron a cirugía por prolapso o incontinencia, Moalli et al. (2003) comunicaron una disminución del riesgo relacionado con el uso posmenopáusico de hormonas, aunque sólo alcanzó significación estadística cuando su duración superó los 5 años (OR ajustada, 0,1).




Obesidad

La obesidad se ha identificado de manera sistemática como un factor de riesgo independiente e intenso de incontinencia urinaria de todos los tipos. La incontinencia también se relaciona con un mayor cociente cintura:cadera, lo que respalda la teoría de que las mujeres obesas generan presiones intraabdominales más altas que superan el mecanismo de continencia. Es posible que la pérdida de peso conlleve una resolución de la incontinencia sin otro tratamiento específico.

Se sabe menos acerca de la relación entre obesidad e incontinencia fecal. Fornell et al. (2004), en un análisis unifactorial de mujeres obesas (índice de masa corporal [IMC]=30kg/m2) en comparación con mujeres normales (IMC=25), observaron unos riesgos relativos elevados de incontinencia de gases (RR, 1,8), heces líquidas (RR, 2,5) y heces sólidas (RR, 1,3), aunque sólo alcanzó significación estadística el riesgo de incontinencia de heces líquidas. No se realizaron análisis multifactoriales.

Muchos estudios, aunque no todos, sobre el prolapso revelan un mayor riesgo en las mujeres con sobrepeso y obesidad. En los datos transversales de la Women's Health Initiative, el efecto de un peso elevado fue constante y tuvo una magnitud máxima en las mujeres obesas con prolapso vaginal posterior (OR ajustada, 1,75) en comparación con las mujeres normales. Además, las mujeres con un patrón corporal «en manzana» (perímetro de la cintura mayor que el de la cadera) tuvieron un riesgo de prolapso vaginal anterior y posterior un 17% mayor, lo que respalda la teoría de que el aumento de la presión intraabdominal desempeña una función en la aparición del prolapso. Mant et al. (1997) describieron un efecto más intenso del peso aislado (RR ajustado, 1,50) que del IMC (peso y talla). Los datos longitudinales de la Women's Health Initiative revelaron una marcada asociación entre un IMC cada vez mayor y la aparición de prolapso vaginal posterior, pero no de prolapso uterino o vaginal anterior.




Tabaquismo

El tabaquismo se ha identificado como un factor de riesgo independiente de incontinencia urinaria en varios estudios, con observación de un efecto más intenso en relación con la incontinencia de esfuerzo y mixta en las grandes fumadoras. El mecanismo fisiopatológico podría incluir efectos directos sobre la uretra y efectos indirectos, de modo que las fumadoras generan mayores aumentos de la presión vesical con la tos, lo que vence la capacidad de la uretra de mantener un sello hermético.

No se dispone de información acerca del efecto del tabaquismo sobre la incontinencia fecal.

Los datos relativos al tabaquismo y el prolapso son contradictorios. Un estudio no reveló efectos del tabaquismo en las mujeres menopáusicas con y sin prolapso. En un estudio de casos y controles de mujeres que se sometieron a cirugía por prolapso o incontinencia, el tabaquismo se asoció al doble de riesgo. Sin embargo, en estudios epidemiológicos extensos, el tabaquismo ejerció un efecto protector paradójico. En la Women's Health Initiative, la odds ratio ajustada de prolapso en las mujeres con tabaquismo activo osciló entre 0,81 y 0,85; el límite superior del intervalo de confianza del 95% se aproximó a 1,0, pero sin cruzarlo, lo que alcanzó significación estadística. Mant et al. (1997) comunicaron un riesgo relativo ajustado de 0,78 en las mujeres con ingresos hospitalarios por prolapso (aunque no fue estadísticamente significativo, IC del 95% de 0,57-1,07). En este momento se desconoce si estos datos representan un posible efecto biológico, modificaciones del tratamiento debido al tabaquismo (p. ej., se recomienda la cirugía con menos frecuencia) u otros efectos.






Consecuencias psicosociales de los trastornos del suelo pélvico

El prolapso y la pérdida de control de la expulsión de orina, gases y heces tienen consecuencias importantes sobre el bienestar social de las personas afectadas. Aunque la ICS ha modificado su definición de incontinencia urinaria (la manifestación de cualquier escape involuntario de orina), de tal modo que ya no exige que sea un problema social o higiénico, este hecho no disminuye la importancia de las consecuencias psicosociales de la incontinencia y otros trastornos del suelo pélvico. En la tabla 4-1 se presenta un resumen de las posibles consecuencias psicosociales de los trastornos del suelo pélvico. En comparación con la incontinencia urinaria y fecal, se cuenta con poca información específica acerca de los cambios sociales y psicológicos relacionados con el prolapso.



Tabla 4-1 Resumen de las consecuencias psicosociales de los trastornos del suelo pélvico
Modificado con autorización de Ory MG, Wyman JF, Yu L. Psychosocial factors in urinary incontinence. Clin Geriatr Med 1986;2:657.
	
Individuo
 Síntomas psicológicos
 Inseguridad


 Ira


 Apatía


 Dependencia


 Culpa


 Humillación


 Sensación de abandono


 Vergüenza


 Pena


 Depresión


 Negación







 Sentido de uno mismo
 Pérdida de confianza en uno mismo


 Pérdida de autoestima


 Dificultades sexuales


 Falta de atención a la higiene personal







 Interacción social
 Reducción de las actividades sociales


 Rotura de contactos sociales


 Aislamiento social


 Deterioro psicológico y funcional


 Posibilidad de institucionalización







Familia


 Carga y estrés emocional en el cuidador


 Deterioro de las relaciones interpersonales


 Preocupaciones económicas


 Deterioro de la salud del cuidador principal


 Posibilidad de maltrato o abandono


 Decisión de institucionalizar


 Alta diferida de centros de cuidados


Profesional sanitario


 Sentimientos y conductas negativas hacia las pacientes con trastornos del suelo pélvico


 Formación de reacción
 Complacencia excesiva


 Permisividad excesiva


 Atención excesiva







 Responsabilidades asistenciales adicionales


 Frustración, depresión y culpa del personal


 Reducción de la moral del personal


 Síndrome del profesional «quemado»


 Deterioro psicológico y funcional













Cambios sociales

Se han utilizado muchas técnicas para medir las consecuencias psicosociales de los trastornos del suelo pélvico y se han desarrollado y validado instrumentos de calidad de vida específicos de enfermedades para uso en contextos de investigación y clínicos (tabla 4-2). En una revisión de la repercusión de los síntomas de las vías urinarias inferiores en pacientes de edad avanzada, Naughton y Wyman (1997) apreciaron un efecto considerable de la incontinencia urinaria sobre la calidad de vida global y el bienestar. Las relaciones y actividades sociales se redujeron como consecuencia de los escapes involuntarios, un hecho relacionado, al menos en parte, con el miedo al olor y la vergüenza. Las áreas afectadas comprenden actividades sociales, domésticas, físicas, laborales y de ocio. El miedo o la aparición de episodios de incontinencia pueden llevar a las pacientes a abandonar o limitar los quehaceres domésticos, así como actividades tales como acudir a la iglesia, ir de tiendas, viajar, ir de vacaciones, practicar deportes y actividades recreativas, disfrutar de entretenimientos fuera del domicilio y practicar aficiones. Algunas pacientes hacen planes detallados para disimular o prepararse para los episodios de incontinencia. Algunas personas incontinentes se aíslan cada vez más conforme limitan sus actividades y contactos sociales. Incluso las mujeres incontinentes hogareñas, en comparación con las continentes, tienen significativamente menos interacciones sociales, sobre todo con sus familiares. Parece que las relaciones conyugales son las que más se deterioran, debido quizá a un efecto adverso adicional sobre las relaciones sexuales.



Tabla 4-2 Cuestionarios de calidad de vida genéricos y específicos de enfermedades




	Cita bibliográfica
	Título
	Número de apartados


	Cuestionarios de calidad de vida relacionada con la salud genéricos


	
Hunt et al., 1985; Grimby et al., 1993

	Perfil de salud de Nottingham (NHP, Nottingham Health Profile)
	38



	
Bergner et al., 1981; Hunskaar y Vinsnes, 1991

	Perfil de consecuencias de la enfermedad (SIP, Sickness Impact Profile)
	136



	
Ware, 1989; Ho-Yin et al., 2003

	Cuestionario de salud SF-36
	36



	
Ware et al., 1995; Fialkow et al., 2003

	SF-12 (dominios de salud física y mental)
	12


	Cuestionarios exhaustivos sobre los trastornos del suelo pélvico


	Barber et al., 2001
	Inventario de angustia por trastornos del suelo pélvico (PFDI, Pelvic Floor Distress Inventory)
	61



	Cuestionario de consecuencias de los trastornos del suelo pélvico (PFIQ, Pelvic Floor Impact Questionnaire)
	93


	Incontinencia urinaria


	
Shumaker et al., 1994; Van der Vaart et al., 2003

	Cuestionario de consecuencias de la incontinencia (IIQ, Incontinence Impact Questionnaire)
	30



	Inventario de angustia genitourinaria (UDI, Urogenital Distress Inventory)
	19



	Uebersax et al., 1995
	IIQ-7; UDI-6
	7;6


	Incontinencia fecal


	
Rockwood et al., 1999; Cavanaugh et al., 2002

	Índice de intensidad de la incontinencia fecal
	4



	Rockwood et al., 2000
	Escala de calidad de vida de la incontinencia fecal
	29



	
Eypasch et al., 1995; Rothbarth et al., 2001
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La incontinencia urinaria en la población anciana puede originar una discapacidad y dependencia tales como para que la familia o los cuidadores a domicilio presenten dificultades para afrontar y responder a unas mayores demandas. La incontinencia, en especial la aparición de incontinencia fecal y urinaria, puede ser la gota que colme el vaso en los esfuerzos de una familia por atender a una persona anciana en su domicilio. La incontinencia es uno de los principales factores que conllevan la institucionalización de los ancianos, especialmente en caso de demencia. En un estudio, el 5% de las personas incontinentes que vivían en residencias indicaron que la incontinencia era el principal motivo de su ingreso en la residencia y fue un motivo secundario en muchos más.

Los estudios sobre las consecuencias sociales percibidas de la incontinencia no han sido totalmente coherentes en sus resultados. En algunos estudios, aunque no en todos, se ha constatado una mayor angustia y trastornos emocionales relacionados con el tenesmo vesical y la incontinencia de urgencia, en comparación con la incontinencia de esfuerzo. Los síntomas en las mujeres más jóvenes tienden a generar más angustia que en las de edad más avanzada. En muchos estudios se ha descrito una cierta relación entre la intensidad de los síntomas y las consecuencias psicosociales. Sin embargo, es probable que otros factores, aún por definir, desempeñen una función a la hora de determinar el umbral de tolerancia de los síntomas de cada persona y la discapacidad o angustia relacionada.

Se acepta de forma generalizada que los trastornos del suelo pélvico se encuentran infradiagnosticados e infratratados. Por ejemplo, menos de la mitad de las personas con incontinencia urinaria en la comunidad consultan a los profesionales sanitarios acerca de este problema. Entre los motivos cabe señalar vergüenza, obtención fácil de productos absorbentes, bajas expectativas de efectos beneficiosos del tratamiento, temor al tratamiento quirúrgico y falta de información con respecto a las opciones terapéuticas. Incluso con la publicidad «directa al consumidor » extendida de especialidades farmacéuticas para tratar la incontinencia urinaria, la infranotificación y el infratratamiento siguen siendo impedimentos importantes para optimizar la asistencia de las mujeres con incontinencia urinaria. En los pocos estudios sobre la prevalencia de incontinencia fecal también se describe una infranotificación por los pacientes y la falta de una evaluación adecuada por parte de los profesionales sanitarios, incluso cuando el paciente reconoce los síntomas de forma voluntaria. No se ha identificado documentación relacionada con la notificación del prolapso.




Cambios psicológicos

La incontinencia urinaria ocasiona una angustia psicológica importante, lo que contribuye a la aparición de trastornos emocionales, ansiedad y depresión. Dado que en la mayoría de los estudios objetivos se comunican resultados semejantes con diversos diagnósticos de incontinencia, los cambios psicológicos tienen más probabilidades de guardar relación con el síntoma de pérdida de orina y con la discapacidad y angustia relacionadas, en lugar de con trastornos uroginecológicos específicos. Se han descrito efectos adversos parecidos en la incontinencia fecal, que son múltiples cuando coexiste incontinencia urinaria y fecal. No se han descrito efectos psicológicos específicos del prolapso.

Con la mejora de los instrumentos para medir los aspectos psicosociales de la incontinencia, se han descrito variaciones importantes cuando ha sido tratada con éxito. En varios estudios sobre el tratamiento conservador de la incontinencia se han comunicado mejoras de las medidas subjetivas de la calidad de vida, como depresión, aislamiento, vergüenza y miedo al olor. La magnitud de la mejora de los factores psicosociales se ha relacionado con una disminución de la frecuencia de episodios de incontinencia y una mejoría del estado de salud global.




Calidad de vida

Los trastornos del suelo pélvico y su angustia psicosocial acompañante constituyen un espectro relacionado con la intensidad real de los síntomas y la percepción por parte de la mujer de su discapacidad. La calidad de vida relacionada con la salud es un concepto importante en la investigación y la práctica clínicas. Se han desarrollado numerosos instrumentos, fundamentalmente para uso en investigación clínica, para medir la influencia de los síntomas sobre la calidad de vida, ya sea sobre la salud en general (cuestionarios genéricos) o relacionados expresamente con la enfermedad de interés (cuestionarios específicos de enfermedades). Los cuestionarios basados en síntomas miden los síntomas en cuanto a aparición, frecuencia e intensidad. Los instrumentos de calidad de vida miden la repercusión de la enfermedad o el tratamiento sobre la percepción de la persona de su bienestar físico, psicológico y social. Los instrumentos más eficaces son sencillos, breves (el paciente puede cumplimentarlo con rapidez) y sólidos desde el punto de vista psicométrico. Las características psicométricas de un cuestionario aluden a su fiabilidad, validez y sensibilidad; estas propiedades de los instrumentos disponibles en la actualidad se resumen perfectamente en una revisión efectuada por el Comité de evaluación de los síntomas y la calidad de vida de la First International Consultation on Incontinence (Corcos et al., 2002).

La medición de la calidad de vida, tanto genérica como específica de enfermedades, se ha convertido en una parte importante de la evaluación de resultados en investigación clínica, lo cual se aplica especialmente a los trastornos del suelo pélvico, que habitualmente no provocan mortalidad, pero pueden ocasionar deterioros graves del rendimiento psicosocial. Las puntuaciones o escalas que se centran en la frecuencia de síntomas no captan adecuadamente las tremendas consecuencias negativas que pueden tener los trastornos del suelo pélvico sobre el funcionamiento cotidiano. Por ejemplo, algunas mujeres presentan una afectación grave, a pesar de que los episodios de incontinencia (urinaria o fecal) son infrecuentes. Esto puede suceder cuando experimentan una ansiedad abrumadora acerca de la posibilidad de aparición de incontinencia o cuando han restringido actividades de las que disfrutaban con anterioridad por miedo a la incontinencia. Este hecho tiene consecuencias importantes sobre la evaluación de los efectos beneficiosos del tratamiento. La información relativa a la calidad de vida tiene una importancia crítica cuando los clínicos y pacientes realizan elecciones entre tratamientos que, por lo demás, podrían parecer semejantes en comparaciones basadas puramente en los síntomas.

Las expectativas de la paciente con respecto al tratamiento, especialmente la cirugía, representan un campo relativamente nuevo de interés en la investigación de resultados. Los objetivos de la paciente, que oscilan entre el alivio de síntomas concretos y una mejora general del modo de vida, pueden ser bastante diferentes con respecto a lo que el clínico confía o espera poder lograr con el tratamiento. El conocimiento de las expectativas de la paciente es especialmente importante en los trastornos del suelo pélvico, cuando se recomienda el tratamiento para mejorar la calidad de vida, en lugar de tratar o prevenir una enfermedad potencialmente mortal. Las expectativas insatisfechas guardan una estrecha relación con la insatisfacción de la paciente después de la cirugía.

Una revisión exhaustiva de todos los instrumentos de calidad de vida relacionados con los trastornos del suelo pélvico queda fuera del ámbito de este capítulo. En la tabla 4-2 se ofrece un ejemplo de cuestionarios genéricos y específicos de enfermedades validados; se remite al lector interesado a la bibliografía para leer más acerca de este importante tema, así como al capítulo 39) para obtener una revisión exhaustiva de los instrumentos de calidad de vida relacionados con los trastornos del suelo pélvico.




Cambios sexuales

Teniendo en cuenta la proximidad anatómica estrecha entre la vagina y la vejiga, la uretra y el recto, parece evidente que es probable que los trastornos del suelo pélvico se acompañen de una posible disfunción sexual. Además, uno de los principales objetivos de la cirugía pélvica reparadora es la restauración o el mantenimiento de la capacidad sexual normal. A pesar de esto, el estudio científico riguroso de la función sexual relacionada con los trastornos del suelo pélvico es relativamente limitado. Durante los últimos años se ha mejorado el diseño de los estudios (incluidas comparaciones antes y después del tratamiento) y se han desarrollado instrumentos específicos para evaluar la función sexual en las mujeres con trastornos del suelo pélvico. No obstante, este campo de importancia esencial sigue estando poco estudiado.

Algunos ejemplos de situaciones en que la actividad sexual afecta a las vías urinarias inferiores son el aumento de las infecciones urinarias con el coito, sobre todo en las mujeres que usan diafragmas, y la dispareunia que manifiestan algunas mujeres con divertículos uretrales. Las mujeres pueden experimentar un deseo urgente de orinar durante o después del coito. Se produce una pérdida de orina durante el coito vaginal en el 2% de las mujeres en muestras poblacionales y en el 10 al 56% de poblaciones clínicas de mujeres incontinentes. Dado que la incontinencia sexual rara vez se reconoce de forma voluntaria, los médicos deben preguntar su existencia de forma sistemática a las pacientes con cualquier tipo de trastornos del suelo pélvico. Puede aparecer pérdida de orina con la penetración, durante la estimulación del clítoris o con el orgasmo. Los trabajos iniciales indicaron una relación entre la incontinencia de esfuerzo y la pérdida de orina con la penetración, frente a la hiperactividad del detrusor y la pérdida de orina con el orgasmo; sin embargo, en estudios posteriores no se ha confirmado esto y no hay una relación constante evidente entre el tipo de incontinencia y los síntomas sexuales típicos.

Muchos factores influyen en la calidad de la función sexual. La edad y los acontecimientos vitales relacionados, en especial la disponibilidad y el estado de salud de las parejas sexuales, son factores importantes. En los estudios de mujeres con y sin incontinencia urinaria y prolapso de órganos pélvicos, la edad ha sido un factor predictivo importante de la función sexual, más que la presencia o ausencia de incontinencia o prolapso. La satisfacción con la función sexual sigue siendo elevada en la mayoría de las mujeres, incluso cuando los síntomas del suelo pélvico afectan de forma negativa a su actividad sexual.

La función sexual puede verse afectada de manera positiva o negativa por la cirugía pélvica reparadora. Cuando mejoran los síntomas pélvicos, como el alivio de la incontinencia urinaria, también puede mejorar la función sexual. Sin embargo, la cirugía puede introducir síntomas nuevos. La colporrafia posterior se ha asociado a dispareunia en muchos estudios, incluso en estudios recientes en que la técnica quirúrgica no comprometió el calibre del introito; en un estudio se comunicó una relación especialmente intensa entre dispareunia y reparación posterior cuando se practicó una colposuspensión de Burch de forma simultánea.

Aunque la información relativa a las consecuencias sexuales de la incontinencia fecal es limitada, su efecto parece probablemente semejante o incluso peor que en las mujeres con incontinencia urinaria. El coito vaginal puede producir tenesmo rectal y el miedo o la aparición de incontinencia fecal o de gases en las mujeres afectadas. El temor de esta naturaleza puede deteriorar gravemente la función sexual, incluso cuando los episodios reales de incontinencia son infrecuentes.






Aspectos económicos

A pesar de la prevalencia elevada de trastornos del suelo pélvico, las estimaciones de sus consecuencias económicas son incompletas. Los costes calculados han de englobar los costes médicos directos e indirectos, incluidos los costes de tratar las complicaciones y los costes extramédicos. Los costes directos son los recursos económicos que se utilizan para diagnosticar, tratar, atender y rehabilitar a las pacientes con trastornos del suelo pélvico. Entre los costes indirectos figuran la productividad perdida, consecuencias que oscilan entre úlceras cutáneas y mortalidad y el coste del tiempo que dedican los cuidadores no retribuidos. En un estudio se calculó un coste anual nacional de más de 6.000 millones de dólares en la asistencia informal relacionada con la incontinencia. Las estimaciones del coste global en los trastornos del suelo pélvico no captan de manera sistemática los costes indirectos.

Se ha calculado que el coste directo anual de la incontinencia urinaria en Estados Unidos es de 16.300 millones de dólares; las mujeres representan el 76% de estos costes (o 12.400 millones de dólares). La categoría de coste más amplia fue la asistencia habitual (70%), seguido de los ingresos en residencias (14%). La incontinencia guarda una relación intensa con los ingresos en residencias; las ancianas incontinentes tienen 2,5 veces más probabilidades de ingresar en una residencia que las continentes. Un diagnóstico y un tratamiento adecuados de la incontinencia urinaria en la comunidad pueden disminuir los costes globales. Sin embargo, con las estimaciones actuales, el tratamiento únicamente justifica el 9% de los costes directos totales, una cifra que sólo es algo mayor que el 6% de los costes atribuidos a la atención de las complicaciones. Es probable que esto represente el efecto del infradiagnóstico e infratratamiento.

El coste específico atribuible a la vejiga hiperactiva se ha calculado en 12.000 millones de dólares anuales. En las mujeres de la comunidad, se calcularon unos costes directos de 7.000 millones de dólares anuales y unos indirectos (productividad perdida) de 400 millones. Los costes institucionales de ambos sexos se calcularon en 2.800 millones de dólares. El coste aislado más importante en las mujeres consistió en los ingresos en residencias adicionales (1.500 millones de dólares) seguido de los costes de la asistencia habitual (1.300 millones), con los costes farmacológicos en un tercer lugar muy próximo (1.100 millones).

Una vez se ha producido el ingreso en la residencia, se incrementan los costes de la asistencia de las mujeres con incontinencia urinaria; en un estudio se calculó un aumento de los costes de unos 5.000 dólares anuales por persona incontinente. A pesar de la carga económica importante de la incontinencia urinaria en las residencias, aún se desconoce si las intervenciones disminuyen o aumentan los costes globales. Aunque las intervenciones disminuyen claramente la aparición de incontinencia fecal y urinaria, no se reducen necesariamente los costes. La calidad de vida y otros efectos beneficiosos de segundo orden deben tenerse en cuenta cuando se pretende que la rehabilitación de la continencia sea coste-efectiva. En la comunidad, el tratamiento conductista no incurriría en costes de mano de obra, por lo que podría ser más coste-efectivo, aunque esta comparación no se ha estudiado.

Pocas estimaciones de costes se relacionan únicamente con el prolapso. En un estudio se calculó que el coste directo anual de la cirugía por prolapso en Estados Unidos fue algo mayor de 1.000 millones de dólares, en representación de las intervenciones practicadas en unas 226.000 mujeres al año. La histerectomía justificó en torno a la mitad de los costes (prácticamente 500 millones de dólares). En el 21% de las operaciones por prolapso se incluyeron intervenciones para tratar la incontinencia urinaria, con un coste anual calculado de 218 millones de dólares.

En pocos estudios se han descrito los costes de la incontinencia fecal y no se conocen estimaciones de costes a escala nacional o poblacional. Los pocos estudios publicados se centran en los tratamientos quirúrgicos de la incontinencia fecal. Es probable que las mujeres en edad fértil con incontinencia fecal por una lesión obstétrica incurran en los costes más altos a lo largo de la vida porque la eficacia y la durabilidad limitadas de las intervenciones existentes en la actualidad les confieren un riesgo elevado de someterse a múltiples intervenciones. La graciloplastia dinámica fue más coste-efectiva en un estudio que el tratamiento convencional (ropa interior protectora y medidas de apoyo) o la colostomía. Sin embargo, las estimaciones de costes de la colostomía reflejan la práctica clínica en los Países Bajos, que supone una asistencia hospitalaria más costosa y una menor atención controlada por la paciente. Los autores propusieron que los costes de la colostomía en Estados Unidos serían inferiores, ya que las pacientes se involucran más directamente en los cuidados de su colostomía.
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Sistemas de clasificación de la disfunción de las vías urinarias inferiores

El objetivo de todo sistema de clasificación consiste en facilitar el conocimiento de la etiología y la fisiopatología de la enfermedad, ayudar a definir y normalizar las directrices sobre el tratamiento e investigación y evitar la confusión entre los que muestran interés en este problema. Se han desarrollado varios sistemas de clasificación de los trastornos miccionales y la incontinencia urinaria. Estas clasificaciones se han basado en diversos datos anatómicos, radiológicos y urodinámicos. Wein y Barrett (1988) describieron las ventajas, inconvenientes y aplicabilidad de los diversos sistemas de clasificación de la disfunción miccional. En este capítulo se revisan dos sistemas prácticos de clasificación de la disfunción miccional en las mujeres. También se comenta el diagnóstico diferencial de la incontinencia urinaria en las mujeres utilizando terminología actualizada de la International Continence Society (ICS). Con un poco de suerte, la nomenclatura que se emplea en estos sistemas de clasificación se conocerá y utilizará de una forma más generalizada y la investigación se centrará en definir su aplicabilidad clínica.


Clasificación de la International Continence Society

En 1973, la ICS creó un comité para normalizar la terminología relativa a la función de las vías urinarias inferiores. Se han publicado cinco de los seis primeros informes de este comité. Estos informes se revisaron, ampliaron y cotejaron en una monografía publicada en 1990 (v. Apéndice A). El subcomité de normalización de la ICS actualizó y revisó las definiciones en 2002 (v. Apéndice B). A continuación se presenta un resumen de sus resultados.

Las vías urinarias inferiores están constituidas por la vejiga y la uretra, que trabajan juntas como una unidad funcional para favorecer el almacenamiento y vaciamiento de la orina. Los síntomas, signos, observaciones urodinámicas y afecciones son categorías independientes con terminologías diferenciadas, pero solapadas. Aunque en todas las pacientes sintomáticas no resulta necesaria una investigación urodinámica completa, sí es esencial llevar a cabo alguna evaluación clínica o urodinámica de las fases de llenado y evacuación en cada paciente. La exploración de la actividad vesical y uretral por separado resulta útil en todas las fases. En caso de practicar estudios urodinámicos, los resultados deberían reflejar claramente los síntomas y signos de la paciente.


Fase de llenado y almacenamiento

La clasificación de la ICS de las anomalías de las fases de almacenamiento y evacuación se resume en el cuadro 5-1. La cistometría se utiliza para evaluar la vejiga durante su llenado y almacenamiento. La función debe describirse en cuanto a sensibilidad vesical, actividad del detrusor, capacidad vesical y distensibilidad vesical.


CUADRO 5-1 CLASIFICACIÓN DE LA DISFUNCIÓN DE LAS VÍAS URINARIAS INFERIORES DE LA INTERNATIONAL CONTINENCE SOCIETY


I. Fase de almacenamiento
A. Función vesical durante el almacenamiento
1. Actividad del detrusor
a. Normal


b. Hiperactiva







2. Sensibilidad vesical
a. Normal


b. Aumentada (hipersensibilidad)


c. Reducida


d. Ausente


e. Sensaciones vesicales inespecíficas


f. Dolor vesical


g. Tenesmo vesical







3. Capacidad vesical


4. Distensibilidad vesical







B. Función uretral durante el almacenamiento
1. Normal


2. Incompetente


3. Relajación uretral












II. Fase de evacuación
A. Función del detrusor durante la evacuación
1. Normal


2. Anormal
a. Hipoactivo


b. Acontráctil












B. Función uretral durante la evacuación
1. Normal


2. Anormal
a. Obstrucción del orificio de salida de la vejiga


b. Evacuación disfuncional


c. Disinergia detrusor-esfínter


d. Obstrucción del esfínter uretral sin relajación
























La actividad del detrusor puede ser normal o hiperactiva. La función hiperactiva del detrusor se caracteriza por contracciones involuntarias que experimenta durante el llenado. Pueden ser espontáneas o provocadas y no pueden suprimirse por completo. La función hiperactiva del detrusor en ausencia de una anomalía neurológica conocida se denomina hiperactividad idiopática del detrusor; la provocada por un trastorno de los mecanismos de control nervioso, hiperactividad neurógena del detrusor. Estas afecciones se acompañan a menudo del síntoma de tenesmo vesical. El tenesmo vesical, con o sin incontinencia de urgencia, habitualmente con polaquiuria y nicturia, se describe como síndrome de la vejiga hiperactiva, síndrome de urgencia o síndrome de tenesmo vesical-polaquiuria.

La función uretral durante el almacenamiento puede evaluarse mediante métodos clínicos (observación directa de pérdida de orina con la tos o una maniobra de Valsalva), urodinámicos (perfil de presión de cierre de la uretra y determinaciones de presión en el punto de fuga) o radiológicos (cistouretrografía con o sin vídeo). El mecanismo de cierre de la uretra puede ser competente o incompetente. Un mecanismo incompetente es el que permite una pérdida de orina en ausencia de contracción del detrusor. Esta pérdida puede aparecer durante un aumento de la presión abdominal en ausencia de contracción del detrusor (incontinencia de esfuerzo urodinámica) o debido a una relajación uretral en presencia de una presión abdominal elevada o hiperactividad del detrusor (incontinencia por relajación uretral). La definición e importancia de esta última situación se encuentran a la espera de nuevos datos.

La incontinencia urinaria consiste en pérdidas involuntarias (uretrales o extrauretrales) de orina. Se trata de un síntoma, un signo y una afección. La incontinencia urinaria como síntoma supone que la paciente afirma que tiene una pérdida involuntaria de orina. Los tipos de síntomas de incontinencia comprenden incontinencia de esfuerzo, incontinencia de urgencia, incontinencia mixta, enuresis nocturna, incontinencia situacional e incontinencia continua. En cada circunstancia concreta ha de describirse la incontinencia urinaria en mayor detalle especificando factores pertinentes, tales como tipo, frecuencia, intensidad, factores precipitantes, consecuencias sociales, efectos sobre la higiene y calidad de vida, medidas utilizadas para contener las pérdidas y si la mujer busca o desea o no ayuda al respecto. El signo de incontinencia de esfuerzo indica la observación de una pérdida de orina por el meato uretral externo de forma sincrónica con el ejercicio físico, como un golpe de tos o una maniobra de Valsalva. Dado que los síntomas y signos de incontinencia urinaria resultan engañosos en algunas ocasiones, el diagnóstico exacto precisa con frecuencia una investigación urodinámica además de una anamnesis y una exploración física minuciosas.




Fase de evacuación

Durante la fase de evacuación, el músculo detrusor puede encontrarse normal, hipoactivo o acontráctil. La evacuación normal suele lograrse por una contracción continua del detrusor, de inicio voluntario, que provoca un vaciamiento completo de la vejiga en un intervalo de tiempo normal y en ausencia de obstrucción. Un detrusor hipoactivo durante la micción supone que la contracción del detrusor es de magnitud o duración insuficiente para lograr el vaciamiento de la vejiga en un intervalo de tiempo normal. Un detrusor acontráctil es aquel cuya contracción no puede demostrarse durante los estudios urodinámicos.

Durante la evacuación, la función uretral puede ser normal o anormal. Una función uretral anormal puede ser consecuencia de una obstrucción o hiperactividad uretral o de una uretra incapaz de abrirse debido a una anomalía anatómica, como un notable prolapso de órganos pélvicos o una estenosis uretral.

La determinación simultánea de la presión intravesical o del detrusor y del flujo de orina es necesaria para determinar si la evacuación de la paciente es obstructiva. En general, una presión del detrusor alta con una tasa de flujo baja indica un problema obstructivo, mientras que una presión del detrusor baja con una tasa de flujo baja supone que el problema es de hipoactividad o acontractilidad del detrusor. Se requiere un electromiograma simultáneo del esfínter uretral externo para determinar si un patrón obstructivo de evacuación es resultado de hiperactividad uretral o de obstrucción mecánica.






Clasificación funcional


Wein (1981) clasificó la disfunción miccional desde un punto de vista funcional, dependiendo de si el déficit se localiza fundamentalmente en la fase de llenado/almacenamiento o en la de evacuación. Cada sección se subclasifica en función de si el déficit es de la vejiga o del orificio de salida. En el cuadro 5-2 se recoge la clasificación funcional ampliada, con las afecciones importantes recomendadas por Wein (1998).


CUADRO 5-2 CLASIFICACIÓN FUNCIONAL AMPLIADA



Defecto de almacenamiento


Debido a la vejiga


 Hiperactividad del detrusor Contracciones involuntarias
 Enfermedad, lesión o degeneración neurológica


 Obstrucción del orificio de salida de la vejiga


 Inflamación


 Causa idiopática











 Disminución de la distensibilidad
 Enfermedad neurológica


 Fibrosis


 Causa idiopática







 Hipersensibilidad del detrusor
 Inflamación


 Infección


 Enfermedad neurológica


 Causa psicológica


 Causa idiopática













Debido al orificio de salida

Incontinencia de esfuerzo (relacionada con hipermovilidad)

Cuello de la vejiga-uretra proximal no funcional (disfunción del esfínter intrínseco)






Defecto de vaciamiento


Debido a la vejiga


 Enfermedad neurológica


 Causa miógena


 Causa psicológica


 Causa idiopática








Debido al orificio de salida


 Anomalía anatómica
 Compresión uretral: extramural (p. ej., masa vaginal, prolapso, hematocolpos)


 Masa uretral (intramural o intraluminal)
 Estenosis uretral


 Contractura del cuello de la vejiga












 Causa funcional
 Disinergia del esfínter liso


 Disinergia del esfínter estriado

















Modificado de Wein AJ. Pathophysiology and categorization of voiding dysfunction. En: Walsh PC, Retik AB, Vaughan ED, et al., eds. Campbell's Urology, 7.a ed. WB Saunders, Filadelfia, 1998.



Para utilizar adecuadamente este sistema en un problema miccional dado, se requiere una descripción urodinámica razonablemente precisa, pero el tratamiento no precisa un diagnóstico exacto. En una misma paciente pueden coexistir varios déficits y han de identificarse todos ellos para emplear de manera apropiada este sistema de clasificación.






Diagnóstico diferencial de la incontinencia urinaria

En las mujeres que refieren incontinencia urinaria, el diagnóstico diferencial comprende afecciones genitourinarias y no genitourinarias (cuadro 5-3). Según se ha mencionado, los trastornos genitourinarios abarcan problemas del llenado y almacenamiento de la vejiga y trastornos extrauretrales, como fístulas y anomalías congénitas. En general, los procesos no genitourinarios que provocan incontinencia urinaria son trastornos funcionales que aparecen de forma simultánea con una función uretral y vesical normal o anormal. Estos procesos son más frecuentes en las mujeres ancianas.


CUADRO 5-3 DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LA INCONTINENCIA URINARIA



Etiología genitourinaria


Trastornos del llenado/almacenamiento


 Incontinencia de esfuerzo urodinámica


 Hiperactividad del detrusor (idiopática)


 Hiperactividad del detrusor (neurógena)


 Tipos mixtos








Fístulas


 Vesicales


 Ureterales


 Uretrales








Congénitas


 Uréter ectópico


 Epispadias










Etiología no genitourinaria


Funcional


 Neurológica


 Cognitiva


 Psicológica


 Deterioro físico


 Ambiental


 Farmacológica


 Metabólica


 Metabólica














El trastorno del almacenamiento de la orina más frecuente en las mujeres es la incontinencia de esfuerzo urodinámica. Los trastornos del llenado de la vejiga debidos a una función hiperactiva del detrusor representan la segunda causa más habitual de incontinencia urinaria. Una función hipoactiva o acontráctil del detrusor puede ocasionar una disfunción miccional o incontinencia urinaria. La ICS ya no recomienda usar el término incontinencia por rebosamiento, aunque, en caso de utilizarse, debe ir acompañado de una definición exacta y de la fisiopatología asociada, como una función uretral reducida o una hiperactividad del detrusor/distensibilidad vesical baja. Los trastornos miccionales con incontinencia en las mujeres suelen asociarse a diabetes, enfermedades neurológicas, prolapso genital intenso u obstrucción posquirúrgica.

La incontinencia funcional se relaciona con un deterioro cognitivo, psicológico o físico que dificulta llegar al baño o interfiere en la higiene adecuada. En caso de estos procesos, es posible que las mujeres continentes no tengan tiempo suficiente de evitar un accidente. Las causas funcionales también pueden actuar de manera sinérgica con otros problemas urinarios. Por ejemplo, las mujeres con una hiperactividad del detrusor controlable pueden tornarse incontinentes en caso de que otra enfermedad o problema físico les impida llegar al baño. Entre los procesos físicos que pueden causar incontinencia funcional figuran anomalías articulares, dolor artrítico y debilidad muscular. Un entorno desconocido, la falta de unas instalaciones higiénicas cómodas y otros factores ambientales pueden agravar esta situación. Las dificultades psicológicas y un comportamiento reprimido u hostil pueden guardar relación con la incontinencia, sobre todo en las ancianas institucionalizadas. Por último, los factores iatrógenos, como los fármacos, pueden provocar o agravar una incontinencia (v. cap. 6). 


La probabilidad relativa de cada afección causante de incontinencia varía con la edad y la salud de la persona (v. fig. 5-1). En las mujeres incontinentes ambulatorias, el proceso más frecuente es la incontinencia de esfuerzo urodinámica, que representa entre el 50 y el 70% de los casos. Las anomalías del detrusor y las formas mixtas (normalmente, incontinencia de esfuerzo e hiperactividad del detrusor) explican del 20 al 40% de los casos de incontinencia. En las mujeres ancianas, incontinentes y no institucionalizadas a las que se evalúa en centros de referencia se identifica una incontinencia de esfuerzo urodinámica con menos frecuencia (30-46%) y son más habituales las anomalías del detrusor y los trastornos mixtos, que surgen entre el 30 y el 60% de las ocasiones, que en las mujeres ambulatorias más jóvenes. Sin embargo, en un estudio urodinámico de mujeres ancianas con incontinencia que residían en la comunidad, Diokno et al. (1988) comunicaron una prevalencia de anomalías del detrusor de tan sólo un 12%, lo que refleja probablemente un grupo más sano de mujeres. Las ancianas institucionalizadas que son incontinentes presentan hiperactividad del detrusor (con o sin alteración de la contractilidad vesical) en el 38 al 60% de los casos y una incontinencia de esfuerzo urodinámica en tan sólo el 16 al 21% de los casos.
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Figura 5-1 Probabilidad calculada de afecciones que provocan incontinencia en las mujeres en diversas categorías de edad.











Descripción y estadificación del prolapso de órganos pélvicos

Al igual que en la disfunción miccional, una descripción y una clasificación sistemáticas del prolapso de los órganos pélvicos resultan útiles para ayudar a documentar y comunicar la intensidad del problema, definir directrices terapéuticas y mejorar la calidad de la investigación mediante una normalización de las definiciones. Dos sistemas de clasificación generales están vigentes, aunque se recomienda que los clínicos e investigadores empleen la terminología de la ICS en el futuro.

Durante muchos años, la intensidad del prolapso de órganos pélvicos se ha descrito mediante los criterios modificados de Beecham (1980) y Baden et al. (1968). Este sistema de gradación es sencillo de usar, es conocido por los cirujanos ginecológicos de forma generalizada y se ha comprobado que tiene una variabilidad interobservador razonable en todos los segmentos de la vagina y el sostén uterino. La posición más declive de los órganos pélvicos durante esfuerzos máximos o la bipedestación se utiliza y gradúa como normal o de primer, segundo y tercer grado. El término prolapso de primer grado alude a los segmentos vaginales que descienden a mitad de camino (pero sin alcanzar) el himen; el de segundo grado, al descenso hasta el himen, y el de tercer grado, al prolapso que sobrepasa el himen. En la clasificación de los rectoceles resulta útil practicar una exploración rectovaginal.

En 1996, Bump et al. describieron la normalización por la ICS de la terminología del prolapso de órganos pélvicos femeninos. En el sistema de cuantificación del prolapso de órganos pélvicos (POPQ, Pelvic Organ Prolapse Quantitation) se describe la anatomía de los órganos pélvicos durante la exploración física de los genitales externos y el conducto vaginal. Los segmentos del aparato reproductor inferior sustituyen a los términos cistocele, enterocele, rectocele y unión uretrovesical porque estos términos implican una certeza poco realista con respecto a las estructuras situadas al otro lado de la prominencia vaginal, especialmente en las mujeres que ya se han sometido a una intervención quirúrgica por prolapso. El explorador observa y describe la prominencia máxima que aprecia la paciente durante sus actividades cotidianas. Han de especificarse los detalles de la exploración, incluidos los criterios para finalizar la exploración y el desarrollo completo del prolapso. Entre los criterios propuestos para demostrar un prolapso máximo figuran uno o todos los siguientes: cualquier prominencia de la pared vaginal se pone tensa durante el esfuerzo de la paciente, la tracción del prolapso no provoca un mayor descenso, la mujer confirma que el tamaño del prolapso y el alcance de la prominencia observada por el explorador son tan extensos como la prominencia más intensa que ha tenido (resulta útil el empleo de un pequeño espejo manual para visualizar la prominencia) y una exploración en bipedestación o durante el esfuerzo confirma que el alcance completo del prolapso se observó en las otras posiciones utilizadas. Han de indicarse detalles acerca de la posición de la paciente, los tipos de espéculos vaginales o retractores, el tipo e intensidad del esfuerzo utilizado para desencadenar el prolapso en su grado máximo y la plenitud de la vejiga.

Este sistema descriptivo contiene varias mediciones específicas del sostén de los órganos pélvicos de la mujer. Puede aprenderse con facilidad y enseñarse por medio de un videoseminario. Se evalúa el prolapso en cada segmento y se mide con respecto al himen (no al introito), que es una referencia anatómica fija que puede identificarse de manera sistemática y exacta. Las posiciones anatómicas de los seis puntos definidos de medición deben encontrarse varios centímetros por encima o proximales al himen (número negativo) o varios centímetros por debajo o distales al himen (número positivo), con el plano del himen definido como cero. Por ejemplo, un cuello uterino que asoma 3cm distalmente con respecto al himen se describirá como +3cm.

Se localizan 6 puntos (2 en la pared vaginal anterior, 2 en la porción superior de la vagina y 2 en la pared posterior de la vagina) con respecto al plano del himen (fig. 5-2). Al describir la pared vaginal anterior, es preferible el término prolapso de la pared vaginal anterior al de cistocele o enterocele anterior, a menos que se identifiquen los órganos afectados mediante pruebas complementarias. Se conocen y se han descrito dos puntos anteriores:
1. Punto Aa: punto localizado en la línea media de la pared vaginal anterior, a 3cm proximalmente con respecto al meato uretral externo, correspondiente a la localización proximal de la cresta uretrovesical. Por definición, el intervalo de posición del punto Aa con respecto al himen es de −3 a +3cm.


2. Punto Ba: punto que representa la posición más distal (es decir, más declive) de cualquier parte de la pared vaginal anterosuperior desde el muñón vaginal o el fondo de saco vaginal anterior al punto Aa. Por definición, el punto Ba se sitúa a −3cm en ausencia de prolapso y tendría un valor positivo equivalente a la posición del muñón en las mujeres con eversión vaginal después de una histerectomía total.
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Figura 5-2 Seis lugares (puntos Aa, Ba, C, D, Bp y Ap), hiato genital (hg), cuerpo del periné (cp) y longitud total de la vagina (ltv) utilizados para cuantificar el sostén de los órganos pélvicos.

De Bump RC, Mattiasson A, Bo K, et al. The standardization of terminology of female pelvic organ prolapse and pelvic floor dysfunction. Am J Obstet Gynecol 1996;175:10.






Dos puntos se localizan en la porción superior de la vagina. Estos puntos representan las localizaciones más proximales del aparato reproductor inferior en posición normal:
1. Punto C: punto que representa el borde más distal (es decir, más declive) del cuello uterino o el punto de avance del muñón vaginal (cicatriz de histerectomía) después de una histerectomía total.


2. Punto D: punto que representa una localización del fondo de saco posterior en una mujer que aún conserva el cuello uterino. Representa un lugar de inserción del ligamento uterosacro a la porción posterior proximal del cuello uterino y se incluye como un punto de medición para diferenciar un defecto suspensorio del complejo de ligamentos uterosacros/cardinales de un alargamiento cervical. El punto D se omite en ausencia del cuello uterino.






Dos puntos se localizan en la pared posterior de la vagina. De manera análoga al prolapso anterior, el prolapso posterior se comentará aludiendo a los segmentos de la pared vaginal en lugar de a los órganos situados por detrás de la misma. De este modo, es preferible el término prolapso de la pared posterior de la vagina al de rectocele o enterocele, a menos que los órganos afectados se identifiquen mediante pruebas complementarias. En caso de haber intestino delgado en el espacio rectovaginal, el explorador comentará este hecho y describirá claramente el fundamento de esta impresión clínica (p. ej., mediante observación de actividad peristáltica en la porción posterior distendida de la vagina o palpación de las asas de intestino delgado entre un dedo introducido en el recto y otro en la vagina). En tales casos, es posible indicar un anexo por «pulsión» a la posición del punto Bp (p. ej., Bp equivale a +5 [pulsión]; v. una exposición más detallada en el texto siguiente).
1. Punto Bp: punto que representa la posición más distal (es decir, más declive) de cualquier parte de la pared vaginal posterosuperior desde el muñón vaginal o el fondo de saco vaginal posterior al punto Ap. Por definición, el punto Bp se sitúa a −3cm en ausencia de prolapso y tendría un valor positivo equivalente a la posición del muñón en las mujeres con eversión vaginal después de una histerectomía total.


2. Punto Ap: punto localizado en la línea media de la pared posterior de la vagina, a 3cm proximalmente con respecto al himen. Por definición, el intervalo de posición del punto Ap con respecto al himen es de −3 a +3cm.
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