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LA VEJIGA NEUROGENICA DIABETICA Y SU TRATAMIENTO CON GANGLIOSIDOS 
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Introducción 

Dentro de las lesiones que la diabetes provoca en el sistema 
nervioso, las que afectan el funcionamiento vesical figuran entre 
las más frecuentes. '9 ' l a 16-21'31'21 La primera descripción de 
afectación vesical imputable a la diabetes fue hecha por Marchal 
de Calvi en 1864,<22) y descripciones de casos aislados aparecie-
ron durante la mitad ulterior del siglo pasado y en la primera parte 
del actual. Es recién a partir de la segunda guerra mundial 
en 1945, cuando con el uso de técnicas modernas aparecen 
los pr imeros trabajos de con junto en esta afección uro-
lógica.'21' 9-31'181 La mayoría de las descripciones son de pacientes 
diabéticos sin aparente sintomatología vesical. 
Va figuran como clásicos los aportes de Ellenberg, í9) Larcan'211 y 
otros.110' 18) 

La importancia del diagnóstico de la vejiga neurogénica, especial-
mente si es precoz, reside en la posibilidad de la prevención de la 
infección urinaria o de la retención de orina. Esto es particular-
mente importante en los diabéticos, porque podría evitarse un 
factor agravante de la nefropatía que presentan tan frecuente-
mente estos pacientes y sobre cuya importancia no es necesario 
insistir. 

La frecuencia de la lesión vesical en diabéticos está estimada por 
diversos autores/2 1 9 '1 0 '1 1 entre 70 y 80 % de los casos estu-
diados. 
Para sospechar su presencia, es necesario efectuar una prolija 
anamnesis miccional. 
El paciente puede referir micciones espaciadas, prolongadas, 
con chorro débil, y una sensación indefinida de pesantez hipo-
gástrica. A veces el síntoma que lleva a la consulta es la 
incontinencia de orina, resultando ser el tipo "por rebosamien-
to".<5.29> 

Los pacientes portadores de vejiga neurogénica parecen a veces 
mejorar de su polaquiuria nocturna previa. Esto alegra al paciente 
por no tener que interrumpir su sueño, y al médico, porque 
supone que el paciente está compensado por la falta de glucosu-
ría, que es la que provoca la poliuria y la polaquiuria. Sin embargo 
esto no es así; midiendo el volumen de la primera micción 
matinal es muy común encontrar volúmenes elevados por encima 
de los valores normales alcanzando a veces a superar los 
1.000 cm3. Lo que ocurre es que los pacientes, por falta del 
deseo miccional, "orinan de noche dentro de una especie de 
bacinilla intrabdominal, insensible por la neuropatía diabética 
visceral, y la vacían al exterior al levantarse". La medición del 
volumen de la primera micción matinal es un signo de inestima-
ble valor para sospechar la presencia de vejiga neurogénica 
(signo de Faerman y Jadzinsky),118-121 y proceder al estudio del 
paciente con otros métodos. 

En nuestra experiencia, cifras por encima de 500 cm3 son 
consideradas anormales.<10) Las curvas de la presión vesical 
constatadas son aplanadas y con frecuencia no se observa la fase 
de evacuación del detrusor. ' i a 111 

Ha sido suficientemente di fundido el uso de la cistomanometría, 
la radiología por cistografía miccional, además de otros métodos 
de estudio.'10-131 Pero la reciente incorporación de las técnicas 
urodinámicas, con las ventajas de su registro gráfico múltiple y 
simultáneo, ha superado ampl iamente los métodos anterio-
res116' 27-281 y permiten establecer un diagnóstico más racional, 
sobre todo desde el punto de vista funcional.(33-4-201 

Es necesario enfatizar que los estudios urodinámicos no reempla-
zan a las técnicas antes mencionadas, sino que las complemen-
tan, sobre todo al agregar información de tipo funcional. 

Los signos y síntomas de la vejiga neurogénica en los diabéticos 
se atribuye a una lesión de las fibras sensitivas aferentes para-
simpáticas que inervan el órgano.'14-5- 2•16> En un estudio histológi-
co e histoquímico hemos demostrado'141 la existencia de altera-
ciones morfológicas de los filetes intramurales de la vejiga, 
consistente en deformaciones de los nervios (engrosamientos 
vacuolados, arrosariados, deformación en huso), hasta la frag-
mentación de los mismos. 

El tratamiento de la vejiga neurogénica hasta la fecha ha sido 
sintomático y no etiológico.'11 

Se ha intentado la reeducación del ritmo miccional, obligando al 
paciente a evacuar su vejiga cada 4 ó 5 horas aun sin deseo 
miccional. A veces se usaron otros métodos terapéuticos, in-
cluyendo el uso de estimulantes de la contracción del detrusor 
con fármacos como el cloruro de betanecol (Urecholine); el cual 
se utiliza en dosis de 50/100 mg/día por vía oral; su efectividad 
aumenta si se lo asocia con a bloqueantes como la fenoxibenza-
mina (Debenzilina), ya que con esta última se consigue una 
disminución de la resistencia uretral.'191 

Cuando con los métodos antes mencionados no se conseguía 
una evacuación satisfactoria de la vejiga, se recurría a la resec-
ción transuretral del cuello vesical, que tiene algunos Inconve-
nientes, como ser la posibi l idad de provocar eyaculación 
retrógrada.'11 Actualmente se ha difundido mucho, gracias a su 
excelente tolerancia, el cateterismo vesical intermitente, método 
que ha demostrado sobradamente sus bondades. Este cateteris-
mo, no obstante, dista mucho del ideal de curación o control del 
problema que nos ocupa, es decir, el tratamiento de la vejiga 
neurogénica diabética. 

Recientemente han aparecido en la llterarura mundial estudios 
sobre el uso de gangliósidos en el tratamiento de las neuropatías 
periféricas de distinto origen, inclusive de etiología diabética; 
según los autores que presentan experiencia en el tema, los 
resultados terapéuticos son muy alentadores por la favorable 
evolución del paciente y la mejoría observada.'17-231 

Como es sabido, los gangliósidos son sustancias que existen en 
gran proporción en el cerebro de muchas especies biológicas y 
están formados por una parte hidrófoba (Ceramida) y otra parte 
hidrófila (derivados polisacáridos) unidos entre sí;'6 241 su acción 
parece basarse en la estimulación, por un mecanismo aun no 
definit ivamente establecido, del brote de los axones nerviosos 
(sprouting), fac i l i tando la regeneración nerviosa. Además 
actuarían a nivel de la barrera hematoneural, equil ibrando el 
metabolismo de los iones Na y K, que estarían alterados en la 
neuropatía diabética.'171 

En vista de lo anteriormente expuesto sobre el uso favorable de 
los gangliósidos en las neuropatías preferentemente periféricas 
somáticas, y no habiendo observado en la bibliografía a nuestro 
alcance ninguna publicación referida al uso de los gangliósidos 
en el t ratamiento de las manifestaciones viscerales de la 
neuropatía diabética, decidimos efectuar el presente estudio, a 
fin de observar el efecto de dichos fármacos sobre la vejiga 
neurogénica, dado, como expresamos previamente, las dificulta-
des que su tratamiento acarrea. 
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Material y métodos 

Se estudiaron y seleccionaron urodinámicamente a 11 pacientes 
diabéticos con vejiga neurogénica, 5 hombres y 6 mujeres, cuyas 
características clínicas, complicaciones y valores individuales de 
los estudios figuran en el cuadro n° 1. Todos insulinodependien-
tes y con lesiones asociadas a la diabetes (ver cuadro n° 1). En el 
momento del estudio todos los pacientes estaban compensados 
metabólicamente con glucemias máximas de hasta 150 mg % 
sin acidosis ni hipogiucemias y sin glucosurias. Las determinacio-
nes fueron hechas por métodos enzimáticos. 

Todos los pacientes fueron tratados con 20 mg/día de ganglósi 
dos I.M. (Cronassial Forte®), efectuándose estudio urodinámico 
posterior al tratamiento; excepto el caso n° 11, en el que sólo se 
obtuvo el perfil uretral de control. 

Se consideró motivo de inclusión a las disfunciones vesicales 
caracterizadas pon a) retraso en la aparición de! primer deseo 
miccional (D.M.) o abolición del mismo. Aceptamos como normal 
hasta 2 5 0 cm3,131 y b) aumento de la capac idad vesical 
(cistométrica). Aceptando como normal 500 cm3.'31 

C U A D R O N° 1 

Características clínicas de los pacientes 
y valores de los estudios efectuados 

Mos 
antig 

Trata-
miento 

D.M GAP P Mx . c 
Observaciones Paciente Edad Sexo 

Mos 
antig 

Trata-
miento 

Ret. Neur Nefro. 
f l ) (2) (1) (2) (l)FI.Mx. (2 íft.Mx Pren. test W t i ) m 

Observaciones 

i . A. M. 26 F 13 Insul. + X 6 0 0 2 5 0 750 550 
38 

12 

50 

10 

no 

no 

(1) 

+ 5 

+ 7 

0 

0 

130 130 

2. A. R. 50 M 4 Insul, + X X 500 3 0 0 1.000 550 
80 

15 

100 

15 

no 

no 

+ 8 

+ 28 

200 150 En el estu-
d io con t ro l 
a p a r e c e n 
c o n t r a c c i o -
nes y con-
t r a c . n o 
inhib. 

3. C. E. 30 F 20 Insul. + X X 4 5 0 2 5 0 1.100 1.000 
160 

22 

90 

10 

sí 

sí 

(1) 

( - ) 

(2) 

( - ) 

300 5 0 0 90 9 0 

4. F. C. 63 Insul. + 500 2 5 0 1.000 650 
60 

80 stf c/c 
500 

105 120 

4. F. C. 63 Insul. + 500 2 5 0 1.000 650 

10 
10 SI (2) 

+ 5 
s/c 

300 
200 

5. G. C. 17 M 8 Insul. + - " 500 2 7 0 1.100 950 
60 

12 

76 

16 

no 

no 

(2) 
+ 4 
(2) 

+ 4 

0 0 

6. L. C. 79 F 20 Insul. + X X 350 150 800 500 
70 

10 

90 

1 1 

sí 

si 

111 
0 

(2) 
0 

350 350 76 50 

7. M. J. 69 M 3 3 Insul. + X X 350 3 5 0 750 550 
70 

14 

70 

13 

s í 

s í 

(1) 
+ 12 
(2) 

+ 5 

250 2 5 0 

8. M. G. 33 F 1 Insul. - - - 300 250 750 500 
40 

6 

50 

11 

no 

no 
4 

0 0 70 100 Sin cambios 
subjetivos 

9. G. V. 4 1 M 23 Insul. X X X 500 3 5 0 1.150 900 
9 0 

7 

90 

11 

sí 

sí 

(1) 

0 

0 

550 3 5 0 

10. S. J. P. 44 M 18 Insul. X X X 3 5 0 2 5 0 1.300 700 
70 

12 

90 

10 

no 

no 

(1) 
0 

(2) 
0 

350 150 
Potencia 

11. Z. 0 . 75 F 38 Insul. X X X 300 550 
18 

18 

no 0 28 60 Efedrina: 45 

Ret.: Retinopatia (2): Postratamiento 
Neur.: Neuropatía P I.V./FI. Mx.: Presión intravesical sobre flujo máximo 
Nefro.: Nefropatia Fl Mx.: Flujo máximo 
D.M.-. Deseo miccional M.I.C./Pren.: Micción sobre prensa abdominal 
CAP; Capacidad R.P.M. Residuo posmiccional 
(1): Pretratamiento P Mx. C.: Presión máxima de cierre 
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Se desecharon los pacientes con obstrucción intravesical, !26) así 
como los portadores de infección urinaria. Para el estudio 
urodinámico se empleó un equipo Wolff 20.18.13, en el que se 
efectuó el registro simultáneo de P I.V. (Presión Intravesical), 
P.I.R. (Presión Intrarrectal/Flujo Miccional). 
En los pacientes femeninos se estudió el cambio en la presión 
intrauretral con bomba de perfusión y retracción continua del 
catéter (Brown-Wickham), registrando simultáneamente la pre-
sión intrarrectal. 
El estudio se efectuó, en los pacientes del sexo femenino, 
sentados, y en los hombres, de pie. 
Se utilizó: 
- Catéter 12 FR de doble corriente por uretra. 
- Balón intrarrectal: registro de presión intrarrectal (P.I.R.). 
- Llenado vesical con solución fisiológica a mediana velocidad 

( 1 0 0 m l / m ) . 

Se analizaron y compararon los siguientes parámetros (previo y 
posterior al tratamiento cuya duración no fue menor de 30 días): 
- Aparición del deseo miccional (D.M.). 
- Deseo miccional intenso o dolor = capacidad cistométrica 

(C.A.P.). 
- Presión intravesical en el momento del flujo máximo (P.I.V.). 
- Flujo máximo (con catéter) (Fl. Mx.). 
- El uso de la presión abdominal (Prensa). 
- Medida del incremento de la presión del detrusor (P.I.V.-

P.I.R.) durante la interrupción voluntaria de la micción: con-
tracción isométrica "Stop-Test".<7 '32 '30) 

- Valoración del residuo posmiccional (R.P.M.). 
- La presión máxima de cierre uretral (P. Mx. C.). 
Todos los pacientes dieron su conformidad previa para este 
estudio. 

Resultados 

Como se observa en el cuadro n° 1, existe una franca disminución 
en la capacidad vesical y anticipación del deseo miccional de 

aproximadamente 30 y 40 %, respectivamente, en relación al 
registro previo al tratamiento, aunque ambos parámetros prome-
dio se mantengan aun fuera de los valores normales. 
Se aprecia, además, una moderada mejoría en la "ef iciencia" dei 
detrusor, dada por un aumento de la capacidad contráctil, 
aunque leve (casi 7 % mayor que en el registro previo), se hace 
más manifiesto en el registro de la contracción isométrica (Stop-
Test)i, cuyo incremento es del orden de 50 %. 

Es de hacer notar que a pesar de ser importante este incremento 
porcentual del poder de contracción, su valor promedio se 
mantiene por debajo del considerado como normal ( + 1 0 c m / 
H20). '7 ) La misma consideración cabe para el residuo posmiccio-
nal, que si bien disminuyó en 20 %, estuvo lejos de desaparecer. 
Es de señalar que los pacientes que utilizaban la prensa abdomi-
nal previamente al tratamiento continuaron con este mecanismo 
de complementación patológica de la micción. 

Los valores de P. Mx. C. en la uretra se elevaron alcanzando un 
promedio de incremento cercano a 10 %. 
Se realizó tratamiento estadístico de los parámetros estudiados 
aplicando el test de " t " para muestras pareadas e independientes 
p = < 0 , 0 1 ; resultando estadísticamente significativos los cam-
bios en el deseo miccional y en la capacidad vesical. 

Discusión y comentarios 

De los resultados obtenidos surgen varios comentarios. 
En primer lugar, queremos destacar que todos los pacientes 
estudiados, tratados con gangliósidos, mejoraron tanto objetiva 
como subjetivamente. Los valores de las pruebas urodinámicos 
(ver cuadro n° 2) son en este sentido bien significativos. Los 
parámetros registrados pre y postratamiento así lo demuestran. 
Al mismo tiempo, la intensidad y sensación de deseo miccional y 
los volúmenes de cada micción revelan un aumento de la 
sensibilidad propioceptiva. Este hecho se repitió en todos los 
pacientes y en diversos momentos del día, por lo que a pesar de 
ser un elemento subjetivo debe ser tenido en cuenta. El deseo 
miccional, como se aprecia en el cuadro n° 2 y la capacidad 
vesical, han cambiado sus valores favorablemente. 

C U A D R O N° 
Resultados 

Pretratamiento Postratamiento Desviación 
porcentual 

D. M. Promedio: 400 (300-600) Promedio: 267 (150-350) <39 ,32 

CAP Promedio: 970 (750-1.300) Promedio: 685 (500-1.000) < 2 9 , 3 8 

P.I.V. Promedio: 73 (38-160) Promedio: 78 (50-100) > 6,85 

Fl. Mx. Promedio: 12 (6-22) Promedio: 11,7 (10-16) < 2,5 

R.P.M. Promedio: 345 (200-550) Promedio: 278 (150-500) < 1 9 , 4 2 

•Stop-Test Promedio: 4 ,1 (0-12) Promedio: 6,2 (0-28) > 5 1 , 2 2 

P. Mx. C. Promedio: 83 (28-130) Promedio: 91 (60-130) > 9,6 

Prensa 6 p a c i e n t e s 6 pacientes = 

D.M.: 
CAP: 
P.I.V.: 

Deseo micc iona l 
Capac idad 
Presión intravesical 

Fl. Mx.: 
R.P.M.: 
P. Mx. C.: 

Flujo máx imo 
Residuo posmicc iona l 
Presión máx ima de c ierre 

En cambio, no hemos obtenido modificaciones en el uso de la 
prensa abdominal, ni se modif icaron significativamente las cifras 
del residuo urinario. Lo mismo ocurrió con el fenómeno de 
Stop-Test. 
Podemos, entonces, enfatizar que el cambio sensitivo, tanto 
subjetiva como objetivamente, es evidente después del trata-
miento, y las pruebas urodinámlcas así lo demuestran. 
Tres pacientes de nuestro grupo merecen un comentario especial 
por las conclusiones que su tratamiento sugiere: 
a) El paciente A. R., con vejiga neurogénica diabética descom-
pensada: D.M. = 500, CAP = 1.000 y R.P.M. = 2 0 0 ; después del 
tratamiento presentó D.M. = 300, CAP = 5 5 0 y R.P.M. = 150 cm3. 

Con aumento de la presión vesical y aumento significativo del 
Stop-Test, transformando, por lo tanto, una vejiga atónica en una 
vejiga hiperactiva, ya que se constató, además, la presencia de 
contracciones no inhibidas y pérdida de la complacencia. 

Estos resultados no eran los esperados por nosotros. 

b) La paciente Z. 0., diabética, que consultó por incontinencia de 
orina de esfuerzo. Urodinámicamente presentó como parámetro 
de interés una P. Mx. C. uretral de 28 cm de agua. El tratamiento 
inicial fue hecho con efedrina 50 mg por día.'25 191 Con lo que se 
curó su incontinencia, constatándose en ese momento P. Mx. C. 
de 45 cm de agua. 
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La paciente abandonó el tratamiento recidivando su incontinenia 
de orina al esfuerzo (1.0. E.). Ocho meses después, postratamien-
to con gangliósidos, nos llamó poderosamente la atención la 
desaparición de la incontinencia, comprobándose en ese mo-
mento una P. Mx. C. de 60 cm de agua que se correlaciona 
perfectamente con la clínica. Este caso pone de manifiesto el 
interés de descartar una uretra neurogénica (paralítica) como 
factor patogénico en los pacientes diabéticos con incontinencia 
de orina al esfuerzo.15'29) 

c) El tercer paciente, S. J. P., quien al margen de la mejoría de la 
función vesical, refirió espontáneamente también una mejoría de 
su erección, que estaba alterada. Este hecho fue confirmado por 
su pareja. 
El tratamiento con gangliósidos en los pacientes con descompen-
sación motora de su vejiga neurogénica diabética, en nuestros 
casos, demostró un resultado positivo, de mejoría, lo que nos 
lleva a sospechar la posibil idad de una lesión neurológica propia, 
primitiva, por neuropatía diabética, del nervio motor parasimpáti-
co,(8> al margen de la lesión sensitiva ya por tados aceptada. Esto 
requerirá posteriores investigaciones para confirmar o desechar 
esta hipótesis. 
Por lo anteriormente expuesto, sobre todo debido a la mejoría de 
los parámetros sensitivos, nos incl inamos a recomendar la utiliza-
ción de los gangliósidos, ya que actuando sobre la lesión inci-
piente de las disfunciones vesicouretrales ocasionadas por la 
neuropatía diabética visceral, estaríamos posiblemente previ-
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niendo las complicaciones de las descompensaciones vesicales. 
Si nuestros hallazgos son confirmados por ulteriores estudios, 
estaríamos por vez primera frente a un posible tratamiento 
etiológico de la vejiga neurogénica diabética que, como es sabido 
por todos, no ha tenido una eficaz solución terapéutica. 

Comentario 

Dr. Enrique A. Alvarez Delgado 

Tal como dicen los autores, hasta el momento para el tratamiento 
de la neuropatía diabética a nivel visceral, en nuestro caso 
vesical, sólo se disponen de métodos que van al síntoma o a su 
prevención, pero no contamos con una terapia etiológica. 
Esta interesante comunicación parece abrir un nuevo camino de 
experimentación y tratamiento directo de la neuropatía diabética 
vesical que esperamos sea seguido por éste y otros equipos de 
investigadores que corroborarán y ampliarán, a no dudarlo, estos 
resultados. 
Con el aumento del número de casos y t iempo de seguimiento 
con doble prueba ciega, seguramente se determinará la dosis 
óptima de gangliósidos a administrar y durante cuánto tiempo, 
una vez que sepamos si la mejoría es mayor con medicación 
prolongada. 
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