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EPIDEMIOLOGIA DE LA INCONTINENCIA
DE ORINA EN LA MENOPAUSIA

La incontinencia de orina es una de las alteraciones uri-
narias mas frecuentes en el sexo femenino. Algunos estudios
realizados sobre la poblacion general, encuentran hasta un 40%
de incontinencia entre las mujeres. Aunque el porcentaje de
pacientes para las que este sintoma supone un transtorno es
mucho menor (alrededor de un 5%). (Sommer et al, 1990).

Los estudios realizados en poblaciones de mujeres me-
nopausicas, proporcionan un porcentaje de incontinencia uri-
naria de hasta el 73%. El porcentaje de pacientes cuya incon-
tinencia es motivo de preocupacion, se elevaria hasta el 33%
(Stenberg et al, 1996).

Estudios de cohortes en mujeres han demostrado que
las pacientes menopausicas presentaban una incidencia de in-
continencia urinaria dos veces mayor que antes de la meno-
pausia (Rekers et al, 1992).

Otros sintomas asociados con la menopausia seran los
transtornos vasomotores (79%), pérdida de la actividad sexual
(50%), disuria (22%) e infecciones urinarias recurrentes (4%)
(Nedstrand et al, 1996).

Por otra parte es evidente que existe un aumento de la
incontinencia urinaria con la edad en ambos sexos:Asi en un
estudio efectuado en varones se observo que la prevalencia
de incontinencia urinaria en una poblacién de varones entre
45 y 99 afos fue del 9%. Esta prevalencia aumento lineal-
mente desde un 2% en varones de 45 afnos, hasta un 28% en
varones de 90 afios (Malmstein et al, 1997).

En mujeres también se ha observado un aumento de la
prevalencia de incontinencia urinaria con la edad (Swithink-
bank et al, 1997).

Estos datos plantean la pregunta de si el aumento de la
incidencia de incontinencia urinaria en mujeres menopausicas
se debe al efecto de la disminucion de estrégenos funcionan-
tes o forma parte del proceso general del envejecimiento.

FISIOPATOLOGIA DE LA INCONTINENCIA URINA-
RIA FEMENIMA

El tracto urinario inferior es una unidad anatomo-fun-
cional formada por la vejiga, uretra y muisculos del suelo pél-
vico. Su funcién es almacenar la orina producida de manera
continua por los rifiones, para expulsarla al exterior de for-

ma intermitente, y bajo control voluntario. La incontinencia
urinaria se produce cuando la presion vesical es superior a
la uretral, produciéndose la salida de la orina. Existen tres
causas fundamentales, que producen esta alteracion.

- La aparicion de contracciones vesicales du-

rante la fase de llenado o hiperactividad vesical.
Clinicamente se caracteriza por la presencia de
incontinencia asociada a un fuerte deseo miccional
(urgencia-incontinencia).

- La disminucion de la presion uretral, sobre todo
durante los aumentos bruscos de presion abdomi-
nal o incontinencia de esfuerzo. Clinicamente

se caracteriza por la presencia de incontinencia
asociada a la tos.

- La presencia de un residuo postmiccional que
produce un incremento de la presion hidrostatica o
incontinencia por rebosamiento.

I. Hiperactividad vesical

La hiperactividad vesical se produce cuando fallan los me-
canismos neurolégicos encargados de inhibir el reflejo mic-
cional durante la fase de llenado vesical.

Este fracaso puede deberse a:

Un aumento de los estimulos aferentes locales; por ejem-
plo como consecuencia de una lesiéon o inflamacion del epi-
telio vesical.

O a una lesion de las vias nerviosas encargadas de con-
trolar la miccién: como ocurre en pacientes con lesiones
miogenas (procesos de denervacion del detrusor), medulares
o cerebrales.

2. Incontinencia de esfuerzo

La incontinencia de esfuerzo es un proceso complejo en
el que intervienen varios factores. Esquematicamente se pue-
den clasificar segin el momento en que tiene lugar la incon-
tinencia de esfuerzo en dos tipos: durante el aumento brusco
de presion abdominal, o en reposo. Ademas segln el tipo de
mecanismo alterado en incontinencia de esfuerzo de causa
activa o pasiva.



Por lo tanto existen cuatro tipos basicos de alteraciones
responsables de la incontinencia de esfuerzo:

- Incontinencia de esfuerzo pasiva durante el aumento
brusco de presién: se produciria por una alteracién anatémi-
ca de la base vesical y uretra, que produce un descenso y giro
de la uretra durante los aumentos bruscos de presion. Se de-
nomina también incontinencia urinaria de causa anatémica. Su
origen estaria en la alteracién de los ligamentos que sujetan e
inmovilizan estas estructuras a la pelvis.

- Incontinencia de esfuerzo activa durante el aumento
brusco de presion: se produciria por una ausencia de con-
traccion de la musculatura periuretral, para reforzar el tono
uretral. Esta contraccion es un reflejo que precede en unos
milisegundos al aumento de presion abdominal. El origen de
esta lesion puede estar en una alteracion de la inervacion
pudenda de la musculatura perineal.

- Incontinencia de esfuerzo pasiva en reposo: se debe a
una alteracion de las propiedades mecanicas del tejido ure-
tral. Esta comprobado que una parte importante de la conti-
nencia urinaria se debe al efecto de sellado (o aumento de la
tension superficial) que se produce al obliterarse la uretra. En
pacientes con uretras fibrosadas, por uretropexias anteriores,
o lesions radicas, se alteraria este componente. Muchas veces
esta lesion se acompana de una pérdida del tejido muscular
uretral, por lo que la presion uretral en reposo es baja (por
debajo de 20 cm H2O). Es lo que se conoce como inconti-
nencia de esfuerzo por lesién intrinseca uretral.

- Incontinencia de esfuerzo activa en reposos: se produce
por una disminucién del tono uretral debido a un déficit de la
musculatura lisa uretral. Esta lesion es tipica de la denominada
descentralizacion simpatica, por lesion de la inervacion de la
musculatura lisa uretral, y se caracteriza por la demostracion
de un cuello abierto en reposo.

3. Incontinencia por rebosamiento

Esta 0ltima condicion es debida a un fracaso de
la fase miccional producida por una obstruccion
urinaria o una insuficiencia contractil del detrusor.

FUNCION DE LOS ESTROGENOS EN EL TRACTO
URINARIO INFERIOR

La menopausia se caracteriza por la disminucion de los
estrogenos circulantes. Para determinar como puede influir la
menopausia en la aparicion de la incontinencia urinaria sera
preciso determinar la importancia que tienen los estrégenos
en la fisiologia del tracto urinario inferior.

Desde el punto de vista embrioldgico, existe una relacion
entre el tracto urinario inferior y el tracto genital: En la sexta
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semana de vida intrauterina, los embriones humanos tienen
dos pares de conductos genitales: Los conductos mesoné-
fricos (mesodermo) de Wolff, que van desde el mesonefros
hasta la cloaca, y los conductos paramesonéfricos o de Miiller
que nace como una invaginacion del pliegue urogenital. Al final
del segundo mes de vida en el sexo femenino los conductos
de Miiller se unen en su extremo distal para formar el con-
ducto uterovaginal, que termina en el tubérculo de Miiller.

La vejiga se desarrolla entre la cuarta y la séptima semana
intrauterina a partir de la division de la cloaca primitiva (en-
dodermo) en una porcion posterior o conducto anorrectal
y una porcion anterior o seno urogenital. El seno urogenital
primitivo se divide a su vez en una porcién superior que dara
lugar al cuerpo de la vejiga y una porcién inferior que formara
el seno urogenital definitivo. Esta porcion es responsable del
trigono vesical y uretra femeninas.

El tubérculo de Miiller alcanza la pared posterior del seno
urogenital en la novena semana de vida, forma los fondos de
saco vaginales, mientras que el resto del conducto uterovagi-
nal origina el cuerpo y cuello del atero. El conducto de Wolf
desaparece dejando solo algunos restos (Langman, 1969).

Estudios inmunohistoquimicos han puesto de manifiesto
la existencia de receptores estrogénicos en diversas estruc-
turas del tracto urinario inferior. Estos receptores se localiza-
rian en dos tipos de estructuras:

El epitelio de la base vesical y de la uretra (Rechberger
etal, 1993).

El tejido conectivo y el musculo estriado de las estructu-
ras de soporte perineales (Smith et al, 1993).

I. Participacion de los estrégenos en la hiperactividad
vesical

La hiperactividad vesical femenina aumenta con la edad
alcanzando su maximo entre la cuarta y la quinta décadas
(coincidiendo con el climaterio) (Fillol, 1988).

Estudios realizados sobre la poblacion general también
han demostrado un aumento de la incontinencia asociada
a sensacion de urgencia entre la cuarta y la quinta décadas
(Sommer et al, 1990).

Se ha comprobado experimentalmente que la menopau-
sia produce una atrofia de los epitelios vaginal, uretral y vesi-
cal, (Ericksen and Hustar, 1991).

También se ha comprobado que en muijeres fértiles se de-
muestra un mayor porcentaje de inestabilidades vesicales en el
periodo folicular del ciclo ovarico (Shimonovitz et al, 1997),

Desde el punto de vista clinico, algunos autores han con-
jeturado con la relaciéon entre las lesiones inflamatorias de



la vejiga (en especial la denominada cistopatia trigonal) y la
menopausia (Pandit and Ouslander, 1997).

Estas alteraciones histologicas del epitelio vesical podrian
ser el origen de la hiperactividad vesical, debido a un aumento
de los estimulos nociceptivos, que desencadenarian el reflejo
miccional.

Sin embargo, existen otras causas de hiperactividad vesi-
cal. Asi diversos autores han demostrado un aumento de la
hiperactividad vesical con la edad en ambos sexos.

En un estudio comparativo realizado en una muestra de
ancianos se observo un porcentaje ligeramente superior de
inestabilidad vesical en la mujer respecto al varén (Salinas
et al, 1995). Sin embargo, existen procesos comunes a am-
bos sexos que pueden producir hiperactividad vesical, como
procesos degenerativos corticales, obstruccion del tracto
urinario inferior, infecciones urinarias o neoplasias vesicales
(Griffiths et al, 1996), (Melchior, 1995).

2. Infecciones urinarias recidivantes

Una alteracion relacionada con este proceso, es la pre-
sencia de infecciones del tracto urinario inferior. La frecuencia
de infecciones urinarias recidivantes aumenta con la edad.

En mujeres se observa un aumento mantenido de las in-
fecciones urinarias desde la adolescencia hasta la vejez, edad
en que se estabiliza la incidencia anual de bacteriuria (alre-
dedor del 8%). En varones por el contrario la incidencia de
infecciones urinarias es baja hasta la vejez en que se dispara al
30% (Romero y Caralps, 1985).

La incidencia de infecciones urinarias de la mujer a partir
de la menopausia se ha relacionado con los cambios vaginales

producidos por el déficit de estrégenos.

La mayoria de las infecciones urinarias en la mujer son

de origen fecal, y estan producidas por enterobacteraceas.

Para invadir la uretra precisan previamente colonizar el in-
troito vaginal. Esta colonizacion se favorece por el aumento
del pH vaginal consecuencia de la vaginitis atrofica que sigue
a la disminucion de los estrégenos. Se ha demostrado que la
aplicacion de estrogenos topicos u orales eleva el pH vaginal
(Notelovitz, 1995), (Staplenton and Stam, 1997).

3. Incontinencia de esfuerzo

La frecuencia de incontinencia de esfuerzo aumenta en-
tre la década de los cuarenta y los sesenta (Fillol, 1988).

La disminucion del nivel de estrogenos circulantes podria
causar este tipo de incontinencia por varias vias:
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En primer lugar los estrogenos tendrian un papel importan-
te en las caracteristicas histoldgicas del tejido conectivo uretral:
Algunos estudios han puesto de manifiesto que las pacientes con
incontinencia de esfuerzo presentan una mayor proporcion de
colageno. Estas fibras originarian un cambio de las caracteristicas
biomecanica uretrales produciendo una mayor fibrosis uretral.
El déficit de estrogenos favoreceria el incremento de colageno
(Falconer et al, 1998), (Falconer et al, 1999).

También es posible que los cambios atroficos del epitelio
uretral disminuyeran el efecto de sellado uretral (Heimer and
Englund, 1992).

Por otra parte es posible que la disminucion del nivel
de estrogenos origine una alteracion de las estructuras de
sostén vesicales (Ulmsten, 1997). Se ha comprobado que la
transmision de presiones en mujeres intervenidas de uretro-
pexia fue mejor en premenopausicas que en postmenopausi-
cas (Langer et al, 1990).

Sin embargo, la incontinencia urinaria de esfuerzo tiene
un origen multifactorial. Estudios de cohortes han puesto de
manifiesto que el principal factor de riesgo para la incon-
tinencia de esfuerzo es el nUmero de partos vaginales, y el
antecedente de histerectomia, no encontrando una influencia
significativa de la menopausia (Thom and Brown, 1998).

Otros estudios observan que los resultados obtenidos
mediante uretropexia son iguales en pacientes con la meno-
pausia inducida quirdrgicamente mediante anexectomia previa,
respecto a pacientes a las que no se les realizé anexectomia,
sugiriendo que mas que el nivel de estrégenos seria importante la
edad (Langer et al, 992).

Otros estudios han encontrado una disminucion de la pre-
sion uretral de reposo con la edad (Klinger and Marberger, 1998).

4. Incontinencia por rebosamiento

Algunos autores han encontrado una mayor potencia
contractil del detrusor en las pacientes premenopausicas res-
pecto a las postmenopausicas (Karram et al, 1997).

Sin embargo, otros estudios han encontrado que la edad
es el principal factor que influye en la potencia contractil del
detrusor en ambos sexos (Wagg et al, 1996).

Respecto a la obstruccion urinaria, los varones presen-
tarian un mayor porcentaje que las mujeres, debido princi-
palmente a problemas de hipertrofia prostatica. Mucho se ha
discutido sobre la posible existencia de una hipertrofia de las
glandulas parauretrales en mujeres con la edad (pseudopros-
tatismo femenino), sin llegar a resultados concluyentes.
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