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PROSTAGLANDINAS* EN EL TRATAMIENTO DEL
CÓLICO NEFROURETERAL AGUDO DE ORIGEN

LITIÁSICO
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INTRODUCCION
La obstrucción ureteral aguda secundaria a

litiasis, es un cuadro coml1n en los cuartos de
urgencias. que se manifiesta frecuentemente por
dolor tipo cólico agudo y severo, a menudo
acompafiado de náuseas, vómitos, eritrocituria y
un patrón radiográfico característico en la
urograffa excretora (VE)1, Se han analizado
muchas teorías acerca del beneficio de la
hidratación IV durante el cólic02.

Proximal al sitio de la obstrucción, la presión
de la columna de orina aumenta en poco tiempo,
lo cual, aumenta la tensión en la pared uretral,
distendiéndola, al igual que en la zona
pielocalicial donde aumen1a la presión
pielocaIicial desde valores normales de 6 a 12
mmHg hasta 90 1I0 mmHg4, lo cual llega a
producir una hipertensión en todo el riñón con
distensión de una cápsula propia del mismo, con
el resultante cólico 14,15.

En los rií'lones obstruidos de forma aguda y
total aumenta el flujo plasmático renal (FPR) en
las etapas iniciales debido a una disminución en
la resistencia de la pared de los vasos
preglomerulares 4,7,8 dicho aumento del flujo
plasmático renal (FPR) produce un aumento de
lapresión de filtración glomerular PFG opresión
hidrostática, esto a su vez aumenta la diuresis y
ésta la presión pielocalicial (PPC). La
disminución de la resistencia de la pared de los
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vasos preglomerulares dependen delaliberación
de las prostaglandinas (PO) 7.8. La obstrucción
ureteral agudaen perros aumenta laliberaciónde
PO y, éstas el FPR, todo lo que es abolido si se
inyecta previamente un inhibidor de la síntesis
de las porstaglandinas (ISP) IV; indometacina 3.
La PO-El YPO-E2 aumentan perse la diuresis y
así la PPC ya alta por el mayor FPR en etapas
iniciales de obstrucción.

La PG-El y E2 también aumentan la
natriuresis, kaliuresis y el FPR si se aplican a la
arteria renal de perros S. La PO-Es inhibe la
reabsorción de agua que induce la hormona
antidiurética (HAD) en los tubos colectores del
conejo 12 facilitando la diuresis. Las PO-I2, E2
~D2 pueden liberarreninaen nefronas corticales

, lo que aumenta la secreción de Aldosterona,
ésta a su vez aumentará la presión arterial y por
ende la PFG, todo lo que lleva a una mayor
diuresis, mayor PPC, mayor distensión capsular
ymayor dolor,perpetuandoelestímulo doloroso.
Además la síntesis de PO aumenta con la
vasoconstricción arterial mediada por la
liberación de renina y aldosterona 11. La PG-Es
y la PG-12 sensibilizan las terminaciones de
nervios aferentes renales a efectos químicos y
mecánicos en el hombre, constituyendo un
sistema amplificador del mecanismo de dolor
1I. Sjodin y Holmund 10,13 obtuvieron éxito
analgésico en un 80% de los pacientescon cólico
nefroureteral agudo (CNUA), tratados con ISP
por vía intravenosa (IV). Grenaba et al 8obtuvo
un 100% analgésico con indometacina IV en
pacientescon valoresaltos deHADyosmolaridad
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sanguínea, sin embargo en aquellos pacientes
hidratados previamente y, por consiguiente con
valores bajosde HAD yosmolaridad obtuvosólo
analgesia parcial o nula. Edna6comprobóque la
hidratación posterior al ISP no afecta la analge­
sia de los ISP en el CNUA.

MATERIAL Y METODO
Estudiamos ocho pacientes (seis varones,

dos mujeres), entrejulio 1987 ydiciembre 1988,
hospitalizados en el cuarto de urgencias con
diagnóstico (Dx) de CNUA de origen litiásico
comprobado por UE. Laedad promedio fue 33.3
aftos (rango 20-49). Una vez hecho el Ox se les
aplicó 20 mg de Piroxicam intramuscular (1M),
y el efecto analgésico fue registrado cada 15
minutossegúnlaescalavisual yporinterrogatorio
directo al paciente, hastaque manifestasenalivio
total. Si al completar60 minutos, no presentaban
alivio total se les administraban otros 20 mg de
piroxicam, continuando la observación por 60
minutos más, al final de loscuales si no obtenían
alivio se les administró Meperidina (Demerol).
El dolor se clasificó en Severo (+++), Moderado
(H), Leve (+) y sin dolor (-). A todos se les
determinó: Hb, Hto, GB con diferencial, Creat,
NUS, Acido Urico, Na, K, CI, HC03, Ca, P,
urinálisis (con atención a la gravedad específica
(GE) como marcador indirecto del estado de
hidratación del paciente) y, UE con 60 cc de
Conray IV disuelto en 40 cc de OlA al 5%
tomando placas simple, de 5,10,15 (OPI yOPO)
y 30 minutos. Luego se inyectó el Piroxicam 1M
einmediatamente selesadministró unavenoclisis
de OlA 5% I litro en 12 horas y al finalizar ésta
se les midió de nuevo la GE en orina. A todos se
les contim10 tratamiento de sostén con 20 mg de
Piroxicam V.O. o supositorio cada día por 10
días. Si en estos días repetía el cólico se les
aplicaba una ampolla de 40 mg de Piroxicam 1M
y, se reiniciaba el tratamiento de sostén. Tres (3)
pacientes tuvieron cólico recidivante a los 30
días, otro a los 41 días y otro a los 132 días del
ataque inicial cediendo todos con una dosis de 20

mg de Piroxicam 1M. Todos expulsaron los
cálculos espontáneamente en un rango de 30
días a 185 días del cólico inicial. Se lesdeterminó
Creat , NUS, urinálisis y se practicó otra VE al
expulsarel cálculo. Un paciente presentócálculo
de ácido úricoradioh1cido y9.1 mg de uricosemia,
tratándosele con bicarbonato de sodio IV y VO.,
ysuspensión de la tiacida, se le dio alopurinol. El
Piroxicam es uricost1rico.

RESULTADOS
Cinco pacientes (tres varones y dos mujeres)

obtuvieron alivio total con una dosis de 20 mg de
Piroxicam en un promedio de 30 a45 minutos de
inyectado, otro con alivio parcial, requirió otra
dosis de 20 mg obteniendo alivio total a los 90
minutos de la dosis inicial, totalizando seis de
ocho pacientes aliviados (75%), porcentajesimi­
laral encontradocon ISP IV lO, 13. Dos pacientes
(2), no obtuvieron alivio total con los segundos
20 mg y a los 120 minutos se les aplicó Demerol
. Todos los pacientes que obtuvieron alivio total
presentaban GE mayor de 1025 (VN: 1015­
1025), con promedio de 1030. Los pacientes sin
alivio total presentaban GE menor de 1015 ver
tabla l. Todos tenían valores normales de Creat,
NUS, Ca y P., además todos tenían leucocitosis
de ID a 12 mil con necrofilia leve de 70 a 80%.
Cristaluria de oxalotos en 6 de 8 pacientes.
leucocituria moderada en 2 de 8, eritrocituria de
40 o más por campo en todos los pacientes. El
paciente que ameritó 40 mg para obtener alivio
total tenía 9.1 mg de ácido úrico en plasma con
detención del contraste en el tercio medio del
uréter derecho y recibía tiacidas para su
hipertensión arterial, luegode suspenderla tiacida
y corregir su pH urinario con bicarbonato más
aIIadir Alopurinol, se normalizó su ácido úrico
en sangre y el pH urinario. Todos los cálculos
radiopacos midieron entre 4 y 8 mm en su eje
mayor longitudinal con x=S.7 mm. Tabla 11.
Ningún paciente tenía fiebre o signo de ITU
activa.
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espasmolfticos previos. Los dos pacientes con
cálculosmásgrandesobtuvieron alivioen menos
de 60 minutos con s610 20 mg. Tabla n. El
pedodo expulsivo más corto fue de 30 días yel
más demorado de 185 días, que correspondi6 al
paciente con alivio más pronto de 15 minutos y
al de GE, mayor. El promedio de expulsi6n fue
95 días (unos tres meses) con un 60% (4 de 7) en
menos de tres meses. Las UE ulteriores, (el día
expulsivo ytres meses después), no evidenciaron
estrecheces, ni ectasias. Tabla n. La relaci6n por
sexo fue 3 de 1 (hombres: mujer); 5 de 8 en el
lado derecho; 3 de 8 en tercio ureteral superior.
3 de 8 en el medio y otro en la uni6n del medio
e inferior derecho. Tabla n.

DISCUSION
Los estudios in vitro y en vivo revisados

usando ISP IV con éxito en 70 a 80% de los
pacientesylos nuevosconceptos fisiopatol6gicos
del CNUA motivaron este estudio, que limitado
porcarecerde ISP IV noscondujoa probar al ISP
de mayor vida media de uso 1M en nuestro
medio: Piroxicam. Los resultados obtenidos,
aunque la casuística es baja, son alentadores,
toda vez que otros pacientes así tratados y no
incluidos en el presente trabajo siguen
respondiendo a su uso. No podemos concluir de
este trabajo que, el estado de hidrataci6n previo
del paciente garantice o no el éxito del ISP como
analgésico. pero los resultados así lo hacen
suponer pues, s610 aquellos pacientes
previamente hidratados no respondieron al
Piroxicam y,ademáspresentaban lasGE menores,
estas observaciones unidas a las señaladas por
Edna 6yGrenabo 8sugieren la validezclfnica de
los ISP en el CNUA. De acuerdo a nuestros
resultadosel porcentajede alivio total yel tiempo
en que se obtuvo no justifican el uso de ISP IV,
puesto que la analgesia se obtiene con igual
rapidez. pero su duraci6n es más prolongada,
además de su más fácil aplicaci6n tanto en el
ataque agudo, como en el tratamiento de sostén,

además de su mayor disponibilidad y de ser
uricosúrico.

RESUMEN
Se trataron ocho (8) pacientes con c6lico

neufroureteral agudo (CNUA) de origen Iitiásico
comprobado por urograffa excretora (UE).
utilizando un inhibidor de síntesis de
prostaglandinas (ISP), el Piroxicam por vía in­
tramuscular (1M), en dosis de 20 mg inicial y 20
mg a los 60 minutos. Se analizan los resultados
de analgesiaylosestados de hidrtaci6n ygravedad
específica en orina previos al uso del ISP. Se
revisa la fisiopatología del CNUA y la nueva
farmacoterapia del mismo, asícomo la literatura
del tema. El objetivo del trabajo es presentar un
tratamiento nuevo para el CNUA por vía 1M,
econ6mico yeficaz en medio de las limitaciones
de pruebas sofisticadas de laboratorio del cuarto
de urgencia ypor no contar a la fecha con ISP de
uso IV.

Cinco de ocho pacientes,62.5% obtienealivio
total con una primera dosis de 20 mg y. uno
requiri6 otros 20 mg, totalizando seis de ocho,
para un 75%. Estos hallazgos sugieren que los
ISP vía 1M son útiles para aliviar el CNUA 10

SUMMARY
Eight patients wilh acute Iilhiasic reno­

uretheral colic, confrnned lhrough excretory
urography (EU), were treated wilh intramuscu­
lar (1M) Piroxicam. a prostaglandin synthesis
inhibitor (PSI), at adose of 20 mg, followed by
20 additional mg, 60 minutes latero Analgesic
results, states of hidratation, and urine specific
density previous to lhe administration of lhe PSI
were analized. The acute lithiasic reno-urelheral
colic phisio-phatology and new pharmaceutical
approches are summarized. The objective of his
study is to present a new treatrnent for lhe acute
Jilhiasic reno-urelheral colic. via an 1M PSI,
which is economical and successful, taking into
account lhe limitations in performing sophisti-
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TABLA No. 1
Efecto Analgésico del Plroxicam

Nivel Dolor
1" dosis Z" dosis

PIe. Edad Sexo GE. to 15' 30' 45' 60' 75' 90' 105' IZO'

1 ZO M 1030 +++ ++ +
2 31 M 1033 +++ +
3 F 1030 +++ ++ ++ +
4 4Z F 10Z8 +++ +++ ++ ++
5 49 M 10Z5 +++ +++ +++ ++ ++ +
6 27 M 10Z7 +++ ++ ++ +
7 36 M 1015 +++ +++ +++ +++ ++ ++ ++ ++ ++ (demerol)
8 25 M 1010 +++ +++ +++ ++ ++ ++ ++ ++ + (demerol)

(To) Nivel de dolor inicial, (+++) Severo (++) moderado, (+) Leve, (-) alivio total.

TABLA No. II
Caracterlstlcas de cada paciente y su cálculo

T. ANALGESIA PERIODO
PTE. TAMAÑO LOCALIZACION ANALITICA TOTAL EXPULSIVO

1 4mm 113 supo der. Oxalato Ca antes de 45' 55 días
2 6mm 113 supo izq. Oxalato Ca antes de 30' 185 días
3 6mm 113 medo der. Fosfato Ca y Mg antes de 60' 30 días
4 7mm 1/3 supo der. Oxalato Ca. antes de 60' lZ2 días
5 ? 113 medo der A. meo? entre 45 y 90' ?
6 8mm 113 medo der. Oxalato ca y Mg antes de 60' 123 días
7 4mm 1/3 inf. izq. Oxalato Ca No tuvo alivio 86 días

total en IZO'
8 5mm uni6n 113 Oxalato y No tuvo alivio 70 día.~

medo e inf. der Fosfato Ca. Total en IZO'

La química analítica de los cálculos reve16
que: 50% (4 de 8)de oxalatocálcico puro, 1Z.5%
(1 de 8) de oxalato y fosfato cálcico, lZ.5% (l de
8) oxalato de calcio y amonio, 12.5% (1 de 8) de
ácido l1rico y 12.5% (1 de 8) de fosfato cálcico y
amonio. El 75% (6 de 8) oxalato cálcico y un
80% al calcio, como componente principal,

valores similares sei'ialados por AIken l. Tabla
n. El período de analgesia más comón fue entre
los 15 y los 60 minutos para 5 de 8 pacientes
(62.5%) y a 90 minutos para (6 de 8) 75%.

Esde notarque los doscálculos más pequei'ios
corresponden a los dos pacientes sin alivio total
y que habían recibido hidrataci6n IV y
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eated laboratory tests in the emergeney room,
and the absenee of an intravenous PSI. Five of
the eight patients (62.5%) obtained fun pain
reliefwith asingle dose of20 mg oflM Piroxicam,
while one more requiered an additional 20 mg,
for a total ofsix ofeight patients (75%) relieved.
These findings suggest that 1M PSIs are useful
for relieving pain in the aeute Iithiasie reno­
uretheral eolie.
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