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Capítulo 2

DEFINICIONES Y 
FISIOPATOLOGÍA EN VEJIGA 
HIPERACTIVA (VHA)
 
2.1. Introducción
En el presente capítulo se revisan los aspectos 
relacionados con la fisiopatología de la VHA, las 
definiciones, signos y síntomas asociados a esta 
condición, observaciones urodinámicas y no-
menclaturas terapéuticas, que se han definido en 
anteriores reuniones de consenso. 

2.2. Vejiga hiperactiva (VHA)
El término de vejiga hiperactiva se introdujo por 
primera vez a la comunidad científica en 1997. 
Fue estandarizada por la Asociación Internacio-
nal de Uroginecología (AIUG) y la Sociedad In-
ternacional de Continencia (SIC) en el 2010,1 y 
definida como la presencia de urgencia urinaria, 
generalmente acompañada de aumento de la 
frecuencia diurna o nocturna, con incontinencia 
urinaria (VHA húmeda) o sin ella (VHA seca), en 
ausencia de infección del tracto urinario u otra 
enfermedad detectable.2

2.3. Síntomas del tracto urinario 
inferior (STUI) y síndromes asociados 
a VHA
En 1994, Abrams acuña el término de “sintoma-
tología del tracto urinario inferior” (STUI) para re-
ferirse al conjunto de síntomas de etiología múlti-
ple relacionados con el tracto urinario inferior en 
su fase de almacenamiento o vaciado.4 En este 
caso, definiremos la STUI asociada a la VHA.

2.3.1. Urgencia miccional: es la queja por la apa-
rición de deseo miccional súbito e intenso, difícil 
de posponer.5 La urgencia es el síntoma distintivo 
de la VHA.6 

La urgencia debe diferenciarse del incremento 
de la sensación vesical, que se refiere a la que-
ja durante el llenado vesical, donde el deseo 

miccional ocurre antes de lo esperado o es más 
persistente de lo experimentado previamente y 
puede diferirse a pesar del deseo miccional; a 
diferencia de la urgencia, que no puede ser dife-
rida.7 [Nuevo]

2.3.2. Aumento de la frecuencia urinaria: queja 
de que la micción ocurre con más frecuencia de 
lo que se considera normal (por el individuo o cui-
dadores).5

El número de micciones se puede ver modifica-
do por la ingesta de fluidos, las comorbilidades y 
otros factores. Según las actualizaciones, la hora 
del día y el número de micciones no están espe-
cificados.6,8 

2.3.3. Nocturia: el paciente manifiesta que se des-
pierta durante la noche una o más veces para 
orinar, generalmente con volúmenes miccionales 
pequeños o normales; cada micción debe ser se-
guida de la intención de dormir o de conciliar el 
sueño. 

Es importante diferenciar la nocturia de la poliuria 
nocturna, donde las micciones son de volumen 
normal o gran volumen y el paciente se queja de 
que la excreción de orina nocturna es notable-
mente mayor que la excreción diurna. Para dis-
tinguirlas puede ayudar el uso de diarios miccio-
nales o tablas de frecuencia-volumen.6 [Nuevo]

En nuestro país se ha utilizado el término nicturia 
como sinónimo de nocturia, sin embargo, el gru-
po de consenso sigue considerando que dicho 
término representa un anglicismo y, por lo tanto, 
sugiere mantener el término de nocturia.8

2.3.4. Incremento diurno de la frecuencia urinaria: 
considerando lo previamente normal, el pacien-
te manifiesta que la micción ocurre con mayor 
frecuencia en el estado de vigilia.7

2.3.5. Incontinencia urinaria: es la queja de pérdi-
da involuntaria de orina.5

DOI: https://doi.org/10.70068/REVSOVEURO.2025.60.2.3



3er Consenso Venezolano de Vejiga Hiperactiva 11

En cada circunstancia, la incontinencia urinaria 
debe ser descrita especificando su tipo, frecuen-
cia, severidad, factores desencadenantes, im-
pacto social, efecto sobre higiene y calidad de 
vida y medidas utilizadas para contener el esca-
pe. El escape de orina necesita ser diferenciado 
del sudor o de la descarga vaginal.5

2.3.5.1. Incontinencia urinaria de esfuerzo: se re-
fiere al escape involuntario de orina, que ocurre 
durante cualquier esfuerzo que aumente la pre-
sión intraabdominal, incluyendo actividades de-
portivas, estornudar o toser.5

2.3.5.2. Incontinencia por urgencia: se refiere a la 
queja de pérdida involuntaria de orina, asociado 
a la urgencia. Se puede presentar en forma sinto-
mática diferente, por ejemplo, como pequeñas 
y frecuentes pérdidas entre micciones, o como 
un escape catastrófico con vaciamiento vesical 
completo.5

2.3.5.3. Incontinencia urinaria mixta: es el escape 
involuntario de orina asociado con urgencia y 
también con esfuerzo.5

2.3.5.4. Incontinencia urinaria insensible: queja 
de incontinencia urinaria en la que el individuo es 
consciente de la pérdida de orina, pero desco-
noce cómo o cuándo ocurrió.5 [Nuevo]

2.3.5.5. Incontinencia urinaria postural: queja de 
incontinencia urinaria durante cambio de postu-
ra o posición, por ejemplo, de decúbito supino o 
sentado a la bipedestación.5 [Nuevo]

2.3.5.6. Incontinencia urinaria continua: se refiere 
al escape continuo de orina.5 [Nuevo]
2.3.5.7. Incontinencia asociada a discapacidad: 
queja de incontinencia urinaria en presencia de 
una incapacidad funcional para alcanzar un ino-
doro o urinario a tiempo, debido a una limitación 
física (p. ej., ortopédica o neurológica) o deterio-
ro mental.5 [Nuevo]

2.3.5.8. Incontinencia por rebosamiento: queja de 
incontinencia urinaria en presencia de un exceso 
o sobrellenado de la vejiga (sin causa identifica-
da).5 [Nuevo]
2.3.5.9. Incontinencia de excitación sexual: queja 
de pérdida involuntaria de orina durante la ex-
citación sexual, juegos previos o masturbación.5 
[Nuevo]

2.3.6. Climacturia: pérdida involuntaria de orina 
en el momento del orgasmo.5 [Nuevo]

2.3.7. Enuresis: queja de incontinencia intermiten-
te (no continua), que ocurre durante los periodos 
de sueño. Puede ser diurna o nocturna.5

2.3.7.1. Enuresis primaria: es la que ha estado pre-
sente durante toda la vida.7 [Nuevo]

2.3.7.2. Enuresis adquirida: esta se desarrolla en el 
adulto.7 [Nuevo]

2.3.8. Poliuria (síntoma global): queja de que el 
volumen de excreción de orina durante 24 horas 
es notablemente más elevado que el volumen 
anterior. La poliuria puede presentarse en horario 
diurno, nocturno o ambos.4

Existen otros síntomas que pueden estar asocia-
dos a la hiperactividad vesical, como, por ejem-
plo:

a. Síntomas asociados con las relaciones sexua-
les: dispareunia, sequedad vaginal, dolor vesical, 
etc.8

b. Síntomas asociados con prolapso de los órga-
nos pélvicos (POP): es la sensación de peso, “bul-
to” o “algo bajando” a través del introito vaginal. 
La mujer puede afirmar, o no, que puede sentir el 
bulto directamente, palparlo o verlo, quizás con 
la ayuda de un espejo.3 [Nuevo] Puede asociarse 
a lumbalgia baja.8

c. Dolor genital y del tracto urinario inferior: dolor, 
desagrado y presión son parte de un espectro de 
sensaciones anormales referidas por los afecta-
dos. El dolor produce un gran impacto en el pa-
ciente, y puede estar relacionado con el llenado 
vesical o la micción; sentirse después de la mic-
ción o ser constante.8

d. Disuria: queja de dolor, ardor u otras molestias 
durante la micción. El malestar puede ser intrínse-
co al tracto urinario inferior (p. ej., vejiga o uretra), 
externo, o referido desde otras estructuras adya-
centes con inervación similar, como el uréter in-
ferior.3,8

e. Dolor vesical: queja de dolor suprapúbico o 
dolor retropúbico, presión o malestar relaciona-
do a la vejiga y generalmente asociado a la veji-
ga llena. Puede persistir o aliviarse después de la 
micción.3

f. Dolor uretral: queja de dolor, presión o malestar 
sentido en la uretra; antes, durante o después de 
orinar.3,8
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g. Dolor o presión pélvica: queja de aumento de 
pesadez o arrastre (dolor o malestar) en el área 
suprapúbica o pelvis.3 [Nuevo]. Este es menos de-
finido y no tiene una relación clara con la mic-
ción, la función intestinal u otro órgano pélvico 
en particular.8

h. Dolor vulvar: ocurre en y alrededor de los geni-
tales externos de la mujer.8

i. Dolor vaginal: es sentido internamente o alrede-
dor del introito vaginal.3

j. Dolor escrotal: puede o no ser localizado, por 
ejemplo, en el testículo, epidídimo, estructuras 
del cordón o piel escrotal.8

k. Dolor perineal: en la mujer es referido entre la 
comisura posterior (labio posterior del introito) y el 
ano; y en el hombre, entre el escroto y el ano.3

2.4. Signos encontrados en el 
examen físico, asociados a VHA
El examen físico es esencial en la evaluación 
de los pacientes con sospecha de VHA, debe 
incluir una revisión abdominal, pélvica, perineal 
y neurológica dirigida. Para pacientes con 
posible disfunción neurogénica del tracto urinario 
inferior, se requiere la realización de un examen 
neurológico más extenso.6

En varones se debería realizar tacto rectal, y en 
el caso de las mujeres, se debe evaluar el estatus 
estrogénico, integridad del piso pélvico y la posi-
ble presencia de prolapso de órganos pélvicos. 
[Nuevo]

2.4.1. Incontinencia urinaria (como signo): ob-
servación de pérdida involuntaria de orina en el 
examen físico.6 El escape puede ser uretral, ex-
trauretral o no categorizado. 
Es importante tener en cuenta que la evaluación 
de la incontinencia urinaria se debe realizar con 
la vejiga del individuo llena.5

2.4.1.1. Uretral o de esfuerzo: observación de es-
cape involuntario de orina desde la uretra, sincró-
nico con esfuerzo (estornudo, Valsalva o tos). La 
tos puede inducir una contracción del músculo 
detrusor, por lo que el signo de incontinencia de 
esfuerzo es solo una indicación confiable de in-
continencia urodinámica de esfuerzo, cuando el 
escape ocurre de forma sincrónica con la prime-
ra tos y concluye con el fin de la misma.

2.4.1.2. Extrauretral: escape urinario por vías distin-
tas de la uretra (fístula urogenital).

2.4.1.3. No categorizado: escape involuntario de 
orina que, sobre la base de los síntomas y signos, 
no puede clasificarse en una de las categorias 
anteriores.

2.4.2. Poliuria (signo): producción excesiva de ori-
na. Esta se ha definido mayor a 40 ml de orina/kg 
de peso corporal durante 24 horas, o 2.8 litros, por 
ejemplo, en un individuo de 70 kg.5 [Nuevo]

2.4.3. Poliuria nocturna (signo): hace referencia a 
la producción de más de 20% al 33% de la orina 
total de 24 horas, durante el periodo de sueño; 
esta depende de la edad: 20% para individuos 
jóvenes y 33% para los individuos de mayor edad. 
Según la AUA, el índice de poliuria nocturna (iPN) 
es la definición más utilizada (volumen de orina 
nocturno/volumen de orina de 24 horas x 100%).4 
[Nuevo]

2.4.4. Prolapso genital: se define como el descen-
so de una o más estructuras pélvicas hacia el ca-
nal vaginal, el cual recibe un nombre particular 
dependiendo de la estructura en cuestión: pared 
vaginal anterior/cistocele, pared vaginal pos-
terior/rectocele-enterocele, útero/histerocele o 
prolapso de la cúpula vaginal. El prolapso genital 
puede ocurrir asociado a incontinencia urinaria o 
a algún trastorno disfuncional del tracto urinario 
inferior, y en ocasiones su presencia enmascara u 
oculta la incontinencia urinaria.

Dentro de la evaluación de los pacientes con sín-
tomas asociados a VHA, es importante medir y 
verificar los síntomas y cuantificarlos.

Medir la frecuencia, la severidad y el impacto de 
los síntomas del tracto urinario inferior, proporcio-
na información invaluable, pidiéndole al pacien-
te que registre micciones y síntomas durante un 
periodo determinado de días. El registro de los 
“eventos miccionales” se puede hacer de tres 
formas:7

• Tabla tiempo-micción: registra solo la hora de 
las micciones, de día y de noche, durante al me-
nos 24 horas. [Nuevo]

• Tabla frecuencia-volumen (TFV): registra los vo-
lúmenes urinarios y la hora de cada micción (de 
día y de noche) durante al menos 24 horas. [Nue-
vo]

• Diario miccional: registra la hora de cada mic-
ción y los volúmenes urinarios, episodios de incon-
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tinencia, uso de toallas y otra información como 
la ingesta de líquidos, el grado de urgencia, el 
grado de incontinencia y las actividades durante 
el registro. La duración mínima recomendada es 
de 3 días.4, 7 [Nuevo]

• Pad test o prueba del pañal: consiste en la 
cuantificación del volumen de orina perdido, pu-
diendo dar una guía sobre la gravedad de la in-
continencia. Puede tener diferentes duraciones, 
desde una prueba corta (1 hora) hasta una más 
larga (de 24 a 48 horas).  Esta prueba es para per-
sonas con pérdida de orina que ameritan uso de 
pañal.5 [Nuevo]

2.5. Observaciones y definiciones 
urodinámicas de VHA
La urodinamia (UD) es el estudio dinámico del 
transporte, almacenamiento y evacuación de la 
orina. Los estudios urodinámicos son solo una par-
te de la evaluación integral de los síntomas de 
tracto urinario bajo, incluyendo la evaluación de 
VHA.6,8 La tasa de detección de VHA durante el 
estudio urodinámico es variable, algunos autores 
indican hasta un 60% de los casos,9  sin embar-
go, existe un rango amplio que oscila entre el 35% 
y el 96%, con una especificidad del 21% al 97%, 
debido a muchas variables, como la posición del 
paciente, la técnica de realización del estudio o 
grupo poblacional, entre otras.10 

Las observaciones urodinámicas corresponden 
a los parámetros observados durante estudios 
urodinámicos. En general, estas apreciaciones 
suelen tener una serie de causas subyacentes y 
no representan el diagnóstico definitivo de una 

enfermedad o condición, pudiendo presentarse 
con una variedad de síntomas y signos o en au-
sencia de ellos, (sin modificación con respecto al 
consenso anterior).

La función de la UD es confirmar el diagnóstico, 
definir la fisiopatología subyacente y establecer 
el tratamiento individualizado.9

2.5.1. Técnicas urodinámicas
LA UD, en estos pacientes, deberá ser interpreta-
da en el contexto de la evaluación clínica global, 
además será útil para determinar la presencia o 
ausencia de otros factores: incontinencia urinaria 
de esfuerzo (IUE) u obstrucción del tracto de sali-
da vesical (OTSV), que puedan influir en las deci-
siones de tratamiento. 

Durante este estudio, es de vital importancia la 
cistometría multicanal para el diagnóstico de 
vejiga hiperactiva, donde se pueden presentar 
además de la hiperactividad del detrusor, uno o 
varios de los siguientes datos: 

2.5.2. Función normal del músculo detrusor: permi-
te un llenado vesical con poco o ningún cambio 
en la presión. Pese a la provocación, no existen 
cambios fásicos de la presión del detrusor.

2.5.3. Hiperactividad del músculo detrusor: se re-
fiere a cualquier actividad del detrusor (anormal), 
antes de la fase de evacuación, caracterizada 
por contracciones involuntarias del detrusor du-
rante la fase de llenado, que pueden ser espon-
táneas o provocadas. Cuando esta ocurre con 
urgencia asociada, se debe documentar en el 
trazado, así como el volumen de la primera con-
tracción y el tiempo de duración.11 [Nuevo]
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No existe límite inferior para la amplitud de una 
contracción involuntaria del detrusor, pero una 
interpretación segura de ondas de baja presión 
(amplitudes menores de 5 cm H20) depende de 
la “alta calidad” de la técnica urodinámica.8

Las contracciones involuntarias del detrusor, que 

Fig. 1. Gráfica urodinámica, que muestra la onda fásica de la presión del 
músculo detrusor característica de la VHA.

pueden ser espontáneas o provocadas, produ-
cen una forma de onda en la cistometría, de 
duración y amplitud variables. Las contracciones 
pueden ser fásicas o terminales. (fig 1). 

Los síntomas, por ejemplo, urgencia o incontinen-
cia de urgencia, pueden o no ocurrir. 

2.5.4. Los tipos específicos de hiperactividad del músculo detrusor incluyen:4,3,7
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La hiperactividad del detrusor puede ser provo-
cada. Estas maniobras pueden ser: cambio en la 
postura, tos, rebotar en el talón, lavarse las ma-
nos, oír cómo corre el agua, saltar, incrementar 
la tasa de llenado o utilizar un fluido frío para el 
llenado.11

El término detrusor inestable se ha abandonado 
y actualmente los términos adecuados son detru-
sor de actividad normal o detrusor hiperactivo.7

2.5.5. Presión del músculo detrusor (pdet): presión 
creada por fuerzas en la pared de la vejiga. (pa-
sivo y activo). Se estima restando presión abdomi-
nal y presión intravesical.8

2.5.6. Presión intravesical (pves): es la presión 
dentro de la vejiga.8

2.5.7. Adaptabilidad vesical: relación entre el 
cambio en el volumen vesical y el cambio en la 
presión del detrusor.8

2.5.8. Hipersensibilidad vesical o aumento de la 
sensibilidad: es el aumento de la   sensación ve-
sical percibida durante el llenado con un primer 
deseo de orinar o un deseo fuerte de orinar en 
forma prematura, que ocurre a bajo volumen ve-
sical.6

Este consenso considera un volumen de 25% de 
la capacidad vesical. 

2.5.9. Deseo miccional intenso: se define, en la 
cistometría de llenado, como el deseo persistente 
de orinar, sin el miedo de presentar un escape.7

2.5.10. Urgencia: es un deseo súbito e imperioso 
de orinar en la cistometría de llenado. 

2.5.11. Dolor vesical: es una sensación exterocep-
tiva, en el curso de una cistometría de llenado.

2.5.12. Capacidad cistométrica: volumen vesical 
que se alcanza al final de la cistometría.

2.5.13. Capacidad cistométrica máxima: volu-
men en el que el individuo siente que no puede 
contener más la micción. 

2.5.14. Incontinencia por relajación uretral: fuga 
que se debe a la relajación de la uretra en ausen-
cia de aumento de la presión abdominal o hipe-
ractividad del detrusor.9

2.6. Nomenclatura relacionada con 
modalidades de tratamiento en 
VHA
2.6.1. Terapia conductual: es un grupo de tera-
pias que tiene como objetivo cambiar el compor-
tamiento del paciente o cambiar el entorno del 
paciente; incluyen múltiples componentes que 
están individualizados según las necesidades de 
entrenamiento de la vejiga, estrategias de con-
trol, entrenamiento de los músculos del suelo pél-
vico o manejo de líquidos.12

2.6.2. Micción programada: el terapeuta marca 
un intervalo de micciones que debe seguir el pa-
ciente. Existe un componente de aprendizaje, 
además de que se mantiene un volumen vesical 
por debajo de la capacidad máxima funcional.12

2.6.3. Biorretroalimentación: técnica por la cual la 
información de un proceso fisiológico normal se 
presenta para el paciente o terapista como una 
señal visual, auditiva o táctil.

Las técnicas de biorretroalimentación consisten 
en recoger los signos biológicos del organismo y 
traducirlos en una señal sensitiva perceptible, que 
cambia de intensidad según las propias variacio-
nes del sistema biológico analizado.12

2.6.4. Entrenamiento vesical: consiste en un pro-
grama en el que el paciente realiza un diario 
miccional a partir del cual va espaciando pro-
gresivamente las micciones. Si el paciente tiene 
escapes cada 2 horas, se pautan, por ejemplo, 
micciones cada hora y media. Cuando consigue 
la continencia, se aumenta en 15 minutos el in-
tervalo miccional, hasta alcanzar la continencia, 
y así sucesivamente, hasta conseguir intervalos 
miccionales aceptables para la calidad de vida 
del paciente.12

2.6.5. Ejercicios del piso pélvico: contracción y 
relajación voluntaria selectiva y repetitiva de los 
músculos del piso pélvico; conocidos como «ejer-
cicios de Kegel».12

2.6.6. Electroestimulación o neuromodula-
ción eléctrica: se trata de la estimulación de 
los nervios o del tejido neural para modular la 
función e inducir una respuesta terapéutica.
2.6.7. Electroestimulación del nervio tibial poste-
rior: es una forma de neuromodulación periférica 
dirigida de forma indirecta al plexo sacro, que se 
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logra mediante estimulación eléctrica intermiten-
te del nervio tibial.7

2.6.8. Estimulación nerviosa eléctrica no invasiva 
o estimulación nerviosa eléctrica transcutánea: 
es la aplicación de energía eléctrica para esti-
mular el nervio cutáneo y los nervios motores pe-
riféricos.7

2.6.9. Antimuscarínicos (antagonistas de los re-
ceptores muscarínicos): son compuestos antico-
linérgicos que se emplean para producir un efec-
to parasimpaticolítico. 

2.6.10. Beta 3 adrenérgicos o beta-agonistas: son 
una clase de agentes simpaticomiméticos que 
actúan sobre los adrenoceptores beta. 

2.6.11. Vejiga hiperactiva refractaria: se refiere a 
los síntomas de VHA que no responden adecua-
damente con terapias de primera línea (fisiotera-
pia o conductual), o a terapias de segunda línea 
(medicamentos orales o transdérmicos).13

El panel de este consenso considera pertinente 
un tiempo mínimo de 3 meses, para contemplar 
la resistencia al tratamiento. 

2.7. Hipótesis fisiopatológicas de la 
vejiga hiperactiva (VHA) 
No se ha podido identificar un factor único en la 
génesis de la vejiga hiperactiva, lo que ha lleva-
do a que se considere multifactorial.

En esta hipótesis juegan un papel importante una 
gran cantidad y variedad de elementos partici-
pantes en la fisiología de la micción voluntaria 
normal, y que son susceptibles de sufrir alteración.

La causa de la hiperactividad puede estar de 
manera aislada o superpuesta en las vías de 
transmisión y recepción de información, concen-
tración y actividad de receptores y mediadores 
neuroquímicos e inflamatorios participantes en la 
micción, o en alteraciones de la anatomía corres-
pondiente.

La identificación de cada uno de estos elemen-
tos ha conducido a la generación de variadas 
hipótesis que ayuden a dar sustento fisiopatoló-
gico.13,15,20,21 

En la figura 2, pueden observarse graficadas las 
distintas teorías propuestas para el desarrollo de 
VHA.

Fig 2. Hipótesis fisiopatológicas de la VHA. NGF: factor de crecimiento neural. BDF: factor derivado del cerebro. PG: prosta-
glandinas. VEGF: factor de crecimiento endotelial vascular. LT: leucotrienos. ACh: acetilcolina. ATP: trifosfato de adenosina. 

Fuente: Navas L, Martínez O, Jímenez J. Consenso Venezolano de VHA 2024
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2.7.1. Hipótesis uroteliogénica
Varios estudios han demostrado actividad anor-
mal en la sensibilidad del detrusor, resultando en 
un incremento de la actividad aferente.

Esto se sostiene en la creciente evidencia de la 
presencia de receptores de estímulos mecánicos 
y químicos en el urotelio y en el suburotelio, 
cuya disfunción se expresa en urgencia, sin 
que necesariamente ocurra hiperactividad del 
detrusor, debido a pequeñas contracciones que 
se originan en la muscularis mucosae o mucosa 
muscular.14,17,20

Este grupo de pacientes pareciera tener una tasa 
más baja de urgencia y de incontinencia.22

Así mismo se cree que para que la hiperactividad 
del detrusor sea expresada, se requiere de una 
alteración del suburotelio y de los miofibroblastos 
uroteliales, con incrementos en la liberación de 
acetil colina y ATP.15,23 

2.7.2. Hipótesis uretrogénica
El epitelio uretral por sí mismo está ricamente iner-
vado por fibras sensitivas, sobre todo en su por-
ción proximal, y la estimulación de esta área, ya 
sea por manipulación de la uretra (elementos que 
produzcan obstrucción del tracto de salida o es-
timulación mecánica de la uretra proximal) o por 
cambios de posición (pasar a la bipedestación), 
puede desencadenar excitación nerviosa que se 
exprese en urgencia, o inclusive dolor.14 Algunos 
han denominado a esto reflejo uretrovesical.25

La estabilidad de la uretra también ha sido ob-
jeto de estudio como desencadenante de hipe-
ractividad vesical, y es de allí que las pacientes 
a las que se les realiza cirugía de incontinencia 
de esfuerzo presentan mejoría de sus síntomas de 
urgencia, posterior a la realización de su procedi-
miento quirúrgico.21,26 

2.7.3. Hipótesis miogénica
Drake, et al. (2001) proponen la existencia de 
módulos de plexos periféricos miovesicales que 
controlan la actividad del detrusor, por lo tanto, 
la actividad de un área o segmento del detrusor 
puede transmitirse a la totalidad del mismo, dada 
la interconexión existente entre esos elementos.
Por consiguiente, cambios histológicos en el de-
trusor conducen a un acoplamiento eléctrico 
anormal y lo que eran micromovimientos imper-
ceptibles de las fibras musculares se tornan con-
tracciones involuntarias del detrusor.

La hiperexcitabilidad  del detrusor surge también 
de la denervación inhibitoria del mismo, ya sea 
parcial o total. La existencia de estos módulos 
amplifica la respuesta contráctil,14,21,27 sin embar-
go, hay data que sugiere que esta hiperexcitabili-
dad del detrusor puede venir de la amplificación 
de señales aferentes provenientes de la disfun-
ción del urotelio y suburotelio.15

2.7.4. Hipótesis de la sensibilización central 
La sensibilización central incluye inervación afe-
rente, neurotransmisores, médula espinal y cere-
bro.

La presencia de noxas de manera continua con-
duce al fortalecimiento de trasmisión aferente 
nociceptiva hacia la médula y centros superiores, 
con efectos en el procesamiento de las señales 
nociceptivas que se reciben como en la respues-
ta descendiente de la misma.24

Una vez establecida se produce descenso en 
los umbrales de estimulación de las señales 
mecanorreceptoras de la vejiga, también 
se propone la interferencia de señales con 
otros órganos afectados en trastornos de la 
sensibilización y que se han visto asociados a 
hiperactividad vesical (colon irritable, fibromialgia 
o enfermedad ulceropéptica).28

La evidencia de biomarcadores urinarios da fuer-
te soporte a esta hipótesis. Varios investigadores 
han demostrado aumento de las concentracio-
nes del factor de crecimiento neural (NGF) y del 
factor derivado del cerebro (BDN), en pacientes 
con vejiga hiperactiva.19 Estos dos elementos for-
man parte importante de la sensibilización cen-
tral.29  

Imágenes de resonancia magnética funcional 
también han mostrado actividad débil de la ín-
sula a bajos volúmenes de llenado vesical y una 
actividad más fuerte a volúmenes mayores, sugi-
riendo una súbita y dramática sensación de ur-
gencia.18 

2.7.5. Isquemia y vejiga hiperactiva
Los mecanismos que soportan esta propuesta 
aún no son conocidos del todo, estudios experi-
mentales han mostrado un aumento de isoformas 
de los receptores purinérgicos P2X en vejigas de 
conejo sometidas a isquemia.

Al mismo tiempo se conoce que los nervios pa-
rasimpáticos disparan la contracción del detrusor 
por la activación de receptores muscarínicos M2 
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y M3 a través de la acetilcolina y de los recep-
tores purinérgicos por medio del ATP. El ATP y los 
receptores purinérgicos están involucrados en la 
modulación de los síntomas de urgencia.24,29

Otros estudios reportan incremento de NGF, fac-
tor de crecimiento endotelial, prostaglandinas y 
leucotrienos, que tienen relación con la respuesta 
inflamatoria local que inducen cambios microes-
tructurales en la vejiga capaces de alterar la con-
ducción de las señales aferentes.24,29

2.7.6. Hipótesis inflamatoria
Muestras de sangre de pacientes con vejiga hi-
peractiva han reportado concentraciones eleva-
das de NGF, comparadas con controles, además 
de elevación de otros mediadores inflamatorios 
en orina y sangre, estos cambios ambientales son 
detectados en la mucosa urotelial y generan un 
aumento en la sensibilidad de los quimiorrecepto-
res y mecanorreceptores.24,30

En estados inflamatorios también se ha determi-
nado aumento de la densidad de los receptores 
potenciales transitorios V1 y A1, que se encuen-
tran relacionados con la hipersensibilidad vesical 
en modelos experimentales.30
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