
RESUMEN
MANIFESTACIONES UROLÓGICAS DE LOS ACCIDENTES VÁSCULO-MEDULARES

Introducción: Nuestro objetivo es describir las características anatomoclínicas de los accidentes vasculomedulares,

así como los métodos diagnósticos y terapéuticos empleados.

Material y Métodos: Estudio retrospectivo desde 1982 hasta 2007, que incluye a 65 pacientes diagnosticados de AVM.

Se realizó anamnesis general con exploración neurológica completa y estudio diagnóstico por imagen. La evaluación uro-

dinámica consistió en cistomanometría, estudio de presión flujo y electromiografía del esfínter externo tras la fase de

shock medular. 

Resultados: De los 65 pacientes (27 mujeres-38 hombres), con una mediana de edad de 63 años (15-87 años), 28

pacientes (43%) presentaron lesión alta (superior a T7), 32 (49%)lesión media (entre T7-L2) y 4 (6%) baja (inferior a L2).

El debut clínico más frecuente fue la paraplejía fláccida con retención aguda de orina. La etiología del AVM se determi-

nó mediante pruebas de imagen, principalmente Resonancia Magnética. El estudio urodinámico mostró los siguientes

resultados: lesión medular alta con hiperactividad vesical (asociando o no disinergia) 9 pacientes (47,4%) y 6 pacientes

(31,5%) con arreflexia; lesión medular media con hiperactividad 11 pacientes (47,8%) y con arreflexia 7 pacientes (30,4%);

lesión medular baja con hiperactividad un paciente (33%), arreflexia en otro (33%).

Conclusiones: No existe una clara correlación entre el nivel anatómico lesionado y el comportamiento vésicoesfinte-

riano. Esto es debido a que las lesiones medulares de origen vascular suelen ser incompletas y parcheadas, afectándose

diferentes niveles. Es necesario, por tanto, realizar una exhaustiva exploración neurológica y urológica en estos pacien-

tes, para poder establecer el patrón funcional que nos permita indicar el tratamiento idóneo.
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ABSTRACT
UROLOGICAL FINDINGS IN SPINAL CORD ISCHEMIA

Introduction: Spinal cord ischemia is a circulatory disorder of acute or subacute establishment and neurological cli-

nic of medullar section, usually incomplete. We describe clinical and anatomical characteristics, as well as diagnostic

methods and therapeuthic used in these patients.

Material and methods: since 1987 to 2007, 65 patients were diagnosed of spinal cord ischemia in our hospital.

Clinical interview, neurological examination and image study were performed. Urodynamic study was performed after

medullar shock phase, including cystometry, pressure flow study and external urinary sphincter electromyography. We

have reviewed treatment applied in these patients.

Results: 65 patients (27 women and 38 men), median age 63 years (15-87). 28 patients (43%) presented high lesion

(upper to T7), 32 (49%) middle (T7-L2) and 4 (6%) low lesion (below L2). Flaccid paraplegia and acute urinary retention

were the most frequent clinical findings at the begining. Aetiology was determined mainly by Magnetic Resonance.

Urodynamic study revealed: 9 patients (47,4%) with high spinal cord lesion and detrusor overactivity (with or without

dyssynergia), and 6 (31,5%) with arreflexia; 11 patients (47,8%) with middle spinal cord lesion and detrusor overactivity

and 7 patients with arreflexia (30,4%); one patient with low spinal cord lesion and detrusor overactivity, and another one

with arreflexia (33%). 

Conclusions: there is a good correlation among lesion level and clinical findings in traumatic spinal cord injuries, but

this is not the same in spinal cord ischemia. Probably, incomplete and patched lesions in vascular spinal cord injuries

could explain this lack of correlation. Therefore, it is mandatory to performe an exhaustive neurological and urological

evaluation of these patients in order to select the best treatment and prevent upper urinary tract damage in the future.

Keywords:Urodynamic. Spinal cord ischemia.
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El accidente vasculomedular (AVM) consiste

en un trastorno circulatorio de instauración

aguda o subaguda y una clínica neurológica de

sección medular, habitualmente incompleta. Se

trata de una patología poco frecuente, con pocas

series publicadas en la literatura1-3. La incidencia

de lesionados medulares en España fue valorada

en 505 casos anuales para una población de

38.500.000 habitantes, siendo la incidencia de

0,8 por cada 100.000 habitantes para las lesiones

traumáticas y de 0,5 en las no traumáticas4.

Dentro de las causas médicas, las lesiones de ori-

gen vascular ocupan el segundo lugar seguido de

los tumores5.

Las características de la disfunción vesicoesfin-

teriana en el lesionado medular pueden ser varia-

bles, desde una mínima disfunción, apenas percep-

tible, hasta una alteración completa y dependerán

en parte de la especial distribución anatómica de la

vascularización medular. El lesionado medular, al

igual que el paciente con mielomeningocele, suele

tener al urólogo como al médico que con mayor fre-

cuencia consulta a lo largo de su vida. Nuestro obje-

tivo será por tanto conocer la clínica y los hallazgos

urodinámicos que presentan estos pacientes con el

fin de obtener un manejo óptimo respecto a la sin-

tomatología del tracto urinario inferior secundario a

la lesión medular que facilite el correcto vaciamien-

to vesical y evite el deterioro del tracto urinario

superior.

MATERIAL Y MÉTODOS
Efectuamos un estudio descriptivo retrospecti-

vo, incluyendo a 65 pacientes diagnosticados de

accidente vasculomedular (AVM) en nuestro cen-

tro (27 mujeres y 38 hombres) en los últimos 25

años. Las edades de la muestra oscilaron entre 15

y 87 años con una mediana de 63 años. El diag-

nóstico se realizó en un primer momento median-

te exploración física y pruebas de imagen. Cabe

destacar que en la mayoría se utilizó la Re-

sonancia Magnética (36 casos), y en el resto Tomo-

grafía Computerizada o arteriografía. Posterior-

mente, y pasada la fase de shock medular se so-

metió a los pacientes a una exploración neurológi-

ca y urológica, así como a estudio urodinámico,

que incluyó cistomanometría y estudio presión-

flujo entre los 3 y 8 meses transcurrido el episodio

agudo.

RESULTADOS
Las causas de los accidentes vasculo-medulares

identificadas en nuestra serie las agrupamos en tres

grupos: mecánicas, vasculares y de origen iatrogé-

nico. En 12 pacientes no se logró identificar la

causa.

• Causas Mecánicas: 7 pacientes (13,4%), que

incluyen latigazo cervical (2), fractura vertebral (2),

escoliosis severa (1) y ejercicio físico intenso o no

habitual (2).

• Causas Vasculares: 44 pacientes (63,5%); post-

cirugía raquídea (1), postraquianestesia (2), postci-

rugía cardiaca (1), postcirugía vascular (4), hipoten-

sión mantenida (3), rotura aórtica (2), infarto agudo

de miocardio (1), postangioplastia (1), malformacio-

nes arteriovenosas (11), hemangioblastoma (2),

ependimoma (1), aterosclerosis (5), hematoma sub-

dural (5), hematoma epidural (2), hematoma intra-

dural (1), trombosis arterial (2).

• Yatrógenas: 2 pacientes (3,8 %); tras emboliza-

ción de arterias bronquiales para el tratamiento de

hemoptisis severa.

Respecto al nivel lesional hemos dividido a los

pacientes en tres grupos, en función de la localiza-

ción vertebral de la lesión. Presentaron lesión a nivel

medio (comprendida entre T7-L2) 33 pacientes (49%),

28 pacientes (43%) lesión alta (por encima de T7) y

sólo en 4 pacientes (6%) la lesión era baja (por deba-

jo de L2). Respecto a la clínica neurológica de sección

medular la mayoría presentaban lesiones incomple-

tas; 52 pacientes (81,2%) frente a 13 pacientes

(18,7%) en los que la lesión medular fue completa.

La manifestación urológica más frecuente fue la

retención aguda de orina, en 45 pacientes (69%),

seguido de síntomas de tracto urinario inferior como

dificultad para iniciar la micción, chorro débil, sen-

sación de vaciado incompleto asociado y/o diferen-

tes grados de urgencia miccional con o sin inconti-

nencia que presentaron 13 pacientes (20 %), mien-

tras que 7 pacientes (11%) no presentaron ningún

tipo de sintomatología de tipo urológico. Con res-

pecto a la clínica neurológica, la mayoría de los

pacientes presentaron paraparesia fláccida (23

pacientes, 35,9%), mientras que el resto de pacien-

tes debutaron con diversos grados de paresia, aso-

ciando algunos de ellos dolor en raquis.

Efectuamos estudio urodinámico a 45 pacientes. El

principal hallazgo fue hiperactividad del detrusor, con

o sin disinergia. De este modo, 9 pacientes (47,4%) con
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lesión alta, 11 (47,8 %) con lesión media y 1

paciente (33%) con lesión baja presentaron este

hallazgo urodinámico. Cabe destacar que 6 pacien-

tes (31,5%) con lesión medular alta presentaron

arreflexia mientras que sólo un paciente (33%) de

los pacientes con lesiones bajas se encontró este

hallazgo. En Tabla 1 se resumen los hallazgos uro-

dinámicos.

En el momento agudo de presentación del AVM,

tan sólo 5 pacientes (7,6%) precisaron un procedi-

miento quirúrgico urgente, siendo el resto maneja-

dos con tratamiento médico.

El tratamiento urológico seguido por estos pacien-

tes tras el accidente vasculo medular fue: en 18

pacientes (40%) autocateterismo limpio intermitente,

asociándolo a α-bloqueantes en 5 pacientes y a antico-

linérgicos en un paciente; 4 pacientes (8,8%) recibieron

un α-bloqueantes, 15 pacientes (33,3%) anticolinérgi-

cos, mientras que un paciente (2,2%) necesitó la aso-

ciación de anticolinérgico y α-bloqueante; 4 pacientes

(8,8%) no requirieron tratamiento de ningún tipo. 

DISCUSIÓN 
La micción es un proceso fisiológico complejo

que requiere la integración de diversas estructuras.

Córtex cerebral, diversos centros encefálicos, núcle-

os del troncoencéfalo y de la médula espinal lumbo-

sacra han de coordinarse para lograr un correcto

vaciado vesical6.

Cuando se produce una lesión medular en cual-

quier localización tiene lugar una primera fase de

shock caracterizado funcional y urodinámicamente

por una arreflexia del detrusor y una hipoactividad

del esfínter uretral externo, con posibilidad de apa-

rición de resistencia uretral por actividad del mús-

culo liso del cuello vesical. Gran parte de las mani-

festaciones clínicas que observamos en esta fase

sufrirán una modificación a lo largo del tiempo, de

modo que superada la fase de shock medular podre-

mos establecer el patrón funcional con el fin de

determinar el tratamiento7.

Cuando las lesiones son completas y a un deter-

minado nivel, es fácil predecir la repercusión que

tendrá sobre la dinámica miccional. Así ocurre, por

ejemplo, en las lesiones medulares de tipo traumá-

tico. En cambio, en los AVM las lesiones suelen ser

incompletas, como hemos recogido en nuestra serie,

y afectan a distintos niveles, siendo por tanto menos

previsible el trastorno funcional subyacente. 

En lo que se refiere a la vascularización de la

médula raquídea existen una serie de singularida-

des que dificultan el estudio de sus lesiones.

Adamkievicz, en 1882, describió la vascularización

medular; desde entonces se ha avanzado mucho en

este campo, gracias a las nuevas tecnologías y prue-

bas de imagen. Sin embargo sigue siendo difícil

correlacionar el aspecto puramente anatómico con

la clínica de cada paciente con lesión vasculo medu-

lar, así como predecir las secuelas de la misma8.

A nivel cervicodorsal la médula espinal recibe

irrigación a partir de la vía espinal anterior, forma-

da por la fusión de ramas radiculomedulares de las

arterias vertebrales. A nivel dorsal medio la arteria

radiculomedular anterior es una arteria única y

fina. A nivel dorsolumbar la arteria de Adamkievicz

nutre la cara anterior de la médula y tiene anasto-

mosis con las arterias radiculares posteriores.

Por tanto la región cervical y dorsolumbar tienen

conexiones que pueden suplir el aporte sanguíneo

en el territorio anterior, en caso de oclusión de una

arteria radiculomedular. Sin embargo, a nivel dorsal

medio la vía anterior está formada exclusivamente

por una arteria única y de pequeño calibre, de

manera que una lesión que ocluya toda su luz pro-

ducirá una isquemia que no podrá ser suplida por

circulación colateral, de modo que la repercusión

clínica será mayor9 

En nuestro estudio hemos incluido todos aque-

llos pacientes que presentan manifestaciones neu-

rológicas compatibles con lesión medular, y cuyo

origen es vascular. La mayor parte de los casos tie-

nen el origen de la lesión en un problema inicial-

Tabla 1: Resultados del estudio urodinámico en función del nivel de la lesión medular

Hiperactividad +/-
Disinergia Arreflexia Hipoactividad Hipoacomodación Normal

n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)

Alta 9 (47,4) 6 (31,5) 1 (5,26) 0 3 (15,78)

Media 11(47,8) 7(30,4) 0 1(4,3) 4(17,3)

Baja 1(33,3) 1(33,3) 0 0 1(33,3)
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mente vascular, como malformaciones arterioveno-

sas10-12 o hipotensión mantenida (en relación con

shock hipovolémicos o sépticos). Cabe destacar que

hemos recogido numerosos casos en los que el AVM

aparece en el postoperatorio de diferentes interven-

ciones sobre la columna vertebral o el aparato car-

diovascular tal y como se recogen en diferentes

casos clínicos publicados13,14. Lejos ha quedado la

época en la que la sífilis constituía una causa fre-

cuente de isquemia medular.

Respecto a la clínica que aparece tras producir-

se el accidente vascular medular a nivel cervical,

esta cursa con intensa cefalea o dolor cervical,

pudiendo asociar también un episodio isquémico

cerebral15. En nuestra experiencia, sin embargo,

sólo 11 pacientes debutaron con dolor a nivel de

raquis. 

Es bien conocida la fisiopatología de la dinámica

miccional, sabiendo que, por ejemplo, las lesiones por

encima del núcleo parasimpático sacro, al desconec-

tar al mismo del núcleo pontino cursan con hiperac-

tividad del detrusor, así como una hiperactividad ure-

tral, generando disinérgica vesicoesfinteriana y pro-

duciendo altas presiones intravesicales7. Sin embar-

go en nuestra serie hemos observado que sólo el 47,4

% de los pacientes con lesiones altas presentaban

hiperactividad del detrusor, y un 31,5 % manifesta-

ron arreflexia en el estudio urodinámico.

Del mismo modo, sabemos que cuando se pro-

duce una lesión medular baja (sacras) la lesión se

localiza sobre los núcleos medulares de la micción

aparece un detrusor hipoactivo o arrefléxico, junto

con una hipoactividad del esfínter externo, debido a

la destrucción del parasimpático sacro. La vejiga se

vacía cuando está llena, sin contracciones del detru-

sor, al no existir ninguna resistencia uretral que se

oponga a la salida de orina. Sin embargo, hemos

encontrado que un 33% de las lesiones bajas pre-

sentaron hiperactividad del detrusor. 

Por lo tanto, encontramos una falta de correla-

ción anatomoclínica, dado que en los AVM el daño

no se produce a un nivel metamérico exclusivo

(como ocurre en los traumatismos), sino que se

trata de lesiones difusas y de mayor extensión2, 15,16.

Esto nos conduce a que la selección de un tipo u

otro de tratamiento no dependerá tanto de la locali-

zación anatómica de la lesión, como de los hallazgos

urodinámicos. Los objetivos fundamentales del tra-

tamiento de la vejiga neurógena secundaria a lesión

medular serán tratar la hiperactividad vesical y dis-

minuir la resistencia uretral, con el fin de conseguir

un llenado a bajas presiones y un vaciado eficaz.

Los fármacos más utilizados en estos pacientes han

sido los anticolinérgicos y los bloqueantes alfa. Con

los primeros tratamos estabilizar el comportamiento

vesical para evitar la incontinencia y mejorar la aco-

modación; con los segundos disminuiremos la resis-

tencia uretral y la presión del detrusor de fuga con

el fin de facilitar el vaciado. Cerca de la mitad de los

pacientes iniciaron tratamiento con cateterismo lim-

pio intermitente asociado o no a fármacos con el fin

de liberar al paciente del sondaje uretral permanen-

te, vaciar la vejiga para prevenir la sobredistensión,

la incontinencia y evitar las complicaciones deriva-

das de éstas.

El pronóstico funcional (tanto a nivel motor como

de función vesicouretral), de estos pacientes supe-

rada la fase de shock medular es desconocido. De

Seze et al.8 analizaron a 23 pacientes con isquemia

medular, evaluándose los hallazgos urodinámicos y

clínicos según los criterios de la Asociación

Americana de Lesionados Medulares (ASIA-IMSOP).

Se evidenció que los pacientes cuya lesión vascular

no alcanzaba el cono medular presentaban mejores

resultados funcionales. 

El paciente que ha sufrido una mielopatía vas-

cular se beneficiará, por tanto, de una exploración

neurourológica completa, así como de un estudio

urodinámico exhaustivo, con el fin de establecer un

diagnóstico correcto17,18. De todo ello derivará la

selección terapéutica idónea para conseguir un

vaciado vesical completo a bajas presiones, que nos

permita la preservación del tracto urinario superior

y mantener la continencia8,19.
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