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Resumen.- OBJETIVO: Revisar el papel del cerebelo
en la dinámica del tracto urinario inferior.
MÉTODO: Metodología anatomofuncional que incluye
estudio estructural, funcional y de neurotransmisores.
RESULTADOS: Se describen las complejas conexiones
del cerebelo y su influencia sobre la función del tracto
urinario inferior. 
CONCLUSIONES: Es sorprendente la interrelación fun-
cional entre cerebelo y tracto urinario inferior, ejercien-
do un papel modulador inhibitorio durante la fase de
llenado y facilitador durante la fase de vaciado.
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Summary.- OBJECTIVES: To review the role of
cerebellum on the lower urinary tract dynamics.
METHODS: Anatomic-functional methodology including
structural, functional and neurotransmitters study.
RESULTS: We describe the complex connections of the
cerebellum and its influence on the lower urinary tract
function.
CONCLUSIONS: I t  is surpris ing the funct ional
relationship between cerebellum and lower urinary
tract, playing a inhibitory modulating role during the
filling phase and facilitating the voiding phase.

Keywords: Cerebellum.  Lower urinary tract.

INTRODUCCIÓN

Existen varios centros corticales y subcortica-
les que regulan y coordinan los impulsos de núcleos
espinales constituyendo los núcleos corticoencefálicos
de la inervación eferente vésicouretral (Figura 1). De
los centros corticales el principal se localiza en la cor-
teza frontal y tiene una doble acción: activadora y
sobre todo inhibidora de la dinámica miccional (1). De
los centros encefálicos el más importante se encuentra
en la formación reticular del tronco cerebral y mantie-
ne conexiones con elementos corticales (especialmente
con el lóbulo frontal), y subcorticales (tálamo y gan-
glios basales). A nivel protuberencial anterior existe un
centro activador principal, lugar de proyección de
influencias corticales, subcorticales y del cerebelo (2). 
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HISTOLOGÍA DE LA CORTEZA CEREBELOSA

La corteza cerebelosa es una estructura de 1
mm de espesor (Figura 3) en la que se distinguen tres
capas: capa molecular, capa granulosa y entre ambas
otro estrato en el que se disponen las células de
Purkinje (6). Estas células son características del cere-
belo, y cada una de ellas posee abundantes dendritas
que se arborizan en la capa molecular. Cabe destacar
que las células de Purkinje representan el comienzo de
las eferencias cerebelosas y sus axones constituyen la
única vía de salida de información de la corteza cere-
belosa, distribuyendo su información sobre neuronas
de los núcleos grises del cerebelo (5).

Existen dos tipos de aferencias sensitivas a la
corteza cerebelosa, las fibras trepadoras y las fibras
musgosas. Las fibras trepadoras se originan principal-
mente en el núcleo olivar inferior del tronco cerebral,
y en menor cuantía en la formación reticular y núcleos
del puente, ascendiendo hasta la capa molecular
donde sinaptan con dendritas de las células de
Purkinje. Las fibras musgosas representan aferencias
sensitivas procedentes de la médula espinal, tronco
cerebral y áreas motoras superiores del cerebro,
alcanzando la capa granulosa donde hacen sinapsis
con prolongaciones dendríticas de las células granulo-
sas (7).

Para comprender la extraordinaria difusión
de la información que se produce en el cerebelo hay
que considerar que las células de Purkinje están influi-
das por fibras trepadoras y fibras musgosas. Así, la
estimulación de las fibras trepadoras produce una
activación de células de Purkinje, pero al mismo tiem-
po, a través de colaterales se estimulan células estre-
lladas y células en cesta que inhibirían finalmente las
células de Purkinje. Por su parte, la estimulación de
fibras musgosas activa fibras paralelas pertenecientes
al conjunto de células granulares, que a su vez activan
un determinado número de células de Purkinje, células
estrelladas y células en cesta. La estimulación de las
células estrelladas y sobre todo de las células en cesta,
produce la inhibición de las células de Purkinje. Por
tanto, también las fibras musgosas se caracterizan por
activar de forma directa las células de Purkinje e indi-
rectamente inhibirlas (4). 

En conclusión, tanto las fibras trepadoras,
fibras musgosas, interneuronas inhibitorias intrínsecas

Si bien es conocido el papel de los centros
corticoencefálicos en la dinámica miccional, se sabe
muy poco acerca del papel que pueda desempeñar el
cerebelo sobre la función del tracto urinario inferior
(TUI). El cerebelo regula la información sensitiva afe-
rente coordinándola con estímulos eferentes proce-
dentes del cerebro, lo que permite realizar movimien-
tos finos y precisos. Junto a esta coordinación de
movimientos, el cerebelo regula y controla el tono
muscular, por lo que se le atribuye una función en la
coordinación detrusor / musculatura estriada periure-
tral (3). 

El objetivo del trabajo es profundizar en el
papel del cerebelo sobre la dinámica del TUI para lo
cual es necesario repasar la anatomía funcional y la
histología de la corteza cerebelosa, los núcleos grises
del cerebelo, las conexiones aferentes y eferentes
cerebelosas, y finalmente los neurotransmisores impli-
cados.

ANATOMÍA FUNCIONAL DEL CEREBELO

El cerebelo se encuentra situado dorsolateral-
mente a la protuberancia y al bulbo, ocupando el piso
posterior de la base del cráneo. Se distinguen dos por-
ciones: una sagital o vermis, y dos grandes zonas late-
rales que constituyen los hemisferios cerebelosos. La
representación de la anatomía funcional del cerebelo
(Figura 3), considera tres partes (4,5):

1) Lóbulo anterior o paleocerebelo (vermis anterior y
corteza paravermiana), que recibe fibras procedentes
de los haces espinocerebelosos homolaterales y emite
fibras que llegan al pedúnculo cerebeloso superior. Se
relaciona con mecanismos posturales, tono muscular y
locomoción.

2) Lóbulo posterior o neocerebelo (vermis ventral y
hemisferios cerebelosos), encargado de controlar la
actividad motora voluntaria, coordinación de movi-
mientos precisos, contracción y relajación de músculos
agonistas-antagonistas, vinculándose con la corteza
cerebral por medio de extensas conexiones aferentes y
eferentes.

3) Lóbulos flóculonodulares o arquicerebelo (en situa-
ción lateral), se conectan con núcleos vestibulares y se
relacionan con el equilibrio corporal.

J. M. Díez Rodríguez, J. Salinas Casado, A. Mañas Pelillo y cols.
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FIGURA 1. Núcleos corticoencefálicos de la
inervación eferente vésicouretral

1 = Centro de la corteza del lóbulo frontal; 2 = Area
septal del sistema límbico; 3 = Centros diencefálicos:
sustancia gris central, hipotálamo; 4 = Centros mesen-
cefálicos: núcleo rojo, sustancia negra; 5 = Centro pro-
tuberencial; 6 = Centros cerebelosos. (Tomado de
Elbadawi A.: Anatomía funcional de los órganos de la
micción. En Clínicas de Urología de Norteamérica, Vol
2  pp 191- 224, 1996). 

FIGURA 2. Anatomía funcional del cerebelo

Superficie inferior del cerebelo seccionada a nivel de
los pedúnculos cerebelosos.
1 = Vermis superior;
2 = Pedúnculos cerebelosos;
3 =  Amígdala;
4 = Uvula; 
5 = Vermis inferior;
(Tomado de Netter F.H., 1995).

de la corteza cerebelosa, células estrelladas y células
en cesta, participan en un complejo control de excita-
ción e inhibición que se ejerce sobre las células de
Purkinje modulándose la información y elaborándose
la respuesta. Las eferencias de la corteza cerebelosa
son mediadas exclusivamente por axones de las célu-
las de Purkinje, quienes realizan contactos sinápticos
sobre núcleos grises del cerebelo, elaborándose una
respuesta con efectos excitatorios-inhibitorios sobre
otros núcleos del tronco cerebral (4,5,7). 

NÚCLEOS GRISES DEL CEREBELO

Practicando un corte en el cerebelo, aparecen
dos clases de tejido nervioso: substancia gris (periféri-
ca y central) y substancia blanca. La substancia gris
periférica forma una delgada lámina que recubre
todas las eminencias y depresiones de la superficie
cerebelosa, interrumpida únicamente en la zona ante-
rior, por donde emergen los pedúnculos cerebelosos.
La substancia gris central está representada por los
núcleos grises del cerebelo (Figuras 4 y 5) que son los

núcleos dentados (principal y accesorio) y los núcleos
del techo (4).

Los núcleos dentados principales quedan a
ambos lados de la línea media y están rodeados de
una fina laminilla gris, conteniendo en su centro subs-
tancia blanca. Medialmente a estos núcleos aparecen
otras dos masas grises llamados núcleos dentados
accesorios: núcleo globoso (interno) y núcleo emboli-
forme (externo). Finalmente, pertenecen a la substan-
cia gris central cerebelosa los núcleos del techo o
núcleos fastigiales, situados a ambos lados de la línea
media y perdiéndose en la profundidad del vermis
cerebeloso (7).

CONEXIONES DEL CEREBELO

El nexo de unión entre cerebelo y tronco del
encéfalo se sitúa a nivel de los pedúnculos cerebelosos
(superior, medio e inferior) constituyendo las vías de
entrada y salida de toda la información que llega o
parte del cerebelo (Figura 6). 
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Los núcleos del cerebelo reciben aferencias de
otros núcleos del sistema nervioso central (SNC) como
el complejo olivar inferior y el núcleo reticular lateral,
constituyendo la vía final de salida de información del
cerebelo (4). Las eferencias corticales cerebelosas for-
madas exclusivamente por axones de las células de
Purkinje, también se proyectan de forma organizada
sobre los núcleos grises del cerebelo, existiendo cone-
xiones eferentes desde el núcleo dentado principal hasta
al núcleo ventrolateral del tálamo (controlando la vía
córticoespinal), desde los núcleos globoso y embolifor-
me conexiones al núcleo rojo (controlando la vía rubro-
espinal) y finalmente, desde el núcleo fastigial conexio-
nes hasta núcleos vestibulares y reticulares (controlando
las vías vestibulares y retículoespinales) (5).

En la Figura 7, representamos en esquema las
conexiones aferente y eferente del cerebelo. La vía afe-
rente tiene dos neuronas: una córticopontina (A1) de
la corteza motriz a los núcleos de la protuberancia, y
otra pontocerebelosa (A2) de los núcleos de la protu-
berancia a la corteza cerebelosa contralateral. La vía
eferente tiene tres neuronas: la primera (E1), va de la
corteza cerebelosa al núcleo dentado del mismo lado.
La segunda (E2), va del núcleo dentado al tálamo del

lado opuesto, cruzando la línea media por la parte
alta de los pedúnculos cerebrales. Finalmente, la ter-
cera neurona (E3), tálamocortical, vuelve a la corteza
motriz.

Aferencias cerebelosas

La información que llega al cerebelo (Figura
8) es mediada por fibras musgosas procedentes de
médula espinal, núcleos del puente, sistema reticular y
vestibular, y fibras trepadoras procedentes principal-
mente de la oliva inferior (4).

Las aferencias de origen medular están cons-
tituidas por los fascículos espinocerebelosos dorsal y
ventral. El fascículo espinocerebeloso dorsal (directo),
se origina en las células de la columna de Clarke,
situadas en la parte interna del asta posterior. Sus axo-
nes ascienden por los cordones dorsolaterales, y a tra-
vés del pedúnculo cerebeloso inferior alcanzan la cor-
teza cerebelosa como fibras musgosas. El fascículo
espinocerebeloso ventral (cruzado) o de Gowers, tam-
bién procede de la médula espinal y alcanza el cere-
belo por el pedúnculo cerebeloso superior, también
como fibras musgosas (5). Los fascículos espinocere-

J. M. Díez Rodríguez, J. Salinas Casado, A. Mañas Pelillo y cols.

FIGURA 3. Histología de la corteza cerebelosa 

(1) Capa molecular, (2) Capa granulosa, (3) Célula de
Purkinje, (4) Axón de célula de Purkinje, (5) Fibras
musgosas, (6) Fibras trepadoras, (7) Sustancia blanca.
(Basado en Barr ML: The Human Nervous System, 4ª
ed. Nueva York, Harper & Row, 1983).

FIGURA 4. Núcleos grises del cerebelo

Corte del cerebelo en dirección de los pedúnculos
cerebelosos superiores. En el recuadro se muestran los
núcleos grises del cerebelo.
(Tomado de Netter F.H., 1995).
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belosos conducen la sensibilidad profunda inconscien-
te y se proyectan a través de cilindroejes de las células
de Purkinje en los núcleos dentados. Los axones de las
neuronas de estos núcleos emergen por los pedúnculos
cerebelosos superiores y después de cruzar la línea
media terminan en el núcleo rojo, conectando a su vez
con núcleos motores espinales. 

Las aferencias de origen bulbar alcanzan la
corteza cerebelosa como fibras trepadoras a través del
fascículo olivocerebeloso. La oliva principal se conecta
preferentemente con el lóbulo posterior, que compren-
de la mayor parte de los hemisferios cerebelosos (4).

Las aferencias de origen protuberencial están
representadas por el tracto pontocerebeloso que
alcanza el cerebelo por el pedúnculo cerebeloso
medio. A través de estas fibras queda en conexión el
cortex cerebral y el cerebelo. Se consideran las fibras
pontocerebelosas como fibras trepadoras cuyo influjo
se proyecta mediante cilindroejes de las células de
Purkinje sobre el núcleo dentado (7).

Eferencias cerebelosas

Existen dos grandes grupos de eferencias
cerebelosas, unas que salen de la corteza cerebelosa
llamadas fibras córticofugales y otras procedentes de
los núcleos cerebelosos o fibras núcleofugales. Dentro

de las fibras córticofugales, unas abandonan el cortex
cerebeloso para dirigirse a los núcleos vestibulares y
formación reticular (fibras córticofugales directas), y
otras se dirigen a los núcleos grises (fibras córticonu-
cleares). El otro grupo de eferencias cerebelosas lo
constituyen las fibras núcleofugales, existiendo fibras
procedentes del núcleo dentado principal que se diri-
gen a través de los pedúnculos cerebelosos superiores
al núcleo ventrolateral del tálamo, otras procedentes
de los núcleos globoso y emboliforme que se dirigen al
núcleo rojo y finalmente fibras que desde el núcleo fas-
tigial se dirigen a núcleos vestibulares y formación reti-
cular de la protuberancia y del bulbo (4).

En resumen, las células de Purkinje son los ele-
mentos efectores de la corteza cerebelosa, cuyos axo-
nes son inhibitorios para núcleos de relevo localizados
en zonas más profundas del cerebelo (núcleos grises).
Los núcleos del techo (núcleo fastigial), y los núcleos
dentados (principales y accesorios) establecen sinapsis
con grupos nucleares del tronco cerebral, núcleos ves-
tibulares, formación reticular, tálamo y núcleo rojo,
cuyos haces controlan centros reflejos medulares infe-
riores (4,5). Se admite la existencia de fibras cerebelo-

CEREBELO Y TRACTO URINARIO INFERIOR.

FIGURA 5. Detalle de los núcleos grises del cerebelo

1 = Núcleo dentado principal; 2 = Núcleo embolifor-
me; 3 = Núcleo globoso; 4 = Núcleo fastigial; 5 =
Pedúnculo cerebeloso Superior.
(Tomado de Netter F.H., 1995).

FIGURA 6. Conexiones del cerebelo: Pedúnculos
cerebelosos

(1) Cerebelo; (2) Pedúnculos cerebrales; (3)
Protuberancia; (4) Bulbo; (5) Pedúnculo cerebeloso
superior; (6) Pedúnculo cerebeloso medio; (7)
Pedúnculo cerebeloso inferior.
(Sánchez Maldonado G.L., 1959).
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pónticas constituidas por axones de las células de
Purkinje que por los pedúnculos cerebelosos medios
alcanzarían neuronas de los núcleos del puente (8-10). 

NEUROTRANSMISORES

El aumento exponencial de conocimientos que
se ha producido en los últimos años sobre comunica-
ción interneuronal en el SNC, ha sido posible gracias
a la identificación de complejas redes funcionales de
neuronas clasificadas según la substancia química que
utilizan como neurotransmisor. 

Aunque un mismo neurotransmisor puede pro-
ducir efecto excitatorio o inhibitorio (11,12), podemos
afirmar, sin embargo, que en el SNC existen neuro-

transmisores de porte excitador (acetilcolina, sustancia
P, ácido glutámico) y neurotransmisores de porte inhibi-
dor (serotonina, GABA, encefalinas) (13). Suponiendo
que sea el mismo neurotransmisor el que actúe en dos
núcleos diferentes, su función dependerá, en último tér-
mino, de la abundancia y naturaleza de los receptores
sobre los que actúa, de la función de dichos receptores,
y de las conexiones de sus neuronas (14).

Los principales sistemas y neurotransmisores
implicados en la fisiología del cerebelo son el sistema
serotoninérgico (serotonina), sistema gabaérgico
(ácido gamma-aminobutírico), noradrenérgico (nor-
adrenalina), neuropéptidos (sustancia P y sustancia K)
y otros neurotransmisores como ácido aspártico, ácido
glutámico y taurina (13,14).

J. M. Díez Rodríguez, J. Salinas Casado, A. Mañas Pelillo y cols.

FIGURA 7. Aferencias y eferencias cerebelosas

Vía Aferente: (A1) Córtico-póntica; (A2) Ponto-cerebe-
losa;
Vía Eferente: (E1) Desde la corteza cerebelosa al
núcleo dentado; 
(E2): Fascículo dentado-talámico; (E3)  Fascículo tála-
mocortical.

FIGURA 8. Aferencias cerebelosas

(1) Fascículo espinocerebeloso dorsal; (2) Fascículo
espinocerebeloso ventral; (3) Fascículo olivo-cerebelo-
so; (4) Fascículo cúneo-cerebeloso; (5) Conexiones
dentado-rúbricas;
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Sistema Serotoninérgico

Los núcleos originarios del sistema serotoni-
nérgico, cuyo neurotransmisor es 5-hidroxitriptamina
(5-HT), se encuentran a lo largo del mesencéfalo, pro-
tuberancia y bulbo, en los denominados núcleos del
rafe. Las principales vías serotonérgicas son la ascen-
dente ventral, ascendente dorsal y descendente bulbo-
espinal.  La vía serotonérgica ascendente ventral emite
proyecciones a la sustancia negra, núcleo caudado,
putamen, tálamo, hipotálamo, sistema límbico, hipo-
campo, cuerpo mamilar, y neocortex.  La vía seroto-
nérgica ascendente dorsal, se forma en los núcleos
pontinos del rafe, proyectándose hacia la sustancia
gris mesencefálica y área hipotalámica posterior. Se
reconoce una vía serotonérgica que desde los núcleos
pontinos se proyecta hacia la corteza cerebelosa y
núcleos profundos del cerebelo. Finalmente, la vía
serotoninérgica descendente bulboespinal, sigue un
curso descendente por los cordones anterolaterales de
la médula espinal, para terminar en las astas anterio-
res y posteriores de la médula y el núcleo intermedio
lateral.

Sistema Gabaérgico

El ácido gamma-aminobutírico (GABA) es el
neurotransmisor inhibidor más importante, cuya sínte-
sis tiene lugar a partir del ácido glutámico. Dada la
amplia distribución del sistema GABA por todo el
SNC, podría decirse que cualquier función del SNC
está sometida a la actividad moduladora del sistema
GABA.

Existen numerosas neuronas GABA en el
estriado, globus pallidus y sustancia negra, confor-
mando uno de los importantes sistemas eferentes del
estriado. Son neuronas GABA las células de Purkinje
del cerebelo, así como algunas de las pequeñas inter-
neuronas cerebelosas que conectan con las células de
la corteza cerebelosa. 

Sistema noradrenérgico

Se distinguen dos grandes vías noradrenérgi-
cas (NA): la vía NA dorsal, que nace del locus coeru-
leus (principal núcleo NA) y la vía NA ventral (nace de
grupos nucleares bulbares y pontinos, inmersos en la
formación reticular). Existen fibras NA desde el locus
coeruleus al cerebelo, tanto a la corteza cerebelosa
como a los núcleos centrales. 

Neuropéptidos

Las taquikininas (TK), forman una familia de
neuropéptidos que incluyen la sustancia P (SP), kasini-
na, neuromedina K (NK) y la sustancia K (SK). Se han
identificado tres subtipos de receptores para taquikini-
nas: el tipo P (mayor afinidad por la SP); el tipo E
(mayor afinidad por NK); el tipo K (mayor afinidad
por SK). Estos subtipos se encuentran ampliamente dis-
tribuidos por el SNC y tejidos periféricos, pudiendo
coexistir en un mismo tejido. Existen receptores tipo P
(SP) en el bulbo olfatorio, estriado, hipocampo, tubér-
culo cuadrigémino superior, locus coeruleus y asta dor-
sal de la médula espinal; los receptores tipo E (NK) en
la corteza e hipocampo; se han identificado recepto-
res tipo K (SK) en la corteza frontal, estriado, hipo-
campo, sustancia negra y cerebelo.

Otros neurotransmisores

El ácido glutámico y ácido aspártico, son neu-
rotransmisores excitadores en vías aferentes y eferen-
tes de la corteza cerebral, vías intrínsecas del estriado,
fibras ascendentes del cerebelo e interneuronas excita-
doras de la médula espinal en el asta posterior.

La taurina es un aminoácido inhibidor que se
encuentra distribuido en numerosas áreas del SNC:
cortex cerebral, globus pallidus, caudado, bulbo-
puente, y sobre todo en cerebelo y tálamo, en los que
adquiere niveles superiores a glicina y GABA. 

PAPEL DEL CEREBELO EN LA DINÁMICA DEL
TRACTO URINARIO INFERIOR

Existen muy pocos datos fiables o disponibles
acerca del papel del cerebelo en el control de la diná-
mica del TUI. En animales de experimentación se han
estudiado éstas influencias mediante ablaciones y esti-
mulaciones eléctricas, comprobándose que la ablación
del cerebelo dificultaría la micción espontánea incre-
mentando el residuo postmiccional (8) y la estimula-
ción del núcleo fastigial facilitaría su contracción (15).
Por tanto, existen influencias cerebelosas supresoras
(8,16), facilitadoras (15,17) y supresoras o facilitado-
ras dependiendo del tono vesical previo (15,18). Estas
influencias estarían mediadas por diversos neurotrans-
misores, unos de carácter inhibidor y otros de carácter
excitador (14). 

CEREBELO Y TRACTO URINARIO INFERIOR.
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Se asume que el área de responsabilidad del
cerebelo sobre la función del TUI se localiza en el
núcleo fastigial (8,15,17,18). La corteza del cerebelo
no debe jugar un papel muy importante en la modula-
ción de la dinámica miccional, si tenemos en cuenta
que los sujetos con atrofia cortical cerebelosa difusa no
mostraron disfunción vésico-esfinteriana (19). Desde el
punto de vista clínico, es necesaria una lesión bilateral
para que se afecten los circuitos de control miccional
(8). Por otra parte, en caso de tumores cerebelosos, se
ha comprobado disfunción vesical sólo cuando existía
lesión asociada del tronco cerebral (20). 

Para unos autores (15) la estimulación eléctri-
ca del núcleo fastigial producía un efecto excitatorio-
inhibitorio sobre la actividad vesical a través de una
vía hipotalámica a un nivel más alto que el centro pon-
tino de la micción. Sin embargo, estudios experimen-
tales en gatos descerebrados mostraron que el centro
pontino de la micción recibía proyecciones directas
desde el cerebelo sin otra transferencia a centros supe-
riores (8). Esta interconexión del cerebelo con el cen-
tro pontino de la micción se demostró histológicamen-
te en un estudio con peroxidasa específica de caballo
(9). Otros estudios de experimentación animal también
mostraron las influencias del cerebelo sobre la función
del TUI a través de una proyección directa entre el
núcleo fastigial y el centro pontino de la micción (10). 

Una revisión de la fisiopatología cerebelosa
identificó numerosos subsistemas dentro del cerebelo
pero no se concretó la función específica que podían
desempeñar en el control de la dinámica del TUI (21).
Existe una teoría que sugiere la existencia en el SNC
de loops (interconexiones de circuito cerrado) y neuro-
nas con múltiples funciones potenciales. Estos loops
podrían afectarse y ser modulados por factores de
comportamiento y por vías aferentes somáticas y vege-
tativas (22). La misma interpretación se aplicaría al
cerebelo, cuyos loops podrían modificarse por la
experiencia y por el aprendizaje motor (19).

Los primeros estudios realizados por
Greenfield J.G. (23) en pacientes con degeneración
espinocerebelosa, no pudieron correlacionar los
hallazgos patológicos con signos clínicos concretos.
Tanto las fibras aferentes (cordones posteriores y trac-
tos espinocerebelosos) como las fibras eferentes cere-

belosas (hacia el núcleo rojo y tallo cerebral), se
encuentran severamente afectadas en estas enferme-
dades y probablemente jugarían un papel importante
en el control de la dinámica miccional, sin embargo,
no se hizo ninguna mención especial del papel del
cerebelo en el control de la dinámica miccional. 

La evaluación de síntomas funcionales del TUI
en pacientes con degeneración espinocerebelosa reve-
ló que el 80% referían síntomas urinarios (leves-mode-
rados), predominando los síntomas irritativos en el
64,1% de los casos (24). Si el cerebelo tiene un papel
modulador inhibitorio sobre el centro pontino de la
micción (25), y el cerebelo es uno de los lugares afec-
tados en los síndromes atáxicos, no sorprende la hipe-
rreflexia del detrusor en el 61,7% de los pacientes (26).

El estudio urodinámico nos ha permitido
caracterizar la disfunción neurógena vésicouretral en
los trastornos degenerativos espinocerebelosos y eva-
luar el papel del cerebelo y del tracto córtico-espinal en
el control de la función vésicouretral. Así, en la ataxia
de Friedreich el 62,5% de los pacientes referían sínto-
mas urinarios mixtos y el estudio urodinámico mostró
hiperreflexia del detrusor en el 50% de los casos (27).
Cuando la enfermedad degenerativa se localizaba pre-
dominantemente en el cerebelo, se presentó hiperrefle-
xia hasta en el 80% de los pacientes (28). 

Otros estudios también han sugerido un papel
inhibitorio del cerebelo durante la fase de llenado que
justifica la presencia de hiperreflexia vesical (29,30),
sin embargo, las influencias cerebelosas sobre la fun-
ción del TUI parecen ser diferentes durante las fases de
llenado y vaciado, pudiendo ser suprimidas o incre-
mentadas dependiendo del tono vesical previo
(15,18).

En conclusión, aunque no hay datos definiti-
vos sobre el papel del cerebelo sobre el TUI, parece
que desempeña una función inhibitoria sobre la subs-
tancia reticular ponto-mesencefálica, la cual controla-
ría la dinámica miccional (8), ejerciendo un papel
modulador inhibitorio durante la fase de llenado y
facilitador durante la fase de vaciado (10). Es sor-
prendente la compleja interrelación funcional entre
dos estructuras tan distantes como son el cerebelo y el
tracto urinario inferior.

J. M. Díez Rodríguez, J. Salinas Casado, A. Mañas Pelillo y cols.
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