
Introducción
El síndrome de Hinman o síndrome de micción no coordi-

nada fue descrito por F. Hinman y F.W. Baumann en 1971, ob-
servando un grupo de 14 niños(1) con una disfunción del vacia-
miento urinario. Estos pacientes no sufrían patología neuroló-
gica, pero presentaban hallazgos clínicos y radiológicos suges-
tivos de proceso neuropático primario(1,2).

El síndrome completo incluye enuresis nocturna y diurna,
infecciones urinarias recurrentes, anormalidad radiológica del
tracto urinario(1,3,4) con ureterohidronefrosis en un 70% de los
casos, reflujo vesicoureteral en el 60%(3) y vejiga urinaria tra-
beculada. Los pacientes tienen con frecuencia una personalidad
débil característica. En algunos casos asocian estreñimiento con
o sin encopresis(1,3).

Observación clínica
Presentamos el caso de una paciente de 6 años de edad que

ingresó en el Servicio de Pediatría de nuestro centro por un cua-
dro clínico de dolor abdominal de 24 horas de evolución, vó-
mitos y hematuria macroscópica.

Su peso y talla se situaban entre los percentiles 10 y 25. Tenía
una temperatura de 36,5 °C axilar y una tensión arterial de 105/50
en percentiles 25-50. La exploración de la paciente no mostró
hallazgos de interés.

En la analítica practicada se apreció una elevación de los ni-
veles séricos de urea y de creatinina, junto con proteinuria y
un sedimento urinario con hematuria.

Controles sucesivos demostraron persistencia de la eleva-
ción de urea (> 1 g/L) y creatinina (> 1,50 mg/dl) séricas, con
proteinuria (0,40 g/día) y disminución del aclaramiento de cre-
atinina con volumen de diuresis normal.

Se descartó una infección del tracto urinario y patología glo-
merular de cualquier origen. En la ecografía realizada se apre-
ció una ureterohidronefrosis bilateral, más acusada en riñón iz-
quierdo con discreta atrofia de la cortical de ambos riñones. Las
cistografías mostraron imágenes de vejiga de lucha con pared
vesical engrosada, trabeculada y formación de múltiples pseu-

do divertículos. En la fase miccional no se apreció reflujo ve-
sicoureteral. En la urografía i.v. se vio una ectasia pielocalicial
bilateral y dilatación de ambos uréteres, más acusada en el lado
derecho. La TC abdominal confirmó la importante hidronefro-
sis bilateral, con marcada pielocaliectasia, junto con disminu-
ción de parénquima renal en polos renales y dilatación ureteral
bilateral.

Se realizó posteriormente una cistoscopia directa para des-
cartar la existencia de litiasis o válvulas uretrales y se tomó una
biopsia de la pared vesical. El estudio anatomopatológico mos-
tró una hipertrofia muscular inespecífica, sin evidencia de infil-
tración neoplásica ni de enfermedad de depósito.
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NOTA CLINICA

Figura 1. Cistografía. Trabeculación de la pared vesical y pseudodivertí-
culos.



Los hallazgos clínicos y radiológicos sugestivos de uropa-
tía obstructiva y vejiga de lucha, junto con ausencia de causa or-
gánica que justificase dicha obstrucción, sugirieron el diagnós-
tico de síndrome de Hinman, por lo que se decidió realizar un
estudio urodinámico.

La curva de uroflujometría correspondía a un patrón obs-
tructivo con un flujo máximo de 4 ml/s y un tiempo de mic-
ción alargado. Por sondaje inmediatamente posterior se eva-
cuaron 200 cc de orina residual.

La cistomanometría mostró una precisión del músculo de-
trusor al llenado vesical de 45 cm de H2O, y el registro electro-
miográfico fue compatible con micción incoordinada de tipo C.

Los hallazgos del estudio urodinámico confirmaron el diag-
nóstico sospechado de síndrome de Hinman.

Se inició tratamiento mediante cateterizaciones vesicales
intermitentes y antiespasmódicos, que no pudo llevarse a cabo
de forma adecuada por resistencia de la paciente. Por ello, fue
necesario practicar cirugía antirreflujo y una talla vesical para
descargar la presión retrógrada sobre vías urinarias superiores.
Tras estos procedimientos se observó una disminución de los ni-
veles de creatinina plasmática, que llegaron a normalizarse (0,85
mg/dl). Dos años y medio después de efectuada la talla vesi-
cal, en los que mantuvo una adecuada función renal, se proce-
dió al cierre de la vesicostomía.

Durante este período y también posteriormente, la paciente
ha sufrido episodios recurrentes de infección urinaria que le han
llevado a múltiples ingresos hospitalarios a pesar de haber ini-
ciado quimioprofilaxis continua y tratamiento con doxibutina.

Dada la gran dependencia familiar de la paciente y para me-
jorar el cumplimiento terapéutico se le proporcionó asistencia
psicológica por el Servicio de Psiquiatría de nuestro centro.

Posteriormente inició un programa de reeducación miccio-
nal mediante técnicas de bio-feedback del que no se obtuvieron
resultados satisfactorios.

Tras el cierre de la vesicostomía, la función renal de la pa-
ciente ha sufrido un deterioro progresivo (niveles de creatinina
sérica > 1,7 mg/dl), por lo que ha sido preciso practicar una nue-
va talla vesical veintidós meses después del cierre de la prime-
ra.

Discusión
El síndrome de Hinman se caracteriza por la persistencia del

patrón infantil de control vesical, con incapacidad para inhibir
las contracciones involuntarias del músculo detrusor que son las
que en niños más pequeños inician normalmente la micción.
Estas contracciones son percibidas en niños de más edad que no
han alcanzado su control cortical como algo inaceptable que de-
be ser reprimido(5) y, por tanto, tratan de inhibir la micción por
contracción voluntaria del esfínter externo(5-7). Esta contracción
del esfínter externo conduce a una obstrucción urinaria con cho-
rro miccional intermitente, persistencia de orina residual y au-
mento de la presión intravesical que se transmite de forma re-
trógrada acabando por destruir las vías urinarias(5,8). Por otra par-
te, la presencia de un residuo vesical permanente provoca con-
tinuas infecciones del tracto urinario que conducen a un dete-
rioro progresivo de la función renal(5,6).

El síndrome desarrollado puede simular una vejiga neuró-
gena verdadera de tal forma que algunos pacientes llegan a ser
objeto de procedimientos quirúrgicos inadecuados, tales como
meatotomías, dilataciones uretrales o uretrotomías, que no han
demostrado eficacia(4-6).

Por ello, es importante tener en cuenta el síndrome de Hinman
cuando en una cistografía encontremos una trabeculación vesi-
cal inexplicada, orina residual, o distensión de la uretra poste-
rior durante la micción(5,6,9).

En algún caso los pacientes pueden ser manejados por cate-
terización vesical intermitente y drogas antiespasmódicas como
la doxibutina, pero hoy día el tratamiento básico consiste en el
reentrenamiento vesical mediante técnicas de bio-feedback pa-
ra prevenir las contracciones inadecuadas del esfínter externo.
Para ello es necesario conseguir implicar al paciente en la so-
lución de su problema, circunstancia que no se dio en nuestro
caso. Estas técnicas consiguen una tasa de curación completa
del 60% de los pacientes, y una mejoría parcial en otro 6%(4,5,10).

Los procedimientos quirúrgicos: talla vesical, cirugía anti-
rreflujo o esfinterotomía externa se reservan para pacientes po-
co colaboradores(5,6,11,12).

El componente psicológico es importante a la hora del tra-
tamiento porque las dinámicas familiares anormales que se ven
en la mayoría de los pacientes(4) (divorcio de padres, alcoholis-
mo, abusos, padres dominantes, ...)(4,5,12) son el mayor obstácu-
lo para el éxito de la terapia conservadora(4).

Los problemas psicosociales y la disfunción vesical actua-
rían como un círculo vicioso en el que un componente exacer-
baría al otro(4). La interrupción de este ciclo es difícil, pero si se
consigue iniciar la mejoría con técnicas de reentrenamiento ve-
sical, pueden disminuir las infecciones urinarias y la incontinencia
y conducir a una disminución de las tensiones familiares, lo que
repercutiría favorablemente en el control de la enfermedad(4).
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Tabla I Síndrome de Hinman: Características 
clínicas

Enuresis nocturna y/o diurna
Infecciones urinarias recurrentes
Anomalías radiológicas del tracto urinario

- Ureterohidronefrosis
- Reflujo vesicoureteral
- Vejiga urinaria trabeculada

Estreñimiento y/o encopresis
Dinámica familiar anormal
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