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INTRODUCCIÓN
Stöhrer et al1 defi nen las disfunciones neurógenas del Tracto Urinario Inferior (TUI) como “las 

alteraciones funcionales del TUI debidas a una lesión de su inervación”. El concepto de vejiga 

neurógena no va unido exclusivamente al de lesión medular, sino que es frecuente en un 

gran número de enfermedades neurológicas (accidente cerebrovascular, esclerosis múltiple, 

enfermedad de Parkinson, etc.). 

La disfunción miccional neurógena puede ser congénita o adquirida, ya sea origen traumático, 

iatrogénico o médico2.

Dentro de las causas más frecuentes de vejiga neurógena congénita se encuentran: la espina 

bífi da3, el síndrome de regresión caudal y otras malformaciones menos frecuentes como la de 

Arnold-Chiari y el síndrome de Klippel-Feil. La etiología traumática es la más común entre los 
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casos de vejiga neurógena adquirida, siendo la lesión traumática de la médula espinal la más 

frecuente. El resto se reparte entre causas infecciosas, inflamatorias, vasculares, tumorales, 

enfermedades desmielinizantes y degenerativas, etc.

CLASIFICACIONES
Existen una gran variedad de clasificaciones de la disfunción neurógena del TUI, según se 

utilicen conceptos anatómicos o funcionales. Bors y Comarr4 propusieron una clasificación 

que aunaba ambos criterios, teniendo en cuenta tanto el nivel lesional y el tipo de inervación 

afectada, como sus repercusiones funcionales; además, añadieron una nueva categoría que 

denominaron lesión tipo neurona motora mixta, que incluía aquellas lesiones en las que el nivel 

lesional no era el mismo para la inervación somática o visceromotora. Basándose en ésta, 

Virseda et al5 desarrollaron una nueva clasificación más amplia, considerando principalmente 

la afectación de la médula sacra (S2-S4).

La clasificación funcional de la International Continence Society (ICS)6 se basa en parámetros 

urodinámicos y en la sensibilidad del detrusor-uretra. Esta clasificación permite encuadrar a 

la mayoría de las situaciones clínicas, ya que evalúa la actividad del detrusor y lo clasifica 

como normal, hiperactivo o hipoactivo de causa neurogénica (Tabla 1).

El control neurológico que regula la continencia y la evacuación de la orina comprende 

la acción simultánea de los circuitos nerviosos, los centros reflejos y las neuronas y los 

neurotransmisores facilitadores e inhibidores7. Las dos zonas de mayor importancia en la 

micción son el centro protuberancial de la micción y el cono medular (centro reflejo sacro), 

que dividen al sistema  neurológico en tres áreas principales, a saber: medular infrasacral o 

subsacra (periférica), medular suprasacral y suprapontina (intracraneal).
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Las lesiones subsacras se llaman de neurona motora inferior, y las lesiones suprasacras y 

suprapontinas, se denominan de neurona motora superior. La clasifi cación neurológica de los 

trastornos funcionales de la micción se basa en las manifestaciones clínicas y urodinámicas 

clásicas que se observan en las lesiones de cada una de estas tres zonas8. 

Desde un punto de vista urodinámico, consideramos más práctica la clasifi cación que tiene 

en cuenta la localización del daño neurológico, ya que nos da un patrón común para cada una 

de las localizaciones (Figura 1)9:

• Lesiones cerebrales.

• Lesiones medulares:

- Lesiones medulares altas.

- Lesiones medulares bajas.

• Lesiones de los nervios periféricos.
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LESIONES 
CEREBRALES
Los pacientes con lesiones intracraneales 

presentan una interrupción de las vías 

que conectan el córtex cerebral con el 

núcleo pontino y, por tanto, la pérdida del 

control voluntario de la micción.

La coordinación entre detrusor y 

esfínteres se conserva, ya que el centro 

pontino coordinador de los tres núcleos 

medulares no está dañado, a excepción 

de que la micción no sea controlada por 

la voluntad del paciente. Cuando la vejiga 

está replecionada, se contrae por acción 

del arco reflejo parasimpático medular de 

modo involuntario, cuando su volumen es 

escaso todavía.

Aunque estos pacientes advierten muchas veces el deseo inminente de orinar, suelen ser 

incapaces de llegar a tiempo al cuarto de baño. Además, las lesiones intracraneales suelen ir 

asociadas, en algunos casos, de alteraciones de la función cognitiva y se orinan en situaciones 

socialmente inadecuadas.

Desde el punto de vista urodinámico, estos pacientes presentan hiperactividad de 

origen neurogénico (contracciones vesicales no inhibidas) y un esfínter que conserva la 

coordinación10.

Figura 1. Clasificación de la vejiga neurógena aten-
diendo al nivel lesional. Tomada de Martínez Agulló 
E, Burgués Gasión JP, Alapont Alacreu JM. Vejiga 
neurógena. Conceptos Básicos9.
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Los pacientes con lesiones intracraneales refi eren polaquiuria y sensación de urgencia 

miccional, con o sin incontinencia, que no suele acompañarse de lesiones renales, ya que la 

dinámica de la vejiga y la uretra está conservada. Los signos físicos que podemos observar 

en estos pacientes (ACV, enfermedad de Parkinson, esclerosis múltiple, tumores, etc.) son: 

hemiplejia, temblores y pérdida del equilibrio. Los refl ejos tendinosos profundos pueden 

estar exaltados y, a veces, aparece el signo de Babinski. Los pacientes con enfermedad de 

Parkinson tienen, normalmente, bradicinesia, rigidez y trastornos del equilibrio, que pueden 

afectar a la capacidad del paciente para la micción.

LESIONES MEDULARES TRAUMÁTICAS
Las características de la disfunción miccional neurógena por lesión medular traumática van 

a depender de que ésta sea completa o incompleta y, fundamentalmente, del nivel en el que 

se produzca el daño medular.

El accidente de tráfi co es la principal etiología de lesión medular en España, así como en 

el resto de Europa y América. La segunda causa, y primera en población anciana, son las 

caídas casuales, y la tercera, los accidentes laborales. Los accidentes deportivos y los intentos 

autolíticos constituyen también causas frecuentes de lesión medular11. La lesión medular es 

más frecuente en el varón, siendo su frecuencia de 3/1 respecto a la mujer, y en la población 

joven12.

Cuando se lesiona la médula se produce una lesión primaria derivada de la acción del 

traumatismo y, posteriormente, una lesión secundaria debida al edema y la liberación de 

mediadores bioquímicos. Las regiones con más riesgo de lesión medular tras un traumatismo 

son: la cervical y la charnela dorsolumbar13. La lesión medular implicará afectación motora, 

sensitiva y autonómica. El nivel sensitivo se determina en dermatomas, el nivel motor se 
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determina realizando la exploración motora de los músculos que se consideran claves dentro 

de los inervados por cada segmento medular (miotomas). Actualmente, se utiliza la escala 

ASIA (American Spinal Injury Association)8 que valora el nivel motor, la sensibilidad táctil y 

algésica (Figura 2), siendo el nivel de lesión asignado al paciente aquél que corresponda 

al miotoma cuyo músculo representativo tenga una fuerza mayor o igual a tres. Esta escala 

posee también una medición de la discapacidad de la letra A a la E (Tabla 2)14.

Figura 2. Tomada de Chafetz RS, Vogel LC, Betz RR, Gaughan JP, Mulcahey MJ. International standards for 
neurological classification of spinal cord injury: training effect on accurate classification8.
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El paciente afecto de una lesión medular aguda presenta una clínica característica defi nida 

por défi cit motor y sensitivo, shock espinal, shock neurogénico y retención urinaria y fecal. En 

la fase crónica son diversas las complicaciones que afectan a los lesionados medulares. 

Hay que tener en cuenta que, en ocasiones, no existe una correlación entre el nivel lesional 

medular determinado por la exploración y el sugerido mediante los datos radiológicos 

(resonancia magnética y tomografía computarizada)15.

• Disrefl exia autonómica

 Los pacientes pueden presentar cefaleas, congestión nasal, sudores y sofocos parciales 

en respuesta a los estímulos nocivos.
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 Este síndrome se conoce como disreflexia autonómica o vegetativa, y aparece cuando la 

lesión está situada por encima de D6. Los estímulos nocivos producen impulsos nerviosos 

aferentes que ascienden por el haz espinotalámico y los cordones posteriores de la 

médula hasta los ganglios simpáticos tóracolumbares, de manera que pueden producirse 

descargas simpáticas masivas, al encontrarse interrumpidas las vías inhibidoras de 

los centros supraespinales. Los receptores del cayado aórtico y del seno carotídeo 

pueden responder a la elevación de la presión arterial, produciendo bradicardia refleja 

y vasodilatación por encima del nivel de la lesión; si la hipertensión arterial es intensa 

puede causar una hemorragia cerebral o una parada cardiaca16.

 La exploración física de los pacientes con lesiones de la médula espinal por encima del 

nivel sacro suele revelar unos reflejos tendinosos profundos vivos y espasticidad de los 

miembros por debajo del nivel de la lesión13. Puede encontrarse un reflejo patológico 

de los dedos de los pies (signo de Babinski) o puede estar enmascarado por la intensa 

espasticidad. A veces, hay aumento del tono del esfínter rectal y exaltación de los 

arcos reflejos sacros, pero falta de control voluntario del esfínter. Los hallazgos de la 

exploración física reflejan la actividad espástica y, a menudo, descoordinada de la vejiga 

y los esfínteres.

• Shock medular

 Se denomina así la lesión que se produce inmediatamente después de un traumatismo 

medular agudo.

 Los estudios urodinámicos revelan, después de la fase de shock medular, hallazgos 

bien definidos10. Inmediatamente después de una lesión traumática de medula espinal, a 

cualquier nivel, se produce una arreflexia osteotendinosa, por debajo del nivel lesional, 

y una hipoactividad de origen neurogénico (arreflexia vesical). Existe abolición de la 

sensación de repleción vesical y de la contracción del detrusor por desaparición de la 

excitabilidad de los centros infralesionales. La vejiga se llena hasta producir incontinencia 

por rebosamiento. El reflejo bulbocavernoso y el tono anal están ausentes. 
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 Esta fase puede durar entre ocho y doce semanas, aunque, ocasionalmente, puede darse 

durante más tiempo. Resuelta esta fase, queda determinada la lesión defi nitiva (lesión 

de neurona motora inferior con hipoactividad neurogénica o bien superior) de tal modo 

que, en la cistomanometría, se pueden objetivar contracciones vesicales no inhibidas 

acompañadas de disinergia detrusor esfínter-periuretral. Es frecuente el hallazgo de 

residuo postmiccional signifi cativo en estos casos.

Lesiones medulares altas

En esta situación, la localización de la lesión medular se encuentra entre el núcleo pontino y 

los tres núcleos medulares de la micción, afectando a la médula cervical y torácica, mientras 

que los núcleos medulares de la micción conservan sus arcos refl ejos, lo que hace que el área 

sacra asuma la actividad refl eja principal por afectación de las vías nerviosas, responsables 

de coordinar a los núcleos de la micción. Si la lesión es completa, la vejiga se comporta 

de manera autónoma, de manera que cuando se llena, procede a su vaciamiento, sin que 

el paciente sea consciente de ello17. Esto se produce por una estimulación de las fi bras 

parasimpáticas eferentes que parten de la médula sacra y dan lugar a la contracción de la 

vejiga por parte del nervio pelviano, que se estimula ante la distensión de la pared vesical.

Cuando no hay lesión medular, la actividad refl eja se inhibe por acción de las vías simpáticas 

toracolumbares y supraespinales descendentes. Las vías que proceden de la protuberancia 

son responsables de la coordinación del detrusor y de la función del esfínter inhibiendo 

los impulsos nerviosos en los ganglios simpáticos y en la médula sacra distal durante la 

contracción de la vejiga, para que los esfínteres de fi bra lisa (intrínseco) y de fi bra estriada 

(externo), se mantengan relajados durante la micción. Si existe lesión de las vías, ya sea de 

manera completa o incompleta, se produce una disinergia del detrusor-esfínter externo (si 

la interrupción se produce por encima de D6 también aparece disinergia detrusor-esfínter 

interno). Esto sucede porque se suprime el efecto inhibidor de la protuberancia y los centros 
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de la médula espinal que controlan la contracción de los esfínteres de fibra lisa y fibra estriada 

actúan autónomamente y pueden contraerse al mismo tiempo que el detrusor18. Al no estar 

modulada la coordinación parasimpático-simpático-pudendo por el núcleo pontino, los arcos 

reflejos liberados producirán acciones en vejiga y uretra no coordinadas (disinergia). La falta 

de coordinación provoca que la vejiga inicie la fase de vaciado por contracción del detrusor 

estando el cuello vesical y el esfínter externo de la uretra cerrados, lo que dificulta o impide 

la salida de la orina. También puede ocurrir que durante la fase de llenado se relajen los 

esfínteres provocándose incontinencia sin contracción del detrusor. 

En lesiones medulares altas, la incontinencia se produce por contracciones del detrusor no 

coordinadas por la corteza cerebral ni por el núcleo pontino. El arco reflejo parasimpático se 

puede disparar sin control, de manera que la existencia de un detrusor hiperrefléxico sumado a 

la disinergia puede producir una micción incompleta, con residuo postmiccional que desarrolle 

altas presiones dentro de la vejiga y que puede afectar al tracto urinario superior19.

Los pacientes que sufren lesiones completas de la médula espinal suprasacra pueden referir 

incontinencia urinaria, ausencia de sensación de repleción vesical y sensación de urgencia 

miccional. La sensación de urgencia aparece porque la interrupción de las fibras inhibidoras 

que descienden desde la corteza cerebral, la protuberancia y los ganglios simpáticos durante 

el llenado de la vejiga se pierde debido a la lesión de las fibras que ascienden por la columna 

dorsal (cordones posteriores) de la médula. Cuando la vejiga alcanza un volumen umbral, 

se produce una contracción no inhibida. Esta contracción vesical es secundaria a impulsos 

reflejos sacros independientes. Los pacientes pueden controlar hasta cierto punto el momento 

oportuno para contraer la vejiga mediante algún estímulo suprapubiano o perineal. Estas 

maniobras actúan poniendo en marcha el arco reflejo sacro16.
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Lesiones medulares bajas

Este tipo de lesión se localiza sobre los núcleos medulares de micción, por lo que el arco 

refl ejo estará interrumpido, afectando los nervios periféricos o el centro refl ejo sacro, 

provocando una vejiga no contráctil (detrusor arrefl éxico o hipoactivo) en la que el tracto de 

salida normal o que se encuentra relajado (uretra hipoactiva). Si la lesión es completa, tanto 

la vejiga como la uretra se comportan de manera autónoma, la vejiga se vacía cuando está 

llena, sin contracciones del detrusor, al no existir ningún tipo de resistencia uretral que impida 

la salida de la orina20. 

La clínica habitual en este tipo de casos está relacionada con la localización de la lesión en 

uno de los tramos del arco del refl ejo sacro, ya sea aferente (sensorial) o eferente (motora), o 

en ambos tramos. Estos pacientes pueden referir sensación de llenado vesical, pero no son 

capaces de proceder a su evacuación (vejiga neurógena motora), o presentar una sensibilidad 

disminuida aunque sean capaces de orinar (vejiga neurógena sensorial)4.

El primer tipo presenta una lesión de los nervios sacros eferentes o del cono medular 

que respeta, de manera selectiva, los impulsos aferentes que ascienden a los centros 

supramedulares, mientras que en los pacientes del segundo tipo podemos encontrarnos ante 

una lesión aferente pura. Es importante decir que es habitual que los pacientes tengan una 

sintomatología mixta debido a que la lesión afecta a las dos vías. La sobredistensión vesical 

crónica de los pacientes, que tienen lesiones o neuropatías aferentes, puede acompañarse 

de menor poder de evacuación secundario a una descompensación de la musculatura lisa; 

y los procesos patológicos crónicos de la vía eferente pueden asociarse con pérdida de las 

sensaciones normales.

En la exploración física de los pacientes con lesiones del cono medular, o por debajo del 

mismo, se descubre, clásicamente, fl accidez de la musculatura esquelética de los miembros 

inferiores. El estado de los refl ejos aporta datos signifi cativos sobre la función del detrusor 
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y del esfínter externo porque el nervio pudendo y las fibras parasimpáticas preganglionares 

motoras se originan también a estos mismos niveles. La ausencia de un reflejo sacro es muy 

sugestiva de una lesión neurológica que afecta al cono medular, a la cola de caballo o a un 

nervio periférico. En cambio, un reflejo sacro conservado no excluye esa clase de lesión, y 

cuando se encuentra en un paciente con una vejiga arrefléxica sugiere la existencia de una 

lesión incompleta de la neurona motora inferior. Los pacientes con lesiones aisladas del cono 

medular o del nervio pudendo pueden tener vejiga arrefléxica y abolición de los reflejos sacros, 

pero el reflejo profundo del tendón de Aquiles (L5-S2) y el reflejo rotuliano (L2-L4) deben estar 

conservados, porque esos arcos reflejos están situados a niveles más altos de la médula8.

VEJIGA NEURÓGENA TRAUMÁTICA
En los casos de lesión traumática, en una primera fase, e independientemente del nivel y 

grado de lesión medular, existe una fase inicial de shock medular que conlleva flacidez, con 

una vejiga atónica, retención urinaria y escape de orina por rebosamiento.

Si esta situación se mantiene, las fibras musculares 

llegan al límite de distensibilidad y, posteriormente, 

pueden aparecer divertículos vesicales (Figura 3) 

y alteraciones del tracto urinario superior21. Durante 

esta primera etapa, será prioritario asegurar el 

vaciado de la vejiga de forma regular. Esta fase 

puede durar horas, en lesiones incompletas, o 

meses, en lesiones completas, con una media de 

duración de dos a tres meses. Un signo precoz 

de salida del shock medular es la presencia del 

reflejo bulbocavernoso, que aparece antes de la 

recuperación del detrusor18.

Figura 3. Ecografía vesical. Vejiga (V), Di-
vertículo Vesical (DV) y cuello diverticular.
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En la segunda etapa, la médula iniciará actividad no sometida al control cerebral, una actividad 

involuntaria vesical que vendrá determinada por el nivel y grado de lesión medular. En las 

lesiones por encima del centro sacro de la micción, la salida de la fase de shock medular 

se reconocerá con la exploración física ya que aparecen signos de espasticidad, además 

pueden aparecer pérdidas espontáneas de orina, así como recuperación de cierta sensación 

visceral. En las lesiones de motoneurona inferior es más difícil diferencial el shock medular 

del resultado fi nal de la lesión.

El tipo de vejiga neurógena vendrá determinado por el comportamiento del detrusor y del 

sistema esfi nteriano. Aún intentando clasifi car el tipo de vejiga neurógena de los pacientes 

lesionados medulares en alguna de las anteriormente mencionadas, la exploración clínica 

diaria del paciente y los hallazgos urodinámicos encontrados demuestran que pocas lesiones 

son superponibles entre sí y que los pacientes se comportan de forma diferente unos a otros. 

A igual nivel de lesión, no siempre corresponde el mismo tipo de vejiga neurógena y un mismo 

patrón funcional no siempre es secundario a una misma lesión neurológica.

Un correcto diagnóstico de la vejiga neurógena debería implicar un correcto interrogatorio 

(presencia de micciones, incontinencia urinaria, urgencia miccional, etc.) y una adecuada 

exploración física, con importancia del refl ejo anal superfi cial y bulbocavernoso, que indicarán 

indemnidad del arco refl ejo y por tanto lesión por encima del núcleo sacro de la micción. 

Asimismo, es aconsejable la realización de analítica para valorar la función renal y la posible 

presencia de infecciones.

Los estudios de imagen iniciales son la ecografía y la urografía intravenosa (Figura 4), que 

darán información de la situación del tracto urinario superior.

El estudio inicial también incluirá cistograma y Cistouretrografía Miccional Seriada (CUMS), 

para determinar la capacidad y morfología vesical y la posible existencia de refl ujo u 

obstrucciones uretrales20.
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La publicación de Razdan et al22 puso en evidencia la falta 

de consenso existente en los métodos utilizados por los 

especialistas en lesionados medulares para la evaluación 

del tracto urinario superior en sus pacientes.

Las pruebas diagnósticas a las que nos referimos son:

• Concentración de creatinina y urea plasmática. De 

forma anual20.

• Ecografía renal. Algunos autores la recomiendan de 

forma anual23 los primeros tres años y después más 

espaciada. Si aparece en ella imagen de litiasis (Figura 

4) o dilatación del tracto urinario (Figura 5), se requerirá 

la realización de urografía intravenosa o CUMS24.

• Estudio Urodinámico (EUD). Normalmente, se realiza 

un estudio a los seis meses de la primera evaluación, 

dónde se plantea el tratamiento a realizar a largo plazo. 

Se seguirán realizando EUDs anuales entre los dos y 

diez primeros años25 y, posteriormente, se espaciarán 

si no aparecen cambios en el comportamiento vesical  

infecciones del tracto urinario inferior (ITUs) de 

repetición.

• Urografía intravenosa (Figura 6). No se utiliza de forma 

sistemática; se realizaría cuando la ecografía no sea 

concluyente26,27.

• CUMS. Se realiza al inicio del programa de tratamiento 

y previo a la toma de decisión quirúrgica, así como ante 

modificaciones o cambios en la evolución urológica.

Figura 4. Ecografía renal. Litiasis.

Figura 6. Urografía intravenosa.

Figura 5. Ecografía renal. Dila-
tación de la pelvis renal.
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• Renograma isotópico (Figura 7). Se realiza para 

monitorizar la función renal, si fuese necesario. 

• TAC (Figura 8) o RNM abdominal (Figura 9). Para 

valorar masas, abscesos, hemorragias renales, 

cuando la clínica lo haga sospechar. Además, 

puede ser útil en pacientes con alergia a contrastes 

yodados ante la presencia de dilatación de la vía 

urinaria en el estudio ecográfi co.

Los trastornos funcionales del TUI alteran el drenaje 

del tracto superior como consecuencia del desarrollo 

de la obstrucción anatómica o funcional en la unión 

ureterovesical. El drenaje del tracto urinario superior 

puede estar difi cultado o impedido secundariamente 

a una elevación de la presión intravesical o a un 

aumento de la resistencia intrínseca de los uréteres 

debida al estrés y a la distensión del conducto ureteral. 

Se produce un aumento del volumen de orina residual 

después de la micción, cuando la distensibilidad vesical es 

mala y el cuello de la vejiga es competente o hiperactivo. 

La causa de que se mantenga una elevada presión 

intravesical también puede radicar en la producción de 

frecuentes contracciones vesicales a elevada presión en 

un paciente con retención crónica. Estos procesos originan 

aumentos prolongados de la presión extrínseca sobre la 

pared de los uréteres y pueden disminuir el drenaje del 

tracto urinario superior. 

Figura 7. Renograma isotópico. Atrofi a 
renal derecha.

Figura 8. Uro-TAC.
Litiasis renal bilateral.

Figura 9. RM funcional.
Hidronefrosis izquierda.
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La elevación crónica de la resistencia ureteral intrínseca se debe al aumento del volumen 

de orina residual. Al aumentar la resistencia ureteral intrínseca, se necesita menos presión 

intravesical para que disminuya el drenaje de las vías urinarias superiores. En los pacientes 

que tienen resistencias ureterales intrínsecas elevadas, una presión intravesical menor de 40 

cm H
2
O puede ser nociva para las vías superiores. 

Las lesiones suprapontinas rara vez afectan a la anatomía del tracto urinario superior, salvo 

que exista una obstrucción anatómica del tracto de salida de la vejiga, ya que la función 

esfinteriana, se mantiene coordinada. Los pacientes que tienen lesiones de la médula espinal 

por encima del nivel sacro están expuestos al desarrollo de lesiones del tracto urinario superior 

debido a la elevación crónica de la presión intravesical que aparece en la disinergia detrusor-

esfínter. También corren ese riesgo los pacientes con lesiones del cono medular o de los 

nervios sacros periféricos que tienen mala distensibilidad vesical y un esfínter competente. 

Es imprescindible que los dos últimos procesos sean diagnosticados para poder instituir las 

medidas terapéuticas dirigidas a mantener una presión inferior a 40 cm H
2
O cuando la orina 

se está acumulando en la vejiga10.

Actualmente, no existe un protocolo uniforme de actuación para el seguimiento a largo plazo 

de estos pacientes. Hay pruebas que se realizan de forma sistemática pero con variabilidad 

en el tiempo según centro de referencia y hay otras pruebas que sólo se realizan cuando 

aparecen complicaciones28. 

LESIONES DE LOS NERVIOS PERIFÉRICOS
También puede aparecer una disfunción miccional neurógena por neuropatías de etiología 

endocrina, tóxico-metabólica, producida por colagenopatías, iatrogenia farmacológica o 

quirúrgica, así como por infecciones virales (Tabla 3).
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La más frecuente es la neuropatía producida por Diabetes mellitus, que puede afectar de 

forma selectiva o combinada a los nervios pudendo, pélvico e hipogástrico29. 

Según cuál sea el nervio predominantemente afectado, la disfunción y la clínica, serán 

diferentes, tal y como se muestra en la Tabla 4.
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RESUMEN
Las manifestaciones urológicas de la lesión medular traumática son variadas y complejas. Por 

ello, las aproximaciones para procurar un correcto diagnóstico y proporcionar un tratamiento 

apropiado deberían basarse en la realización de un correcto diagnóstico clínico, apoyado por 

estudios radiológicos y urodinámicos. 

Palabras clave

Vejiga neurógena, etiología, clasificación, diagnóstico.
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