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INTRODUCCION

La obstruccién ureteral aguda secundaria a
litiasis, es un cuadro comOn en los cuartos de
urgencias, que se manifiesta freCuentemente por
dolor tipo c6lico agudo y severo, a menudo
acompafiado de nduseas, vOmitos, eritrocituriay
un patrén radiogriafica caracteristico en la
urograffa excretora (UE)!. Se han analizado
muchas teorfas acerca del beneficio de la
hidratacién IV durante el célico2,

Proximal al sitio de la obstruccidn, 1a presién
de la columna de orina aumenta en poco tiempo,
lo cual, aumenta Ja tensidn en la pared uretral,
distendiéndola, al igual que en la zona
pielocalicial donde aumenta la presién
piclocalicial desde valores normales de 6 a 12
mmHg hasta 90 110 mmHg4, lo cual llega a
producir una hipertensién en todo el rifién con
distensién de una cdpsula propia del mismo, con
el resultante c6lico 14,15,

En los rifiones obstruidos de forma aguda y
total aumenta ¢l flujo piasmético renal (FPR) en
las etapas iniciales debido a una disminucién en
la resistencia de la pared de los vasos
preglomerulares 478 dicho aumento del flujo
plasmético renal (FPR) produce un aumento de
la presion de filtracion glomemlar PFG o presién
hidrost4tica, esto a su vez aumenta la diuresis y
ésta la presién pielocalicial (PPC), La
disminucidn de la resistencia de la pared de los
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vasos pregiomerulares dependen delaliberacién
de las prostaglandinas (PG) 7-8. La obstruccitn
ureteral agudaen peros aumenta laliberaciéade
PG y, éstas el FPR, todo lo que es abolido si se
inyecta previamente un inhibidor de la sfatesis
de las porstaglandinas (ISP) IV: indometacina 3,
La PG-El y PG-E2 aumentan perse la diuresis y
asf la PPC ya alta por el mayor FPR en etapas
iniciales de obstrucciéa.

La PG-E! y E2 también aumentan la
natriuresis, kaliuresis y el FPR si se aplican a la
areria renal de perros J. La PG-Es inhibe la
reabsorcién de agua que induce la hormona
antidiurética (HAD) ea los tubos colectores del
conejo 12 facilitando la diuresis. Las PG-I2, E2
)}l D2 pueden liberar renina en nefronas corticales

, 10 que aumenta ia secrecién de Aldosterona,
ésta a su vez aumentar4 la presion arterial y por
ende la PFG, todo lo que lleva a una mayor
diuresis, mayor PPC, mayor distension capsular
y mayort dolor, perpetuandoel estimulo doloroso.
Ademds la sfnlesis de PG aumenta con la
vasoconstriccidn arterial mediada por la
liberaci6n de renina y aidosterona 11, La PG-Es
y la PG-12 sensibilizan 1as terminaciones de
nervios aferentes renales a efectos quimicos y
mecénicos en ¢l hombre, constituyendo un
sistema amplificador del mecanismo de dolor
1L, Sjodin y Holmund 10,13 obtuvieron éxito
analgésicoen un 80% de los pacientes con célico
nefroureteral agudo (CNUA), tratados con ISP
por vfa intravenosa (IV). Grenabo et al 8 obtuvo
un 100% analgésico con indometacina IV en
pacientes con valores altos de HAD y osmolaridad
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sangufnea, sin embargo en aquellos pacientes
hidratados previamente y, por consiguiente con
valores bajos de HAD y osmolaridad obtuvo s6io
analgesia parcial o nula. Edna 6 comprob6 que la
hidrataci6n posterior al ISP no afecta la analge-
sia de los ISP en el CNUA.

MATERIAL Y METODO

Estudiamos ocho pacientes (seis varones,
dos mujeres), entre julio 1987 y diciembre 1988,
hospitalizados en ¢l cuarto de urgencias con
diagndstico (Dx) de CNUA de origen liti4sico
comprobado por UE. La edad promedio fue 33.3
afios (rango 20-49). Una vez hecho el Dx se les
aplic6 20 mg de Piroxicam intramuscular (IM),
y el efecto analgésico fue registrado cada 15
minutos segtinlaescala visual y porinterrogatorio
directo al paciente, hasta que manifestasen alivio
total. Si al completar 60 minutos, no presentaban
alivio total se les administraban otros 20 mg de
piroxicam, continuando la observacién por 60
minutos m4s, al final de los cuales si no obtenfan
alivio se les administré Meperidina (Demerot).
El dolor se clasificé en Severo (+++), Moderado
{++), Leve (+) y sin dolor (-). A todos s¢ les
determind; Hb, Hto, GB con diferencial, Creat,
NUS, Acido Urico, Na, K, Cl, HCOj3, Ca, P,
urindlisis {con atencién a la gravedad especffica
(GE) como marcador indirecto del estado de
hidratacién del paciente) y, UE con 60 cc de
Conray IV disuelto en 40 ¢c de D/A al 5%
tomando placas simple, de 5,10, 15 (OP1y OPD)
y 30 minutos. Luego se inyect6 el Piroxicam IM
einmediatamente se les administré una venoclisis
de D/A 5% 1 litro en 12 horas y al finalizar ésta
se les midid de nuevo la GE en orina. A todos se
les contindo tratamiento de sostén con 20 mg de
Piroxicam V.0, o supositorio cada dfa por 10
dfas. Si en estos dfas repetfa el c6lico se les
aplicaba una ampolla de 40 mg de Piroxicam IM
y, s¢ reiniciaba el tratamiento de sostén. Tres (3)
pacientes tuvieron célico recidivante a los 30
dfas, otroc a los 41 dfas y ctro a los 132 dfas del
ataque inicial cediendo todos coti una dosis de 20

mg de Piroxicam IM. Todos expulsaron los
cdiculos espontdneamente en un rango de 30
dfas a 185 dfasdel célicoinicial. Se lesdeterminé
Creat , NUS, urinélisis y se practicé otra UE al
expulsarei cdlculo. Un paciente presenté cdlculo
de dcido dricoradioldcido y 9.1 mg de uricosemia,
traténdosele con bicarbonato de sodio IVy VO.,
y suspension de latiacida, se le dio alopurinol. El
Piroxicam es uricosdrico.

RESULTADOS

Cinco pacientes (tres varones y dos mujeres)
obtuvieron alivio total conuna dosis de 20 mg de
Piroxicam en un promedio de 30 a 45 minutos de
inyectado, otro con alivio parcial, requiné otra
dosis de 20 mg obteniendo alivio total a los 90
mintitos de la dosis inicial, totalizando seis de
ocho pacientes aliviados (75%), porcentaje simi-
lar alencontradocon ISPV 10, 13. Dos pacientes
{2), no obtuvieron alivio total con los segundos
20 mg y alos 120 minutos se les aplicé 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
tablaI. Todos tenfan valores normales de Creat,
NUS, Cay P., ademds todos tenfan leucocitosis
de 10 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 mds por campo en todos los pacientes. El
paciente que amerité 40 mg para obtener alivio
total tenfa 9.1 mg de 4cido drico en plasma con
detenci6n del contraste en el tercio medio del
uréter derecho y recibfa tiacidas para su
hipertensi6n arterial, luego de suspender la tiacida
y corregir su pH urinario con bicarbonato m4s
afiadir Alopurinol, se normalizé su 4cido drico
en sangre ¥ el pH wrinario. Todos los cilculos
radiopacos midieron entre 4 y 8 mm en su eje
mayor longitudinal con x=5.7 mm, Tabla II.
Ningéin paciente tenfa fiebre o signo de ITU
activa.
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cspasmolfticos previos. Los dos pacieates con
célculos més grandes obtuvieron alivioenmenos
de 60 minutos con sdélo 20 mg. Tabla 1l. El
perfodo expulsivo més corto fue de 30 dfas y el
m4s demorado de 185 dfas, que correspondid al
paciente con alivio m4s pronto de 15 minutos y
al de GE, mayor. El promedio de expulsién fue
95 dfas (unos tres meses) con un 60% (4 de 7) en
menos de tres meses. Las UE uvlieriores, (el dfa
expulsivoy tres meses después), no evidenciaron
estrecheces, ni ectasias. Tabla I1. La relacién por
sexo fue 3 de | (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 unién del medio
¢ inferior derecho. Tabla I1.

DISCUSION

Los estudios in vitro y en vivo revisados
usando ISP IV con éxito en 70 a 80% de los
pacientesy 1os nuevos conceptos fisiopatolégicos
del CNUA motivaron este estudio, que limitado
por carecer de ISP IV noscondujo a probar al ISP
de mayor vida media de uso IM en nuestro
medio: Piroxicam. Los resultados obtenidos,
aunque la casufstica es baja, son alentadorcs,
toda vez que otros pacientes asf 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
de! paciente garantice o no el éxito del ISP como
analgésico, pero los resultados asf 1o hacen
suponer pues, s6lo aquellos pacientes
previamente hidratados no respondieron al
Piroxicam y, ademds presentaban las GE menores,
estas observaciones unidas a las sefialadas por
Edna6 y Grenabo 8 sugieren la validez clfnica de
los ISP en el CNUA. De acuerdo a nucstros
resultadosel porcentaje de alivio total y et tiempo
en que se obtuvo no justifican el uso de ISP IV,
puesto que la analgesia se obtiene con ignal
rapidez, pero su duracién es mds prolongada,
ademds de su més facil aplicacién tanto en el
ataque agudo, como en ¢l tratamiento de sostén,

ademds de su mayor disponibilidad y de ser
uricostrico.

RESUMEN

Se trataron ocho (8) pacientes con célico
neufroureteral agudo (CNUA) de origen litidsico
comprobado por urograffa excretora (UE),
utilizando un inhibidor de sintesis de
prostaglandinas (ISP), el Piroxicam por vfa in-
tramuscular (IM), en dosis de 20 mg inicial y 20
mg a los 60 minutos. Se analizan 10s resultados
de analgesiay los estados de hidrtacidn y gravedad
especifica en orina previos al uso del ISP. Se
revisa Ia fisiopatologfa del CNUA y la nueva
farmacoterapia del mismo, asf como la literatura
del tema. El objetivo del trabajo es presentar un
tratamiento nuevo para el CNUA por via IM,
econémico y eficaz en medio de las limitaciones
de prucbas sofisticadas de laboratorio del cuarto
de urgencia y por no contar a la fecha con ISP de
uso v,

Cincode ocho pacientes, 62.5% obtiene alivio
total con una primera dosis de 20 mg vy, uno
requirid otros 20 mg, totalizando seis de ocho,
para un 75%. Estos hallazgos sugicren que los
ISP via IM son ttiles para aliviar et CNUA 10

SUMMARY

Eight patients with acute lithiasic reno-
urctheral colic, confirmed through excretory
urography (EU), were treated with intramuscu-
lar (IM) Piroxicam, a prostaglandin synthesis
inhibitor (PSI), at a dose of 20 mg, foliowed by
20 additional mg, 60 minutes later. Analgesic
results, states of hidratation, and wrine specific
density previous to the administration of the PSI
were analized, The acute lithiasic reno-uretheral
colic phisio-phatology and new pharmaceutical
approches are summarized. The objective of his
study is to present a new treatment for the acute
lithiasic reno-uretheral colic, via an IM PSI,
which is economical and successful, taking into
account the limitations in performing sophisti-
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TABLA No. I
Efecto Analgésico del Piroxicam

Nivel Dolor
1* dosis 2* dosis
Pte. Edad Sex. GE. to 1% 30 45 60’ 75 90' 108 120

I 20 M 1030 +++ ++ + -

2 31 M 1033 +++ + -

3 F 1030 +++ ++ ++ + -

4 42 F 1028 +++ +++ ++ ++ -

5 49 M 1025 +4+ 4+ 4+ ++ + -

6 27 M 1027 +++ ++  ++ + -

7 36 M 1015 ++ 4 H+ ++ ++ ++ ++ (demerol)
8 25 M 1010 +++ +4++ 4+ ++ ++ + ++  + {(demerol)

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

TABLA No. IT
Caracteristicas de cada paciente y su célculo
T. ANALGESIA PERIODO
PTE. TAMANO LOCALIZACION ANALITICA TOTAL EXPULSIVO
i 4mm 1/3 sup. der. Oxalato Ca antes de 45’ 55 dfas
2 6mm 1/3 sup. izq. Oxalato Ca antes de 30 185 dfas
3 6mm 1/3 med. der. Fosfato Cay Mg antes de 60' 30 dfas
4 7Tmm 1/3 sup. der. Oxalato Ca. antes de 60° 122 dfas
5 ? 1/3 med. der A. drico? entre 45 y 90’ ?
6 8 mm 1/3 med. der. Oxalato Ca y Mg anies de 60' 123 dfas
7 4 mm 1/3 inf. izq. Oxalato Ca No tuvo alivio 86 dfas
total en 120"
8 S mm unién 1/3 Oxalato y No tuvo alivio 70 dfas
med. e inf. der Fosfato Ca. Total en 120'

La qufmica analftica de los cdiculos reveld
que: 50% (4 de 8) de oxalatocéicico puro, 12.5%
{1 de 8) de oxalato y fosfato cdlcico, 12.5% (1 de
8) oxalato de calcio y amonio, 12.5% (1 de 8) de
dcido tirico y 12.5% (1 de 8} de fosfato clcico y
amonio, El 75% (6 de 8) oxalato céicico y un
80% al calcio, como componente principal,

valores similares sefialados por Alken 1, Tabla
I1. El perfodo de anajgesia méds comdn 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 notar que 10s dos cdlculos més pequeitos
corresponden a los dos pacientes sin alivio total
y que habfan recibido hidratacién IV y




CHANDECK, CERRUD: POSTAGLANDINAS Y, COLICO NEFROURETERAL. 125

cated laboratory tests in the emergency room,
and the absence of an intravenous PSI. Five of
the eight patients (62.5%) obtained fuil pain
relief with a single dose of 20 mg of IM Piroxicam,
while one more requiered an additionat 20 mg,
for a total of six of eight patients (75%) relieved.
These findings suggest that IM PSIs are useful
for relieving pain in the acute lithiasic reno-
uretheral colic,
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