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Abstract

The term diabetic cystopathy is attributed to the deterioration of
detrusor function caused by a combination of myogenic and neu-
rogenic mechanisms, resulting in an increase in postmicturition
residual bladder volume capacity and alteration, accompanied by
reduced bladder contraction and sensation, in diabetic patients.
The disease primarily originates from sensory and autonomic
neuropathy due to alterations in the bladder nerve fibers. Clinical
presentation is insidious, and when a symptom, usually urinary
incontinence, does appear, the disease is in an advanced stage.
Diagnosis is made through clinical presentation, associated with
neurologic symptomatology, and confirmed through urodyna-
mic studies. Strict control of diabetes mellitus, with treatment
adherence, is essential for preventing complications in the long
term, such as diabetic cystopathy. Once the disease is diagnosed,
treatment can be pharmacologic, with a wide variety of drugs
to choose from, and/or surgical, such as bladder denervation or
myomectomy.
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Resumen

El termino cistopatia diabética se atribuye al deterioro de la funcion del
detrusor provocado por una combinaciéon de mecanismos miogénicos
y neurogénicos que dan como resultado el aumento de la capacidad
y alteracion en los volimenes vesicales residuales postmiccionales,
acompanado de una disminucién en la sensacion y contraccion vesical
en los pacientes diabéticos, siendo principalmente una enfermedad
originada por la presencia de neuropatia de origen sensorial y auto-
noémica por las alteraciones que sufren las fibras nerviosas vesicales.
Clinicamente los pacientes cursan con una sintomatologia insidiosa y
cuando se presenta algin sintoma se encuentra en una fase avanzada,
siendo la incontinencia urinaria el principal sintoma que se presenta.
Su diagnostico se establece mediante la presentacion clinica asociada
Palabras clave: | a sintomatologia neuroldgica y se confirma con estudios de urodina-
Cistopatia diabética, | mia. El control estricto y apego al tratamiento de la diabetes mellitus,
urodinamia, reflejo | es la piedra angular para evitar complicaciones a largo plazo como lo
miccional, sintomas | es la cistopatia diabética. Una vez que se establece la enfermedad hay
obstructivos, sintomas | diversas formas de tratamiento como puede ser farmacolégico con una

urinarios, tratamiento | amplia variedad de firmacos a elegir y/o el manejo quirargico como la

cistopatia. | denervacion vesical o la miomectomia.

Cistopatia diabética
Historia

El término cistopatia diabética fue utilizado por =~ de Diabetes existen aproximadamente 25.8

primera vez por Frimodt-Moller en 1976 para  millones de adultos con diabetes mellitus en Es-

describir el aumento de la capacidad de la vejiga
y los volimenes residuales postmiccionales en
pacientes diabéticos, acompanado de disminu-
cion de la sensacién y contraccion vesical, que
generalmente genera sintomas de disfuncion
vesical atribuida a la neuropatia diabética.®”

La cistopatia diabética es parte del espec-
tro de alteraciones autonémicas asociadas a
la diabetes mellitus, entra las cuales también
se incluye la hipotonia gastroesofigica, dis-
funcién eréctil y alteraciones a nivel cardiaco.
@ De acuerdo con la Asociacién Americana

tados Unidos.® A nivel global, de acuerdo con
datos emitidos por la Organizacién Mundial de
la Salud (OMS), en el mundo hay mas de 346
millones de personas con diabetes y se estima
que los casos de diabetes alcanzaran los 592
millones en 2035, lo que afectara a 8.8% de la
poblacion.® En México, segun estimaciones de
la ENSANAUT en el 2016, la poblacion aproxi-
mada de personas con diabetes asciende entre
10 y 15 millones, siendo esta la segunda causa
de muerte a nivel nacional y la primera causa
de afios de vida saludables perdidos.©®
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La alta incidencia de complicaciones urolé-
gicas asociadas a la fiabetes mellitus ha aumen-
tado la preocupacion a nivel mundial, especial-
mente considerando que Estados un Unidos y
México son paises con alta incidencia en obesi-
dad.” Estas complicaciones causan alteraciones
en la calidad de vida de los pacientes.®

Se sabe que la diabetes es una enfermedad
que se caracteriza por hiperglicemia, diminu-
cion de la secrecion de insulina o de su efecto.
El aumento de la glicemia por tiempos prolon-
gados se ha relacionado con dafio sistémico
causando alteraciones en la funciéon de diversos

6rganos.”

Introduccion

La cistopatia diabética engloba un grupo de
sintomas que van desde 1a hiperactividad vesi-
cal hasta la incapacidad para la contraccién.®
Encontrando una prevalencia del 25-87% con
relacién al tiempo de evolucion de la diabetes,
aproximadamente el 55% de los pacientes pre-
sentan hiperactividad vesical y el 23% incapaci-
dad de la contraccion vesical.’ Sin embargo un
alto porcentaje de pacientes pueden presentar-
se asintomaticos hasta fases avanzadas.®®

La mitad de los pacientes con diabetes
mellitus presentan diferentes grados de cistopa-
tia. La disfuncion vesical involucra diferentes
grados y combinaciéon de la disminucién de
llenado y alteraciones en la contractibilidad por
lo que incrementa el volumen de orina residual
predisponiendo a infecciones, litiasis y lesion
renal.?”

En estudios clinicos hombres y mujeres
con diabetes se ha encontrado que la hipersen-
sibilidad o inestabilidad vesical es el hallazgo
mds frecuente encontrando un porcentaje de

39-61%. La disfuncién vesical se encuentra en
un 74.07% en hombres y un 59.26% en mujeres.
™ De igual forma también se ha documentado
una relacién con un aumento en la probabilidad
de desarrollo de cistopatia diabética con el sexo
femenino y la obesidad.®

Anatomia e Inervacion

La funcién vesical depende de una interaccion
completa del sistema sensorial y motor; asi
como la integridad sus vias a nivel del sistema
nervioso periférico y central.(1”

La pared de la vejiga tiene tres capas bien
definidas: la mucosa, la muscularis propia y
la adventicia/serosa. La mucosa (urotelio,
membrana basal, 1amina propia) también con-
tiene algunas células musculares lisas, mucosas
musculares.'V El esfinter interno es parte del
musculo detrusor y se encuentra en el cuerpo
de la vejiga y la uretra.t®

El reflejo de las contracciones vesicales es
activado por el sistema simpatico, parasimpa-
tico y por la inervacién somatica. El control
neural de la miccion estd organizado como un
sistema jerarquico en el que los mecanismos de
almacenamiento espinal estin a su vez regula-
dos por circuitos en el tronco encefilico rostral
que inician el vaciado reflejo. La entrada del
cerebro anterior desencadena el vaciado volun-
tario mediante la modulacién de los circuitos
del tronco encefilico.*» La vejiga recibe una
inervacion eferente bilateral de los segmentos
tordcico y lumbosacro de la médula espinal.
Los axones eferentes se transportan en tres
conjuntos de nervios periféricos: parasimpa-
ticos sacros (nervios pélvicos), simpaticos to-
racolumbares (nervios hipogastricos y cadena
simpdtica) y nervios somaticos sacros (princi-
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palmente los nervios pudendos).’'® Los axones
postganglionarios parasimpdticos en el nervio
pélvico liberan acetilcolina (ACh), que produ-
ce una contraccion de la vejiga al estimular los
receptores muscarinicos M3 en el musculo liso
de la vejiga.

Las neuronas postganglionares simpati-
cas liberan noradrenalina (NA), que activa
los receptores adrenérgicos B3 para relajar el
musculo liso de la vejiga y activa los receptores
adrenérgicos al para contraer el musculo liso
uretral. Los axones somdticos en el nervio pu-
dendo también liberan ACh, que produce una
contraccion del musculo estriado por esfinter
externo mediante la activacién de los recepto-
res colinérgicos nicotinicos. Los nervios post-
ganglionicos parasimpdaticos también liberan
ATP, que excita el musculo liso de la vejiga, y
oxido nitrico, que relaja el musculo liso uretral,
estas fibras tienen como neurotransmisor pre-
ganglionar a la acetilcolina y a la norepinefrina
como neurotransmisor postganglionar.(¥ Las
fibras aferentes estan localizadas desde el mus-
culo detrusor y el urotelio, las que se originan
del trigono, del cuello y en el fondo vesical con
los nervios pélvicos hipogastricos y pudendos.
Encontrando fibras de dos tipos: A (mieliniza-
das) y C (no mielinizadas).1?

Durante la fase de almacenamiento, la ve-
jiga y el esfinter uretral interno son activados
por el sistema nervioso simpatico, lo cual inicia
la contraccion del musculo liso en la base de
la vejiga y de la base de la uretra con la activa-
cion de receptores alfa adrenérgicos asi como
la relajacién del detrusor por activacion de los
receptores beta.(1”

Las vias neurales que controlan la funcién
del tracto urinario inferior estin organizadas
como circuitos de conmutacion simples de en-
cendido y apagado que mantienen una relacion

reciproca entre la vejiga urinaria y la salida
uretral."® Las mediciones de presion intrave-
sical durante el llenado de la vejiga tanto en
humanos como en animales revelan presiones
bajas y relativamente constantes de la vejiga
cuando el volumen de la vejiga esta por debajo
del umbral para inducir el vaciado. La acomo-
dacion de la vejiga al aumento de los volimenes
de orina es principalmente un fenémeno pasivo
que depende de las propiedades intrinsecas
del musculo liso vesical y la quietud de la via
eferente parasimpdtica. Ademds, en algunas
especies, el almacenamiento de orina se ve
facilitado por reflejos simpaticos que median
en una inhibicién de la actividad de la vejiga,
el cierre del cuello de la vejiga y la contraccion
de la uretra proximal. Durante el llenado de
la vejiga, la actividad del electromiograma del
esfinter (EMG) también aumenta, lo que refle-
ja un aumento de la distension eferente en el
nervio pudendo y un aumento de la resistencia
de salida que contribuye al mantenimiento de
la continencia urinaria.®'®

La fase de almacenamiento de la vejiga
urinaria se puede cambiar a la fase de vaciado
involuntaria o voluntariamente. El primero
se demuestra ficilmente en el bebé humano
cuando el volumen de orina excede el umbral
de miccién. En este punto, el aumento del dis-
paro aferente de los receptores de tensién en la
vejiga produce disparo en las vias parasimpa-
ticas sacras e inhibicion de las vias simpaticas
y somadticas. La fase de expulsiéon consiste en
una relajacion inicial del esfinter uretral segui-
da de una contraccién de la vejiga, un aumento
de la presion de la vejiga y el flujo de orina. La
relajacién de la salida uretral estd mediada por
la activacion de una via refleja parasimpatica a
la uretra que desencadena la liberaciéon de un
transmisor inhibidor, el 6xido nitrico, asi como
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por la eliminacién de entradas excitatorias
adrenérgicas y somaticas a la uretra.*®

Fisiopatologia

Como se sabe la cistopatia diabética se atribuye
al deterioro de la funcién del detrusor provo-
cado por una combinaciéon de mecanismos
miogénicos y neurogénicos que dan como re-
sultado el aumento de la capacidad y alteracién
en los volimenes vesicales residuales postmic-
cionales, acompafiado de una disminucién en la
sensacion y contraccion vesical en los pacien-
tes diabéticos.'”)

Una de las hipdtesis de los dafos, es se-
cundario a la alteracion del metabolismo de la
glucosa, la isquemia, la formacion de radicales
libres, y la alteraciéon del trasporte axonal
que genera lesion de los nervios periféricos.
Generando un retraso en la conduccién de
las fibras nerviosas.®'” Otra de las causas que
pueden explicar la fisiopatologia son las lesio-
nes vasculares que pueden ser causadas por la
vasculopatia que afecta a grandes y pequefios
vasos, aumentando el riesgo de sufrir infartos
vasculares cerebrales.®

La contraccion de la vejiga requiere calcio
y la disponibilidad de la degradacion de trifos-
fato de adenosina citosolico (ATP) para formar
energia metabolica. Las actividades de Na+/
K+-ATPasa y Ca2+-ATPasas en el musculo liso
de la vejiga son responsables de la homeostasis
del calcio."® La contraccién del musculo liso
estd regulada por una elevacién del Ca2+ cito-
sélico, que se controla mediante el equilibrio
entre la entrada de Ca2+ en la célula/liberacion
de las reservas intracelulares y el secuestro/ex-
pulsion de Ca2+ de la célula. Los mecanismos
mdas destacados que transportan Ca+ son las

bombas de Ca2+ATPasa de membrana plasma-
tica y sarcoplasmica y el sistema de intercambio
Na+ / Ca2+.09

Durante las etapas iniciales de la cistopatia
diabética, hay un incremento en el almacena-
miento vesical, lo que causa una alteracion en su
capacidad de complianza o habilidad para adap-
tarse a su volumen total.”” Ademas de disminuir
su capacidad de contractilidad y de incremento
del volumen de orina residual postmiccional. Se
ha encontrado que en busqueda de adaptarse
a estos cambios se encuentra una hipertrofia
vesical, lo que genera inestabilidad en sus con-
tracciones debido al depésito de colageno, gene-
rando contracciones ineficientes del detrusor.”

Debido al aumento de la diuresis, asi como
el dafio endotelial y neuronal que se genera por
la diabetes mellitus, llevan a una hipertrofia del
musculo detrusor en busqueda de adaptarse
a las nuevas condiciones, generando a su vez
un estrés oxidativo el cual genera a largo pla-
zo dafio muscular, asi como alteraciones en el
transporte axonal.

La remodelacion del tejido vesical se
relaciona con la disminucién del factor de
crecimiento tisular y una disminuciéon de RNA
productor de coligeno lo que incrementa la
produccion de elastina.”

El reflejo de miccién es un estimulo neuro-
nal controlado por receptores de M2 y M3, en
la diabetes mellitus encontramos un aumento
en los receptores muscarinicos del endotelio
aumentando la actividad sensitiva afectando la
contraccion del detrusor causando disfunciéon
vesical.

El aumento de la glicemia por periodos
prolongados causa una acumulacién en los
productos de estrés oxidativo, lo que produce
una lesién a nivel nervioso lo que puede causar
disfuncion eréctil y cistopatia diabética.”
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En estudios con ratas Goto-Kakizaki se ha
encontrado que la hiperactividad vesical esta
relacionada con una hiperactividad del muscu-
lo detrusor, asociado también a un incremento
del volumen miccional, asi como un aumento
de la contractura en los intervalos entre los dos
eventos de miccion lo cual refleja un aumento
de la capacidad vesical.®®

Otros estudios han mostrado que el au-
mento de la amplitud de la contraccién y el
aumento del volumen para producir la prime-
ra contraccion, asi como también la presion
maxima del detrusor estin relacionados con la
diuresis aumentada; lo que puede llevar a una
lesiéon de la inervacion aferente del reflejo de
miccién lo que produce una sensacion de pleni-
tud con volimenes cada vez mayores."”

El urotelio este compuesto por tres estratos
celulares; 1a basal, la intermedia y la apical; la
capa superficial estd compuesta por células bien
diferenciadas las cuales reciben nombre de cé-
lulas en sombrilla las cuales forman una barrera
para evitar el paso de las toxinas, iones y agua
entre la orina y la sangre, asi que se estimulen
los tejidos por los compuestos de la orina.(*®

En cuanto a la disfuncién urotelial, se ha
propuesto que su relacién con suburotelio y
su inervacion aferente a través de la liberacion
de 6xido nitrico, adenosintrifosfato y prosta-
glandinas, por lo que los pacientes diabéticos
disminuyen la respuesta del urotelio lo que a
su vez disminuye a la respuesta aferente de la
respuesta miccional.®®

Se considera que el urotelio no es solo una
barrera, sino que también interviene en la re-
gulacion del llenado vesical y la distension me-
diante la liberacion de adenosintrifosfato por
lo que la glicemia sostenida altera sensibilidad
y sefializaciéon del urotelio contribuyendo a la
alteracién de la cistopatia diabética.t'®

Sintomatologia

Clinicamente en la mayoria de los pacientes se
observa una evolucion insidiosa y generalmen-
te no se detecta hasta que estdn en un estado
avanzado. Existe gran variedad de sintomas los
cuales abarcan desde la incontinencia de urgen-
cia (40-80%), hasta la incontinencia urinaria
(80%), encontrando a su vez que esta patologia
se relaciona con anormalidades de almacena-
miento y vaciamiento.” Por lo que se debe
interrogar de manera dirigida en pacientes con
sospecha de esta patologia para encontrar datos
de la sintomatologia.®

En fases tempranas de la disfunciéon vesi-
cal, los estudios urodindmicos pueden revelar
deterioro o pérdida de la sensibilidad en con-
junto con cambios en el reflejo detrusor. En
fases tardias, la descompensacién del tejido de
la vejiga y la pérdida de funcién adecuada da
como resultado la falla de contraccion del de-
trusor y la atenuacion del vaciado de la vejiga;
conduciendo a un aumento de la retenciéon de
orina o retencién urinaria postmiccional.

Los sintomas vesicales pueden dividirse
en sintomas irritativos y obstructivos. Los sin-
tomas irritativos pueden presentarse por una
hiperactividad del masculo detrusor, causando
urgencia, polaquiuria, nocturia e incontinencia.
™ La nocturia la cual se define como la queja de
interrupcion del suefio una o mas veces debido
a la necesidad de miccionar, se ha demostrado
que estd presente en la mayoria de los pacien-
tes, asi como la presencia de poliuria y frecuen-
cia miccional la cual es un factor independiente
asociado a la hiperglicemia, la cual produce hi-
pertrofia vesical y contribuye en la patogénesis
de la cistopatia diabética.®”

Los sintomas obstructivos estan relaciona-
dos con una pseudoobstruccion vesical, lo cual
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se presenta en un estado avanzado de neuropa-
tia diabética y se caracteriza por un reporte de
uroflujometria bajo, orina residual postmiccio-
nal alta, e hipotonia vesical en la cistometria.

Los sintomas incluyen una disminucién en
la fuerza y tamano del chorro miccional, goteo
terminal, disminucion en la sensacion de pleni-
tud vesical.®”

En cuanto al uso de 1a insulina en pacientes
femeninos se ha encontrado un aumento en la
incontinencia de urgencia con el uso de insuli-
na en comparacion con el uso de metformina.”

Diagnéstico

El estudio diagnostico de la cistopatia diabética
debe iniciar con una historia clinica enfocada
a sintomas neurolégicos, asi como una exami-
nacion del historial miccional, siempre pregun-
tando sobre medicamentos que puedan alterar
la contracciéon vesical como bloqueadores de
los canales de calcio, agonistas betaadrenérgi-
cos, anticolinérgicos y antidepresivos antipsi-
c6ticos.(1®

Durante la entrevista se tiene que solicitar
un diario miccional incluyendo pruebas de uro-
dinamia como son el volumen de orina residual
y examenes urinarios.® También se pueden
utilizar cuestionarios como el AUA.SI (Ameri-
can Urological Assocacion Symptom Index) en el
cual se incluyen sintomas de almacenamiento
y vaciamiento en escala que va desde el 0-35,
otro de los cuestionarios que se pueden usar
para estadificar en el IUSS (Indevus Urgency
Severity Scale) el cual puede ayudar en el diag-
nostico de hiperactividad vesical.®

Los estudios para confirmar la alteracion
son la cistometria y la urodinamia, se reco-
mienda también el estudio de la funcién renal

en especial en pacientes con antecedentes de
infecciones las vias urinarias recurrentes.”
Durante la evaluacion funcional se debe
considerar la cistometria, electromiografia del
esfinter, urofloujometria, la presiéon uretral; en
lo cual la cistometria se presenta con una curva
con disminucién de la sensacion de plenitud
vesical, encontrando una pobre respuesta del
detrusor. En cuanto a la uroflujometria, se pre-
senta una disminucioén del pico del flujo urina-
rio asi como una duracién prolongada del flujo
asociado a un incremento de la orina residual.
Una de las causas de la hiperactividad del
detrusor puede ser secundario a una alteracion
a nivel neuroldgico por lo que se sugiere que
el siguiente paso en el protocolo de estudio se
realice una resonancia magnética para detectar
enfermedad multiinfarto cerebral.®

Evaluacién urodinamica

El estudio de urodinamia consiste en medir el
llenado vesical y la mediciéon de cistometria
asi como el andlisis de la presiéon de los flujos
urinarios.(2) Dentro de las alteraciones prin-
cipales y especificas a nivel urodinimico que
encontramos en la cistopatia diabética esta la
hipoactividad del detrusor la cual se define
como una contraccion de fuerza y/o duracion
reducidas, lo que resulta en un vaciado prolon-
gado de la vejiga y/o una incapacidad para lo-
grar el vaciado completo de la vejiga dentro de
un lapso de tiempo normal.?? Se ha encontrado
que en pacientes sintomaticos el 80.7% pueden
presentar alteraciones electrofisioldgicas en el
estudio por lo que se podria sugerir que tiene
un estado avanzado de cistopatia diabética, asi
como también alteraciones relacionadas con la

puntuacion internacional de los sintomas pros-
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taticos (IPSS) en cuanto al puntaje y resultados
de la evaluacién urodinidmica.®

Existen estudios sobre los pardmetros en-
contrados en pacientes con cistopatia diabética
y urodinamia, y se ha encontrado entre ellos
hiperactividad vesical, y una pérdida de la
coordinacion del musculo detrusor y el esfin-
ter, alteraciones en la contraccion del detrusor,
solo el 12% se ha evidenciado un resultado nor-
mal.® En cuanto la medicion de flujos existen
estudios en los que se ha intentado estandarizar
los volimenes urinarios como normal cuando
se da la sensacion urinaria <100ml y anormal
cuando es >300ml.?»

En cuanto a los hallazgos de electromiogra-
fia se encuentra una denervacién del detrusor

y del esfinter, asi como disinergia entre ellos."?

Tratamiento

Considerando que la cistopatia diabética tiene
un origen metabolico la intervencién primor-
dial es el manejo de la glicemia manteniendo
un control estricto de la glicemia."”

Considerando los diferentes tipos de in-
continencia pueden ser manejados de acuerdo
con su etiologia.

En el paciente diabético, se puede manejar
con miccion establecida con horario, y com-
presion de la region pélvica para mejorar el
vaciamiento.” Lo que ha demostrado una dis-
minucién de la sintomatologia y que previene
una disminucion en la funcién renal.®®

La primera linea de tratamiento farmaco-
logico para la incontinencia urinaria se puede
administrar un anticolinérgico selectivo la oxi-
butinina, tolterodina o solfenacina;*® ciertos
individuos pueden ser candidatos a infiltracién
del musculo detrusor con toxina botulinica, lo

que ha resultado en la disminucién de la incon-
tinencia de urgencia.®

El reciente uso de agonistas alfa-adrenérgi-
cos ha mostrado una mejoria en el vaciamiento
por lo que se puede usar en los casos que pre-
sentan aumento del volumen residual postmic-
cional, de estos el mas utilizado es el betanecol
el cual es un medicamento para simpaticomi-
mético que acttia como agonista selectivo de
los receptores muscarinicos M3, sin que tenga
efecto sobre los receptores nicotinicos, con
excelentes resultados.®>

Si la incontinencia se vuelve severa y no
se resuelve con tratamiento farmacologico se
puede considerar el tratamiento quirtrgico el
cual puede incluir la denervaciéon vesical, la
miomectomia o la ampliaciéon vesical con cis-
toplastia ileal.” Uno de los tratamientos que
puede considerarse es la neuromodulacién sa-
crala cual se ha demostrado que en los casos de
alteraciones del vaciamiento y en pacientes con
sintomatologia refractaria al tratamiento oral, y
retencion de origen no obstructivo.t?

Sin embargo, los pacientes con estos tra-
tamientos pueden presentar un aumento del
volumen de orina residual con asociacion de
infecciones de la via urinaria.”” Por lo que el
manejo a los pacientes de infeccién de vias
urinarias recurrentes se puede manejar con
profilaxis antimicrobiana.?

En cuanto a nuevos tratamientos se ha con-
siderado el uso de células madre derivadas de
tejido adiposo, medula 6sea o tejido muscular,
el mecanismo que se sugiere es reconstruir y
restablecer la disfuncion vesical mediante la
migracion y diferenciacion de las células vesi-
cales, actualmente el estudio se encuentra en
modelos animales ya que su uso en humanos se

limita en neovejigas y el esfinter uretral.?*

Revista Mexicana bE UroLoagia ISSN: 2007-4085, Vol. 81, nim. 2, marzo-abril 2021:pp. 1-11.



Es comdn que los pacientes con altera-
ciones urolégicas y desorden metabodlico sean
pacientes con otra comorbilidad como creci-
miento prostatico o incontinencia psicdgena
por lo que en estos casos el manejo de estas
otras comorbilidades ayuda a la mejoria del
cuadro clinico.?

Conclusion

Durante el altimo siglo las enfermedades cro-
nico-degenerativas han cobrado gran auge
dentro de las principales patologias, la diabetes
mellitus es una de las principales entidades que
encabezan este grupo de enfermedades.®® Es
importante conocer la fuerte asociacion entre
estas dos entidades y sus efectos en la calidad
de vida de los pacientes, ya que depende del
tiempo de progresion y los diferentes estadios
clinicos en el que se encuentre.®

Pudiendo cursar con incontinencia urina-
ria, hiperactividad del detrusor, y otras disfun-
ciones en el vaciamiento vesical.®”

Sin embargo, el mecanismo fisiopatolégico
de esto atn no es claro, y el impacto de nive-
les altos de glicemia a diferentes niveles de las
terminales nerviosas se puede ver reflejado en
el bloqueo de la despolarizaciéon en los mioci-
tos,?® incrementando la sensibilidad a la ace-
tilcolina dando como resultado una disfuncion
autondmica del detrusor, produciendo poliuria
generando de manera secundaria hipertrofia
vesical 1a cual juega un papel importante en la
falla de la miccion.®”
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