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AINE: antinflamatorios no esteroideos

ASA: acido acetil salicilico

ClI: cardiopatia isquémica

COX: enzima ciclooxigenasa

Cu: cobre

DM: Diabetes mellitus

ESWL.: siglas en inglés para -Litotricia Extracorporea por ondas de Choque”
ET: energia total o acumulada en Joule

Fe: hierro

FC: frecuencia cardiaca

Fosf Ca: fosfato calcico

FR: frecuencia de ondas o cantidad de ondas de choque por minuto

HA: hematoma poslitotricia asintomatico

Hb: hemoglobina

HP: hematoma renal poslitotricia que evoluciona en progresion volumétrica ascendente
H pos: hematoma renal poslitotricia

HS: hematoma poslitotricia que se acompafa de sintomas atribuibles al mismo o
hematoma sintomatico

HT: total de hematomas poslitotricia

HTA: hipertension arterial

HTA periop: hipertension arterial preoperatoria y/o posoperatoria
HTA postop: hipertension arterial posterior a la litotricia extracorpérea
HTA preop: hipertension arterial previa a la litotricia extracorporea
HTAD: hipertensién arterial previamente diagnosticada

Hties: globulos rojos o hematies.

Hto: hematocrito



IMC: indice de masa corporal

IN: Intensidad de salida de la onda de choque en kV
IRC: insuficiencia renal cronica

ITU: infeccidn del tracto urinario

LEOCH: siglas en espafiol para -Htotricia Extracorpérea por ondas de Choque”
LHD: litiasis hiperdensa en imagenes radiologicas

NLP: nefrolitotomia percutanea

NO: numero de ondas de choque

ON: 6xido nitrico

ON — AMPc: oxido nitrico- adenosin monofosfato ciclico
OUPU: obstruccion de la union pieloureteral

Ox Ca: oxalato de calcio

pr: presion

RDL: radiodensidad de la litiasis

RMN: resonancia magnética nuclear

Rx 0: litiasis radiotransparente

Rx >: litiasis radiograficamente hiperdensa

Rx =: litiasis radiograficamente normodensa o radiodensidad similar a 122 costilla
Rx <: litiasis radiograficamente hipodensa.

TA: tension arterial.

TAC: tomografia axial computarizada

Trans. Aumnt.: transaminasas séricas elevadas
Transm.: transaminasas séricas

UH: unidades Hounsfield

UIV: urografia intravenosa

UPU: union pieloureteral

Urop.Obst.: uropatia obstructiva

URS: ureterorrenoscopia
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La litiasis urinaria es una enfermedad muy prevalente y con una alta tasa de recurrencia,
el costo anual de esta afeccion en EE.UU. hace una década ha sido calculado en 1,8
billones de dolares (1); por tanto, si se tiene en cuenta el incremento posterior de su
prevalencia es sin duda hoy un problema de salud mayor, no solo por la morbilidad que
sufren los pacientes sino también por los recursos que obliga a asumir por parte de la
sociedad, encarecidos a su vez por las posibles complicaciones atribuibles a su
tratamiento. Es por ello, que el tema que trataremos en este estudio merece la atencién

de la comunidad médica.

En la actualidad las técnicas endoscopicas y la litotricia extracorporea por ondas de
choque (LEOCH o ESWL), han propiciado que la morbilidad terapéutica de esta entidad,
la estancia hospitalaria y la reintegracion a la vida socialmente activa se hayan reducido
considerablemente. En la mayoria de los centros en los que se realiza la ESWL, se
practica de forma ambulante, con lo que el costo se reduce de forma importante, no
obstante, la persistencia de calculos residuales ha aumentado la frecuencia de célicos
nefriticos poslitotricia. Esto conlleva que, aun con la estabilizacion observada de la
incidencia en Espafia de esta enfermedad; se generen retratamientos que, en un cuarto
de los casos, requieren tratamiento instrumental complementario que incrementa dicho

coste (2).

Otras complicaciones son la sepsis urinaria y el hematoma renal que pueden llegar a ser
graves. Para la infeccidon urinaria es importante evitar la obstruccion que originan las
litiasis residuales y el control de la bacteriuria previo a la ESWL. El origen del hematoma
renal o perirrenal poslitotricia es la lesidbn vascular interna o periférica, que
eventualialmente puede propiciar la onda de choque, este se produce en condiciones de
mayor o menor riesgo. Su localizacion y magnitud son variables, pudiendo llegar a ser
grave o mortal (3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10), ademas, multiplica también el costo terapéutico a la

vez que retarda la incorporacion del enfermo a la vida socialmente activa.

Para prevenir el hematoma renal se deben establecer pautas y estrategias que minimicen
el dario estructural potencial de las ondas de choque; a este ultimo objetivo han dedicado
sus esfuerzos muchos investigadores y es al que pretende corresponder este trabajo,
pero en funcioén de lograrlo con los litotritores a nuestra diposicion sin modificaciones

ingenieras de los mismos y sin coste extra.
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Hace algo mas de 30 afios irrumpié en el arsenal terapéutico urologico (11), la litotricia
extracorporea por ondas de choque, un hito que fue producto del avance tecnoldgico y la
capacidad cientifica del hombre al servicio de la Medicina; su lugar hegemonico en el
ambito terapéutico de la enfermedad litidsica urinaria ha sido incuestionable, haciendo
que, con el soporte de técnicas como la ureterorrenoscopia (URS), la nefrolitotomia
percutanea (NLP), o la simple colocacion de un catéter -doble J”, sea en la actualidad
muy infrecuente la necesidad de que pacientes urolitiasicos precisen técnicas mas
invasivas, como la cirugia abierta o laparoscopica, para su solucién. El reconocimiento y
afianzamiento de la ESWL se debe a su perfeccionamiento constante en funcién de una
mayor sencillez, comodidad, precision, flexibilidad, eficacia, precision y calidad de
imagenes para el seguimiento durante el proceder y, sobre todo, su minima morbilidad,;
todo lo cual, ha hecho que, aun cuando URS, le haya robado en los ultimos afios
protagonismo, actualmente la ESWL sea en la mayoria de los casos el tratamiento de

primera linea de la litiasis urinaria no complicada, renal y del tercio superior del uréter.

La Unidad de Litotricia del Hospital -=a Luz’, en la cual se llevd a cabo el presente
estudio, fue fundada en julio de 1985 por el Dr. Enrique Pérez-Castro Ellendt quien la
dirige actualmente, desde entonces se han realizado mas de 20.000 litotricias renourete-
rales extracorpoéreas por ondas de choque con diferentes tipos de litotritores que se han
sucedido conforme al desarrollo técnico y cientifico de los mismos (HM3, HM3 mo-
dificada, MPL 9000, MFL 5000 y el actual DOLI-S XX p).

A raiz de la aparicién hace 10 afios en uno de nuestros pacientes, de un hematoma renal
grave, refractario a las medidas conservadoras, solucionado finalmente, (transfundidas 8
unidades de Hties.), mediante embolizacién selectiva de una arteriola interlobar, y al
apreciar que la introduccion del litotritor electromagnético DOLI-S se acompafié de cierto
aumento de la incidencia de los hematomas poslitotricia, nos propusimos realizar un
estudio prospectivo observacional descriptivo para determinar la frecuencia de esta
complicacién, la importancia clinica en virtud de su comportamiento evolutivo, su manejo
terapéutico y los posibles factores condicionantes o predisponentes; asi pues, publicamos
nuestros resultados en 2008 (3), dicha linea de investigacion ha desembocado en la
presente tesis doctoral. Dicho paciente era joven, con sobrepeso e HTA de 3 afos de
evolucion que debutd a raiz de una ESWL previa nefrostomia, y la ESWL se efectud
sobre una litiasis calicial inferior; se aplicaron 3 900 ondas con intensidad de 20 kV con
una frecuencia de 80/min. ;Qué papel jugaron estos factores?, ;Como atenuar sus

efectos lesivos en tal caso?, estas fueron nuestras interrogantes iniciales.

18



2.REVISION CRITICA E INFORMACION
PREVIA
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2.1. Definicion, epidemiologia, factores etiopatogénicos y clasificacion de la litiasis

urinaria.

Podemos definir la litiasis urinaria como una concrecion solida, de tamafo y estructura
quimica variable, localizada en las vias urinarias, de naturaleza multifactorial y capaz de
condicionar complicaciones que pueden afectar la integridad funcional renal, propiciar
una morbilidad florida, frecuentemente dominada por dolor intenso, e incluso poner en

riesgo la vida del paciente.

La prevalencia de la enfermedad urolitiasica, independientemente del pais de referencia,
esta en aumento y su frecuencia es mayor entre los 20 y 60 afos de edad. Se ha
planteado que entre el 5y el 15% de la poblacién sufrira de urolitiasis en alguna etapa de
su vida. Su incidencia depende de la regién geografica, de las condiciones socioecono-
mica de la poblacién y se encuentran variaciones amplias, por lo que al abordar su fre-
cuencia también debemos tener en cuenta el marco histérico de la fuente consultada (12,
13).

Los factores etiopatogénicos de esta enfermedad son:
o Genéticos.
o Anatémicos.
o Urodinamicos.
o Dietéticos.
o Climaticos.
o Socioecondmicos.

o Demogréficos.

La litiasis urinaria tiene una incidencia mayor en el sexo masculino con una relacion de
1,5:1 (hombre:mujer), aunque se ha sefialado ultimamente un incremento de la incidencia
en el sexo femenino, relacionandose este hecho con las dietas hiperproteicas, la
obesidad y la menor ingestion de liquidos de las mujeres por su mayor participacion en la
vida laboral activa; no obstante, dicha tendencia, no se ha reproducido en Espana en un
estudio reciente sobre la evolucion de la composicién quimica en los ultimos cuarenta
afios en un area de salud del norte de Granada, con una poblacién de referencia de
439.000 habitantes (12).
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En cuanto al tipo de litiasis, en el estudio mencionado, Martin-Way et al. comprobaron
que un 54% de las litiasis era de estructura quimica pura y una mayor frecuencia del Ox
Ca tanto en dichos calculos como en los mixtos (43%), con un predominio del Ox Ca

monohidratado (44% de todas las litiasis).

La prevalencia del calculo compuesto por Ox Ca monohidrato se ha duplicado en los
ultimos 5 afios mientras que, a excepcion de la cistina que se ha mantenido igual (0,4%),

en el resto (acido urico, fosfato, etc.) la tendencia ha sido el descenso (12).

Respecto al sexo y la edad y el tipo de calculo, se han constataron los siguientes datos
epidemiolégicos:

o Las litiasis de Ox Ca y acido urico son mas frecuentes en hombres.

o Las litiasis de estruvita o infecciosas y el riesgo relativo de padecerla son mas

frecuentes en mujeres.

o Lallitiasis de cistina es mas frecuente en jévenes.

o La litiasis de acido urico aumenta su incidencia con la edad.

o La proporcion en el hombre para los calculos de oxalato, acido urico, y mixtos, ha

aumentado con el tiempo, mientras que en la mujer ha descendido.

En cuanto a los factores anatémicos la incidencia de la litiasis es mayor en los casos
donde el flujo urinario es deficiente debido a la afectacion de las vias de excresion, es el
caso de las anomalias de fusién, por ejemplo, —+ifién en herradura”, obstrucciones
intrinsecas o extrinsecas de la union pieloureteral (OUPU), estenosis ureterales, reflujo
vesicoureteral y diverticulos caliciales, entre otros. En las OUPU, por ejemplo, se ha
comprobado una incidencia del 20 al 30% (14, 15) y en los pacientes que tienen

diverticulo calicial la prevalencia de litiasis es del 10 al 50% (14).

2.1.1. Clasificacion de la litiasis urinaria.

La litiasis es una enfermedad que puede ser clasificada segun su etiologia, su frecuencia,
su repercusion clinica o funcional, asi como por la forma, localizacién, composicion y

numero de los calculos.

Etiolégica o fisiopatogénicamente puede ser:

o Idiopatica.
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o Infecciosa.

o Metabdlica: urinaria o por enfermedades intestinales y sistémicas.

o Farmacologica.

o Secundaria a déficit urodinamico o ectasia de las vias excretoras.

o Secundaria a dafio urotelial o papilar.

o Multicausal: varias de las anteriores.
Segun su frecuencia o forma de apariciéon puede clasificarse como primaria o -de debut”
(primera vez), esporadica o recurrente; o bien, leve o grave. Funcionalmente podria
definirse como obstructiva o no obstructiva y de acuerdo con su repercusion clinica como

complicada (p. €j. ITU) o no complicada.

Asi mismo, teniendo en cuenta el factor urodinamico (p. €j., vejiga neuropatica o acala-
sia), o anatomofuncional, como en los diverticulos caliciales (16), OUPU, -#idn en
herradura”, etc., podriamos hablar de -edlculos de estasis”, aunque también en estos
casos podria ser incluida en el tipo multicausal al implicarse factores como el desorden

metabdlico del calcio y la infeccion.

Por el ndmero, la litiasis puede ser simple (o uUnica) y mdultiple. Por su forma en
-eoraliforme” o no coraliforme y la primera segun el territorio pielocalicial ocupado, como

-parcial’, tetal” o -eompleja”.

Atendiendo a su localizacion tendriamos cuatro grupos: renal, ureteral, vesical y uretral;
a su vez, las reno-ureterales, se pueden subclasificar en:

e (Calicial superior, medio o inferior.

e Piélico.

e Ureteral proximal, de uréter medio o pelviano (distal o yuxtavesical).

Con un enfoque integral, tal y como se propone por la Asociacion Europea de Urologia,
puede clasificarse en dos grandes grupos: calcicos y no calcicos, de la siguiente manera
17):

- No calcicos:

» |nfecciosos: fosfato amdnico magnesiano, carbonato-apatita, urato aménico.

- Caélcicos:
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* Primarios y recurrentes (con o sin calculos, con enfermedad leve y sin
factores de riesgo y con enfermedad grave o factores de riesgo).
En correspondencia con la anterior clasificacion, cuya base es clinica y quimica, un

paciente muy recurrente seria aquel en el que se producen 3 0 mas célculos en 3 afios.

2.2. Evolucion histérica del tratamiento quirargico de la litiasis urinaria

En 1901 E. Smith descubrié un cadaver prehistérico con una antigiedad, datada en el
afio 4800 A.C., que tenia un calculo vesical; esta es la primera evidencia documental de

la enfermedad urolitidsica que se conoce (2, 18).

El tratamiento quirdrgico mas antiguo conocido para esta afeccion se realizé 500 afios
A.C., consistié en la extirpacion por via perineal de una litiasis y fue realizada por
Susruta; la técnica fue posteriormente descrita en el siglo primero de nuestra era por
Celso, que la hacia accediendo a la vejiga sin una base anatdmica clara y que cayo en

desuso después del afio 1700.

Marianus Sanctus presentd en 1520 su técnica, en la que introducia un instrumento por
via uretral hasta vejiga contactando con la piedra y otro a través de una incision de la

uretra perineal que servia de guia a un forceps con el que se extraia la litiasis (19).

A finales del siglo XVIII la talla lateralizada era el unico método de litotomia utilizado en
Francia e Inglaterra hasta que Jean Civiale, estudiante de segundo afio de la Universidad
de Paris, comienza sus experimentos en 1817 para lograr destruir los calculos en la veji-
ga sin lesionar sus paredes, propiciando que después el paciente eliminara los fragmen-
tos con la miccion para mas tarde realizar la primera litotricia transuretral en el Hospital
Necker de Paris el 13 de enero de 1824; dados sus buenos resultados la técnica fue bien
acogida por Bigelow en la Universidad de Harvard, quien a su vez propuso y promovio la

extraccién completa de los restos litiasicos, llamando al proceder —itblapaxia”.

Con el advenimiento del abordaje endoscépico transuretral, gracias a los trabajos de
Civiale y Max Nitze, comienza en el siglo XIX la era de la litotricia minimamente invasiva
pero con limitaciones de acceso al tracto urinario superior que se resolvian con la cirugia

abierta. Esta ultima se desarrollé a finales de siglo XIX y sobre todo en la primera mitad
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del siglo XX con nombres propios como Gil-Vernet, Henri Morris, Smith y Boyce entre

otros.

Fue Morris, en 1880 quien realizé la primera nefrectomia por litiasis y definié con preci-
sion los términos de nefrolitiasis, nefrolitotomia, nefrectomia y nefrotomia. Las técnicas
mas conservadoras o inocuas para litiasis coraliformes o complejas se desarrollaron
gracias a Smith, Boyce y José M? Gil-Vernet; este ultimo propuso y describié la via

intrasinusal de acceso a la pelvis renal y los calices en 1960 (—Flolitotomia intrasinusal”).

Pero el gran paso para la disminucién significativa de la morbilidad del tratamiento
quirargico de la litiasis urinaria con la consiguiente e importante repercusién
socioecondmica afadida, fue el abordaje endoscopico para la destruccion y/o extraccion
de los calculos ureterales y renales desarrollado desde la segunda mitad del siglo XX;
encontramos en este apartado las pioneras o definitivas contribuciones de Pérez-Castro y
Alken, que casi de forma paralela describieron el ureteroscopio rigido y el nefroscopio, asi
como las técnicas para la ureterorrenoscopia y la nefrolitectomia percutanea respectiva-
mente en 1980 y 1982 (20, 21).

Las dos técnicas, URS y NLP, permitian evitar la cirugia abierta en la mayoria de los
casos; pero finalmente el hito en el tratamiento quirdrgico de la litiasis urinaria se esta-
blecié al cerrarse el circulo, con mayores expectativas para el tratamiento minimamente
invasivo de la misma, debido a la descripcion y aplicacion de la litotricia extracorpoérea
con ondas de choque presentada por Chaussy, también en 1980 (11, 22). La combina-
cion de estos tres procederes, gestados casi al unisono, ha hecho posible que, en la
actualidad, el tratamiento operatorio a cielo abierto e incluso el laparoscopico, se

reserven solo para casos excepcionales.

Durante mas de 30 afios la LEOCH, ha sido el tratamiento mas utilizado para la litiasis
renal y de uréter proximal, pero en la Ultima década su aplicacion ha sufrido un descenso
y URS ha tenido una evolucién inversa debido a los avances técnicos de esta ultima y su

gran poder resolutivo como tratamiento inicial o complementario (23).

A pesar de su continuo desarrollo, mas de tres décadas después del primer tratamiento
de LEOCH, las metodologias y los litotritores se encuentran en constante evolucion, y
nuevos estudios buscan técnicas para mejorar la eficiencia y disminuir el dolor y el dafio

en los tejidos, mientras que se continda reclamando la continuidad de la investigacion
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basica y clinica para comprender y mejorar los mecanismos de fragmentacion de los

calculos, asi como para disminuir el dafio a los tejidos.

2.3. Origen de la ESWL, universalizacion e introducciéon en Espana.

El uso de las ondas de choque en el tratamiento de la litiasis urinaria comenzo expe-
rimentalmente a estudiarse con modelos animales en los afios 1971 a 1978 en Alemania,
pero estos estuvieron precedidos necesariamente de las atinadas observaciones realiza-
das por ingenieros de la industria aeronautica militar estadounidense a raiz de la desinte-
gracion de bombarderos B 29 durante la Segunda Guerra Mundial, y mas tarde, en los
afos cincuenta, de los aviones a reaccion durante la exposicion a temporales extremos
(19).

La informacién recopilada por estos, sobre el comportamiento de las gotas de lluvia
generando tan alta energia como para pulverizar el material fragil, hizo que ingenieros
aeronauticos de la empresa alemana Dornier Flugzeuwerke comenzaran sus
experimentos reproduciendo el fendmeno lanzando gotas de agua a una velocidad 8
veces superior que la del sonido contra elementos del fuselaje de un caza Lockheed F-
104. Fue entonces que en 1966 y de una manera accidental se descubrié que las ondas
de choque generadas no producian dafo sobre los tejidos del cuerpo humano,
concretamente al contactar con la mano de uno de los ingenieros. Mas tarde varios
médicos vieron la posibilidad de hacer realidad viejas ideas sobre la destruccién de los
célculos con la aplicacion de dichas ondas y tras demandar investigaciones conjuntas,

estas comenzaron a producirse.

Primeramente se cre6 un generador con un dispositivo que orientaba o reflejaba las
ondas hacia un punto determinado, o sea, el hipotético blanco que era el calculo; asi se
disefid un generador de ondas de choque que producia una chispa eléctrica mediante un
electrodo en una capsula elipsoidal sumergida en el agua. Al saltar la chispa entre los dos
polos del electrodo, se generaba una onda de choque que la capsula reflejaba hacia un
punto x. Fue necesario entonces crear un sistema para localizar la litiasis y otro que
permitiera situar el calculo en el punto focal del hemielipsoide reflector, esto no fue
posible mediante ultrasonido pero finalmente la ubicacién espacial del calculo

tridimensional se logré mediante un sistema biaxial de rayos X.
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Asi pues se crearon las bases para su aplicacién en la litiasis teniendo en cuenta su
principal caracteristica distintiva de valor practico, o sea, una onda capaz de actuar sobre
elementos duros fragmentandolos, al ponerse en contacto con estos, mediante los
mecanismos de cavitacion y cizallamiento en los mismos, sin afectar los tejidos blandos,

con facil desplazamiento en medio acuoso y todo lo contrario en medio aéreo.

En 1974, fue autorizado en Alemania el desarrollo de la investigacion para un prototipo de
aplicaciéon en humanos, trabajo que corri6 a cargo de los profesores Eisenberger y
Chaussy y fue finalizado por este ultimo en el Instituto de Investigacion Quirurgica de la

Universidad de Munich.

Una vez que la onda podia ser generada con un electrodo, propagada en un medio
acuoso y dirigida a un punto concreto mediante un reflector de ondas elipsoideo, surge el
primer prototipo de uso clinico (posterior a los HM1 y HM2), el HM3 con generador
electrohidraulico. Comenzaron los ensayos clinicos y en 1980 Chaussy dié a conocer los
primeros 20 pacientes tratados por litiasis piélica con éxito (11). En 1982 se publicaron
los primeros 200 pacientes con buenos resultados y se inaugura la primera Unidad de
Litotricia Extracorpérea en el mundo en el Hospital Universitario de Munich,

incorporandose al arsenal terapéutico urolégico con honores de -hito histérico”.

En 1984 la FDA americana aprobé su utilizacion introduciéndose en el resto del mundo
como el tratamiento de primera eleccion de la litiasis renal, y en abril del mismo afio, en
Espana, se dié a conocer la primera Unidad de Litotricia en el Centro Sanitario de Litiasis
Renal (Instituto Dexeus) de Barcelona en el marco de las Jornadas Internacionales de
Avances en Urolitiasis, pero fue el 8 de noviembre de 1984 cuando se realiz6 con éxito el

primer tratamiento en Espafia por los doctores Ruiz Marcellan e Ibarz Servio (22).

La apertura de la segunda Unidad y la instalacion del segundo HMS3 del pais tienen lugar
en Madrid en mayo de 1985 en la Clinica La Luz (actual Hospital La Luz) bajo la direccion
del Dr. Enrique Pérez-Castro Ellendt (Dr.Enrique Perez-Castro Ellendt, Dr. José Maria
Mancebo Goémez y Dr. Jorge Massarrah Halabi. Unidad de Litotricia y Endourologia.

“Clinica La Luz”. Madrid, enero 2016, Comunicacion personal).

2.4. La onda de choque, su mecanismo de accion y aplicaciones en Medicina.
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2.4.1. Definicién, caracteristicas y mecanismo de accion.

Dicho de forma sencilla la onda de choque es una onda acustica (de alta energia en el
caso de la litotricia como objetivo), generada por un sistema eléctrico propulsor y que se
propaga mejor en un medio acuoso. Dicha onda, cuando entra en contacto con un medio
de interfase significativo, tendra un pico de presién positivo y un pico de presion negativo
(onda de rarefaccién), que propiciara efectos de cavitacion en la superficie del cuerpo
contactado e implosién y presiones internas que producen ruptura por cizallamiento de la
masa afectada. En general, los distintos litotritores disponibles generan una onda que
tiene un pico positivo de presion de 20 a 110 MPa (aunque puede llegar a los 150 MPa)

durante 1 a 3 useg y un pico negativo, de -5 a -10 MPa que dura de 3 a 6 useg (24).

Generalmente, en un medio liquido existe gas disuelto y microburbujas; éstas, al paso de
la onda se comprimen subitamente por la accidén del pico o pulso positivo; es la fase de
compresion”; rapidamente la pr desciende de forma drastica y dichas burbujas
incrementan su volumen cientos de veces durante 50 yseg y permanecen estables por
espacio de 200 a 450 usegq, en lo que se denomina la fase de tensién”, para finalmente

colapsarse violentamente (25). Imagen 1.

Al colapsarse, cada burbuja emite ondas de choque secundarias muy intensas y
consecuentemente pequenas eyecciones liquidas con velocidades que pueden llegar a
ser de 400 m/seg. Cuando este fendmeno se produce en burbujas cercanas al calculo,

dichos -microjets” danan y erosionan su superficie de manera significativa.

Los tejidos blandos y visceras no son fragiles pero los calculos si, por lo que son mas
sensibles a las ondas de choque. Las fuerzas de compresion y de tension provocadas por
la onda hacen que el célculo pierda cohesion y ocasionan grietas o las aumentan. Es
importante conocer que estas fisuras o grietas dependen de la composicion de la litiasis
ya que la misma determina la magnitud de las fuerzas de cohesion que la hiperpresion

generada debe superar (26, 27).
En resumen, de acuerdo con dichos mecanismos, la fragmentacion del calculo se

produce basicamente por un fenédmeno de fatiga” ante el estrés mantenido con absorcién

de energia y ruptura de los enlaces en su estructura cristalina.
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En Medicina se utilizan ondas de choque con presiones que pueden alcanzar los 150
MPa. Desde su punto de equilibrio, el pico positivo de la onda se produce en pocos
nanosegundos y tarda de uno a tres microsegundos para disminuir hasta
aproximadamente 30 MPa por debajo de dicho punto de equilibrio (pico negativo) y en
unas millonésimas de segundo se restablece la presion hidrostatica. Para lograr la
fragmentacion optima de un calculo, se aplican las ondas con una frecuencia idénea de

una por segundo o 1 Hz aproximadamente.

Clasicamente se han descrito varios mecanismos fisico-energéticos que contribuyen a la
fragmentacion de un calculo: los que actian en la superficie anterior del calculo (fuerzas
compresivas, mecanismo de cavitacion), los que lo hacen en la superficie posterior
(-eescascarillado”) y los que actuan en el interior (-enda tensional reflejada”). El continuo

estudio de estos fendbmenos ha propiciado nuevos e importantes datos.

En la actualidad se puede concretar que los principales mecanismos de fractura de la
litiasis son (27, 28):

- Compresion (“circumferential squeezing” o “efecto de cascanueces”).

- Efecto de Hopkinson (“spalling”o espalacion).

- Cauvitacion.

- Reflexion y difraccion de la onda (“superfocusing”).

- Fatiga dinamica.

- Cizallamiento por tension (debido al pulso de rarefaccion que sigue al pico positivo
de la onda de choque) y las diferencias de velocidad de la onda dentro de la

litiasis respecto al medio externo.

Sin embargo, los tres mecanismos principales que desencadenan las ondas de choque al
entrar en contacto con la litiasis y provocan su destruccion son: a) -eompresion”, b)

-efecto Hopkinson”, y c) -eavitacién”. Imagen 2

a) Compresion: es el efecto directo de la onda sobre la superficie de la litiasis (29);
paralelamente al chocar la onda con el calculo se produce una desproporcién entre su
velocidad en el interior del calculo u -enda longitudinal” y la velocidad de la misma
alrededor de la piedra creandose una presion diferencial importante que puede dar lugar
a fisuras; este fendmeno se conoce en la literatura anglosajona como “circumferential

squeezing”. En una onda tipica la presion compresiva, de muy corta duracion, que afecta
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a la superficie del célculo es de 40 MPa seguida de una disminucion u onda tensil mas
prolongada de 10 MPa, todo lo cual ocurre en 4 microsegundos. En general, la relacién

entre el pico positivo y el negativo seria de 5:1.

b) Efecto Hopkinson: cuando la onda se enfrenta al calculo sufre el efecto de un cambio
significativo de impedancia acustica desde el medio acuoso vy tisular, al litidsico; dicha
impedancia es mucho mayor en el calculo y por tanto parte de la onda se refleja y el resto
avanza longitudinalmente hasta la parte posterior, produciéndose una nueva reflexion
ante la interfase distal; esto genera una nueva onda de rarefaccion y tension suficiente-
mente intensa como para que se desprendan fragmentos; dicha reflexiéon por el cambio
de interfase es el efecto de Hopkinson y puede también acontecer en el interior del cal-
culo cuando la estructura cristalina o las matrices organicas, propician los cambios de
impedancia o interfases; de tal suerte se formarian grietas que se nuclearian vy

aumentarian progresivamente.

Por otra parte la vertiente negativa de la onda también crea fuerzas de tensién
divergentes. En definitiva, se produce un efecto de -falla” por cizallamiento aumentando

las grietas y la fragmentacion (30).

¢) Cavitacion: la cavitacion fue descubierta por Leonhard Euler en 1754, y su investiga-
cion, impulsada por Rayleigh en 1945 (32). El término cavitacion acustica se aplica para
cualquier fendmeno que involucre la formacién o estimulacion de una o varias burbujas
por medio de un campo acustico. Existe la evidencia de que la cavitacion es uno de los
mecanismos mas importantes para la fragmentacion de los calculos renales en la ESWL
(31). Aumentos experimentales de la cavitaciéon han logrado incrementar la fragmentacion
de los calculos en mas del 60% pero es importante tener en cuenta que dicho fenémeno
es también potencialmente lesivo para los tejidos circundantes (ver apartado 2.12). (27,
32-34).

Concretamente la cavitacion es el crecimiento significativo, y posterior colapso, de
burbujas de vapor en un liquido, cuando la presion disminuye bruscamente. Podriamos
decir que es el resultado de la incapacidad de los liquidos de soportar presiones
negativas muy grandes por la gran concentracion de energia acustica en un volumen muy
pequefio. Se diferencia de la ebullicion en que en esta la formacion de gas se produce a
una presiéon especifica, constante y cuando el liquido alcanza su temperatura de

ebullicion y las burbujas aparecen por el incremento de energia en el fluido.
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Cuando un liquido se encuentra bajo fuerzas de traccion, las burbujas microscépicas en
el interior de la litiasis aumentan su tamafo hasta alcanzar un volumen maximo y cuando
la presién regresa a su valor original, la energia potencial adquirida durante el crecimiento
se transforma en energia cinética de colapso. Las cavidades colapsan hasta llegar a
dimensiones aun mas pequefias que las originales y aun cuando son pequefas, se
origina una densidad de energia elevada con un gran poder de destruccién. El colapso es
de tal magnitud que a su vez produce ondas de choque secundarias con frentes de onda

esféricos, que generan tensiones considerables en el calculo.

En general, la cavitacibn no es la causa directa de la destruccién litiasica si no las
pequenas fisuras u oquedades que producen las superficies donde actia. Existen
evidencias de que el dafio no es unicamente originado por las ondas de choque
secundarias, sino por eyecciones, chorros microscopicos o0 jets, generados en la
superficie adyacente al cuerpo sdlido (calculo) por la asimetria de los colapsos de las
burbujas. Las velocidades de estos chorros van desde 100 a 400 m/s y sus diametros de
10 a 100 um, ambos, dependen del perfil de presion y del diametro inicial de las burbujas
(25, 35). Imagen 3.

Como hemos dicho con anterioridad, la cavitacién no solo se produce en la superficie del
célculo pues en el interior de mismo habra también microburbujas gaseosas que sufriran
también cavitacion y microjets que provocaran fisuras entre los cristales (26). La erosion
que producen los microjets es proporcional a la densidad del liquido, a la velocidad de la
onda de compresioén en el liquido y a la velocidad del chorro y se debe a una deformacion
originada por el impacto, y el posterior corte o desgarro que produce el flujo de liquido a

través de la superficie (36).

El -umbral de cavitacion” depende de la duracion del pulso, del perfil de la onda y de su
amplitud, en el agua potable dicho umbral es de 0,5 MPa para un pulso de un microse-
gundo. Si aumenta la duracién del pulso, el umbral disminuye, o sea, que los parametros
mas importantes son la amplitud y la duracién de la onda de rarefaccion (pico negativo)

que aparece después de la compresion.

Se distinguen dos tipos de cavitacion y ambas se originan como consecuencia de la parte

negativa de la onda de choque (presion negativa o de rarefaccion); estas son:
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. Pseudocavitacion: es la formacion de burbujas a partir de microburbujas (impurezas) en
el liquido por coalescencia o nucleacion de estas. Es la que realmente interesa en la

ESWL para la consecucion de la fragmentacion. Imagen 3.

El efecto de proliferacion de las burbujas en agua no desgasificada ha sido documentado
por Pischalnikov, Williams y McAteer y se ha observado que la acumulacion de estas y su
coalescencia produce un efecto sobre la fragmentacion al disminuir la pr negativa y la
transmision de energia, es por ello que el incremento de la frecuencia de las ondas al
aumentar la persistencia de las burbujas disminuye la eficacia a la vez que puede agravar

el potencial lesivo por una mayor cavitacion. (37). Imagen 4.

. Cavitacion real: aqui hay rotura de los enlaces moleculares del fluido.

Un aspecto que para el presente estudio es importante subrayar es el hecho de que
cuando la onda incidente afecta a la superficie del calculo y los microjets son lanzados
fuera del mismo al producirse la implosién de la burbuja de cavitacién, o cuando se
producen ondas derivadas o secundarias por reflexion desde dicha superficie, las
estructuras circundantes pueden sufrir los efectos de las mismas con un potencial dano

tisular (27). Imagenes 2, 3 y 4.

Imagen 1: Esquema de una onda de choque
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Imagen 2: Dibujo esquematico de los mecanismos y efectos de la onda de choque sobre un calculo

(reinterpretacién del autor inspirada en ilustracion mostrada en el articulo de Doré B.; ref. 26)

Imagen 3: Microjets fotografiado al producirse el colapso de una burbuja de 1 mm

Fuente: Mauricio Weil Ramirez. 2003. ref. 53
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Imagen4: arriba: Secuencia completa del efecto de proliferacion de burbujas a partir de una microburbuja
simple en el proceso secuencial: pico negativo (curva de rarefaccién) con expansién - cavitacion — burbuja —
jets — proliferacién de burbujas; abajo: acercamiento desde colapso y microjet con formaciéon de nuevas
burbujas.

Fuente: Pischalnikov YA, Williams J.C., McAteer. ; ref. 37

2.4.2. Aplicaciones de la onda de choque en Medicina

La principal indicacion de las ondas de choque en la Medicina ha sido desde su
origen la litotricia extracorpérea, “percutanea” o “in situ” de la litiasis urinaria.
Recientemente se ha propuesto el empleo de microburbujas asociadas a bifosfonatos
para su fijacion en los cristales de hidroxiapatita. Asi mismo, mediante perfusion
anterograda o retrégrada con un catéter ureteral, posteriormente por impulso

electromagnéticos, ultrasonidos o piezoeléctricos, se pueden fragmentar los calculos (38).

En la actualidad, tras un largo recorrido y amplia actividad cientifica investigadora y a
medida que se han ido identificando diversos mecanismos de accion sobre los tejidos
celulares vivos las ondas de choque, con las variaciones pertinentes de la energia y
distancia focales y otras adaptaciones, tienen mudultiples aplicaciones médicas con

resultados mejores o peores segun la afeccion o indicacion (25, 39, 46-47); estas son:

e Disfuncién sexual Eréctil.

e Enfermedad de Peyronie.

e Prostatitis y dolor pélvico crénico.

e Transfeccion genética (oncologia, enfermedades metabdlicas, cardiovasculares e
infecciones localizadas).

o Fascitis, espondilitis, tendinitis, “espolones’calcaneos y otras afecciones osteo-

mioarticulares.
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e Osificaciones heterotdpicas.
o Litiasis pancreatica y de glandulas salivares.
e Litiasis biliar (en desuso por sus malos resultados).

e Veterinaria.

La aplicacién de las ondas de choque en las afecciones no litidsicas se diferencia de la
litotricia extracorpdrea en que las ondas se producen con baja energia, y pueden producir

los siguientes efectos:

o regeneracioén celular y vascular (ej.,isquemia miocardica)
o relajacién muscular.

o analgesia.

o mejora de la circulacion.

o antiinflamatorio.

o retardo en el crecimiento de lineas celulares tumorales.

o bactericida (transformacién genética).

2.5. Generadores y tipos de litotritores. Caracteristicas

2.5.1. Fuentes generadoras de ondas de choque
Existen dos tipos, la puntual y la extendida (27, 48).

En la fuente puntual un descargador hidroeléctrico produce corriente o arco de alto
voltaje entre los dos extremos de un electrodo sumergido en agua desgasificada que con
el gran aumento de la temperatura produce una burbuja de vapor o plasma que se
expande e implosiona, dando lugar a una onda expansiva primaria o de choque; esta
desde el origen del arco voltaico o foco 1 (F1), se refleja en una elipsis (elemento
focalizador) y se dirige al blanco o foco terapéutico, o sea, el calculo, a través del foco 2
(F2); para que se produzca el arco voltaico dentro del agua es necesario un voltaje de al

menos 14 kV.

En la cavidad que se induce por la implosion se generan un milisegundo después de la
primaria otras ondas llamadas secundarias. En este tipo de generador, estas ondas de
traccion o descompresion son escasas. Es de interés tener en cuenta que parte de las

ondas generadas no son reflejadas por el elipsoide y van directamente al paciente.
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La distancia entre F1 y F2, depende de las caracteristicas geométricas del elipsoide que
puede ser modificada para alterar la profundidad del foco. Otro aspecto importante es el
angulo de apertura del elipsoide; cuanto mas abierto sea, menos dolor provocara la onda

al paciente.

En la fuente extendida, |la onda de choque procede de multiples fuentes dispuestas
sobre una superficie plana o en forma de cupula. En esta, la onda se focaliza de forma
sinusal amortiguada y por ende es menos intensa que cuando la fuente es puntual; el
ejemplo tipico es el generador piezoeléctrico, pero el generador electromagnético

corresponde también a este tipo de fuente.

El perfil de presion de una onda de choque se puede alterar con la finalidad de
incrementar al maximo la fragmentacion de los calculos renales y disminuir los dafios a
los tejidos; es esta una de las bases de las diferentes modificaciones que diferencian a
unos litotritores de otros. Se han desarrollado mas de sesenta tipos de litotritores con
dichos objetivos, asi como para incrementar la ductilidad del equipo; no obstante los

principios basicos de operacion no han cambiado (27).

2.5.2. Lijtotritores

Multiples son los tipos de litotritores desde el punto de vista de su ingieneria, y las marcas
industriales que los producen, desde que en 1980 el HM3, conocido popularmente como
-a bafiera”, hiciera su aparicion; la caracteristica tecnoldgica que los distingue y permite
su clasificacion genérica es el mecanismo que da origen a las ondas de choque, de tal
suerte, actualmente encontraremos en esencia cuatro generaciones de litotritores (26, 49,
50):

1- Electrohidraulicos.

2- Piezoeléctricos.
3- Electromagnéticos.
4- Electroconductivos.

No obstante, clasicamente se reconocen los tres primeros como los prototipos basicos
correspondientes con el principio de generacion de la onda de choque. Ademas se

presentan combinaciones de dichos generadores e hibridos, disefiados para mejorar la
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eficacia de la litofragmentacion sin aumentar el potencial dafio tisular (27). Otros

generadores propuestos, como el -microexplosivo”, no han tenido aceptacion (28).

En general, los circuitos eléctricos de todos los generadores de ondas de choque clinicos
funcionan de forma similar. Inicialmente se carga un capacitor de alto voltaje y
posteriormente se descarga subitamente, suministrando toda su energia a un transductor

electroacustico (27).

El resto de las caracteristicas que diferencian unos equipos de otros son: el sistema de
localizacién y seguimiento (fluoroscépico y/o ultrasénico), la distancia y area focal, el
grado de compactacion de la maquina y su multifuncionabilidad, los mecanismos de
posicionamiento del paciente, los softwares y la introduccién de los avances tecnolégicos

que se van produciendo (véase mas adelante), (26, 28).

Aunque en los ultimos 20 afos, la tendencia ha sido obtener zonas focales mas
pequenas, logrando un enfoque mas preciso y para reducir el dano a los tejidos
expuestos a las ondas de choque y la necesidad de anestesia, debido a los resultados
hay una tendencia actual a revertir dichas caracteristicas, o sea, litotritores con regiones

focales mas grandes y presiones menores (27, 28, 51).

Debido al descenso de los tratamientos con ondas de choque, la mayoria de los
litotritores de reciente aparicion en el mercado (Siemens Lithoskop, Dornier Gemini, Storz
MODULITH SLX-F2, EDAP TMS Sonolith i - sys) estan disefiados como estaciones de
trabajo urolégico multifuncional equipadas con fluoroscopia digital. Otros equipos (AST
LithoSpace, LithoGold LG-380, Xinin-X-ES y el E3000 de Medispec) han centrado su
evolucion hacia dispositivos con areas focales mayores para mejorar resultados y reducir

efectos secundarios.

2.5.2.1. Litotritores electrohidraulicos (27, 28, 52-54):

Comercialmente han estado y estan representados principalmente por la empresa
Dornier, y cronolégicamente por los litotritores Dornier HM3, HM4, MPL 9000, MFL 5000;
Direx Tripter X, Medstone 1000, Nltech Lithotripter y Technomed Sonolith.
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En el modelo original HM de la empresa Dornier, al ser introducido el paciente en una tina
0 -bafiera” de agua desgasificada, se lograba un acoplamiento perfecto. A través del
agua se difundia la onda iniciada en el F1 por el generador hasta alcanzar el F2, sitio
donde se debia centrar el calculo encuadrandose en la interseccion de los ejes o planos

bajo vision fluoroscépica, o sea el foco de impacto”. Imagen 5.

Como hemos expuesto anteriormente acerca de las fuentes generadoras, en el
generador electrohidraulico se produce una corriente de alto voltaje (12 a 24 o 30 kV)
esta da lugar a un arco eléctrico entre dos electrodos en el F1 dentro del agua y la chispa
genera una onda acustica que se orienta y dirige hacia el F2 gracias al contenedor

eliptico metalico o reflector.

Con el tiempo Dornier lanzd otros Litotritores hidroeléctricos con sucesivas modifi-
caciones, como el HM3 modificado, HM4, MPL 9000 y MFL 5000, mejorandose diversos
elementos practicos pero no de igual forma la capacidad de fragmentacién. Empresas
como Philips y Technomed, entre otras crearon sus litotritores hidroeléctricos siguiendo la

linea multifuncional de la MFL 5000 y con nuevos aportes.

En los equipos posteriores al HM3, se sustituy6 la bafiera por una elipsis, cojin o cabezal
cerrados por una membrana para contener el agua desgasificada, o sea, son -sistemas

hidroeléctricos cerrados” que contactan directamente con la piel del paciente.

En estos litotritores, el pico de descarga de la corriente eléctrica depende de la
inductancia del circuito y es de 10 a 20 kA. En el espacio localizado entre los electrodos
(aproximadamente 1 a 2 mm) se forma un canal de plasma que se expande subitamente
comprimiendo el medio circundante (normalmente agua), produciéndose de esta forma
una onda de choque esférica que se propaga en todas las direcciones con la misma

velocidad debido a las propiedades isotropicas del agua.

Las descargas eléctricas de la bujia dentro del agua generan pulsos de presion de muy
corta duracion y el tiempo de ascenso de la presion es mas corto en los generadores
electrohidraulicos (1 a 10 ns) que en los piezoeléctricos o electromagnéticos (54-57).

Imagen 6.

En estos equipos aproximadamente el 5% de la energia eléctrica se convierte en energia

mecanica (58). La onda avanza atravesando los tejidos blando con densidad similar a la
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del agua, sufre cierta atenuacién en su trayecto y usualmente las presiones maximas en
F2 oscilan entre 35y 150 MPa.

La principal ventaja de este litotritor es su mayor capacidad de fragmentacion (28, 48).
En general la fragmentacion se produce con un numero de ondas aplicadas de entre
2.000 y 3.000 y estas se sincronizan con el periodo refractario del ciclo cardiaco para

evitar interferencias del mismo.

Sus principales desventajas son la poca durabilidad de los electrodos, el costo de
mantenimiento, la pérdida de precision asociada a su deterioro, las variaciones de

presion y energia en el foco y la intensidad a nivel de este.

Una mejoria de los prototipos ha consistido en la introduccién de electrodos semicon-
ductores para mantener presiones altas estables y evitar picos de elevacion bruscos, ello
a dado paso a los llamados litotritores de 42 generacién o electroconductivos (véase mas

adelante Ltotritores electroconductivos”).

Realmente en F1 se generan varias ondas: una onda del propio arco eléctrico que no es
reflejada por el elipsoide metalico y viaja directamente hacia el paciente, la onda reflejada
por el elipsoide hacia F2 que le sigue microsegundos después, y por ultimo un pulso
negativo también reflejado que sigue a ambas y que se forma por el colapso de la burbuja
de plasma originada en el F1; la primera onda directa contribuye muy poco a la

fragmentacion y la mas importante en este sentido es la segunda onda (54, 57-59).
La eficiencia en la desintegracion de los calculos depende en gran parte del disefio del
reflector y del tipo y forma de la bujia o electrodo utilizado para generar las ondas de

choque (60, 61).

2.5.2.2. Litotritores piezoeléctricos (26-29, 49, 52, 53):

A este grupo pertenecen el EDAP LTO01, el Wolf Piezoelectric y el DIASONICS. En este
tipo de litotritor la fuente de generacién de ondas es -extendida” a través de mudltiples
cristales de cuarzo distribuidos en un reflector esferoideo o con menor frecuencia sobre
una superficie plana, aplicando el principio de los espejos esféricos o con la asociacion

de una lente acustica, respectivamente.
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El sistema posee los mismos elementos que el electrohidraulico pero es electrénicamente
mas complejo y son los cristales piezoeléctricos los que generan las ondas de choque

prescindiéndose del electrodo y con ello de sus inconvenientes. Imagen 5.

El cristal piezoeléctrico tiene la propiedad de aumentar o disminuir rapidamente su
tamano al someterse a un cambio brusco de potencial eléctrico, de esta forma comprime
al medio que lo rodea, o sea, crea una onda de compresién en su cara delantera y otra

de descompresién por su cara trasera, o sea, positiva y negativa, respectivamente.

Requieren al menos 300 cristales, pero pueden llegar a tener 3.000 montados sobre una
base elipsoidea y protegidos del agua por un polimero flexible.Todos los cristales reciben
de 5 a 10 kV y el tiempo en alcanzar el pico maximo de la onda generada es de 300ns
(54). Los pulsos negativos pueden atenuarse modificandose la superficie del reflector;
tienen amplitudes mayores que las del hidroeléctrico, por lo que la cavitacion es mayor,
ademas, generan un campo electromagnético débil y tienen una apertura de las fuentes
amplia; todas estas caracteristicas se consideran ventajosas. Las ondas de compresién
generadas convergen al centro dando lugar al F2 y el acople al paciente se realiza

mediante una membrana de latex o mediante un espejo de agua en el contenedor.

Sus principales ventajas son su precision en la focalizacion y que no se necesita
anestesia ni sedoanalgesia intravenosa casi nunca (depende del volumen del calculo);
ello es debido a la amplia apertura y las bajas presiones que producen. Otras de sus
ventajas son que no requiere sincronizacién con el ECG, pudiéndose emplear una alta
frecuencia de impactos de ondas, y que el sistema es el mas duradero entre los

generadores disponibles.

Sin embargo, una desventaja de este tipo de litotritor es que son menos potentes y por
ende es mas dificil lograr la fragmentacion total (26). Ultimamente el generador piezo-
eléctrico esta resurgiendo, debido precisamente a dicha desventaja, al ser incorporado
para generar la segunda onda en los -itotritores tandem”, de -doble cabezal o de doble

pulso” con menor potencial de lesion (27, 56).

2.5.2.3. Litotritores electromagnéticos (26 - 28, 48, 53):

40



Representados por Siemens Lithostar y Modularis, Storz MODULITH y en el caso de
Dornier los litotritores EMSE DOLI S, y GEMINI, como los mas destacados tecnolo-

gicamente. Imagenes 7y 8.

Las dos diferencias basicas de este generador respecto al hidroeléctrico son:
1.- EMSE o elemento electromagnético: es el dispositivo que se somete a la estimulacion
eléctrica.

2.- Lente acustica: es el dispositivo focalizador.

Con una capacidad de carga de 16 a 22 kV, la onda aqui se genera a partir del rapido
desplazamiento de un disco metalico con respecto a una bobina electromagnética,
creandose de esta suerte un campo magnético que aumenta rapidamente la presion,
descargando una energia almacenada de unos 200 J en un cilindro que contiene el agua
en un tiempo menor de 5 ps. La onda de choque por ende se genera por el desplaza-

miento de la onda de presion en el agua.

La obtencion de una onda de presiéon de amplitud adecuada depende del tiempo de
incremento de la corriente en el interior de la bobina, las caracteristicas de la membrana y

la distancia entre esta ultima y la bobina.

La focalizacién de la onda se establece por medio de una membrana (plana o cilindrica)
con una presiéon variable. Las ondas planas son focalizadas a través de una lente
acustica y las cilindricas por un elipsoide o reflector parabdlico que las transforma en

onda esférica igual que en los electrohidraulicos.

Existen varias membranas que evitan la disminucion de la energia entre la fuente y el
foco; por ello, el area focal es menor mientras que las presiones se mantienen constantes

durante los impactos.

En ambos sistemas existe solo un punto de focalizacién (F2). Al entregar la energia en un
area mayor de piel son menos dolorosos y al permitir concentrar la misma en un area

focal menor o mas directamente sobre la litiasis, aumenta su efectividad. Imagen 5.
Este generador permite variar la potencia ampliamente. De igual forma que los
piezoeléctricos, en este tipo de litotritor no existe interferencias con el ritmo cardiaco. Su

gran desventaja, esencial para el objetivo de nuestro estudio, deriva precisamente de su
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menor area focal y la concentracion energética, a la cual se atribuye una mayor
incidencia de hematomas renales o perirrenales. No obstante, comparativamente,
teniendo en cuenta los diferentes litotritores de mayor distribucion comercial, los
electromagnéticos ofrecen el balance global mas positivo en cuanto a versatilidad, confort

y eficacia.

Un aspecto importante es la forma del perfil de presion; en general, la amplitud del pulso
de rarefaccién o -pulso negativo” alcanza su valor de presién minimo de 10 a 30 mm
antes de F2. Debido a que la fase negativa de la onda de choque genera la cavitacion
acustica que, como hemos sefialado, es uno de los mecanismos de fragmentacion mas
importantes, algunos autores propusieron situar el calculo dos centimetros mas cerca de
F1, en lugar de colocarlo exactamente en F2, este ultimo se situaria 2 cm mas alla de la
ltiasis a tratar (-alineamiento prefocal’), este aspecto es parte de las mejoras en los
equipos electromagnéticos modernos y ha motivado nuevas propuestas con innovaciones
sobre los lentes de estos para mejorar la eficacia de fragmentaciéon con menos intensidad
de onda (62, 63).

El Litotritor Dornier S EMSE 200F XXp (DOLI-S XXp) es el que utilizamos en los
pacientes que son motivo de nuestro estudio; se trata de un equipo muy versatil y
multifuncional que soporta gran carga de trabajo asistencial y posee un sistema dual de
imagen (ecografico y fluoroscopico). Su capacidad de fragmentacion o potencia supera a
la de sus antecesores, el EMSE 200 F p y el 200 F Xp superandolos en su -energia
efectiva” un 65% y 38% respectivamente, a la vez que disminuye la presion focal

respecto a este ultimo de 118,2 MPa a 90,4 MPa. Imagen 7.

Otras caracteristicas de este Litotritor son:

o Maxima profundidad de foco: 150 mm.

o Ondas de choque efectivas con un alto grado de reproducibilidad.

o Vida media especifica del EMSE de un millén de disparos.

o Por su mayor angulo de apertura de 220 mm (75°), el paso de la onda de choque
hacia el paciente ocurre casi sin dolor.

o Rango del tamafio focal: de 31,8 x 2,2 mm a un 30% de energia a 63,2 x 5,4 mm
a un 120% de energia.

o La potencia puede variarse en intervalos de 5% desde un 10% hasta un 120%.
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o Los rangos de presion en el area focal oscilan entre 69.9 MPa (30%) hasta 90.4
MPa (120%).
o Energia efectiva (Eeff), de 22.7 mJ (30%) a 109.9 mJ (120%).

2.5.2.4. Litotritores electroconductivos:

Estos pueden ser considerados una variante del electrohidraulico. Pertenecen a la cuarta
generacién de litotritores; el sistema de generacibn de onda es una bujia
electroconductiva. Esta se caracteriza por estar rodeada de liquido electrolitico (p. €j.,
cloruro de sodio en concentracion de 100 g/l para generadores EDAP Technomed), en un
sistema cerrado por una capsula de silicona. El liquido electrolitico es favorecedor de la
trasmisién energética y al no haber dispersiéon de la onda, esta es mas efectiva (48, 50 -

53). Imagen 9.

Poseen un amplio espectro de presiones y el punto focal es menor (4 x 12 mm?) con lo
que mejora el coeficiente de eficacia (49, 50); ejemplos: Sonolith 4000 Plus, Sonolith |-
Move y Sonolith I-sys de EDAP- TMS. Imagen 10.

Estos -electrodos encapsulados”, por tanto, ofrecen las siguientes ventajas:

o Mayor estabilidad del foco.

o Mayor reproducibilidad de la presion y de la energia.

o Mayor duracion (hasta 50 veces mas que el electrodo convencional).
o Menor coste.

o Alto coeficiente de eficacia.
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Imagen 5: Representacion grafica basica de los tres generadores de ondas de choque: a) y a,a)

Electromagnético, b) Electrohidraulico, ¢) Piezoeléctrico. Fuente: Kolzer y Garcia, ref. 52
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Imagen 6: Onda de choque producida por un generador electrohidraulico.

Imagen 7: Litotritor electromagnético DORNIER S (DOLI S)

45



Imagen 8: Litotritor Electromagnético MODULITH SL F2 004
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Imagen 9: Esquema de un electrodo electroconductivo. Fuente: Kolzer y Garcia; ref 52
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Imagen 10: Litotritor electroconductivo Sonolith i - sys

2.6. Términos importantes en Litotricia Extracorporea (17, 27, 48, 52, 56):

Ademas del significado de los focos 1 y 2 y otros conceptos ya explicados, para
comprender adecuadamente cualquier analisis derivado de los aspectos técnicos y
dirigido a los efectos de la litotricia extracorpérea tanto sobre la fragmentacién como
sobre complicaciones como el hematoma renal, es preciso conocer los siguientes
términos:

a) Distancia focal: profundidad, distancia entre el Foco 1 (spunto de partida de la onda”) y
el Foco 2 (Feco litiasico”). Es importante para la distancia -piel-calculo”. Si nos atenemos
a principios fisicos, depende de la frecuencia o amplitud, la conductividad y el medio de

propagacion.

b) Area focal- 4rea que es equivalente a un volumen de la onda de choque en el Foco 2.

Difiere del diametro, que se refiere al de la seccidn transversa.

¢) Tamafio focal: ancho o didmetro maximo de la distribucion espacial de la onda en el

50% del pico maximo y varia segun el litotritor entre 2 y 20 mm.
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d) Energia aplicada efectiva (Edose 12 mm): una parte de la energia que entrega el
litotritor es absorbida por los tejidos circundantes por lo que no es efectiva, por tanto este
término se refiere al area en la que la energia de la onda interactua con la litiasis para su
fragmentacion, incluye a la onda de rarefaccion o negativa, se expresa en mJ y se estima

que dicha area es de 12 mm.

e) Area focal efectiva: area en la que el calculo puede ser fragmentado cuando este se
mantiene en el punto focal. Cuando es pequefa, la energia entregada es menor y se

requiere mayor numero de ondas para calculos de mayor tamano.

f) Energia acumulada, total o dosis energética (Edose (12 mm)): suma de todas las Edose

12 mm por numero de ondas aplicadas.

g) Rango de energia: es un término a tener en cuenta, ya que cuanto mayor sea dicho
rango en un litotritor, mas posibilidades tendremos de adaptar la energia a un caso

concreto.

h) Tasa de pulsos o frecuencia: esta se expresa en Hz, por ej., 1 Hz serian 60
pulsos/minuto; en general, los litotritores alcanzan hasta 3 Hz, aunque los piezoeléctricos
pueden superar este limite; no obstante hay que tener en cuenta que a medida que
aumenta la frecuencia disminuye la presién de la onda hasta un 50% en los niveles de 3
Hz.

i) Angulo de apertura o didmetro de apertura focal: es importante, pues cuanto mayor
sea, menor sera la densidad de energia que incide en la piel de forma directa y, por tanto,

menor sera el dolor.

j) Reproductibilidad de onda: significa el grado de estabilidad de las caracteristicas de las
ondas; es una de las caracteristicas que se pierde con el desgaste de los electrodos

electrohidraulicos.

k) -Carga litidsica”: es la suma del numero de célculos y el tamafio de estos. La forma
mas comun de expresar el tamafio de un calculo y, de hecho, la que utilizamos en el
presente estudio, es el diametro mayor en una radiografia simple, pero su volumen puede

calcularse de la siguiente forma: Largo x Ancho x mx 0,167. (17).
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) -Soeficiente de eficacia” (56): % de ausencia de calculo

No. ttos. + % r+%pa
Donde; No ttos. = numero de tratamientos, % r = % de retratamientos, y % p a = % de

procedimientos auxiliares.

m) Densidad de energia: se trata del flujo energético que llega al area focal y es
inversamente proporcional a la misma, o sea, cuando el area focal es pequefa, la

densidad energética es mayor. Se expresa en mJ/mm?Z,

2.7. Innovaciones y avances tecnologicos relevantes en ESWL.:

Aunque no es menester profundizar en este apartado para los objetivos de la presente
tesis, como informacion previa es interesante esbozar los avances tecnolégicos mas
relevantes de los ultimos 15 afos, ya que de una manera u otra se ha encaminado a
mejorar los resultados y minimizar las complicaciones, incluida la lesién renal, e ilustran la
amplia actividad investigativa desplegada (26-28, 48, 50-53, 62).

Podriamos resumir dichas innovaciones y avances como sigue:

o Dispositivos para neutralizar la onda directa que se genera previamente a la
enfocada.

o Desarrollo de generadores electromagnéticos, mas duraderos.

o Electrodos para generacion electroconductiva.

o Litotritores duales que combinan focos pequefios y amplios.

o Litotritores de doble cabezal con matriz auxiliar piezoeléctrica.

o Litotritores de zona focal mas ancha y presiones mas bajas.

o Litotritores mejorados tandem-pulso.

o Sistemas de retroalimentacién acustica o sensores Opticos para monitorizacion de
la fragmentacion.

o Navegadores automaticos para localizacion de la litiasis..

o Litotritores piezoeléctricos de doble capa con tres posibles focos diferentes.

o Sistemas ultrasoénicos integrados a litotritor piezoeléctrico que rastrean y hacen

dirigir los impactos a la litiasis en movimiento.
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o Litotritores con area focal efectiva mas alla del punto focal, utiles para obesos,
como el LG LithoGold-380.

o Cabezales parcialmente sumergidos en agua como el SLX Storz para mejorar el
acoplamiento.

o Sistema ultrasénico transcutaneo para facilitar la movilizacion de los fragmentos
intrarrenales poslitotricia.

o Combinacién de férmula magistral de isoformas de bifosfonatos en microburbujas
para facilitar la fragmentacioén y el uso de otras fuentes de energia. Aun en fase de
ensayos clinicos (38).

o Incorporacion de microcamaras para seguimiento de microburbujas en el proceso

de acoplamiento de los cabezales.

Podriamos afirmar que las versiones mas recientes de litotritores aportan innovaciones

enfocadas a dos direcciones (51, 55):

a) La multifuncionalidad con imagenes fluoroscopicas y acusticas digitales
combinadas, p.ej., Dornier Gemini, Storz MODULITH SLX-F2, Siemens Lithoskop,
y EDAP TMS Sonolith i-sys. Algunos con posibilidad de cambios focales, segun la
duracién de la onda, permitiendo la adaptacién al tamafio y dureza del célculo,
como el Storz MODULITH SLX-F2 y el Piezolith 3000 de Richard Wolf (55).

b) Los dispositivos con incremento del area focal para mejorar resultados (se
pierden menos disparos con los movimientos respiratorios) y reducir efectos

secundarios, como el AST Lithospace, Xinin-X-ES y el LithoGold.

El litotritor Dornier Gemini, que es la ultima maquina lanzada al mercado por dicha
empresa, sucede a la serie DOLI S pero sus mejoras radican en torno a su comodidad
para urdlogos y pacientes, accesibilidad, multifuncionalidad endourolégica e
imagenologia, esta ultima con sistemas duales sincronicos, navegador automatico para
localizar el calculo y microcamaras para control de las microburbujas en el cabezal de
acoplamiento (solo en las ultimas versiones de este y de algun modelo Delta de Dornier),
mientras que mantiene el generador electromagnético, el eficaz XX P, que es el mismo

que se utiliza en este trabajo, (datos corroborados por Dornier).

- Litotritores de doble cabezal y ondas de choque de doble pulso o Tandem-pulso:
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Esta es una de las propuestas mas interesantes hechas por los investigadores para
mejorar la fragmentacion sin aumentar el dafio tisular; se trata del uso de mas de una
onda de choque con separaciones en el tiempo entre ellas (54, 64-70); para lograrlo, se
crean generadores especiales para la emisién de pares de ondas (litotritor tandem), o se
programan de forma intercalada dos generadores (litotritor de doble cabezal o itotritor
dual’) para lograr dichos pares de ondas, con retardos entre si en el rango de 50 a 900 us
ya que si ambas ondas son sincronicas el efecto lesivo de la cavitacion seria mayor por

un incremento exagerado de la presion negativa resultante (27, 66, 71, 72).

El principio técnico, propuesto por Loske en 1996 (61), es el siguiente: un instante antes
del colapso de las burbujas se hace incidir sobre ellas una segunda onda de choque que
aumenta la energia de colapso, es decir, el pulso positivo de la segunda onda de choque
contribuye a comprimir cada burbuja hasta su colapso. Con ello es posible aumentar la
energia de los “microjets” y, por tanto, mejorar la fragmentacién. El tiempo de retraso de

la segunda onda del par que provoca mejor fragmentacion es de 200 a 250 s (66, 73).

Se puede lograr potenciar el efecto alargando la fase positiva de la segunda onda (27),
ademas, se le atribuye como beneficios la disminucién del dafo renal con el 100% de
energia y la reduccion del tiempo operatorio (73, 74). Como ejemplo de los mas
recientes, tenemos el Litotritor Duet Magna (Direx) con cabezal doble de tipo -mariposa”
en el cual los generadores se disponen en sendos cabezales, dispuestos a 72°, cuyas

ondas coinciden en el mismo foco y pueden funcionar de forma sincrénica o asincroénica.

Aunque estos sistemas en teoria son prometedores, aun no es posible sacar
conclusiones sobre sus resultados tanto para las tasas libres de litiasis como para la
disminucion de lesiones renales o tisulares, debido a que no se han generalizado,

ademas, existen estudios que relativizan dicho beneficio (51). Imagen 11
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Imagen 11: a) control pseudotratado; b) lesiones en rifién de cerdo tratado con litotritor Duet Direx (médula
y corteza, 20% de la muestra); ¢ y d) lesiones en rifiones tratados con HM3.

Fuente : Rajash K. Handa, James A. McAteer, Lynn R. Willis, et al. Dual-head lithotripsy in synchronous
mode: Acute effect on renal function and morphology in the pig. BJU Int. 2007 May; 99(5): 1134-1142.
Publicado online 2007 Feb 19. doi: 10.1111/j.1464-410X.2006.06736.x ( no referenciado en “Bibliografia”)

2.8- Litogénesis y estructura quimica del calculo. Importancia para el resultado de

la ESWL y sus complicaciones

Se han propuesto varias teorias para explicar la formacion la litiasis urinaria, pero,
excepto la basada en la existencia y el rol de la —aca de Randall”, casi todas no han sido
convincentemente demostradas in vivo; no obstante, podemos decir que, basicamente,
esta se produce por la combinacion de factores aceleradores de la cristalizacién y
factores inhibidores de la misma; cualquier situacion que produzca sobresaturacion de la
orina ante determinado cristal, facilite la nucleaciéon o disminuya la concentracion de las
sustancias inhibidoras, puede propiciar la formacién de un calculo. Los factores litgenos

se pueden agrupar en dos tipos (75, 76):
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- los relacionados con la orina: pH, hipercalciuria, hiperoxaluria, hiperuricosuria, déficit de

inhibidores, p. €j., citrato, magnesio, etc.

- los relacionados con las anomalias de las cavidades y vias renoureterales, p. €j., baja

eficacia urodinamica, alteraciones del urotelio, infecciones, cuerpos extrafos, etc.

Dentro del primer grupo citado hay que distinguir aquellas enfermedades metabdlicas
como el hiperparatiroidismo, la gota y la cistinuria, entre otras, lo cual es de suma

importancia para el tratamiento especifico de las mismas.

Concretamente para la litiasis Urica, que como hemos sefialado es mas frecuente en el
hombre, se ha observado que en su relacion directa con la edad estan involucrados

factores tales como el defecto en la formacidén de amonio y el sindrome metabdlico (12).

En la practica, se sabe que casi siempre la orina esta sobresaturada de oxalato calcico y
en dependencia del pH para los fosfatos calcicos (pH > 6) y acido urico (pH < 5,5) de tal
suerte que si la orina no se elimina con eficacia o fallan las sustancias inhibidoras con un
pH adverso se produce la precipitacion y cristalizacién (73). A los efectos de la ESWL, es
importante tener en cuenta el perfil litbgeno del paciente para evaluar el tipo de litiasis
que vamos a tratar y las posibilidades de éxito, ya que la composicion y el estado de las
vias urinarias influiran en la eficacia de la misma y en potencia sobre las posibles
complicaciones, por ejemplo, la dureza, el grado de fragmentacién y las nanobacterias

nucleares (76), entre otros.

Un calculo que se fragmenta mal o duro tendra mas posibilidades de producir célicos
nefriticos en el proceso de expulsién; una litiasis coraliforme tendra mas posibilidades de
producir bacteriemia y -ealle litiasica” al ser fragmentada; la asociacion de bacterias y
ectasia predispondra a la urosepsis; una hidronefrosis o un diverticulo calicial tendran una
eficacia urodinamica de aclaramiento mermada; todas estas circunstancias tienen su
origen en los factores litogénicos y por ende pueden influir en la efectividad de la ESWL y

sus potenciales complicaciones.

Otro aspecto interesante en la relacién entre la litogénesis y la ESWL es aquel que se
deriva de las posibles micro o macrolesiones papilares, sobre todo en los casos de
tratamientos reiterados o multiples que pueden condicionar el incremento de las

recurrencias al afiadir un factor mas en favor de la formacion de matriz litidsica (64).
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2.8.1. Estructura quimica de los calculos

La estructura quimica de los calculos condiciona sus propiedades mecanicas; por
ejemplo, los de cistina y brushita son muy resistentes a las ondas de choque. En general,
las litiasis que tienen estructura laminada y heterogénea, se resisten menos a las ondas
de choque que los de estructura homogénea; los calculos con ciertos componentes
organicos son mas moldeables o adaptables y, por tanto, mas resistentes, o sea menos
fragiles; es por ello que el 80 % de los calculos biliares no responden a la litotricia

extracorporea (27, 35, 36). Imagen 12.

Es importante tener en cuenta estos aspectos en relacion con la dureza o ductilidad de
las litiasis, pues en el afan de lograr su fragmentacion total durante una sesion,
podriamos estar incrementando el posible efecto de las ondas de choque para la lesién

renal, al aumentar en nimero de ondas y la energia o potencia.

Los calculos estan compuestos fundamentalmente por oxalato de calcio monohidratado y
dihidratado, fosfato calcico, acido urico y sustancias organicas (urato, cistina, etc.) siendo
el requisito indispensable para la formacion de uno u otro la sobresaturacion del
componente citado en cuestion (77). Grases et al. han propuesto una clasificacion
relacionada con la estructura del calculo basada en la microscopia estereoscopica,
espectroscopia infrarroja y la microscopia electrénica asociada al microanalisis por rayos
X; asi, proponen 10 tipos de calculos que incluyen el 95% de todos los tipos posibles; en
dicha clasificacién, los autores encontraron que el oxalato de calcio estaba presente en el
74,4% de los casos dentro de los que predomina el oxalato célcico dihidratado (33,8%), lo
cual estd en concordancia con otros estudios con algunas variaciones segun area

geografica, edad y sexo (12, 75, 77, 78).

En cuanto a la localizacién originaria de la litiasis renal, Grases observd que existian dos
tipos: a) litiasis anclada o papilar, cuya composicion es de Ox Ca monohidratado y b)
litiasis no anclada, localizadas en calices o cavidades con baja eficacia urodinamica como
por ejemplo diverticulos caliciales; la composicion quimica de estos ultimos abarca todo

el espectro quimico, excepto la estruvita y la cistina.
Como hemos mencionado antes, se ha constatado que la prevalencia del calculo
compuesto por Ox Ca monohidrato se ha duplicado en los ultimos 5 afios mientras que, a

excepcion de la cistina, que se ha mantenido igual (0,4%), en el resto (acido urico,
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fosfato, etc.) la tendencia ha sido el descenso (12). Estos datos son relevantes para el
tratamiento mediante las ondas de choque si tenemos en cuenta la mayor resistencia de
la litiasis oxalica monohidratada y de la cistina, lo que conlleva un nimero de impactos y
una energia mayores para su fragmentacion, o sea, un dafo tisular potencialmente mayor
(14, 79-84).

Debido a que nuestro estudio se centra en el hematoma renal poslitotricia una de las
preguntas que nos hacemos es si el tipo de calculo influye sobre dicha complicacién
teniendo en cuenta que la estructura y la localizacion del mismo lo hacen mas o menos
vulnerable a las ondas de choque y, por ende, demandar variaciones en el numero de
ondas y la intensidad de la energia para lograr la fragmentaciéon 6ptima. Un acercamiento
a este interrogante es el analisis que aqui hacemos sobre la influencia de /a
radiodensidad litiasica (RDL).

Imagen 12: Diferentes grados de fragmentacién que dependen de la estructura quimica del calculo y no

solo de los aspectos técnicos.

2.9. Relacion entre la imagenologia diagnéstica, la composicion litiasica y la ESWL

El procedimiento diagndstico de referencia ha sido en las ultimas décadas la UIV, pero la
tomografia axial computarizada (TAC) en la actualidad estd al mismo nivel de
recomendacion y aporta importantes datos extras (17); incluso en la mayoria de los
centros es la técnica habitual; pero un gran problema con el que nos encontramos los
urdlogos dedicados a la litotricia extracorporea es la falta de informacion sobre el tamaro,

y peor aun, con respecto a la radiodensidad del calculo a tratar, al no consignarse de
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manera rutinaria las unidades Hounsfield (UH) de la litiasis por parte del radiélogo, ya que

algunos opinan que este dato es muy impreciso o simplemente olvidan hacerlo.

Sin embargo, dicha informacion resulta muy atil cuando empleamos el fluoroscopio como
medio de imagen en el seguimiento del calculo durante la sesion, ya que aquellos
calculos hipodensos o radiotransparentes no podrian ser tratados sin medios de
contraste, bien via endovenosa, bien a través de pielografia ascendente por catéter
ureteral. De tal suerte, estamos obligados a realizar una radiografia simple de abdomen
para caracterizar mejor la litiasis a tratar antes de la sesién. Por otra parte y a pesar de
algun dato discordante o confuso por la inclusién de calculos mixtos en los estudios
realizados, dicha informaciéon también nos puede orientar sobre la composicion y por
ende la probable dureza del calculo y consiguiente potencial fragmentacion ante las
ondas de choque, ya que aquellos calculos que superan las 900 UH son mas resistentes
(85-92); véase Cuadro I.

La relacién entre la radiodensidad y la dureza o resistencia a las ondas de choques ha
sido descrita (17, 80-83, 86, 91, 92). Los célculos radiopacos son los que contienen
oxalato célcico (mono o dihidratado), fosfato calcico, carbonato y brushita; los hipodensos
son los de fosfato amdnico magnésico vy cistina, y los radiotransparentes son los de acido
urico, urato, xantina, 2,8-dihidroxiadenina y los farmacolégicos (indinavir, sulfamidas y

otros).

La composicion y estructura mas compacta de los calculos por tanto determinan ambas
caracteristicas y segun su dureza podrian resumirse en orden decreciente de la siguiente

manera:

o Cistina.
o Fosfato calcico.
o Acido drico anhidro y oxalato célcico monohidrato,

o oxalato célcico dihidrato y fosfato amdnico magnesiano.

Recientemente Tailly y colaboradores han comprobado que los valores mas altos y mas
bajos de UH se corresponden con el oxalato calcico monohidrato y el acido urico
respectivamente, pero han sugerido que tener en cuenta ademas el rango o desviacion
estandar de los valores de UH es un parametro mas exacto para predecir la composicion
de las litiasis (93).
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La TAC con energia dual es una técnica reciente que esta cobrando popularidad para

diferenciar entre las litiasis calcicas y las de acido urico por su mayor especificidad (94).

Por ultimo, es conveniente senalar que, en el caso de ser necesaria la indicacién de
contraste (calculo hipodenso o radiotransparente), hay que tener en cuenta las precau-
ciones o contraindicaciones relativas pertinentes, o sea, alergias, creatinina > 1,7 mg/dl,

tratamiento con metformina, hipertiroidismo no controlado, y mielomatosis (17).

Cuadro I: RELACIONES ENTRE LA COMPOSICION DE LA LITIASIS Y LAS UNIDADES HOUNSFIELD
EN EL UROTAC (valores en rangos y/o medias)

COMPOSICION ref 1 ref 2 ref 3 ref 4 ref5
Ox Ca 1300 496-1865 507-1639 1707-1925 871
monohidrato (1193)* (391)
Ox Ca dihidratado 900 a 1100 1853-2536 324-1015 1416-1938 776
(j2122!)* (748)

Fosfato calcico** 800-1000  —emmemmememmem s 801 -
Cistina 650-750 789-1242 (1015  --=---—--mmm-- 902 @ -
Ac. drico 300-500 65-769 (419) 347-542 (391) 566-632 317
Fosf. amoénico Mg 870 790-2536 (2122) 548-869 (662) 862-944 @  ------
Mixtas y variable, @ seeecceeeceeees 837/
medicamentosas INDINAVIR NO

DETECTABLE

* incluye mixtos; ** hidratado o brushita y cristalino o hidroxiapatita; # oxalato calcico monohidrato
+ dihidrato + fosfato calcico

REFERENCIAS:

ref. 1 (89)- Asoc. Esp. Urologia “Atlas de Diagnéstico Practico en Litiasis”. Barcelona, Ed EdikaMed.SL.,
2012. ref.2 (90)- Garcia Marchifiena P. et al. ref.3 (86)- Gupta N, et al. ref.4 (91)- Zarse C, et al. ref. 5 (92)-
Ciudin A. et al.
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2.10. Indicacion optima de la ESWL, fragmentaciéon, tasa de aclaramiento y

contraindicaciones

2.10.1. Indicacién 6ptima y tasa de aclaramiento o “libre de litiasis”

El objetivo de la litotricia extracorporea es la fragmentacion completa de los calculos y
consecuentemente la eliminacion total de los mismos, o sea, obtener una tasa libre de
litiasis” de 100%; este objetivo ideal no es posible en la practica diaria por multiples
factores entre los que se incluyen la masa litiasica, su localizacién, la dureza o
composicién quimica de la litiasis, las caracteristicas anatomofuncionales de la unidad
renoureteral, el biotipo fisico del paciente (obesidad o distancia piel-calculo), el tipo de
generador o litotritor y el tiempo de explotacién del mismo, la experiencia y preferencias
de urologo y la adecuada seleccién del paciente a tratar (17, 26, 28, 64, 95). La indicacion
optima de una litotricia deriva de la correcta integracidn y reconocimiento de estos

aspectos.

En una revision publicada en octubre de 2016 por Tokas tras seleccionar 23 estudios
sobre los resultados con ESWL, NLP o URS controlados con TAC se constaté que la
mejor tasa de pacientes libres de litiasis se informa para la NLP, mientras que la
comparacion entre la URS y la ESWL arroja tasas similares; (34,8-59,7% vs 35-61,3%
respectivamente); no obstante, incluida la NLP, los rangos porcentuales son muy amplios

debido a la heterogeneidad de las variables preoperatorias (96).

No siempre la tasa de aclaramiento total de los fragmentos después de una ESWL
depende del grado de fragmentacion; este es el caso de los calculos del caliz inferior o

contenidos en diverticulos o hidrocalices y otras anomalias anatomofuncionales.

Los principales factores adversos para la fragmentacion y una buena tasa libre de litiasis
son los siguientes:

o calculos de Ox Ca monohidrato y cistina

o calculos mayores de 2,5 cm

o litiasis coraliformes o multiples

o localizacion calicial inferior

o obesidad o sobrepeso

o litotritores piezoeléctricos
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o anomalias anatémicas

o mala praxis

En general, se acepta que los calculos renales de hasta 20-30 mm y los ureterales de

menos de 10 mm constituyen indicaciones aceptables para la ESWL (26, 97-100).

Desde 1996 se comenz6é a aceptar que una buena fragmentacién es la que logra
fragmentos menores de 4 mm y que la tasa de aclaramiento total de estos se define en la
reevaluacion de los casos a los tres meses posteriores a la litotricia; asi pues, para los
célculos renales se han comunicado tasas de ausencia de calculos del 66 al 99% cuando
los calculos eran < 2 cm de diametro y del 45 al 60% con calculos > 2 cm (20-22). Por
otra parte, en calculos de caliz inferior menores de 1cm se ha comprobado tasas libre de
litiasis del 63% mientras que en los de mayor tamano solo un 21%; globalmente se han
reportado tasas de éxito para los céalculos de caliz inferior menores entre el 62 y el 92% y

para las mayores, entre el 33 y el 84% (17, 102).

En cuanto a las litiasis ureterales segun datos de las Asociaciones Americana y Europea
de Urologia los mejores resultados en cuanto a tasas libres de litiasis se obtienen en
aquellas de hasta 1 cm y localizadas en uréter proximal o tercio superior oscilando entre
el 84y el 90% (102, 103).

Por todo lo anterior, y en concordancia se entiende que la ESWL encuentre su mejor
indicaciéon en las litiasis renales unicas de hasta 2 cm no asociadas a anomalias
anatomofuncionales y aquellas ureterales de 1 cm o menos en el uréter superior; dentro
de este marco, en la medida en que no encontremos los factores adversos citados, nos
acercaremos al -eandidato ideal’. Desafortunadamente, muchos condicionantes inter-
actuan sobre la logistica cotidiana y en la practica un amplio espectro clinico de pacientes
son tratados mediante ESWL en los diferentes centros, como veremos en nuestra

casuistica mas adelante.

Molina et al. han propuesto un sistema de puntuaciéon que nominaron S.T.O.N.E., para
predecir la tasa libre de litiasis teniendo en cuenta: carga o tamafrio litidsico, localizacion,
grado de obstruccion, numero de calculos y la evaluacion de la densidad en UH con la
TAC (104). Un estudio posterior sefiala que de todos los aspectos tenidos en cuenta en

dicha escala los de peso estadistico como variables independientes fueron el tamario, la
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cantidad o numero de calculos y la radiodensidad (105). Otros investigadores como
Kanao, Vakalopoulos, JK Kim y JD Wiesenthal, han desarrollado también nomogramas
predictivos; este ultimo ademas de tener en cuenta los factores litiasicos incorpora
variables derivadas del paciente como la edad, el peso corporal y la distancia -piel-

calculo” para predecir la evolucion posterior a la aplicacion de la ESWL (28, 98, 99).

2.10.2. Contraindicaciones de la LEOCH:

Las contraindicaciones han ido disminuyendo a través del tiempo en correspondencia con
el desarrollo tecnoldgico de los litotritores y en la actualidad se resumen a las siguientes

situaciones clinicas (17):

o Embarazo.

o Coagulopatia o infeccién no controladas.
o Aneurisma aortorrenal.

o Malformaciones 6seas graves.

o Obesidad morbida.

A las cuales debemos afiadir la necesidad de: via urinaria distal al calculo expedita.

2.11. Aspectos anatémicos del riidn de interés para la ESWL, el origen y la

evolucion del hematoma renal poslitotricia

2.11.1. Situacioén, relaciones y envolturas

El rindn es un o6rgano par retroperitoneal que se localiza en la llamada -eelda renal”
rodeado de grasa la cual esta separada en dos compartimentos por una fascia fibrosa o
capsula llamada fascia de Gerota, de tal suerte que la grasa en contacto con el érgano se
denomina grasa perirrenal y la extrafascial y mas externa es la grasa pararrenal (106,
107).

Respecto a la localizacién o situacion anatémica renal es importante sefalar que esta no
es estatica ya que los rifones se desplazan aproximadamente 3 cm (un cuerpo vertebral)

caudalmente con la inspiracion (106), lo cual debe tenerse en cuenta a los efectos de una
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ESWL, o sea, que si el polo inferior normalmente se localiza a nivel de la 32 vértebra
lumbar este puede situarse a la altura de la 4?; es por ello que en nuestra casuistica

hemos incluido pacientes con litiasis de uréter superior.

Los rifiones tienen forma ovalada o de -haba” con una concavidad (-muesca del haba”)
en sus bordes mediales, donde se localiza el hilio renal, y miden como media de 10 a 12
cm de longitud, 5 a 7,5 cm de ancho y de 2,5 a 3 cm de grosor. En la mujer los rifiones
son de 10 a 15 g menores que en el hombre. La compresién que produce el higado sobre
el riidn derecho hace que este desarrolle menos longitud y sea 2 0 3 cm mas caudal que
el izquierdo, y que su polo superior no se relacione con la 122 costilla, como sucede en
este ultimo (106, 107).

La forma y los contornos de los rifiones son importantes para interpretar la imagen en un
riidn en el que sospechamos la existencia de un hematoma poslitotricia sobre todo si
estamos practicando una ecografia. Debemos también tener en cuenta que los rifiones
infantiles poseen lobulaciones debido a la fusién parcial del blastema metanéfrico, y que
alguna de dichas lobulaciones, aunque suelen desaparecer en el primer afio de vida,
pueden persistir en el rindn adulto; otra situaciéon anatémica que tampoco tendria conno-
tacion patoldgica es la presencia de un abultamiento en el contorno lateral del rifién (-giba
de dromedario”); esta es mas frecuente en el lado izquierdo y se debe a la presion

ejercida por el higado y el bazo sobre los riflones relacionados (106).

Los rifiones se orientan de forma oblicua y sus polos superiores son mas mediales y
posteriores que los inferiores (106, 107), o sea que los polos inferiores se disponen algo
mas alejados posteroanteriormente de la piel de la region lumbar, y esta situacién podria
ser mas pronunciada en los pacientes con mas grasa pararrenal (obesos, sobrepeso), lo
cual tiene cierto interés para las litiasis de caliz inferior respecto a la ESWL. Por otra
parte, es también interesante el hecho de que el borde medial se encuentra rotado

anteriormente unos 30° (107).

La fascia de Gerota, ademas de contener a la grasa perirrenal y los vasos perirrenales,
también lo hace para la glandula suprarrenal y el uréter proximal; sus hojas anterior y
posterior cierran superior y lateralmente el espacio perirrenal; superiormente se continua
con la fascia diafragmatica inferior y caudalmente se unen; asi mismo se une a la grasa

pararrenal a través de tractos de fibra colagena; por tanto, es importante por su efecto de
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contencién sobre las colecciones perirrenales traumaticas, postquirdrgicas, purulentas y

hematomas poslitotricia, asi como en los procesos tumorales invasivos (106).

Esta -eapsula de Gerota” también puede tener repercusion en la terminologia de los
hematomas renales, pues algunos radidlogos al describir sus hallazgos, informan la
existencia de un hematoma perirrenal subcapsular en referencia al espacio normalmente
ocupado por la grasa perirrenal y no se trataria obviamente de un hematoma subcapsu-
lar, en cuyo caso, la coleccion no seria perirrenal ya que estaria limitada por la verdadera

capsula renal.

La capsula propia del rifién es fibrosa, fina y facilmente removible de la superficie externa
de éste, y conjuntamente con la grasa y la grasa perirrenal se invagina en el borde medial
a nivel del hilio por el seno renal; de esta manera, un sangrado de origen
parenquimatoso, puede desplazarse subcapsularmente, y dicho desplazamiento
dependera de la intensidad del mismo; pero si la capsula sufre fisuracion por la tension el
hematoma se extendera al espacio perirrenal y entonces estaria limitado por la fascia de
Gerota; como la capsula renal posee fibras nerviosas sensitivas, el dolor intenso seria el
sintoma predominante, pero si acontece la evolucion antes sefialada el cese de la tension

propiciara alivio y esto no seria sinénimo de estabilizacidon o cese del sangrado.

En resumen, teniendo en cuenta que el rindn posee capsula propia y una fascia
perirrenal, tendriamos dos verdaderos -muros de contencién” ante los hematomas
renales que actuarian por hiperpresion extrinseca sobre la zona sangrante, contribuyendo
a atenuar la hemorragia de alguna manera, de modo que estas estructuras anatéomicas
condicionan la evolucién e incluso la sintomatologia de los hematomas renales

poslitotricia.

En cuanto a las relaciones anatomicas de los rifiones con otras estructuras u 6rganos
podemos resumirlas en anteriores y posteriores, y a su vez, en superiores e inferiores; asi
tenemos que estos se relacionan superoposteriormente con el diafragma y las costillas
112y 122, en el caso del rifidn izquierdo y 122 en el del rindn derecho; al encontrarse el
rindn izquierdo a un nivel mas cefalico, la vulnerabilidad pleuropulmonar ante
intervenciones quirdrgicas como la cirugia oncolégica o la nefrolitotomia percutanea

(NLP) es mayor y también lo seria para el efecto de las ondas de choque.
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A nivel de los polos superiores de los rifiones derecho e izquierdo existen repliegues
peritoneales que se extienden hacia el higado y bazo formando los ligamentos
hepatorrenal y esplenorrenal, respectivamente, estructuras que deben tenerse en cuenta

durante los procederes quirurgicos para evitar desgarros y sangrados (106, 107).

Posteroinferiormente, el rinidbn se relaciona medialmente con el musculo psoas y
lateralmente con el cuadrado lumbar y el transverso del abdomen, asi como con los
paquetes vasculonerviosos subcostales y los nervios abdominogenitales mayor y menor
(107), todo lo cual debe tenerse en cuenta para la interpretacion del dolor irradiado en los

hematomas poslitotricia.

Las suprarrenales se proyectan anatomicamente de forma superior, anterior y
medialmente respecto a los rifiones, pero no tenemos referencias de que representen un
problema recurrente para los efectos de las ondas de choque, aunque no estan exentas

de sufrir lesiones incluso considerables con hemorragia intraperitoneal (108).

Las relaciones anterosuperiores respectivas del higado y el bazo respecto a los rifiones
también revisten interés para la ESWL pues se han informado multiples casos de
lesiones de estos érganos (27, 99, 109-114). Completan las relaciones anteriores el
estdmago y la cola del pancreas en el izquierdo y mas inferiormente el yeyuno y la flexura
esplénica del colon, mientras que en el lado derecho lo hacen el duodeno (segunda

porcion), el intestino delgado y la flexura hepatica del colon (106, 107).

2.11.2. Anatomia interna y vascular del rifion:

Internamente el rifidn de subdivide en dos secciones parenquimatosas basicas: la médula
y la corteza; en la médula encontraremos las piramides de Malpighie donde se situan los
conductos colectores y los vasos rectos, mientras que en la corteza se localizan los
glomérulos, los tubulos contorneados y los vasos peritubulares; en resumen, esta es la
forma en que se distribuye la unidad anatomofuncional del rifién, o sea, la nefrona, y cuya
cantidad funcionalmente activa es de un millén aproximadamente. El resto de las
estructuras lo componen las cavidades, o sea los calices menores, calices mayores y
pelvis renal, localizadas en el seno renal y rodeadas de recodos que contienen grasa,

fibras nerviosas, vasos vy linfaticos (107, 108).
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Los calices se organizan en tres grupos (superior, medio e inferior) que se disponen
tridimensionalmente; en cada caliz menor existe una papila que se corresponde con el
vértice de la piramide de Malpighie, y que posee un aparato muscular y una zona cribosa,
resultado esta ultima de la desembocadura de los tubulos colectores. Existen ademas
multiples variaciones en cuanto a longitud y disposicién de los calices y sus infundibulos,
que pueden incluso influir en los procesos expulsivos de las litiasis o fragmentos litiasicos
poslitotricia (105, 106).

Hay que subrayar que los riflones son 6érganos sumamente vascularizados con un amplia
y arborescente ramificacion desde el hilio hasta la corteza renal, con millones de vasos
en su parénquima sinuosos, convergentes y divergentes, que los hacen susceptibles a
los traumatismos, e incluso a las ondas de choque; al parecer, los vasos arciformes son
mas vulnerables y la ubicacion calicial del calculo mas critica (3, 114-116). Imagenes 13y
14.

Imagen 13: Ubicacion calicial del calculo y relaciones vasculares susceptibles de lesion.
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Imagen 14: Pieza anatémica que muestra la gran vascularizacién renal y su distribucion.

Basicamente cada hilio renal cuenta con una arteria y una vena renales principales; las
arterias se originan en la aorta a nivel de las vértebras lumbares L1-L2 y la derecha es
mucho mas larga que la izquierda, con un recorrido retrocavo transversal hasta su
entrada en el rifidon. Dichas arterias emiten ramas hacia las glandulas suprarrenales, la

pelvis renal y el uréter proximal (106).

Desde el hilio las arterias se dividen en una rama anterior y una posterior que se
subdividen en 5 ramas segmentarias terminales que irrigan 5 segmentos sin que existan
anastomosis significativas entre los mismos. La seccién posterior irrigara el 1/3 posterior
y central del 6rgano y la anterior dos tercios anteriores. Ambas divisiones se localizaran
respectivamente anterior y posteriormente a la pelvis renal, de manera tal que el rifdn

queda dividido en 4 segmentos anteriores y un segmento posterior (106).

La division anterior da origen a 4 arterias segmentarias que a su vez determinaran 4
segmentos renales homonimos; estos son: -apical”’, -superior’, medio” e -iaferior”. Asi
pues, la division posterior que se suele originar antes de la llegada de la arteria renal al
hilio, dara lugar al quinto segmento o -posterior”, siendo la mas constante; aunque lo mas
frecuente es que la pequena rama apical o polar nazca en la division anterior, es posible

que esta derive de la division posterior (106, 107).
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A nivel del seno renal, las arterias segmentarias se dividen en arterias lobulares, que a su
vez se subdividen en interlobulares que transcurren alrededor de las columnas de Bertin
para dar origen a las arterias arciformes o arcuatas, que se acodan hacia las bases de las
piramides de Malpighie (limite corticomedular); subsecuentemente, estas se dividen en
interlobulillares que dan origen al plexo subcapsular, y aferentes glomerulares; estas
ultimas son aproximadamente un millén en cada rifidn, lo cual nos ilustra la dimension de
la hipervascularizacion de este 6rgano. Por ultimo, dentro de la capsula de Bowman la
arteriola se repliega formando un ovillo vascular glomerular que se continta con la
arteriola eferente para formar los capilares peritubulares en la corteza, que descienden
hacia la médula como vasos rectos. En cuanto al sistema venoso, baste decir que se
correlaciona estrechamente con el sistema arterial descrito, que emite una amplia red de
colaterales, y que la disposicidn de la vena renal a nivel del hilio es anterior a la arteria
(106, 107).

La variacion anatomica arterial mas comun y que es bastante frecuente son las arterias
supernumerarias; estas predominan en el lado izquierdo; suelen nacer antes de la
entrada de la arteria renal en el hilio, aunque también lo hacen desde la arteria aorta y

mas raramente de la mesentérica superior o la arteria iliaca comun (106).

En el 25-28% de los individuos, existe una arteria renal accesoria comunmente para el
polo inferior y menos frecuentemente para el superior. En el 5% de los casos se puede
observar la presencia de una arteria renal accesoria derecha que transcurre por delante
de la vena cava inferior. Otro aspecto relevante es la multiplicidad de vasos andmalos

accesorios que se presentan en el -+idn en herradura” y la ectopia renal pélvica (106).

2.12. Daiio tisular y lesién renal en la ESWL

Desde su introduccion, la potencialidad lesiva tisular de las ondas de choque, se tradujo
clinicamente por cuadros hemorragicos como la hematuria intensa y los hematomas
renales o perirrenales. La evidencia cientifica al respecto es innegable; sin embargo,
aun con el auge de la URS en su avance tecnoldgico, actualmente mas de la mitad de los

pacientes con litiasis urinarias son tratados mediante dicho procedimiento (51).
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Ademas del dafio renal y de sus posibles secuelas a mayor plazo, se han descrito
lesiones agudas de diversos érganos y tejidos en pacientes tratados mediante ESWL, y a
pesar de los cuantiosos esfuerzos por crear litotritores que disminuyan las lesiones
tisulares potenciales sin que se produzca una disminucidén en la capacidad de
litofragmentacién, dicho objetivo aun no se ha logrado, o al menos no existe una
evidencia cientifica al respecto en cuanto a la comparacién con el primer dispositivo

creado por Dornier hace mas de 30 afios (96-102).

Existen también evidencias humorales que traducen no solo dafio renal, sino también del
musculo esquelético; las alteraciones de los diferentes marcadores de dafio tisular estan
presentes en los primeros 3 a 7 dias y pueden tardar en normalizarse hasta 3 meses
(117-121). Los cambios hemoquimicos y urinarios electroliticos sugestivos de dafno celular
y tubular no solo se han constatado en adultos sino también en nifios, aunque en estos
ultimos sin aparente dano morfologico significativo y también pueden minimizarse al

disminuir el nUmero de ondas y la intensidad de estas (121-123).

La hematuria que aparece comunmente tras una litotricia renal, por lo que no se
considera una complicacion perse, parece ser la expresion del dafo tisular, ain cuando
este sea minimo, y se ha comprobado su inicio precoz durante la sesioén; rara vez es

intensa; su origen puede ser urotelial o a partir de los vasos peritubulares.

En modelos porcinos, se ha comprobado lesién de capilares glomerulares, vasos rectos,
arterias arcuatas e intralobulares; también se han evidenciado lesiones ultraestructurales
de los corpusculos y tubulos con contenido hematico en el espacio de Bowman e intratu-
bular. La progresion de la hemorragia puede extenderse intersticialmente desde la corte-
za hacia la medula causando compresion de los vasos, lo cual, conjuntamente con la
agregacion plaquetaria, ejerce un papel autorresolutivo del proceso; sin embargo, en
algunos casos, la hemorragia es mayor y se producen hematomas significativos en
rangos de incidencia variables dependiendo del tipo de litotritor, que puede oscilar entre
el 1y el 20% (28).

Los estudios iniciales demostraron que el dafio no se limitaba solo a la zona focal y que
dependia del numero de ondas aplicadas y de la intensidad o amplitud de estas. Ademas,
se observo una especial susceptibilidad de la papila renal a sufrir lesiones; asi mismo, se
ha constatado la presencia de lesiones vasculares y tubulares variables que podian

provocar inflamacion y ulterior fibrosis cicatricial, con pérdida de volumen funcional, sin
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embargo los cambios funcionales sin lesion vascular significativa parecen ser transitorios,

con recuperacion precoz (63, 124). Imagenes 11, 13y 15.

. Cavitacioén: |la cavitaciéon que produce la onda de choque, ademas de ser uno de los
mecanismos mas importantes en la fragmentacién del calculo también puede ocasionar
dafio vascular y hematomas perirrenales e intrarrenales, y se sefiala como responsable

de lesiones renales poslitotricia (27).

La cavitacion, ademas de acontecer en la piedra, puede formarse también dentro del
tejido biologico y de los vasos de pequefio calibre, tanto in vivo como in vitro, causando
lesiones irreversibles (124-126), pero aunque puede causar lesion del tejido renal y por
ende hematomas de intensidad variable, afortunadamente las burbujas que se forman en
el mismo no logran expandirse libremente ya que son restringidas por los tejidos
circundantes y su colapso se atenua (25); aunque los datos cientificos confirman la
capacidad de la cavitacion de producir lesion tisular y la han estudiado en modelos
experimentales, el mecanismo exacto para tal efecto in vivo no se ha determinado

claramente (126).

La cuantia exacta del volumen funcional susceptible de ser dafiado durante la ESWL en
el rindbn humano no se conoce bien, pero en animales puede llegar a ser del 7,6% y
depende del numero de ondas, la amplitud y la frecuencia de las mismas (126, 127).
Ademas de los hematomas renales y perirrenales, el dafo secundario a las ondas de
choque se ha visto expresado también por fracaso renal agudo en algunos casos, lo cual

refrenda las alteraciones morfoldgicas encontradas en las nefronas (125, 128).

El estudio de las lesiones del tejido renal secundarias a las ondas de choque ha llevado
ultimamente a que haya aumentado el interés sobre la influencia del diametro del foco,
asi como de la forma de aplicar las ondas al comienzo de la sesion, y de su impronta
tanto en la fragmentacion como en su potencial lesivo (63); por otra parte, el
descubrimiento de que una exposicion breve del rifidon a las ondas de choque genera una
respuesta vasoconstrictiva ha sido trascendental para Lingeman et al., ya que constituye
la base de varias estrategias técnico-metodoldgicas para minimizar el dafio tisular (63,
126-128).

Por ultimo, es pertinente senalar que, si bien el dano renal inmediato ha sido bien

estudiado, las consecuencias a largo plazo no han corrido la misma suerte en los
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modelos animales, aunque existen datos que justifican la preocupacion de los urélogos al
respecto, como la posibilidad de HTA y DM de novo, o el agravamiento de la enfermedad
urolitidsica por sesiones reiteradas de ESWL y las consecuentes lesiones vasculares o

papilares (63).

Imagen 15: llustracion sobre el paso de la onda de choque y su posible impacto sobre la papila renal y su

entorno.

. Lesién por isquemia-reperfusion: los investigadores han explorado la posible lesién
renal durante la litotricia extracorpérea debida al fenédmeno de isquemia y reperfusion
postisquémica. Se ha constatado que existe una respuesta isquémica renal precoz ante
las ondas de choque tanto en modelos animales como en humanos (129). El dafo
resultante atribuido a este mecanismo afecta tanto a los tubulos como a los glomérulos y
al tejido peritubular (130). Otro aspecto a tener en cuenta es que la posibilidad de que se
produzca un hematoma renal nos lleva a la expectativa de un shock hipovolémico o
procesos isquémicos locales, incluso en hematomas asintomaticos, en los cuales la
respuesta hemodinamica y el terreno histoldgico ulterior pueden ocurrir con mecanismos

similares.

69



Asi mismo también se ha observado que los rifiones tratados con ondas de choque
sufren estrés oxidativo por este mecanismo, y que el incremento del oxido nitrico (ON)
durante la reperfusion podria prevenir el dafio tisular por isquemia (131, 132). Sarica et al.
han constatado elevacién del ON asi como de la adrenalina y sus hallazgos sugieren una
respuesta renal en virtud de mantener un equilibrio hemodinamico defensivo o protector

ante la isquemia parenquimatosa que conlleva la ESWL (133).

Ante el fendmeno de isquemia-reperfusion las células endoteliales de los vasos renales, y
principalmente las vénulas, son mas sensibles que las parenquimatosas, y sufren
alteraciones bioquimicas y moleculares parietales precoces tipicas de la respuesta
inflamatoria aguda, a veces con repercusion sistémica, incluso tras periodos cortos de
isquemia, y que puede conducir a la muerte celular (134, 135); se crea por tanto durante
la reperfusion, un estado de estrés oxidativo, fendbmeno que se caracteriza por un

aumento de moléculas oxidantes derivadas del oxigeno molecular.

El endotelio vascular del rifion es especialmente sensible a la liberacion de endotelina
(accion vasoconstrictora), ON y prostaciclinas (vasodilatadores); la interaccion de estas
en los mecanismos que se desencadenan durante la isquemia es la que propicia el
equilibrio hemodinamico, sobre todo a nivel de la médula renal (136-139). Con la
deplecién del ATP y la consecuente cascada de reducciones sucesivas que se
desencadena durante la reperfusion, los radicales oxigenados que se producen
interactuan e incluso reaccionan con metales que se generan durante la isquemia, como
el Fe y el Cu; se produce entonces peroxidacion de los lipidos de las membranas
celulares, inactivacion de las proteinas, dafio cromosdmico estructural y de transcripcion,

todo lo cual no solo implica un dafio microvascular sino también a nivel tubular (140-142).

Algunos autores han sefalado cierto efecto citotoxico del ON aunque en general su
elevacion como respuesta a la isquemia tendra un balance beneficioso (143). Por otra
parte, dependiendo del grado de isquemia, durante la fase de reperfusiéon, puede
acontecer una inactivacion del ON e incluso una disminucién de la capacidad de la

musculatura lisa arteriolar de relajarse normalmente (144-146).
La mayoria de las disfunciones de origen inflamatorio producidas por la reperfusion sobre

la microvasculatura ocurren en las vénulas y sus consecuencias funcionales pueden

resumirse como sigue (134, 147):
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o arteriolas: fracaso en la respuesta de relajacion de la fibra muscular lisa ante el
ON, probablemente por inactivacion de este en presencia del radical superéxido.

o capilares: aumento de la permeabilidad y fuga de liquido al intersticio, con
disminucion de la perfusién de estos por el edema intersticial y endotelial, asi
como por la adherencia leucocitaria.

o Vvénulas: hiperproduccién de oxidantes como el superoxidante y el perdoxido de
hidrégeno, agregacién plaqueto-leucocitaria, activacion de mastocitos y macré-

fagos, extravasacién de albumina.

2.13. Estrategias de optimizacion en la ESWL para mejorar la fragmentaciéon y

disminuir la lesion renal o tisular

Como hemos senalado, en la medida en que los equipos de litotricia han evolucionado
para facilitar la operatividad, su instalacion y el confort para el paciente, la tasa de éxitos
se ha visto afectada e incluso el dano renal potencial en algunos tipos de generadores
aumento; por ende, las investigaciones, al margen de dichas mejoras, se han centrado en
lograr estrategias que permitan mejorar la efectividad de las ondas y disminuir las

complicaciones, incluidas las derivadas del dafio tisular renal y perirrenal.

En general, ademas de la correcta seleccion del paciente, dichas estrategias se han
basado en medidas durante la sesion y en la manipulacién controlada de parametros
técnicos tales como ondas aplicadas, frecuencia e intensidad, area focal y foco de salida,
optimizacion del acoplamiento y técnica anestésica (22, 28, 51, 54, 64, 148). Asi pues
para responder a los objetivos de optimizacion de la ESWL se han utilizado tres lineas de
actuacioén, estas son la adecuada seleccién del paciente, las derivadas de la sesion

propiamente dicha y la farmacoldgica.

2.13.1. La seleccion de pacientes adecuados

2.13.2. Se deben tener en cuenta factores relacionados con el paciente o -ro

litiasicos”, y con la litiasis propiamente dicha.
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2.13.1.1. Factores relacionados con el paciente o “no litiasicos”

Se ha propuesto que para seleccionar al paciente a tratar por ESWL hay que tener en
cuenta sus caracteristicas, principalmente su habito corporal y la anatomia renoureteral.

Los estudios han concluido que serian malos candidatos los siguientes casos:

o Obesos o pacientes con distancia de la piel al calculo mayor que 9-10cm.

o RiAdN en herradura y rindn ectépico pélvico.

o Diverticulo calicial, sobre todo si el cuello diverticular no es visible en estudios de
imagen contrastados.

o Caracteristicas infundibulocalicopiélicas (p. €j., diametro < 5 mm, gran longitud
infundibular, y angulo infundibulopiélico < 70°).

o Hidronefrosis.

o IRC.

En el caso de los pacientes con sobrepeso o distancia piel-calculo aumentada, se ha
postulado que acontece una pérdida de la energia efectiva sobre la litiasis, a la vez que
su depdsito puede ser mayor a lo deseado sobre el tejido perilitiasico. Las anomalias
renales sefialadas tienen como denominador comun el déficit urodinamico que lleva a la
mala eliminacién de los fragmentos; en el caso del diverticulo calicial aunque puede ser
evidente la mejoria clinica la tasa libre de litiasis es desalentadora (21%). Para la
hidronefrosis y la IRC no estan claros los mecanismos, aunque sabemos que en ambos

casos el bolo urinario” se afecta.
Otros factores relacionados con el paciente mal candidato para la ESWL constituyen por

si contraindicaciones absolutas o relativas y se deben a condiciones o entidades

nosolégicas asociadas. Véase Cuadro Il.
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Cuadro Il: CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS Y RELATIVAS DE LA LITOTRICIA EXTRACORPOREA
POR ONDAS DE CHOQUE

e Anomalias de la coagulacién no controladas.

e Tratamiento con antiagregantes plaquetarios vigente.

e Tumores renales.*

e Nefritis o pielonefritis aguda, absceso renal.

e Hepatoesplenomegalia.*

e Calcificacion de arteria renal.*

e Insuficiencia renal severa.

e Quiste Hidatidico renal o hepatoesplénico segun tamafio y localizacion).**

e Embarazo avanzado.

e Deformidad esquelética (somatica o neurogénica) u obesidad mdrbida que impida la
focalizacién.

e Obstruccion de vias altas, distales a la litiasis, sin derivacion o solucidn previa.

e Arritmias cardiacas inestables o incontroladas.

e Litiasis coraliforme completa o compleja sin técnicas complementarias (p.ej. NLP, cirugia,
catéter “doble J”, etc.).**

e Insuficiencia cardiorrespiratoria severa.

e Infeccidén severa respiratoria o de otros sistemas.

*relativas por potenciales hematomas poslitotricia de dichos érganos (¢ prioridad de Ia litiasis?)
**relativa por potenciales complicaciones.

2.13.2.2. Factores litiasicos:

El segundo aspecto a tener en cuenta en la seleccion del paciente tiene que ver con las
caracteristicas del célculo, o sea: tamafrio, numero, localizacion y el binomio densidad-

composicion.

Teniendo en cuenta dichas caracteristicas en su conjunto, los mejores candidatos a

recibir tratamiento con ondas de choque son las litiasis Unicas menores de 2 cm
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localizadas en la pelvis renal, el céliz superior o medio con infundibulos amplios, con
radiodensidad baja o isodensa (al compararse con la 12° costilla o vertebra), o bien,
inferior a 1000 UH segun la TAC, y compuesta por oxalato calcico dihidratado. Por tanto
no son candidatos ideales para la ESWL, los siguientes:

o los célculos mayores de 2cm.

o los célculos multiples, sobre todo si dispersos en el arbol calicopiélico.

o las litiasis coraliformes.

o las bilaterales.

o las litiasis con radiodensidad aumentada o mas de 1000UH.

o las compuestas por cistina, oxalato calcico monohidratado o brushita.

o las localizadas en el caliz inferior o uréter distal.

Ante estos casos se han propuesto procederes alternativos como la NLP y la URS incluso
en combinacién con la ESWL, como en el caso de las litiasis coraliformes, pero como
hemos apuntado, en la practica diaria, a los centros de referencia se nos remiten casos
no ideales, a los cuales tenemos que ofertar una salida, mediante la ESWL como
monoterapia, generalmente tras colocar un catéter doble J, o con un tratamiento

combinado.

La litiasis en el caliz inferior representa un verdadero problema para la consecucion del
aclaramiento total pretendido, sobre todo cuando tienen infundibulos angostos, largos y
angulados; comparada la ESWL con la NLP, se han observado diferencias significativas
con una tasa libre de célculos de 37% y 95% respectivamente, esta diferencia aumenta si

la litiasis es mayor de 2 cm, con una tasa del 14% (23).

Respecto a la radiodensidad del calculo, intimamente relacionada con su estructura
quimica, Joseph et al. han reportado un fracaso del 50% cuando esta supera las 1000
UH; otros autores han observado que se requieren al menos tres sesiones en el 70% de

los pacientes portadores de calculos con una radiodensidad superior a las 750 UH (85).

La seleccion del paciente respecto a la prediccion de los resultados en virtud de la
composicion quimica del calculo obliga no solo a la valoracién de su radiodensidad sino
también a tener en cuenta la historia clinica personal y familiar, y la posible cristaluria
enel analisis de la orina en el laboratorio. Por otra parte se debe tener en cuenta el hecho
de que las litiasis de matriz organica, aunque menos radiodensas, no se fragmentan por

blandas al ser impactadas por las ondas de choque.

74



2.13.3. Medidas durante la sesién, control y manejo de los parametros técnicos

De acuerdo con los resultados obtenidos por los investigadores los parametros a con-
siderar en la estrategia global para mejorar la fragmentacién y disminuir el dano tisular
son:

o Tipo de anestesia y control de movimientos respiratorios.

o Medios, técnica y tipo de acoplamiento.

o Frecuencia de los impactos de onda.

o Zona focal y presién o energia.

o Correcto seguimiento de la ubicacion del célculo o sus fragmentos durante la

sesion.

o Procedimientos de inicio y estrategias para la aplicacién de las ondas.

. Tipo de anestesia: uno de los logros de la evolucion tecnologica de los litotritores fue la
disminucion del dolor inducido por las ondas de choque, y con ello el poder prescindir de
la anestesia general o regional y utilizar sencillamente una analgesia simple o la
sedoanalgesia intravenosa; no obstante, un nuevo problema surge con este avance, se
trata de los movimientos del paciente, que no olvidemos que en muchas ocasiones se
encuentra ansioso; otro fendmeno similar ocurre con la respiraciéon; dichos movimientos
propician que el efecto de energia de las ondas de choque incida sobre el tejido renal
circundante al calculo, sobre todo en los equipos modernos que tienen un foco de

pequefio diametro.

Para el mejor control del movimiento la eleccion ideal seria la anestesia general, que per-
mite minimizar los movimientos y controlar la respiracion; existen estudios que sefalan
una mayor eficacia de la ESWL cuando se utiliza anestesia general vs sedacion (148,
149); ademas, la movilizacion del paciente conlleva su reubicacion y una nueva
colimaciénde la litiasis, y ello puede influir negativamente en el acoplamiento al abrir una
via de creacion de microburbujas en la interfase cabezal-paciente, lo cual conspiraria

contra la eficacia de la onda de choque.

No obstante en la practica diaria la anestesia general entrafia mayores complicaciones
potenciales, una recuperacion mas prolongada, necesidad de ingreso segun la logistica y
protocolos hospitalarios, es mas costosa y el control anestésico requerido tiene que ser

mas estrecho, por lo que en muchos centros no se opta por esta alternativa.
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Para lograr la disminucién de la movilidad y, por tanto, la desfocalizacion ciclica de la
litiasis se ha recomendado el uso de las cintas compresivas abdominales, este proceder
ademas puede disminuir la distancia -ealculo-piel” en pacientes con sobrepeso u obesos
mejorando asi la efectividad de las ondas de choque (51), sin embargo, no todos los
equipos tenemos este accesorio (p. ej. Sonolith i — Sys), en su lugar una bolsa de suero

de 3 litros puede ser colocada en el abdomen del paciente.

. Acoplamiento: El problema de las burbujas de aire interpuestas a la onda de choque no
existia con la popular bafiera” (HM3); ya que el medio acuoso permitia un acoplamiento
casi total; o sea, este es otro problema afadido al desarrollo tecnolégico de los equipos

ulteriores con cabezal seco.

Es importante controlar directamente el acoplamiento y evitar el reposicionamiento
reiterado del paciente. Otro aspecto a tener en cuenta, ademas de la calidad del gel, es la
técnica de aplicacion del mismo en los cabezales secos actuales, por o que se aconseja
usar contenedores o envases de boca ancha vertiendo directamente el gel en el cabezal,
con mayor cantidad del mismo centralmente sin manipulacién manual previa al
acoplamiento y no usar pulverizadores, o las manos. Se ha observado que la eficacia de
la onda de choque puede disminuir hasta un 40% por estos motivos. Se recomiendan

geles de baja viscosidad y si es posible calientes (51, 150-152).

. Frecuencia: varios estudios demuestran que las frecuencias bajas, de 60 o menos
impactos de onda por minuto, disminuyen las posibilidades de lesion renal y aumentan la

fragmentacion (64, 126).

. Zona focal, presion, energia: también los estudios han demostrado que una zona focal
mas amplia permite una mejor dosificacién de la energia y consecuentemente menor
potencial lesivo de la onda de choque y mejor fragmentacion; en concordancia, una zona
focal que exceda el didmetro del calculo lograra mejor fragmentacion. La mayoria de los
litotritores tienen un area focal de 6 a 10 mm aunque los hay con didmetros extremos
entre 4 y 18 mm (24).

. Monitorizacion del calculo durante la sesion: esta es una condicidbn muy importante; es

imprescindible saber donde esta el calculo -para no dar palos de ciego”, por dos razones:

movilizacién del mismo durante la sesion o de fragmentos de entidad, y movimientos del
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paciente; se aconsejala visualizacién en tiempo real cada 100 o 200 disparos como

minimo. Imagen 16.

Imagen 16: Colimacion fluoroscopica de la litiasis visualizada en monitor del litotritor

. Procedimientos de inicio y estrategias para la aplicacion de las ondas de choque: en una
sesién de litotricia, la forma de aplicar las ondas y el manejo de los parametros técnicos
son cruciales no solo para la efectividad del tratamiento sino también para disminuir el
riesgo de lesion renal (65); la técnica mas popular para lograr este ultimo objetivo,
descrita en el afio 2006 por Mobley et al. (153), ha sido la llamada -+rampa o
escalonamiento”, o comienzo con baja energia y aumento progresivo no brusco en los
primeros 200-300 impactos; inicialmente, con el advenimiento de los litotritores que no
requerian anestesia esta se aplicé para acondicionar al paciente al impacto de las ondas
pero se convirti6 ademas en una forma de disminuir la injuria tisular sin existir un
protocolo cuantitativo definido (55). Posteriormente, Connors et al. demostraron que
frecuencias de onda de 1Hz no solo contribuia a la mejor fragmentacion sino también a

minimizar la lesion renal (154). Imagen 17.

El -preacondicionamiento isquémico” ha sido estudiado en otros 6rganos, observandose
su potencial protector celular (155-157). En consonancia con dicho efecto, se ha
propuesto su aplicacién en el riién comenzando la sesion con 100 ondas a baja energia
y unos 3 minutos después recomenzar con energias altas (-ampa en dos pasos”) o

realizando breves pausas entre ellas en la técnica de rampa”. Estos protocolos inducen
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un incremento en la resistencia vascular que traduce el efecto vasoconstrictor como un
mecanismo renoprotector que podria incluso ser seguido durante la sesién como sistema
de retroalimentacion; el grupo del Instituto Hospitalario para la Enfermedad Litidsica
Renal de Indianapolis ha sido pionero de este proceder, han ensayado varios sistemas, y

ha argumentado menor potencial lesivo tisular con los mismos (127, 128, 158, 159).

Las investigaciones de dichos autores han probado también que la intensidad de la onda
de choque inicial alta (24 Kv), a razén de 100 impactos iniciales con una pausa de unos 3
minutos, reiniciando los mismos con la misma intensidad, también reduce considerable-
mente el dafo tisular al compararse con los cerdos tratados desde el inicio con dicha

intensidad pero sin la pausa intercalada. Imagen 18.

Clark et al., sin embargo, en un estudio experimental realizado también en cerdos,
llegaron a la conclusion de que el pretratamiento con ondas a baja energia reduce pero

no previene completamente el estrés oxidativo y la inflamacion (160).

A pesar de que dichos protocolos han sido fundamentados, recientemente Ng y
colaboradores, en un estudio realizado con 320 pacientes que tenian litiasis Unica, han
puesto en duda que las diferentes estrategias relacionadas con el inicio a baja potencia o
aquellas con comienzo a baja o alta potencia, parada de 3 minutos y nuevo comienzo
sean realmente efectivas para disminuir la incidencia de los hematomas renales al no
observar diferencias estadisticamente significativas en sus resultados; en la misma linea,
dichos autores tampoco observaron diferencias para los marcadores humorales, las

complicaciones y la tasa de hospitalizacion (161).

En conclusion, al margen de las consideraciones técnicas expuestas con anterioridad, en
la practica diaria los protocolos de aplicacion de las ondas de choque pueden variar de un
centro a otro, y ello responde a multiples factores, no todos deseables, como son el tipo
de generador, la cantidad de pacientes a tratar diariamente y la intencion de evitar una
segunda sesién (-presion asistencial”’), la gestion econdmica (intereses de gestores,
promotores y rentabilidad), las preferencias y conocimientos del urélogo operador y la
organizacion propia del servicio, entre otros; todo ello puede favorecer o perjudica la
puesta en practica de las recomendaciones y estrategias propuestas por los
investigadores; no obstante, podemos afirmar que la tendencia estandar en los ultimos

afios ha sido utilizar un niumero de impactos, presiones y frecuencias mas bajos (28, 64).
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Imagen 17: Ilustracion sobre el Incremento del efecto lesivo renal debido al aumento de la frecuencia de
ondas de choque. SWs/minute = ondas de choque por minuto. Fuente: Connors BA, et al. (ref. 154).

Imagen 18: fotogramas sobre el efecto lesivo renal debido al inicio de la ESWL con voltajes altos

minimizandose el mismo con una parada después de 100 impactos, (SW’s at = ondas de choque a ..).
Fuente: Connors BA, et al. (ref 159).
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2.13.4. Farmacologia preventiva de la lesion renal

Se han propuesto farmacos por su efecto protector, tales como la espironolactona, el
alopurinol, el enalapril, inhibidores de la COX, antioxidantes e inhibidores de la 5-
fosfodiesterasa, entre otros, pero a excepcion de los ultimos por sus efectos endoteliales
y sobre el mecanismo ON-AMPc, los resultados han sido inconsistentes. El fundamento

general ha sido la reduccion del estrés oxidativo (130, 142, 162-165).

En otro orden de cosas formando parte del manejo farmacoldgico preventivo es necesario
tener en cuenta tanto los farmacos como las interacciones que pueden inducir sangrados,
y la suspensién de dichos medicamentos durante 7 a 14 dias, incluso aquellos productos
propios de la medicina natural o verde, de consumo en expansion en los tiempos actuales
(3, 166-169).

2.14. Diagnostico y tratamiento de los hematomas renales poslitotricia

Los hematomas renales que aparecen como consecuencia de una LEOCH se pueden
clasificar como traumatismos cerrados y son de magnitud variable, lo que condiciona su
comportamiento clinico y su tratamiento. Pueden ser renales o perirrenales, subcapsu-
lares periféricos o intrarrenales profundos (3). No obstante, los mecanismos de pro-
duccién de dicho traumatismo son peculiares y disimiles a los que se plantean en los
traumatismos habituales, por lo que el enfoque diagndstico-terapéutico difiere en alguna

medida respecto a los mismos.

Para el diagnéstico, los tres pilares en los que podemos apoyarnos son:
a) Sintomas y signos.
b) Estudios de imagen.

¢) Hemograma.

a) Sintomas y signos: el sintoma por excelencia es el dolor; este difiere del tipico
célico nefritico que puede aparecer después de una LEOCH por la movilizacién de
los fragmentos. Suele debutar durante la sesién o en las primeras 4 horas. Es un

dolor fijo, intenso o progresivo, que puede asociarse a irradiaciones caprichosas
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b)

como la homalgia, el dolor interescapular, periumbilical o abdominal difuso. Asi
mismo, puede constatarse signos de irritacion psoica. En casos de menor
gravedad, el dolor puede ser de baja intensidad aunque mantenido y con

exacerbacion a la movilizacion (3, 169-171).

Cuando el hematoma se estabiliza volumétricamente, se produce fisuracion de un
hematoma subcapsular o cuando el hematoma es originalmente perirrenal, el
dolor disminuye en intensidad o es menos marcado y mas difuso, por lo que este

dato no siempre es indicativo de mejor pronostico (3).

El resto de los sintomas y signos que podemos encontrar podriamos resumirlos

de la siguiente forma:

Signos de inestabilidad hemodinamica: hipotension arterial, taquicardia,
sudoracion, pulso -filiforme”, mareos y lipotimias.

Signos relativos al dolor: HTA, ansiedad, nauseas y vomitos.

Signos locales: contractura antialgica, hematomas subcutdneos de extension
diversa a flanco, dorso, region inguinal, escroto, periné e incluso muslo.

Sintomas reactivos: fiebre, cambios del habito intestinal, urgencias miccionales,
disuria.

Hematuria (variable y no siempre orientativa).

Sintomas de disfuncion renal: oliguria u oligoanuria.

Es importante tener siempre presente que un grupo de pacientes puede
evolucionar de forma asintomatica o subclinica y debutar mas tardiamente en los
dias subsiguientes, por lo que el diagnéstico se hara mas tardiamente en el mejor
de los casos; estos pacientes suelen acudir por mareos, dolor gravativo,

hematoma subcutaneo, palidez cutaneo-mucosa, astenia o fiebre (3, 171).

Estudios de imagen: para establecer el diagndstico de un hematoma renal
poslitotricia, el estudio inicial de eleccion es la ecografia, aunque disponemos de
todo el espectro de estudios que se reconocen para la evaluaciéon de los
traumatismos renales en las Guias Europeas (172). La ecografia es un

instrumento asequible y econdémico; para el urélogo familiarizado puede ser
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suficiente para confirmar el diagndstico presuntivo y aunque algunos casos
ofrecen imagenes dudosas, sobre todo en las primeras horas del postoperatorio,
el conjunto de datos clinicos y humorales nos dara la pauta de observacion

suficiente para poder trazar el plan terapéutico (3). Imagenes 19y 20.

Oftros estudios son mas especificos para constatar la cuantia del sangrado o la
gravedad del hematoma o de la lesion (172-177), es el caso de la TAC, la UIV, el
Angio-TAC o la Angio-RMN, sobre todo cuando el comportamiento clinico del
paciente nos indique un tratamiento activo oportuno o para justificar una conducta
conservadora. Hay que tener en cuenta que en muchos casos no es recomenda-

ble el uso de contraste endovenoso.

La TAC es mas sensible y especifica que la ecografia, que la UIV y que la
angiografia. Cuando se han realizado estudios para determinar la incidencia de
hematomas renales posilitotricia, esta aumenta sensiblemente en comparacion con
los que utilizan la ecografia como medio de diagnéstico (171, 172). Imagenes 21,
22y 23.

¢) Hemograma: es una herramienta util y sencilla; un descenso de la Hb, el Hto.y el

conteo de hematies nos servird para evaluar la cuantia del sangramiento y el
seguimiento de la serie roja para valorar la progresién, asi como determinar
cuando es necesario iniciar un tratamiento de reposicién y prevenir complica-
ciones mayores; por otra parte, en los casos de diagnéstico inicialmente dudoso

puede ayudar a establecer el mismo (3).
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Imagen 19: Diagnéstico ecografico de casos personales incluidos en la presente casuistica en los que se

pueden diferenciar distintos tipos de hematomas poslitotricia. a) subcapsular periférico o marginal, b)

subcapsular profundo y c) perirrenal (ref. 3).
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Imagen 20: -signo de la media luna” por rechazo o colapso compresivo de las cavidades (ref. 3)

Imagen 21: TAC que evidencia laceracion renal (flecha) tras una sesiéon de ESWL, lo que ilustra la
importancia diagnéstica de la TAC en determinados casos. Fuente: Torbati et al. (ref 171).
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Imagen 22: TAC donde se observan mdiltiples laceraciones y rotura renal propias de un traumatismo renal
de Grado V secundario a una ESWL. Hasta 2011, solo 5 casos descritos. Fuente: Marchini et al. (ref. 178).

Imagen 23: Hematoma subcapsular izquierdo con apertura perirrenal. Paciente cuadripléjica, asintomatica
a las 24 horas y que reingres6 a las 48 horas con un cuadro oligoanurico y distermia (caso incluido en la
casuistica del autor para la presente tesis).
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En cuanto al tratamiento, en la mayoria de los casos este sera conservador, con medidas
de soporte, a saber: seguimiento de los signos vitales, del balance hidroelectrolitico, Hb,
Hto, la creatinina y la diuresis, asi como el uso de expansores plasmaticos, hidroterapia y
transfusiones sanguineas. La farmacoterapia corresponde fundamentalmente a la
analgesia, sedacion, antibioticoterapia, control de la tension arterial (antihipertensivos), y
se ha utilizado el factor VII con éxito en casos concretos. Si el paciente esta bajo
tratamiento con heparina fraccionada, es recomendable la suspension de esta (si no hay

contraindicacion absoluta) al menos 24 o 48 horas (3, 6, 178, 179).

El tratamiento quirurgico se ha practicado en los casos mas graves o que mantienen un
cuadro de inestabilidad hemodinamica; las opciones son la embolizacién selectiva o en
su defecto la cirugia que en los casos publicados generalmente se inclina a favor de la
nefrectomia -de salvacion”. Asi mismo también se han realizado drenajes del hematoma
(percutaneos, abierto o laparoscépico), o capsulotomia y hemostasia, para tratar la HTA
de novo por el efecto compresivo inmediato o tardio y la hemorragia incoercible (3, 168,
180-190).

2.15. Factores de riesgo de los hematomas renales poslitotricia

Este es un aspecto que trataremos en la primera fase del presente trabajo. Muchos
estudios lo han abordado senalando o identificando dichos factores, o intentando
establecer las condiciones que incrementan las probabilidades de que acontezca un
hematoma después de una sesion de ESWL, y se da la circunstancia de que no todos
sus resultados coinciden, sin que a la luz de la revision realizada exista una explicacion

concreta al respecto.

Los factores mas reiterados y tedricamente mejor fundamentados, aunque no
confirmados unanimemente, en las diversas publicaciones son: la HTA, el uso de
anticoagulantes o0 antiagregantes, la vasculopatia periférica, los trastornos de
coagulacion, el sobrepeso u obesidad, el numero y frecuencia de ondas, y el tipo de
litotritor. En un segundo escaldn, encontramos la hiperlipemia, la DM y la edad. Otros
factores que han sido sefalados, aunque con menos frecuencia, son la uropatia
obstructiva, la infeccidn urinaria, la insuficiencia renal crénica, el bajo peso, el tamafio vy el

numero de litiasis, la multiplicidad de sesiones en un mismo paciente, la bilateralidad en
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la sesién y el alto numero de sesiones anuales (3, 9, 10, 115, 169-171, 178, 187-213). En

los Cuadros Il a y lll b resumimos algunos de ellos.

Cuadro Il a: FACTORES RELACIONADOS CON LA APARICION DE HEMATOMAS
RENALES POSTLITOTRICIA SENALADOS POR DIVERSOS AUTORES

AUTORI/ES (numero de referencia)

FACTOR/ES

Recker F. et al. (173)

Numero de ondas (a partirde 2000)

Neuerburg J. et al. (174)

Nudmero de ondas

Delius M. Enders G et al.(115)

Numero de ondas (a partir de 1500)

Rasweiler J. et al. (191)

Intensidad (KV> 13). Generador electromagnético

Rodriguez VL. et al. (205)

Numero de ondas y KV

Fuchs G J. et al. (192)

Numero de ondas e intensidad, trastornos de
coagulacion, antiagregantes plaquetarios(ASA) y, AINE e
HTA

Bahceci M. et al. (168)

Antiagregantes plaquetarios y DM

Ruiz H. Saltzman B. (10)

Antiagregantes plaquetarios (ASA)

Fdez. FA, et al. (193)

Tumor renal (T1) desconocido.

Morris JS. et al. (194)

Tipo de litotritor (generador)

Momose A. et al. (195)

Tipo de litotritor (generador)

Trinchieri A. et al. (196)

Tipo de litotritor (generador)

Antoniou NK. et al. (197)

Pielonefritis cronica

Gallego S J A. et al. (190)

Trastornos de coagulacién, ITU, HTA, Hiperplasia
prostatica, litotricia extracorpérea previa, hipercolestero-

lemia

Torrecilla OC. et al. (6)

Similar a Gallego S.

Collado SA. et al. (198)

Trastorno de coagulacion, HTA vy litotricia extracorpoérea

previa

Dhar NB. et al. (199)

edad

Kostapoulos A. et al. (200)

Diagnostico previo de HTA (sobre todo casos mal

controlados)

Newman LH.,Saltzman B. (201)

HTA, DM, Enfermedad coronaria, obesidad

Knapp PM.et al. (202)

HTA (sobre todo mal controlados), ITU, tratamiento

bilateral

Ueda S. et al. (203)

HTA previa a la litotricia > 16 / 9,5 y farmacos

antiplaquetarios
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Cuadro Ill b: FACTORES RELACIONADOS CON LA APARICION DE HEMATOMAS
RENALES POSLITOTRICIA SENALADOS POR DIVERSOS AUTORES

AUTOR (numero de referencia)

FACTOR

Tzou KY. et al.(183)

HTA, hiperlipemia

Al Ghazal A.(184)

IRC, obstruccién y colocacion de catéter. DM

Lee HY. et al. 2013(208)

28-32 sesidn, sobrepeso, HTA, Litiasis grande

Razvi H. et al. (209)

HTA intraoperatoria, anticoagulantes

Schnabel M. et al. (185)

HTA, DM

Fuller A. et al. (210)

Anticoagulantes/Antiagregantes plaquetarios, HTA

intraoperatoria

Sugihara T. et al. (211)

Volumen de sesiones anuales y Litotritor o generador

electromagnético (estudio multicéntrico)

Serra AC. et al. (213)

HTA, alteraciones de la coagulacién, varias sesiones

Knorr PA. y Woodside J.R.(212)

Antiagregante (ASA), HTA, edad

Delius M., Jordan M. et a.l (213)

Frecuencia de ondas

Ruiz Marcellan et al. (206)

Trastornos de coagulacion (enfermedad hepatoespléni-

ca, farmacos, conectivopatias con corticoides vy

purpuracapilar)

Dominguez M J F. et al.(204)

Arteriosclerosis avanzada, HTA, trastornos de coagula-
cion, antiagregantes plaquetarios, obstruccion del tracto

urinario

Orozco FR. et al. (3)

Hidrocaliz, cistinuria, 2 o mas calculos, litiasis de caliz
inferior

Asociacion de cardiopatia isquémica y HTA
Asociacion de cardiopatia isquémica y hepatopatia
IMC > 26,5

Microhematuria preoperatoria manifiesta

Energia total> 150 J

Anticoagulantes/antiagregantes

Hepatopatias y elevacién de transaminasas

HTA perioperatoria

Orozco FR. et al. (208)

Hiperdensidad radiolégica de la litiasis
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3.HIPOTESIS
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“Posiblemente, si ademas de la clasica técnica de “rampa o escalonada”
utilizada en nuestra unidad, aplicamos una estrategia terapéutica integral
preestablecida, que adecue convenientemente los parametros técnicos
durante la sesion de litotricia a los factores de riesgo presentes en los
pacientes, previamente clasificados estos por grupos, segun la importancia
estadistica y clinica de dichos factores, se lograra una disminucién de la
incidencia y/o gravedad de los hematomas, superior a la que, en teoria se
podria obtener, con la simple limitacion cuantitativa de los parametros

técnicos”.

- MARCO REFERENCIAL: hemos tomado como referencia la mayor cantidad de
publicaciones posibles a lo largo de los 30 afios de experiencia con este procedimiento

terapéutico; basicamente utilizaremos EMBASE, Pub med — Med line.

- MARCO TEORICO: nuestro fundamento tedrico no se sustenta en una teoria previa
especifica respecto al problema que abordamos, si no en el concepto médico general de

integralidad, en el abordaje diagndstico-terapéutico de cualquier proceso nosolégico.
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4.OBJETIVOS
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General:

Determinar si un -protocolo individualizado” que combine los -factores de riesgo” presentes en
cada paciente con la adecuacion de los parametros técnicos segun el grado de predisposicion
del mismo, es mejor que la simple limitacion de dichos parametros, en el marco de la estrategia
de -escalonamiento” o -ramping”, para minimizar la incidencia y/o gravedad de los hematomas
renales poslitotricia, mediante la comparacion de sendos grupos de estudio en dos fases

consecutivas.

Especificos por fases:
Primera fase o grupo de estudio I:
- Establecer la incidencia global y segun el comportamiento clinico de los hematomas.

- Establecer el grado de riesgo en funcién de las variables independientes asociadas y el

significado estadistico de estas.

- Comprobar la incidencia de hematomas tratados segtn los puntos de corte detectados

para los parametros técnicos.

- Confeccionar un protocolo de litotricia ajustando los parametros técnicos por “grupos de
riesgo”, atendiendo al significado estadistico demostrado de cada variable o “factor

predisponente”, clasificandolos en “mayores” y “menores”.

Segunda fase o grupo de estudio II:

- Determinar la incidencia y gravedad de los hematomas en general y en los pacientes a

los que se aplico el protocolo propuesto en la primera fase.

- Comparar con la fase anterior o grupo | los resultados: globalmente y por subgrupos

clinicos.

- Valorar los aspectos favorables y adversos que puedan detectarse con el cumplimiento

del protocolo.

- Evaluar comparativamente datos indicadores de rentabilidad terapéutica para

comprobar si la aplicacién del protocolo la afecta.
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5.MATERIAL Y METODO
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5.1. Diseno y definiciéon del estudio

Al tratar de definir metodoldgicamente la presente investigacion, nos encontramos con
que reune varias caracteristicas que dan a la misma cierta complejidad; es por ello que al
intentar resumir los procedimientos podriamos decir que en conjunto se trata de un
estudio de disefio hibrido, prospectivo, analitico y longitudinal; sin embargo, para lograr
cumplir nuestros objetivos se dividié en dos fases consecutivas en el tiempo que difieren,
por lo que conviene aclarar la tipologia de las mismas; asi tenemos que en la primera
fase (grupo |) predomina el tipo observacional de cohorte y caso control interno, mientras
que en la segunda (grupo Il) se trata de un enfoque cuasi-experimental de casos-

controles aleatorizados.

Los diagramas 1 y 2 muestran a manera de resumen la estructura metodoldgica e
integran los objetivos subordinados a los dos grupos o fases del estudio (paginas 108-
109).

5.2. Variables y manejo estadistico

Como es lo habitual para su tratamiento estadistico mas adecuado las variables fueron
clasificadas en categodricas (cualitativas) y no categodricas (cuantitativas), las primeras
subdivididas en nominales y ordinales, y las segundas en continuas y discontinuas, estas
fueron introducidas como marco muestral en el paquete o programa estadistico IBM
SPSS Statistics 20.

Para lograr un procesamiento mas viable u operativo se intenté categorizar la mayor
cantidad de variables numéricas posibles realizandose un analisis doble (con y sin
categorizacion) mediante los test mas utilizados en la investigacion médica. El intervalo
de confianza establecido fue del 95%.

En principio, las pruebas estadisticas aplicadas fueron:

a) para la evaluacién inicial de las variables independientes:
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.Cualitativas o cuantitativas categorizadas:
- Chi cuadrado.

- Prueba exacta de Fisher.

. Cuantitativas o numéricas:
- Prueba de Levene.
- Prueba de Student.
- ANOVA

b) Para contrastar y determinar fuerzas de relacién, interacciones, confusiones, valor

predictivo y de riesgo y puntos de corte:

- Coeficiente Phi, Riesgo relativo (RR), odds ratio (OR) y razén de productos
cruzados para tablas 2 x 2.

- Coeficiente de contingencia de Pearson, V de Cramer y Lamda de Goodman y
Kruskal en tablas con mayor nimero de columnas o filas.

- Regresion logistica (variables dummy en algunos casos), binaria y mdultinomial
(para determinar ademas variables con sospecha de ser confusionales o in-
teractuantes). La multinomial se utiliz6 cuando se analiz6 conjuntamente los
subtipos clinicos de hematomas. Regresién lineal (algunas variables cuantitativas
y cualitativas).

- Curva ROC o COR (para determinar puntos de corte y valorar el porcentaje
predictivo o probabilidad de acierto segun el -area bajo la curva” en variables
numeéricas). Para los puntos de corte se utilizd el -indice de Youden”, o sea el
angulo mas cercano al extremo superior izquierdo, de forma tal que se eligiera el

que proporcionalmente tuviera mayor sensibilidad y especificidad.

Las variables sin asociacién significativa fueron descartadas casi todas, y se analizé su
fuerza de relacion en el resto. No obstante, cabe sefialar que continuamos con el analisis
de algunas variables independientes inicialmente sin relacién significativa por su interés
clinico o por las referencias bibliograficas a favor de estas como predictoras o asociadas

a nuestras variables dependientes.

Como primer instrumento se aplico el analisis en base a las tablas de contingencia, antes
de aplicar los estudios de regresion lineal y logistica, simple y multiples, con los cuales se

compararon los resultados para contrastar y garantizar la correcta interpretacion del valor
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de las variables con asociacion significativa y otras de interés clinico o bibliografico, como

hemos apuntado anteriormente.

No se proponen -ecuaciones de prediccion” porque no constituia un objetivo del estudio.

5.2.1. Variables dependientes: la condicion o complicaciéon objeto de analisis, o sea el
hematoma renal o perirrenal y sus variantes de acuerdo con la evoluciéon o manifestacion

sintomatica, quedando establecidas de la siguiente forma:

a) Total de hematomas (HT), hematomas asintomaticos (HA), hematomas sintomaticos

(HS) y hematomas de curso volumétricamente progresivo (HP).

Estas variables determinaron sus correspondientes grupos comparativos de referencia y

se establecieron en ambas fases del estudio.

5.2.2. Variables independientes, segun su origen y tipo, como sigue:
a) Litiasis:

- Cuantitativas discretas: tamafio y numero de litiasis.
- Cualitativas ordinaria: localizacion, densidad radiolégica, tipo coraliforme y

multiplicidad o no multiplicidad litiasica.

b) Hematoma y rifon:

- Cuantitativas: diametros, y volumen (segtn ecografia o TAC).
- Cualitativas nominales: progresién volumétrica (si — no).
- Cualitativas ordinales: sintomatologia y hallazgos ecograficos o imageneol6gi-

COS.

c) Paciente:

- Cualitativas nominales: sexo, antecedentes de LEOCH ipsilateral, y otros como
enfermedad renal asociada, entidades nosolégicas como la HTA, ITU, DM,

cardiopatia isquémica, hiperlipemia o combinaciones de estas, asi como
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d)

condiciones previas como tratamiento con antiagregantes plaquetarios o
anticoagulantes.

- Cualitativas ordinales: grado de dilatacion pielocalicial o uropatia obstructiva,
enfermedades asociadas (no renales), tipo de antiagregante plaquetario, anticoa-
gulantes u otros farmacos habituales.

- Cuantitativas contintas: el indice de masa corporal (IMC), tamafio inicial del
hematoma, y progresion volumétrica de este.

- Cuantitativas discretas: Tension arterial preoperatoria, posoperatoria y una u otra

en un mismo paciente (perioperatoria).

Parametros de laboratorio:

- Cualitativa nominal: urocultivo (positivo o negativo).

- Cuantitativas discretas: total de hematies y leucocitos, Hb, Hto., plaquetas,

transaminasas, glicemia.

h)

- Continuas: tiempo de protrombina, tiempo de tromboplastina, INR, Actividad de

protrombina y creatinina.
Parametros terapéuticos o técnicos de la litotricia: nimero de ondas de choque
aplicadas, intensidad (kV), frecuencia de ondas (ondas/minuto), energia total o

acumulada (Joule). Estas son cuantitativas discretas.

Rentabilidad terapéutica de la LEOCH:

- Cualitativas nominales: calidad de lafragmentacion litiasica.

- Cuantitativa discreta: ndmero de sesiones complementarias.

Especificas de la segunda fase:

Cualitativas nominales: cumplimiento del protocolo de litotricia propuesto y grupo

de riesgo de hematoma.

Otras variables recogidas en la base de datos de menor interés para los objetivos

del estudio: manejo terapéutico (tratamientos empleados) y respuesta clinica.
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Para el tratamiento de las variables relativas a la litiasis se establecieron las siguientes

categorias:
- Para la radiodensidad litiasica (RDL):

i) Rx>: hematoma en litiasis hiperdensa o con densidad superior a la ésea costal y
vertebral.

i) Rx<: hematoma en litiasis hipodensa o con densidad inferior ala 6sea.

k) Rx =: hematoma en litiasis normodensa o con densidad igual a la ésea.

I) Rx O0: litiasis radiotransparente.

m) HA, HS y HP rx >, rx<, rx =, y rx 0: hematoma asintomatico, sintomatico y
progresivo en paciente con litiasis hiperdensa, hipodensa o normodensa y

radiotransparentemente respectivamente.

- Para el tamano: segun el diametro mayor
- Litiasis de hasta 1cm.
- Litiasis de 1,1 a 2cm.

- Litiasis de 2,1 a7cm.

5.3. Sistematizacion del estudio. Diagramas.

Los dos grandes grupos comparativos son: -pacientes con resultado de hematoma” (HT)
y -pacientes sin resultado de hematoma” (HO); a su vez, el grupo HT para su mejor
analisis fue subdividido en tres categorias, estas fueron: pacientes con hematomas
asociados a sintomas (-kematomas sintomaticos o HS”), pacientes asintomaticos
(-rematomas asintomaticos o HA”), y pacientes con hematomas de evolucién volumétrica
progresiva (-hematomas volumétricamente progresivos o HP”); en este ultimo fueron
incluidos también los detectados en el seguimiento de los hematomas inicialmente
asintomaticos y aquellos que requirieron atencion médica después del alta por sintomas

secundarios al incremento del hematoma.

En la primera fase o grupo de estudio | no se establece previamente un grupo de control
ya que los casos tratados por debajo de los puntos de corte obtenidos para los
parametros técnicos actuarian como tal y al igual que aquellos sin aparicion del problema

(HO) en cada fase del estudio, servirian asi en términos comparativos como grupo de
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control interno. Sin embargo, en la segunda fase o grupo de estudio I, un subgrupo se
constituyd aleatoriamente y no fue tratado con el protocolo propuesto al concluir la

primera fase del estudio para establecer un grupo de control.

Todos los grupos son comparados entre si para las diferentes variables, pero las que
carecieron de interés no se expondran en detalle para aminorar la densidad de datos
innecesarios (mas de 20.000 valores analizados inicialmente); por la misma razoén, se

obvia la tabulacién numérica detallada de algunos factores asociados estadisticamente.

En el subgrupo de HS, se incluyeron aquellos que ademas del hematoma presentaron
algun sintoma que no pueda ser descartado como consecuencia de él, aunque tampoco
sea absolutamente atribuible al mismo, como las nauseas y los vomitos; no obstante, los
sintomas determinantes para la inclusién en este grupo fueron: dolor lumbar o de otro tipo
no explicable por otras causas, palidez cutaneo-mucosa, cambios fisicos inesperados en
la regidn lumbar, signos de irritacion del psoas, lipotimia o mareo ortostatico, hipotension
arterial, aumento de frecuencia cardiaca y disminucion de la Hb y el Hto. También fueron
incluidos aquellos inicialmente clasificados como asintomaticos que finalmente

progresaron y se hicieron sintomaticos.

Posteriormente, la evolucidn clinica, controlada telefénicamente o por informacion del
urélogo tratante o el mismo enfermo, nos permitié establecer la incidencia acumulada en
base a los casos no diagnosticados durante el ingreso por ausencia de signos
sugerentes, asi como la evolucién de los detectados durante el mismo; es por ello que
aunque los resultados para el diagndstico de hematoma se refieren solo a la prevalencia
de estos, para los subgrupos podriamos hablar de incidencia al haberse detectado
nuevos casos en el seguimiento realizado tras el alta hospitalaria. No obstante, no
podemos descartar la pérdida de alguna informacion en algun caso por lo expuesto en el

parrafo anterior.

Al final de la primera fase o grupo de estudio | como linea general se clasificaron como
-factores de riesgo mayores” aquellas asociaciones relacionadas con hematomas
sintomaticos y/o de curso progresivo y con OR 2 3; y como -factores de riesgo menores”
aquellos relacionados con hematomas asintomatico y el resto de variables menos
significativas o con tendencia a serlo para el grupo HT y OR < 3 (véase resultados y

discusioén).
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Estos criterios sirvieron de base para conformar cuatro -grupos de riesgo” y los valores de
los parametros técnicos fueron ajustados a los puntos de corte establecidos tras un
analisis de los datos estadisticos y los criterios clinicos 0 médicos conformandose asi la
propuesta de protocolo individualizado para cada paciente. Dicho protocolo fue aplicado
en el segundo grupo de estudio (segunda fase), comparandose los resultados con el

grupo de control aleatorio en los que no se tuvieron en cuenta.

El resultado final respecto a los factores de riesgo encontrados se comparé ademas con

los hallazgos de otros autores (ver Cuadros lll ay Il b).

En la segunda fase o grupo de estudio |l se analizaron los resultados obtenidos apli-
cando el protocolo propuesto y se compararon los resultados con el grupo de control y
con los obtenidos en la primera fase o grupo |, tanto los globales como con aquellos
pacientes que fueron tratados con parametros técnicos en rangos inferiores a los puntos

de corte determinados en la misma.

La determinacion de la eficacia de la litotricia, a fin de establecer si el protocolo pro-
puesto afecta negativamente a la misma, se realizé en base al grado de fragmentacion,
(segun radiografia y ecografia) y el numero de sesiones complementarias o
retratamientos; para la valoracion de este ultimo parametro, se estratificaron los casos de
acuerdo con el tamafio y/o multiplicidad de la litiasis, para que la comparacion no se viera
sesgada debido a la posible relacién directa entre el tamanio, la cantidad de calculos y el

numero de sesiones complementarias hasta la solucién definitiva de la litiasis.

Para el diagnéstico ecografico del hematoma renal y su medicion se siguieron los

siguientes criterios:

- Ecogenicidad parenquimatosa disminuida o ecolucidez.

- Interfase ecogénica con parénquima normal.

- Contorno capsular, pericapsular y subcapsular.

- Configuracion del seno renal (dilatacion, expansion, compresion).

- Delimitacidn corticomedular.

- Ecolucidez perirrenal.

- Diémetros (largo y ancho) de hematoma.

- Distancia desde el rindn a la pared muscular (apreciacion cualitativa).

- Distancia entre el rindn y bazo o higado (apreciacién cualitativa).
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- Area eliptica y volumen del hematoma = 17 x largo/2 x ancho/2.
- Eje longitudinal renal.

- Distancia desde la interlinea corticomedular al borde renal (parénquima).

Las ecografias se realizaron por el mismo urdlogo, en todos los casos, a la mafana
siguiente (aproximadamente a las 20-22 horas de la litotricia), pero en los pacientes con
cuadro clinico sugestivo (dolor lumbar intenso, refractario o atipico asociado o no a
signos hipovolémicos) se realizan en el momento de su aparicion efectuandose
seguimiento aproximadamente cada 8 horas en los casos cuyo hematoma fuera
corroborado ecograficamente o si los sintomas persistian a pesar de una ecografia inicial
normal, en dicha situacién se realizé seguimiento con hemograma cada 8 o 12 horas. En

3 casos se complementé el diagnéstico de hematoma con TAC.

El alta hospitalaria de los pacientes procedio a las 22-24 horas en todos los asintomaticos
con ecografias normales o con signos ecograficos de hematoma pequenos o dudosos y
radiografia de abdomen carente de imagenes sospechosas, p.ej., aumento significativo

de la silueta renal, borramiento del psoas, desplazamiento colénico o diafragmatico.

Al tratarse nuestra Unidad de un centro de referencia, cuyo seguimiento al alta
corresponde al centro y especialista remisor en la mayoria de los casos, la comprobacion
evolutiva tras las 24 horas o alta ulterior, en éstos solo pudo hacerse en la mayoria de los
casos por via telefénica, careciendo de datos objetivos sistematicos en un numero de
casos; no obstante, todos los pacientes diagnosticados de hematoma sintomatico no
fueron dados de alta hasta alcanzar la completa seguridad de que tienen una evolucion
clinica, ecografica, hematoldgica y hemodinamica estables, lo cual nos permitié el
seguimiento y determinar la prevalencia de los hematomas con signos de progresion y/o

sintomaticos, en las primeras 22 a 24 horas desde la litotricia.

Consideramos estabilidad cuando se cumplieron los siguientes criterios:

- Ausencia de dolor, regién lumbar y flanco no abombado ni contracturado, TA y

FC normales.

- Hb y Hto. superiores a 10 mg/dl y 28% sin disminucién en las 2 ultimas

determinaciones.

- Diametros y area del hematoma igual o menor, y seno renal visible.
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El control evolutivo de los hematomas por via telefénica fue realizado con la informacion
de los pacientes o de sus urdlogos, durante un periodo poslitotricia comprendido entre los

2 y 6 meses y en un numero menor de casos en las consultas de nuestra Unidad.

Después de realizada la dltima actualizacion y la depuracion de los datos se procedio a la
anonimizacion de la base de datos, para cumplir con la Ley Organica 15/1999 de
Proteccion de Datos de Caracter Personal (BOE, num 298, de 14 de diciembre de 1989).”
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DIAGRAMA 1: FASES Y OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

REAFIRMACION O NEGACION DE HIPOTESIS

PRINCIPAL y LAS CONCLUSIONES.
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DIAGRAMA 2: RESUMEN METODOLOGICO DEL ESTUDIO:

REAFIRMACION O NEGACION DE HIPOTESIS
PRINCIPAL y LAS CONCLUSIONES
DERIVADAS
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5.4. Universo, poblacién de estudio y muestra

El universo de estudio fue el de los pacientes mayores de 15 afos tratados por litiasis
renal de cualquier localizacion y/o de uréter proximal a nivel de L2-L3, con independencia
del numero y repercusion anatomofuncional y, obviamente, sin contraindicaciones

absolutas para el proceder en si, cuadro |; no se excluyeron casos segun sexo o raza.

La poblacién es indeterminada, ya que corresponde a diversos territorios de Madrid y de
otras provincias al tratarse de un servicio de referencia para el tratamiento de la litiasis
urinaria. El marco para la poblacién de estudio se subordind en definitiva a las siguientes

caracteristicas:

- Instituciéon en la que se realizé el estudio: Unidad de Litotricia y Endourologia
del Hospital +=a Luz” de Madrid.

- Espacio geografico: Madrid, aunque la procedencia de los pacientes abarca
diversas areas de la geografia espanola.

- Duracién: 9 anos. Desde marzo de 2006 a mayo de 2015.

-Criterios de exclusion:

¢ Anomalias de la coagulacién no controladas.

e Tratamiento con antiagregantes plaquetarios sin interrumpir.

o Nefritis o pielonefritis aguda, o absceso renal.

e Embarazo avanzado.

o Deformidad esquelética (somatica o neurogénica) u obesidad mérbida que impida
la focalizacion o segun especificacion de Dornier.

e Obstruccién de vias altas, distales a la litiasis, sin derivacion o solucién previa.

¢ Arritmias cardiacas inestables o incontroladas.

¢ Insuficiencia renal grave.

¢ Insuficiencia cardiorrespiratoria grave.

¢ Infeccion respiratoria o de otros sistemas no controladas.

e Hipertension arterial refractaria al tratamiento.

e Pacientes menores de 15 afos de edad.
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5.5. Calculo de la muestra

En este estudio se presentan todos los casos obtenidos, por lo que, si se tratara solo de
un estudio exploratorio clinico, no necesitariamos calculo de muestra; no obstante, al ser

descriptivo y de correlacion, entendimos pertinente hacerlo.

El calculo de la representatividad de la muestra por las propias caracteristicas del
estudio entraid cierta dificultad; hemos elegido la formula que resultara menos compleja
y a su vez diera cobertura a las diferentes interrogantes; de tal modo optamos por el
calculo para una muestra de serie aleatoria simple pero aquella disponible cuando se
desconoce el numero de observaciones o cuando la poblacién a estudiar es mayor a 10.

000, o sea:
n=txp(1-p)
mz
Dénde: t = nivel de fiabilidad del 95% (valor estandar de 1,96 para analisis bilateral)
p = prevalencia de la variable

m = margen de error o intervalo de confianza (0,05)

Al tratarse de variables cualitativas (hematoma si, hematoma no, hematoma sintomatico,
hematoma progresivo, etc.), aunque la mayoria de los articulos publicados sugieren una
incidencia o prevalencia de hematomas sintomaticos del 0,36 al 30% (7, 20), pese a que
se aceptan en general valores de 1 al 2%, preferimos asignar la maxima probabilidad
para las variables cualitativas, o sea, 50% (p = 0,5) y de esta forma obviar un muestreo
insuficiente con el uso de otras formulas de calculo para muestras estratificadas o

variables cuantitativas o comparaciones.

Ademas se multiplico por 2 el resultado muestral para el total de pacientes a estudiar por
el llamado -efecto de disefio” (empiricamente se acepta que es de 1,5 a 3,) y se sumo el

5% del mismo por los -imprevistos”

En definitiva,
3,8416 x 0,5 (1-0,5) =384,2
0,0025
384,2 x 1,5 =576,3 + 5% (por imprevistos), o sea,

576,3 + 19.2 = 595,5
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Por tanto el numero de casos estudiados superoé dicha cifra tanto globalmente como en
los dos grupos de estudio, no obstante, téngase en cuenta que el calculo se realizé para
el maximo de probabilidad (50%) valor que se acepta cuando la prevalencia y la

poblacion de estudio se desconocen.

Otra formula para el calculo de la muestra para variables de estudio cualitativas
desconociendo la n de la poblacién de estudio es: Za?x S2.

d2
Realizamos el calculo con el valor de prevalencia mayor encontrado en la literatura
médica, o sea, 30%, y seguimos los mismos pasos para superar en lo posible el efecto de
disefio y disminuir el margen de error, pero el tamafo muestral obtenido fue inferior
(651casos), por lo que el primer resultado en caso de haber sido requerido seria el

elegido y por tanto superado por la cantidad de pacientes estudiados en cada grupo.

La muestra definitiva resulté coincidente con la poblacién de estudio por ser casos

consecutivos durante el periodo que duro el estudio.

Queddé conformada en la primera fase por 677 casos problema (casos tratados o
unidades renales expuestas a LEOCH) en 668 enfermos entre 16 y 84 anos de edad
(51,2 +/-15 afos), de los cuales, la distribucion por sexo fue de 326 (48,8%) mujeres y
342 (51,2%) hombres.

La distribucion por unidad renal expuesta fue de 305 (45,66%) en lado derecho y 363
(54,34%) en el lado izquierdo. El 63,03% de los pacientes eran portadores de litiasis
unica no coraliforme, mientras que el 8,23% tenian litiasis coraliforme y el 28,74% tenian

2 0 mas calculos.

En la segunda fase, o sea, el Grupo Il se presentaron 644 casos problema (casos
tratados o unidades renales expuestas a LEOCH en 637 enfermos, entre 16 y 90 anos de
edad (51,9 +/- 13,78 afios), de los cuales la distribucion por sexo fue de 294 (46,15%)
mujeres y 343 (53,85%) hombres.

La distribucién por unidad renal expuesta fue de 285 (44,7%) en lado derecho y 352
(55,3%) en el lado izquierdo. El 58,4% de los pacientes eran portadores de litiasis Unica
no coraliforme mientras que el 9,89% tenian litiasis coraliforme y el 31,71% tenian 2 o

mas calculos.
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En resumen la caracterizacion de la poblacion de estudio para ambas fases del estudio

se expone en el Cuadro IV.

5.6. Litotritor, parametros técnicos y otros recursos.

. Litotritor y parametros técnicos utilizados:

Todos los pacientes fueron tratados con el litotritor Dornier S ( DOLI-S ), fabricado en el
afio 2004, con generador electromagnético del tipo 220 f XX p con las siguientes

caracteristicas técnicas:
- Angulo de apertura: 73°
- prfocal: de 49 a 90 MPa (megapascales).
- Energia focal (12mm): de 16 a 110mJ.
- Densidad de energia: de 0,35 a 1,9 mJ/mm?2,
- Foco (didmetros axial/lateral): 27/63mm x 2,7/5,4mm.

- Potencia energética para las ondas de choque hasta los 20 kV con ajuste

automatico de las variables anteriores segun el nivel empleado.

De acuerdo con las caracteristicas resumidas con anterioridad, los valores de las

variables terapéuticas utilizadas en nuestros pacientes fueron:

Grupo |: nimero de impactos de onda aplicados: 2632 +/- 828 (minimo: 689, maximo:
4660), intensidad de onda: 17 +/- 0,659 (15-19 kV o niveles entre 8 y 13 de display),
energia total: 177,28 +/- 65,7 (34-405 J), frecuencia: 74 +/- 5,86 (entre 60 y 90

ondas/min).
Grupo II: niumero de impactos de onda aplicados: 2127,8+/-591 (min. 541, max. 3985),

intensidad de onda: 16,4 +/- 0,647 (15-18,5 kV o niveles entre 8 y 12 de display),
energia total: 128 +/- 48 (28-326 J), frecuencia: 74 +/- 5,86 (entre 50 y 80 ondas/min).
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La energia focal fue de 68 a 93 mJ, la densidad de energia de 1,3 a 1,7 mJ/mm?y foco
de 60 x 4,1 mm.

. Instrumentos de recoleccion de datos:

Nuestra fuente basica de datos es la historia clinica (interrogatorio, exploracion fisica,
estudios complementarios, valores de los parametros con los que se realizé la LEOCH
evolucién clinica antes, durante y posterior a esta). Se confeccionaron impresos de
registro de datos para cada paciente y sesion con el fin de recopilar datos clinicos

prelitotricia y poslitotricia (vease Anexo).

El impreso de registro creado para la segunda fase constituyé también un instrumento
valioso, no solo para regir el protocolo terapéutico propuesto, sino también para recoger

controladamente los datos que nos permitieron evaluar el mismo.

. Otros recursos humanos y materiales:

- Una secretaria para la manipulacion y control de las historias clinicas.
- Papeleria, fotocopiadora, ordenadores e impresora.

- Ecografo Siemens. Modelo GM-6705% 2E00.

- Litotritor DOLI S (caracteristicas ya descritas).

- Dos urélogos colaboradores miembros del servicio.

114



Cuadro IV: CARACTERISTICAS GENERALES DE LA CASUISTICA EN LOS GRUPOS DE

ESTUDIO DE AMBAS FASES

Caracteristica

Grupo | ( n = 668)

Grupo Il (n =637)

No de Litotricias (caso problema):

No de pacientes:

Sexo masculino

Sexo femenino

Edad media y DS (afios)

Litiasis renoureteral derecha

Litiasis renoureteral Izquierda

Litiasis Unica no coraliforme

Litiasis multiple

Litiasis Coraliforme

Pacientes monorrenos

Anomalias congénitas renoureterales

Pacientes con comorbilidad relevante

(no cardiovascular)

677
668

342 (51,2%)

326 (48,8%)

51,2 +-15

305 (45,66%)

363 (54,34%)

421 (63,03%)

192 (28,74%)

55 (8,23%)

8 (1,19%)

12 (1,79%)

47 (T%)

644
637

343 (53,85%)

294 (46,15%)

51,9+-13,78

285 (44,7%)

352 (55,3%)

372 (58,4%)

202 (31,71%)

63 (9,89%)

5 (0,78%)

13 (2%)

49 (7,6%)

115



116



6.RESULTADOS
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6.1. Aspectos generales sobre los grupos, subgrupos y comorbilidad en
ambas fases

La cifra de pacientes estudiados fue similar estadisticamente en ambas fases del estudio,
0 sea 668 en el grupo | y 637 en el grupo Il; es importante aclarar que respecto a -easo
problema”, dichas cifras no son coincidentes debido a que se tiene en cuenta la sesion de
litotricia; es por ello que para la valoracion de las diferentes variables analizadas se utilizé
como n la cifra mas coherente con la variable o el aspecto analizado. Teniendo en cuenta
este precedente para los -easos problema”, los grupos | y Il quedaron constituidos por
677 y 644 pacientes. Debemos sefialar que un -easo problema”, clinicamente, no es
igual, aun tratdndose del mismo paciente, pues la sesion se realiza en diferentes

circunstancias o contexto clinico.

Para la confeccion de los subgrupos clinicos, en el subgrupo de HS de la primera fase se
incluydé a 3 enfermos que en los primeros 3 a 5 dias evolucionaron de forma asintomatica
y que progresaron volumétricamente con manifestaciones clinicas ulteriores
consecuentes, por lo que finalmente dicho grupo quedd constituido por 34 casos
(incidencia acumulada); asi mismo, estos 3 pacientes y uno sintomatico, que se mantuvo
estable en las primeras 24 horas, se incluyeron en el grupo HP por lo que la incidencia
acumulada de este ultimo subgrupo fue de 10 pacientes (1,5%) mientras que en las
primeras 24 hrs fue de 0,88%. En el grupo Il (segunda fase), solo un caso inicialmente

asintomatico tuvo una evolucion similar a la anteriormente comentada.

Por tanto los subgrupos para el analisis, respecto a los hematomas poslitotricia, de
sendos grupos | y Il, quedaron establecidos tal y como se muestra en la tabla 38 (ver

resultados de la segunda fase, pag. 167).

La comorbilidad en ambos grupos o fases del estudio fue similar aunque hay que senalar
que la hipertension arterial (HTA) y las cardiopatias tuvieron una incidencia relativamente
mayor en el Grupo |. En el cuadro V se muestran los datos que resumen este apartado de

nuestra casuistica.
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6.2. Resultados en el primer qrupo o fase I:

6.2.1. Variables cualitativas

6.2.1.1. Resultados globales (subgrupo HT)

Un numero de variables inicialmente tenidas en cuenta (véase Material y Método) fueron
descartadas por no mostrar relaciones significativas con los hematomas poslitotricia y por
ende no seran expuestas para no hacer demasiado extenso este apartado. Otras, sin
embargo, por su interés tedrico, y a pesar de no resultar estadisticamente significativas,

seran motivo de exposicion y analisis.

Los resultados para las variables cualitativas relativas al paciente y a las litiasis tratadas
se resumen en las tablas 1, 2, 3 y 4. Globalmente los hematomas fueron mas frecuentes
en el sexo femenino (tabla 1) pero ello, como se vera mas adelante, fue a expensas del
subgrupo de hematomas asintomaticos (HA). Respecto a las caracteristicas de la litiasis,
solo se observd diferencia significativa en la variable -densidad radiografica”,
constatandose mayor frecuencia de hematomas cuando el calculo era hiperdenso (p =
0,02). Tabla 2. Grafica 1.

No se demostraron diferencias significativas en el subgrupo HT respecto a la localizacién
del calculo. La ubicacion del, o de los calculos, predominé en el rifién izquierdo con 39
casos (5,76%) respecto a los 21 en el derecho (3,1%), y en los calices en relacién con
las otras localizaciones, con cifras de 36 y 24, respectivamente (5,3% vs 3,5%), pero
estas diferencias no resultaron estadisticamente significativas, aunque es de sefalar
cierta tendencia significativa en los calculos situados a nivel calicial inferior (p = 0,06).
Tablas 2y 3.

En la misma linea para los calculos coraliformes solo se observo alguna tendencia a la
mayor incidencia para las de tipo compleja, aunque la escasa cantidad de pacientes y

una p de 0,06 no ofrecen condiciones para el analisis de este resultado.Tabla 4.
Variables tan importantes como el consumo de antiagregantes, heparina fraccionada, e

incluso la combinacién de esta ultima con la HTA, no ofrecieron diferencias estadistica-

mente significativas para el grupo HT. Tabla 1.
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Tabla 1: VARIABLES CUALITATIVAS RELATIVAS AL PACIENTE

VARIABLES CUALITATIVAS | HEMATOMA
si no Total p OR RR
Sexo femenino 37 297 334 0,05 1,6 1,5
masculino 23 320 343
Antiagregantes plaquetarios
Si 9 49 58 0,1
No 51 568 619
Heparina + antiagregantes
Si 3 9 12 0,29
No 57 608 665
Hepar. + HTA periop.
Si 3 5 8 0,2
No 57 612 669

*Coeficiente de contingencia y V de Cramer: 0,60. OR: odd ratio. RR: riesgo relativo
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Cuadro V: PACIENTES CON ENFERMEDADES ASOCIADAS DE RELEVANCIA
CLINICA O COMORBILIDAD CONOCIDA

Entidad Grupol Grupo Il
(%, n = 668) (%, n = 637)

.HTA 163 (24,4%) 107 (17%)

.ITU 107 (16%) 115 (18%)

. CARDIOPATIAS 50(7,5%) 30 (4,7%)

.IRC 5(0,7%) 6 (0,9%)

.DM 48(7,1%) 43 (6,8%)

.ENFERMEDADES NEOPLASICAS 11(1,6%) 9 (1,4%)

. HIPOTIROIDISMO 11 (1,6%) 9 (1,4%)

. HIPERPARATIROIDISMO 4 (0,6%) 3 (0,5%)

. OTRAS ENDOCRINOPATIAS 3 (0,4%) 2 (0,3%)

. ENFERMEDADES 7 (1%) 6 (0,9%)

NEURODEGENERATIVAS

. TETRAPLEGIA O PARAPLEGIA 2 (0,29%) 2(0,3%)

. CONECTIVOPATIAS SISTEMICAS 5 (0,75%) 6 (0,9%)

. OBESIDAD MORBIDA 3 (0,4%) 3 (0,5%)

. HIPERLIPEMIA 63 (9,4%) 70 (10,9%)

. HEPATOPATIAS 10 (1,5%) 12 (1,8%)

. ENFERMEDAD INFLAMATORIA 5 (0,7%) 2 (0,3%)

INTESTINAL CRONICA.

. EPOC O APNEA DEL SUENO 7 (1%) 9 (1,4%)

. ANEMIAS 7 (1%) 4 (0,6%)

. ENFS. METABOLICAS 5(0,7%) 5 (0,8%)

. OTRAS 9 (1,35%) 6 (1,09%)
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Tabla 2: VARIABLES CUALITATIVAS RELATIVAS A LA LITIASIS. n =677

HEMATOMA
Variables cualitativas
Si No Total p OR RR
Densidad Rx
Rx = 29 446 475 0,02 3 2,9
Rx> 19 45 64
Rx< 8 104 112
Rx 0 4 22 26
Litiasis coraliforme
Si 4 53 57 0,5
No 56 564 620
Localizacionde la litiasis
Caliz 36 338 374 0,48
Otras 24 279 303
Rifién afectado
Izquierdo 39 329 368 0,3
Derecho 21 288 309

* Coeficiente de contingencia y V de Cramer: 0,170.

Tabla 3: HEMATOMAS Y LOCALIZACION DE LOS CALCULOS. n =677

Hematoma Calices Pelvis UPU Uréter proximal Calices y pelvis o UPU Total
si 26 15 5 4 10 60
NO 223 185 53 34 122 617
p=06
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Tabla 4: HEMATOMAS Y LITIASIS CORALIFORME. n =677

Hematoma | Parcial Total Compleja* No coraliforme Si coraliforme**
Si 3 0 1* 56 4
No 38 10 5* 564 53

*»=0,06; **p=0,5

Gréfica 1: RELACION DE LA RADIODENSIDAD ELEVADA DE LA LITIASIS CON EL
TOTAL DE HEMATOMAS OCURRIDOS. (p = 0,02)
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En cuanto a las condiciones nosologicas asociadas o que mostraron diferencias signifi-
cativas para los hematomas en general dicho resultado se obtuvo para la hematuria
prelitotricia (microscépica intensa o macroscopica) y para la asociacion de Cl y HTA
con un riesgo relativo 3,8 veces mayor . En cambio, la diabetes mellitus (DM) y la HTA
aisladas o asociadas, asi como la Infeccion urinaria recurrente (ITU), la Uropatia
obstruciva (Urop. Obst.) y la hiperlipemia no resultaron de interés para los hematomas

cuando no se hizo distinciéon de su comportamiento clinico. Tabla 5.

Otro resultado interesante en el grupo HT es que no se observo incidencia estadistica-
mente significativa respecto a la existencia del antecedente de HTA; sin embargo, si se
constaté para la HTA perioperatoria, o sea, pre o poslitotricia, con una p = 0,03 y un

riesgo de hematoma duplicado (OR = 2,2). Tablas 5y 6. Grafica 2.

En la busqueda de una posible explicacion para la relacion de los hematomas con la
hematuria previa a la litotricia y descartadas las discrasias sanguineas (criterio de
exclusion), se aplicaron las pruebas de asociacion y coeficientes para diversas variables
sin constatarse relacion con el uso de antiagregantes o heparina fraccionada donde la p
fue de 0,1; tampoco hubo diferencias cuando estos se asociaron a HTA perioperatoria (p
= 0,19), no obstante si existi6é relacion con la localizacién piélica (p = 0,02 y coeficiente

de contingencia, Phiy V de Cramer de 0,4). Gréfica 3.
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Tabla 5: ENFERMEDADES Y CONDICIONES NOSOLOGICAS ASOCIADAS VS TOTAL
DE HEMATOMAS. n=6770*

Entidad Hematoma No Total | p OR RR
Hematoma
ITU
Si 11 105 116 | 0,8
n=671* No 49 506 555
ESWL ipsilateral previa
Si 16 180 196 | 0,45
n=673* No 43 434 477
DM
Si 3 23 26 0,9
No 57 594 651
HTA
Si 14 149 163 | 0,9
No 46 464 510
HTA+C
Si 5 9 14 0,025 3,8 3,7
No 55 608 663
DM + HTA
Si 3 25 28 0,5
No 57 592 649
Micro/hematuria
Si 50 295 345 | 0,03 4,55 3,98
n = 658* No 8 305 313
Trans.aumnt.
Si 5* 85 90 0,7 0,79 0,80
n =623* No 40* 493 533
Hiperlipemia
Si 3 53 56 0,3
No 57 564 621
Hepatopatia crénica
Si 4 10 14 0,98
n =672* No 56 607 663
Uropatia obstructiva
Si 14 74 88 0,1
No 56 533 589

*En los casos donde n no es 677 puede haber menos de 60 hematomas en el conteo total de estos.
ITU: antecedente de infeccion recurrente del tracto urinario; HTA: diagndstico previo de hipertensién arterial;

DM: diabetes mellitus como enfermedad Unica; CI: cardiopatia isquémica; Trans. aumnt.: transaminasas
aumentadas.
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Tabla 6: TENSION ARTERIAL PERIOPERATORIA Y TOTAL DE HEMATOMAS

PRODUCIDOS. n = 677

Entidad Hematoma Hem':t)oma Total | p OR RR
HTA preoperatoria
Si 29 151 180 | 0,017 2,06 1,9
No 31 466 497
HTA posoperatoria
Si 12 48 60 0,047 2,2 2
No 48 569 617
HTA perioperatoria
Si 29 155 184 10,03 22 2
No 31 462 493

Gréafica 2: TENSION ARTERIAL PERIOPERATORIA Y

PRODUCIDOS
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Grafica 3: RELACION DE LA MACRO O MICROHEMATURIA SIGNIFICATIVA (2 50
hematies/campo) CON EL TOTAL DE HEMATOMAS OCURRIDOS SEGUN LA
LOCALIZACION DE LA LITIASIS. (p= 0,02)

6.2.1.2. Resultados por subtipo clinico de hematoma

Los resultados especificos para las variables cualitativas, de acuerdo con el comporta-

miento clinico del hematoma, se recogen en las tablas 7,8, 9y 10.

En resumen, tanto para las variables relativas al paciente como las especificas de la

litiasis, resultaron significativas en un primer analisis las siguientes:

o Para el subgrupo HA: sexo femenino (p = 0,02), Urop. Obst. de Grado Il - IV (p
= 0,03), litiasis en el rinén izquierdo (p = 0,04). Respecto a la localizacion de la
litiasis, es pertinente destacar que, al analizar la incidencia por subtipo clinico de
los hematomas para la localizacion piélica de la litiasis, obtuvimos una diferencia

significativa a favor del subgrupo HA, en el cual, existieron 12 hematomas versus
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3 enlos HS, en los 200 pacientes en los que el calculo era exclusivamente piélico,
o0 sea, el 80% de los hematomas producidos en los enfermos con calculos

unicamente situados en pelvis renal, fueron asintomaticos. Tablas 3,7, 8 y 10

o Para el subgrupo HS: tratamiento con heparina fraccionada en combinacién
con hipertension arterial pre o posoperatoria (p = 0,03) y microhematuria
significativa (o macrohematuria) previa a la litotricia (p = 0,05), HTA
preoperatoria (p = 0,02), HTA posoperatoria (p = 0,02), calculos hiperdensos
(p = 0,01) y litiasis calicial (p = 0,005). Dentro de los calculos caliciales se
constato la relacion estadisticamente significativa de la litiasis del grupo calicial
inferior sobre el resto para dicho subgrupo HS (p = 0,04).Tablas 7, 8, 9, 10 y 11.
Graficas 4y 5.

o Para el subgrupo HP: tratamiento previo con antiagregantes plaquetarios (p =
0,04), tratamiento previo con heparina fraccionada (p = 0,01), HTA periope-
ratoria y heparina fraccionada (p = 0,005), DM (p = 0,05), HTA preoperatoria (p
= 0,03) y aumento de transaminasas (p = 0,04). Tablas 8 y 9.

Un grupo de variables con cierto interés desde el punto de vista médico se acercaron a
niveles de significacion en este primer paso del analisis estadistico y merecen ser

sefalados, son estos:

o La asociacién de CI con la HTA como antecedentes patologicos para los tres
subgrupos. Esta variable ademas sufri6 cambios en las comprobaciones poste-
riores, como veremos mas adelante.

o El antecedente de LEOCH ipsilateral para los HA y en menor grado los HS.

o La HTA posoperatoria para el subgrupo HP.

6.2.1.3. Fuerza de la relacion estadistica y riesgo sobre variables cualitativas vinculadas

al paciente (tablas 7 y 8)

Aplicando las pruebas no paramétricos Phi, coeficiente de contingencia (CC) y V de

Cramer para las variables relacionadas como “tratamiento con antiagregantes”, y la
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“combinacion de estos con heparina fraccionada”, los resultados fueron coincidentes
y demostraron fuerza de relacién respecto al grupo HT y mas aun para HP, con valores
de 0,65 y 0,77 para los antiagregantes y de 0,65 y 0,73 respectivamente. Los valores de
la -eombinacién de heparina con HTA perioperatoria” fueron destacables para el
grupo HT y sobre todo para los del HP (CC y V de Cramer = 0,48 y 0,75

respectivamente).

El riesgo (odds ratio y riesgo relativo) se duplica con el tratamiento previo con
antiagregantes para los HA y HS; pero se cuadruplica para los HP y es mucho mayor
cuando se asocia a heparina y se presentan cifras de TA perioperatorias elevadas,
pudiendo existir algun efecto sumatorio por la covariable HTA perioperatoria a tenor de

las variaciones observadas en la OR.

Al aplicar las comprobaciones mediante regresién lineal, se constaté como datos mas
relevantes que de acuerdo con los valores de R cuadrado de Cox y R cuadrado de
Nagelkerke, los porcentajes de dependencia de las variables significativas para los HP
fueron altos para la HTA perioperatoria con o sin heparina fraccionada, elevacién de
transaminasas, hiperdensidad radiolégica, localizacion del calculo en el caliz
inferior y antiagregantes con o sin heparina fraccionada, oscilando los mismos entre
el 85 y el 99%. Ademas, la significacion estadistica se mantuvo o incluso aumento,

como en el caso de la localizacion calicial inferior de la litiasis.

En la misma linea, para los HS fueron ademas significativas la macro/microhematuria 2
50 hematies/campo, la HTA perioperatoria en combinacion con la heparina, las
litiasis hiperdensas y la hepatopatia crénica, con un porcentaje de dependencia del
94,8 al 99% de los casos. La hepatopatia crénica no resultd significativa en la valoracion
inicial,y fue contrastada en esta segunda instancia, a pesar de ello, por su importancia

médica, y por los resultados obtenidos con las transaminasas.

El sexo femenino demostré ser mas propenso a los hematomas pero a expensa de
hematomas asintomaticos con una OR de 3,38 (tabla 7). Para los hematomas en general
y los HA el sexo femenino mantuvo su relacion significativa, mientras que la uropatia
obstructiva del grado Il al IV y la localizacién en el rindn izquierdo solo fueron
significativas para los HA (tabla 8). El IMC (categorizado y dicotomizado en mayor y
menor de 25,5) no tuvo una asociacién significativa con los HT ni con los subgrupos, y se

comporté como una variable de confusién para los HP.
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Respecto al antecedente de una LEOCH ipsilateral previa, en ningun caso hubo
asociacion estadisticamente significativa; solo para los HA hubo cierta aproximacion (p =
0,07); no obstante, el valor se alejéo en la comprobacién mediante la regresion lineal.
Ciento noventa y seis pacientes tenian este antecedente y solo 16 tuvieron hematoma, o
seael 7,65% de este grupo y 2,37 % del total de casos tratados (en 4 enfermos falté el
dato). Tabla 8. Al analizar el tiempo transcurrido desde la ultima litotricia (que como
minimo fue superior a 10 dias), en estos casos tampoco se observaron diferencias, e
incluso se constatdé que para los HP en todos los enfermos que habian sido sometidos a

una LEOCH ipsilateral previa habian transcurrido mas de doce meses.

6.2.1.4. Fuerza y riesgo de las relaciones estadisticas de las entidades y condiciones

nosolbgicas asociadas (tablas 5, 7,8 y 9)

La hipotension poslitotricia, no reflejada en la tabla sobre condiciones patolégicas, no
se asocio significativamente a los hematomas en el analisis global de estos (p = 0,8) pero

si como es logico a los HP (p = 0,03).

Concretamente la fuerza de relacion de las variables y el riesgo de hematoma como

variables independientes se comportdé como resumimos a continuacion:

o DM y Urop. Obst. : no obtuvieron valores del coeficiente de contingencia (CC), V
de Cramer (VC) y Phi que denotaran una relacién muy fuerte (0,2); sin embargo la
OR fue elevada y para esta ultima la p varié de 1 en los HT a 0,03 y en los HA,
con una OR en estos ultimos de 2,8. Para la DM el CC y la V de Cramer fueron
débiles (0,1).

o HTA preoperatoria: tampoco se obtuvieron coeficientes de fuerza relevantes
(0,3).

o HTA posoperatoria: coeficientes de fuerza de relacion mayor para los HS (0,5) y
HP (0,55). Tabla 9.

o Para los HT, el riesgo se incrementé significativamente cuando se analizé la HTA
coincidente con CI (p= 0,02 y OR 3,8); sin embargo las diferencias significativas
desaparecieron al estratificarse la muestra por el tipo clinico de hematomas.Tabla
8
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o Hiperlipemia: como variable independiente, no demostré asociaciéon con los
hematomas.

o Elevacion de las transaminasas: solo destacaron los valores de asociacion (p =
0,042) y CC, VC y Phi (0,5) para los HP, lo que denota una relacion de fuerza;
ademas el OR fue de 6, no obstante, las hepatopatias crénicas no demostraron
diferencias significativas; en la prueba de chi cuadrado la p resultd 0,04, pero fue
necesario la prueba de Fisher y su valor definitivo fue de 0,1. Tabla 8.

o Microhematuria significativa o hematurias macroscopicas previas a la
litotricia: resulté una variable de asociacion significativa para los HS, con una OR
de 2,8. Tabla 8 y Grafica 3.

En comprobaciones mediante regresion logistica binaria las siguientes variables
mostraron cambios de OR significativos, por lo que se considerd la posibilidad de que

fueran variables de -eonfusion” o de -nateracciéon” y fueron analizadas:

o Cardiopatia isquémica + HTA para los HT.
o Heparina fraccionada + HTA perioperatoria para HT y HP, en esta ultima,
también vari6 la p de 0,07 a 0,05 en HS.

Por el comportamiento de las OR y el coeficiente o valor B (variacién mayor del 10%)
resultaron variables interactuantes la Cl y el uso de heparina fraccionada, al comprobarse
dicha interaccién de tipo multiplicadora mediante el analisis estratificado de la regresion

lineal multivariante.

En concordancia con este resultado, se observo que de los 10 pacientes que padecian
unicamente CI ninguno presentd hematoma; paralelamente, la relacion de la HTA como
Unica entidad nosoldgica con los hematomas tampoco fue significativa; sin embargo, en
aquellos pacientes en que la Cl coincidioé con la HTA, hubo una relacion estadisticamente
significativa (p = 0,02) con la aparicion de hematomas y con una OR de 3,7; como hemos
descrito ya anteriormente (tabla 5); no obstante, al estratificar los hematomas por
subgrupos clinicos (tabla 8) aunque la OR se mantuvo elevada para los mismos, no hubo
diferencias estadisticas significativas (p = 0,08).

Por su parte, el uso de heparina fraccionada no tuvo relacién significativa con los HS (p

= 0,08), pero cuando en estos casos coexistio HTA perioperatoria, la p encontrada fue
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de 0,03 y tanto la OR como el RR aumentaron de 5 a 8,5 y de 4,4 a 6,6 respectivamente.

Tabla 7.

Para las variables citadas como de mayor fuerza de relacién, los resultados fueron

validos en rangos del 85 al 100% de los casos estudiados segun los resultados de R

cuadrado de COX y R cuadrado de Nagelkerke de la regresion logistica, por lo que

pueden ser consideradas como de validez predictiva adecuada.

Tabla 7: VARIABLES CUALITATIVAS RELATIVAS AL PACIENTE VS TIPO DE HEMATOMA.

HA HS HP

Variables

cualitativas si no Total p OR RR si no Total p OR RR | si no Total p OR RR
Sexo
Femenino 20 314 334 0,02 3,383,25 | 17 317 334 0,6 3 331 334 0,34
Masculino 6 337 343 17 326 343 7 336 343
Total 26 651 677 34 643 677 10 667 677
Antiagregantes
Si 4 54 58 02 2 2 5 53 58 0072524 |3 55 58 0,04 47 45
No 22 597 619 29 590 619 7 612 619
Total 26 651 677 34 643 677 10 667 677
Heparina + antiagreg.
si 0 12 12 0,5 3 9 12 0,08 5 44 |3 9 12 0,01 31 235
No 26 639 665 31 634 665 7 658 665
Total 26 651 677 34 643 677 10 667 677
Heparina + HTA
perioperatoria
Si 0 8 8 1 3 5 8 0038566 |2 6 8 0,00527,3 20,7
No 26 643 669 31 638 669 8 661 669
Total 26 651 677 34 643 677 10 667 677

*Aparentemente la sola presencia de heparina no es importante para los HS si no se asocia a HTA

perioperatoria.

En heparina + antiagregantes en la OR podria existir un sesgo por la covariable HTA perioperatoria.
También podrian existir covariables interactuantes respecto a los antiagregantes si observamos la OR.
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Tabla 8: ENFERMEDADES Y CONDICIONES NOSOLOGICAS ASOCIADAS VS TIPO
DE HEMATOMA. n=6770*

Hematoma Hematoma Hematoma
Entidad asociada Asintomatico Sintomatico Progresivo
si. no total pOR |si no total p OR |si no total p OR
ITU
n=671* Si |6 110 116 07 5 111 116 0.2 115 116 0,54
No | 20 535 555 29 526 555 9 546 555
LEOHC previa
n=673* Si |5 191 196 0,07 11 185 196 0,09 3 193 196 04
No | 21 458 479 22 457 479 472 479
DM Si 1 25 26 0,9 2 24 26 0,3 24 26 0,05 6,6
No | 25 626 651 32 619 651 643 651
HTA Si 6 157 163 0,9 8 155 163 0,7 3 160 163 0,7
No | 20 494 514 26 488 514 507 514
HTA+CI Si 2 12 14 0,08 3 11 14 0,08 13 14 0,08
No | 24 639 663 31 632 663 9 654 663
DM + HTA Si 1 27 28 0,6 2 26 28 1 1 27 28 09
No | 25 624 649 32 617 649 9 640 649
Microhematuria
n = 658* Si 22 323 345 01 28 317 345 0,052,8 338 345 0,6
No |4 309 313 4 309 313 3 310 313
Transm Aumnt.
n=623* Si 2 88 90 0,36 3 87 90 0,7 4 86 90 0,04 6
No | 13 520 533 27 506 533 4 529 533
Hiperlipemia
Si 1 55 56 0,25 2 54 56 04 1 55 56 0,8
No | 25 596 621 32 589 621 9 612 621
Hepatopatiacréonica
n = 672* Si
1 13 14 0,9 3 11 14 0,3 1 13 14 0,1
No 25 633 658 31 627 658 9 649 658
Urop. Obst.
Si 9 79 880,031,755 83 88 0,9 1 87 88 1
No | 17 572 589 29 560 589 9 580 589

*En los casos donde n no es 677 puede haber menos hematomas en el conteo total de estos en alguno

de los grupos.
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Tabla 9: TENSION ARTERIAL PERIOPERATORIA Y TIPO CLIiNICO DE HEMATOMAS

PRODUCIDOS.
Hematoma Hematoma Hematoma
Entidad A_sintomético Sjntomético ’Progresivo
Si no total p OR | si no total p OR si no total p OR
HTA
preoperatoria
si |10 170 180 0,1 19 161 180 0,02 3,7 | 6 174 180 0,03 4,3
No | 16 481 497 15 482 497 4 493 497
HTA
posoperatoria
Si |2 56 58 0,7 10 48 58 0,02 33 |4 54 58 10,0776
No | 24 595 619 24 595 619 6 613 619
HTA
perioperatoria
Si |10 174 184 0,05 2 | 19 165 184 0,03 3 7 177 184 0,06 64
No | 16 477 493 15 478 493 3 490 493

6.2.1.5. Fuerza y riesgo de las relaciones
relativas a la litiasis (tablas 10, 11, 12y 13)

estadisticas de las

variables categoricas

El Phi, la VC y el CC resultaron débiles para la litiasis coraliforme y sus subtipos (parcial,

total y compleja) y la localizacion de la litiasis en el analisis general tanto para el total de

hematomas como para sus formas clinicas, pero cuando se analizé agrupando las

caliciales y dentro de estas las del caliz inferior se alcanzaron valores de 0,5 y 0,6 para

los HS con una OR de 3,7. Graficas 4 y 5.

En cuanto a la densidad radiolégica del calculo la mayor fuerza de relacion resulté ser

para los hiperdensos en los HT y HS con un coeficiente de contingencia de 0,5 y una
OR de 2,89y 3,2, respectivamente.Tabla 13 y Gréfica 6.
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Tabla 10: VARIABLES CUALITATIVAS RELATIVAS A LA LITIASIS POR SUBGRUPO

CLINICO
Variables HA HS HP
cualitativas
si no Total p OR si no Total p OR si no Total p OR

Densidad Rx

Rx = 14 461 475 0,07 15 460 475 0,01***2 |6 469 475 0,07

Rx > 7 57 64 12 52 64 1 63 64

Rx < 3 109 112 5 107 112 1 111 112

Rx 0 2 24 26 2 24 26 2% 24** 26
Litiasis coraliforme
Si 2 55 57 1 2 55 57 07 0 57 57 1
No 24 596 620 32 588 620 10 610 620
Localiz. de litiasis
Caliz 10 364 374 0,1 26 348 374 0,005 3,7 | 7 367 374 0,1
Otras 16 287 303 8 295 303 2 301 303
Rifdn afectado
lzquierdo 20 348 368 0,04 2,7 | 19 349 368 0,89 8 360 368 0,1
Derecho 6 303 309 15 294 309 2 307 309

* Caliciales, **Piélicos,

Tabla 11: ASOCIACION DE

*** Coeficiente de contingencia y V de Cramer 0,5 (para HA y HP es 0,103)

LITIASIS DE GRUPO CALICIAL

INFERIOR A LOS

HEMATOMAS
HT HA HS HP
Litiasis
calicial Si No Total p Si No Total p Si No Total p Si No Total p
inferior
Si 19 122141 0,3 |5 136 41 0,8 14 127 141 0,04* | 4 137 141 0,2
No 41 495 536 21 515 536 20 516 536 6 530 536

*OR:2,3. RR:2,2. CC0,6.
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Tabla 12: ASOCIACION DE LITIASIS CALICIAL A LOS HEMATOMAS EN VIRTUD DEL
GRUPO CALICIAL

HT HA HS HP
Grupo
calicial n=3 p |n=10 p |n=26 p |n=10 p

Superior 5 0,06 1 0,08 | 4 0,05 | 0 0,04

Medio 5 2 3 1
Inferior 19 5 14 7
Varios 7 2 5 2

Gréfica 4: RELACION DE LA LOCALIZACION CALICIAL DE LA LITIASIS CON LOS
HEMATOMAS SINTOMATICOS OCURRIDOS. (p = 0,05)
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Tabla 13: HIPERDENSIDAD RADIOLOGICA DE LA LITIASIS VS LITIASIS NO
HIPERDENSAS. n =677

HT HA HS HP
Litiasis
hiperdensa | Si NoTotal p | Si No total p | Si No Total p | Si No Total p
Si (19 45 64 ,002 |8 56 64 0,1 |11 53 64 ,012 | 1 85 86 1
No | 41572 613 18 595 613 23 590 613 9 582 591

OR: HT (2,89), HA (2,35 ), HS (3,2), HP (0,79 ). CC y V de Cramer 0,5

Gréfica 5: RELACION DE LA LOCALIZACI(')N DE LA LITIASIS EN CALIZ INFERIOR
CON LOS HEMATOMAS SINTOMATICOS OCURRIDOS (p = 0,05)

6007

5007

400

3007

2007

100

si

litiasis en caliz inferior

no

~ hematoma
sintomatico

I Hematoma sintomatico
H Mo Hematoma sintomiético

138



Gréfica 6: RELACION DE LA RADIODENSIDAD ELEVADA DE LA LITIASIS CON LOS
HEMATOMAS SINTOMATICOS OCURRIDOS (p = 0,01)
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6.2.2. Variables cuantitativas

6.2.2.1. Tamario y numero de litiasis

Ni el tamafio (diametro mayor) ni el nimero de calculos resultaron tener asociacion
estadisticamente significativa ni un punto de corte claramente definido (curva de COR no
significativa) para los HT y los subgrupos clinicos, siendo la sensibilidad, la especificidad
y el area de la curva muy bajos para estos parametros. Tablas 14 y 15. Grafica 7.

Aunque con un coeficiente de contingencia débil, pero con una p = 0,017, resulta
interesante que el signo de relacién con los HP fue inverso o negativo (-0,194), o sea, a
mayor diametro menos incidencia de HP. A favor de este hallazgo, observamos que el
tamafo de los calculos fue significativamente menor en el grupo HP. Tabla 14.
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6.2.2.2. Edad e IMC

La edad mostro diferencias significativas unicamente para el HP (p = 0,05), la edad
media en estos fue de 59,5 vs 51,3 (tabla 14); con el analisis de la curva COR o ROC, el
punto de corte fue de 56,5 afos, el area bajo la curva, o sea, la prediccion o posibilidad al
acierto diagnéstico fue del 66,1%, con una sensibilidad del 70% pero una especificidad
del 60%. Para los hematomas en general el punto de corte fue el mismo pero la evidencia

estadistica fue menor (p = 0,09). Véase Graficas 7y 8

Respecto al IMC, el punto de corte que sugiere la curva de ROC es de 25,47 para los
hematomas en general (HT), y de 26,17 para los subgrupos HS, HA y HP, no obstante
sin suficiente peso estadistico (p = 0,2, 0,29 y 0,5 respectivamente), véase la grafica 9. El
IMC rondé el sobrepeso en la mayoria de los pacientes litidsicos (tabla 14); a pesar de
ello la media para los HP fue algo mas elevada que para aquellos pacientes que no
tuvieron hematoma (HO). Al categorizar el IMC como variable dicotémica (> y < 25,5),
tampoco observamos diferencias significativas en ninguno de los grupos H, HA, HS y HP.
Tabla 16.

Gréfica 7: CURVA COR PARA LA EDAD Y EL TAMANO LITIASICO RESPECTO AL
TOTAL DE HEMATOMAS

Nota: demuestra la falta de relacion estadistica.
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Grafica 8: CURVA COR PARA LA EDAD Y EL TAMANO LITIASICO EN LOS
HEMATOMAS PROGRESIVOS

Nota: demuestra el aumento de relacion estadistica de la edad en el grupo HP y el punto de

corte (4)

Grafica 9: CURVA COR PARA EL IMC RESPECTO A LOS HEMATOMAS
SINTOMATICOS

Nota: demuestra la ausencia de especificidad y sensibilidad, por tanto, punto de corte
insuficientemente predictivo para dicho subgrupo.
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Tabla

RELACIONADAS CON EL PACIENTE Y LA LITIASIS.

14: DIFERENCIA DE MEDIAS EN VARIABLES CUANTITATIVAS

GRUPO DE ] NUMERO DE

HEMATOMAS | IMC EDAD DIAMETRO LITIASIS

HT 26,27 +/- 4,08 | 52,03 +/- 14,19 1,69 +/- 1,18 1,48 +/- 0,89

HO 26,88 +/- 4,44 | 51,95 +/-13,46 1,8 +/-1,18 1,55 +/-1
p=04 p=0,9 p=0,5 p=0,6

HA 26,95 +/- 3,55 | 51,81 +/- 13 1,65 +/- 1,14 1,38 +/- 1

No HA 26,71 +/-4,4 51,86 +/-13,7 1,8 +/-1,33 1,6 +/-1,14
p=05 p=0,8 p=04 p=0,16

HS 26,24 +/- 4,03 | 51,65 +/- 14,31 1,7 +/- 1,24 1,45 +/- 0,77

No HS 26,84 +/-4,4 52,04 +/-13,54 1,8 +/-1,3 1,55 +/-1,1
p=0,34 p=0,9 p=0,67 p=0,25

HP 27,71 +/- 3,6 59,50 +/- 12,39 | 1,3 +/-0,5 1,3 +/- 0,67

No HP 26,02 +/- 4,14 | 51,38 +/- 14,06 1,9 +/-1,47 1,57 +/- 0,98
p=0,4 p=0,05 OR25 | p=,017 OR1,2 | p=0,28
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Tabla 15: INCIDENCIA DE HEMATOMAS Y SUBTIPOS CLINICOS DE ACUERDO
CON EL NUMERO DE LITIASIS. n = 677

GRUPO DE Tres o mas

HEMATOMAS | Un calculo Dos calculos calculos Total p
HT 40 15 5 60 0,7
HO 433 102 82 617

HA 20 5 1 26 0,6
No HA 453 112 86 651

HS 20 10 4 34 0,8
No HS 453 107 83 643

HP 8 1 1 10 0,9
No HP 465 116 86 667

Tabla 16: ANALISIS DEL IMC VS HEMATOMAS, CATEGORIZADO SEGUN
VALORES IGUALES O SUPERIORES AL SOBREPESO. n =677

Grupo de

hematomas | IMC >25,5 | IMC <255 | p
HT 41 19 0,7
HO 341 276

HA 16 10 0,49
No HA 366 285

HS 19 15 0,9
No HS 363 280

HP 7 3 0,2
No HP 375 292

HT: total de hematomas, HO: pacientes sin hematoma, HA: hematomas asintomaticos, HS: hematomas
sintomaticos, HP: hematomas de evolucion volumétrica progresiva.
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6.2.2.3. Parametros técnicos del procedimiento terapéutico empleado en las sesiones de
LEOCH:

En las respectivas curvas COR se objetivd la dependencia de los HT para todos los
parametros, pero esto no se reprodujo en los subgrupos clinicos, o sea, todos los
valores de numero de onda (NO), intensidad (IN), frecuencia (FR) y energia total (ET)
fueron significativamente superiores en los pacientes que tuvieron hematoma poslitotricia
o subgrupo HT, sin embargo, al subdividir este grupo de pacientes segun la connotacion
clinica del hematoma las asociaciones estadisticas se pierden, exceptuando la ET para
los HP; por otra parte el NO, aunque con una fiabilidad menor al 95% (93%), fue también

superior en este grupo. Tabla 17.

Hay que destacar que el 20% de los HP se produjo con una IN de 16,9 kV y el 80% con
valores entre 17,5y 18,5 kV. Al categorizar las variables ET y NO segun el punto de corte
hallado, teniendo en cuenta que la energia acumulada es, en teoria, directamente
proporcional al numero de ondas y la intensidad, se corroboré que para estos las

relaciones estadisticas fueron significativas, pero el riesgo fue bajo. Tabla 18.

En cuanto a la -expansion del parénquima” (parénquima = 4 cm) y en concordancia con
los datos anteriormente enunciados, se comprobaron valores significativamente mayores
en el NO aplicadas y la ET y una relaciéon estadisticamente significativa con los puntos de

corte establecidos para estas variables. Tablas 19y 20.

El resto de las variables cuantitativas de interés no tuvieron asociacion estadistica
significativa con la expansién parenquimatosa, en resumen estas fueron: creatinina (p =
0,5), IMC (p = 0,7), edad (p = 0,5), tamanio litiasico (p = 0,1) y namero de litiasis. (p =
0,7).
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Tabla 17: ASOCIACIONES DE PARAMETROS TECNICOS CON HEMATOMAS Y TIPO
DE HEMATOMA

Grupo de No. DE ONDAS | INTENSIDAD | FRECUENCIA ENERGIA

hematomas ACUMULADA

HT 2855,2 +/- 798,82 | 17,65 +/- 0,55 | 77 +/- 5,6 198,49 +/- 71,35

Ho 2611,32 +/-828,9 | 17,31 +/-0,65 | 74,35 +/-5,8 175,5 +/- 64,8
p =0,029 p=0,01 p=0,01 p=0,01

HA 2834,88 +/-800,6 | 17,7 +/- 0,52 78,08 +/- 4,9 195 +/- 71,3

No HA 2744,89 +/- 89 17,54 +/- 58 76,34 +/- 5,18 188,27 +/- 65,29
p=05 p=0,2 p= 0,09 p=0,6

HS 2853,16 +/-815,6 | 17,62 +/- 0,6 76,45 +/- 6* 198,23 +/- 75

No HS 2619,8 +/- 830,54 | 17,32 +/- 0,65 | 74,51 +/- 5,85 176,5 +/- 65,32
p=0,12 p=0,14 p=0,07 p=0,07

HP 2944.8 +/- 686,8 17,53 +/-0,47 | 75+/-7 207 +/- 58,2

No HP 2642 +/- 824,36 17,17 +/- 0,92 | 74,44 +/- 6,69 172,54 +/- 76,75
p=0,07* p =0,06* p=08 p=0,02

*valores mas cercanos a ser significativos
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Tabla 18: ENERGIA TOTAL Y No. DE ONDAS VS INCIDENCIA DE HEMATOMAS DE
ACUERDO CON EL PUNTO DE CORTE DEFINIDO.

ENERGIA ACUMULADA * NUMERO DE ONDAS *

HEMATOMA | p=0,03 OR=0,5 CCyVC=0,09 | p=0,02 OR=0,5 CCyVC=0,09
Menos de 150 J | Mas de 150 J | Menos de 2300 Mas de 2300

Si 15 45 14 46

NO 243 374 242 375

e Los valores para la comparacion tienen en cuenta la aproximacion a los puntos de corte para el

grupo HT segun las derivaciones estandares.

Tabla 19: ASOCIACIONES DE

PARENQUIMATOSA

PARAMETROS TECNICOS CON LA EXPANSION

Parénquima

24cm No. DE ONDAS INTENSIDAD FRECUENCIA ENERGIA TOTAL

Si 3189,7 +/- 812,8 17,65 +/-0,4 77,8 +/-49 220,63 +/- 63,7

NO 2718,09 +/- 855,1| 17,69 +/- 0,46 77,42 +/- 4,4 188,8 +/- 68
p=0,03 p=05 p=0,6 p =0,02

Tabla 20: ENERGIA TOTAL Y No. DE ONDAS VS EXPANSION PARENQUIMATOSA

DE ACUERDO CON EL PUNTO DE CORTE DEFINIDO

ENERGIA ACUMULADA*

NUMERO DE ONDAS*

Expansion |, _0,040R=04 CCyVC=0,100 | P=0,03 OR=04 CCyVC = 0,108
del

parénquima | Menos de 150 J Mas de 150 J | Menos de 2300 Mas de 2300

Sl 10 47 10 54

NO 247 373 247 366

CC: coeficiente de contingencia. VC: V de Cramer *Los valores para la comparacion tienen en
cuenta la aproximacién a los puntos de corte para el grupo HT segtn las desviaciones estandares
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6.2.2.4. Puntos de corte de parametros técnicos para la incidencia de los hematomas

Los puntos de corte establecidos para la incidencia tanto del total de los hematomas
como de los subtipos clinicos, la sensibilidad y especificidad para los mismos segun las
curvas COR en relacion con los parametros técnicos, se resumen en las tablas 21 a 24 y
grafica 10. Todos estos fueron significativos para los subgrupos HT, HA, HS y HP vy
mientras dicha significancia se mantuvo para la FR y la IN en el HA y el HS el resto no
tuvo igual suerte. Llama la atenciéon que para HP no hubo puntos de corte significativos

(véase la -discusién”)

La asociacion de la ET segun los puntos de corte deja de ser significativa (p = 0,17 a
0,27) cuando se tienen en cuenta los subtipos clinicos de hematomas. Lo mismo sucede
al analizar el NO para los HS y HP (p = 0,07 a 0,2). Obsérvese que la OR en ambos
casos es poco significativa (tabla 17), y las pruebas de fuerza de la relacion resultaron
débiles. Para la expansion parenquimatosa, también se encontraron diferencias signi-
ficativas con mayor cantidad de pacientes cuando los parametros sobrepasaron los

puntos de corte pero el CC, V de Cramer, y el OR igualmente fueron bajos. Tabla 20.

TABLAS SOBRE LOS PUNTOS DE CORTE PARA LOS PARAMETROS TECNICOS (segtn
curva COR)

Tabla 21

Para hematomas en general (HT)

Parametro Valor Sensibilidad (%) | Especificidad (%) | Area (COR) | p

. No de Ondas 2250 82,5 63,9 60 0,05
. Intensidad (kV) | 17,3 87 60 66 0,01
. Frecuencia 70/min 80 68 62,5 0,02
. Energia total 149 J 81 60 60 0,04
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Tabla 22

Para hematomas asintomaticos (HA)

Parametro Valor Sensibilidad (%) | Especificidad (%)| Area (COR) | p
.No de Ondas | 2257 84 64 58 0,02
. Intensidad 17,5kV | 91 62 67,4 0,003
. Frecuencia 80/min 80 51 65 0,011
. Energia total 149,5 J 80 62 57,1 0,2
Tabla 23

Para hematomas sintomaticos (HS)

Parametro Valor Sensibilidad (%) | Especificidad (%)| Area (COR) | p
.No de Ondas | 2400 69,2 60 60 0,08

. Intensidad 17,3kV | 81 63 63,4 0,02
. Frecuencia 75/min 74 50 61,5 0,04
. Energia total 150J 77 61 59,3 0,1
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Tabla 24

Para hematomas progresivos (HP)

Parametro Valor Sensibilidad (%) | Especificidad (%)| Area (COR) | p

. No de Ondas | 2600 66,7 51 63 0,08
. Intensidad 17,3 kV 89 63 62,5 0,1

. Frecuencia 75/min 66,7 50 60 0,3
. Energia total | 160J 89 57 65 0,08

Gréafica 10: CURVAS COR DE LOS PARAMETROS TECNICOS VS HEMATOMAS
POSLITOTRICIA

Puntos de corte (4 )
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6.2.3. Resultados relacionados con el numero de variables o factores asociados

significativamente a los hematomas y subtipos clinicos

Se comprobaron diferencias significativas de acuerdo con el numero de factores o
variables estadisticamente asociadas a la aparicion de hematomas para los diferentes
subgrupos clinicos; fue llamativo el hecho de que para los hematomas asintomaticos, la
mayor incidencia acontecioé cuando solo existié una variable independiente, mientras que
para los sintomaticos y progresivos, la incidencia fue mucho mayor cuando concurrieron 3
0 mas variables. Respecto al numero total de hematomas, aunque las diferencias no
fueron significativas (p = 0,7), si fue superior el niumero de hematomas cuando hubo 3 o

mas variables presentes (33 vs 27, o sea, 6 hematomas mas).Tabla 25 y grafica 11.

Por otra parte, cuando se introduce la variable jpuntos de corte” como cofactor, tal y
como se muestra en la tabla 26, se pierden las diferencias significativas observadas al
analizarse solo el numero de factores respecto a la incidencia de los hematomas dentro
de sus subtipos; a pesar de ello el numero de HS y HP fue mayor cuando los pacientes
fueron tratados con valores superiores a los puntos de corte en presencia de tres o mas

factores de riesgo.

Tabla 25: RELACION ENTRE LOS HEMATOMAS Y EL NUMERO DE FACTORES O
VARIABLES SIGNIFICATIVAMENTE ASOCIADAS PRESENTES EN LOS CASOS
AFECTADOS. n =60

Numero de HT p=0,7 | HA p=0,02* | HS p=0,017** | HP p=0,05***
variables presentes
Si No Total | Si No Total | Si No Total

Una o ninguna 15 9 6 15 |5 10 15 |1 14 15
Dos 12 8 4 12 |5 7 12 |0 12 12
Tres 22 6 16 22 |14 8 22 |5 17 22
Mas de tres 11 3 8 11 10 1 1 |4 7 11
Total 60 26 34 60 | 34 26 60 |10 50 60

*CCy Vde Cramer=0,4;, ** CCy V de Cramer = 0,42; ***CC y V de Cramer = 0,36.
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Gréfica 11: RELACION ENTRE LOS HEMATOMAS PROGRESIVOS Y EL NUMERO DE
FACTORES O VARIABLES SIGNIFICATIVAMENTE ASOCIADAS PRESENTES EN LOS
CASOS AFECTADOS. n =60

154

10

5=

uno

dos

tres

mas de tres

namero de factores de riesgo

hematomas
progresivos

B si hematoma progresivo
B no hematoma progresivo

Tabla 26: EFECTO DEL NUMERO DE VARIABLES DE RIESGO SOBRE LOS
HEMATOMAS CUANDO SE APLICAN LOS PARAMETROS TECNICOS CON VALORES
INFERIORES A LOS PUNTOS DE CORTE. n =60

Numero de
variables o factores
de riesgo presentes

Una o ninguna

Dos

Tres

Mas de tres

Tratados con valores inferiores a puntos de corte

Si No Total Si No Total | Si No Total | Si No Total
Hematomas o HT* 5 10 15 |3 9 12 3 19 22 6 5 11
HA** 3 6 9 2 6 8 1 5 6 2 1 3
HS* 1 4 5 1 4 5 2 12 14 4 6 10
HP** 0 1 1 0 0 0 1 4 5 1 3 4

p= 006"y 07
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La tabla 26, que sintetiza el andlisis de la incidencia de los hematomas teniendo en cuenta
solo los puntos de corte de los parametro técnicos y numero de factores de riesgo nos muestra
que no existieron diferencias significativas en los hematomas acontecidos tras la ESWL
cuando los casos fueron tratados con una cantidad de ondas, una intensidad, una frecuencia y
una energia acumulada inferiores a dichos puntos de corte, sobre todo en los diferentes
subgrupos. En el total de hematomas hubo cierta tendencia (p = 0,07) a la menor incidencia de
hematomas pero véase que con muy escasa fuerza de asociacion y predictiva (V de Cramer y
OR); de igual forma, al comparar aquellos casos tratados con valores inferiores, con los
tratados con valores superiores, el resultado fue el mismo y solo mantuvo cierta tendencia

significativa el grupo HT (p = 0,07). Tabla 27.

Tabla 27: COMPARATIVA ENTRE PACIENTES TRATADOS CON PARAMETROS
TECNICOS LIMITADOS A LOS PUNTOS DE CORTE Y AQUELLOS TRATADOS CON
VALORES SUPERIORES

LEOCH con valores LEOCH con valores
Grupos de Hematomas técnicos superiores a | técnicos inferiores a

los puntos de corte los puntos de corte p

n =429 n =248

No. y % No.y %

HT 43 (10%) 17 (6,85%) 0,07*
HA 18 (4,2%) 8 (3,23%) 0,6
HS 26 (6,06%) 8 (3,2%) 0,2
HP 8 (1,9%) 2 (0,8%) 0,1
HO 386 (90%) 231 (93,14%) 0,2

V de Cramer: entre 0,05 y 0,076. OR: entre 0,189 y 0,54. * OR: 0,54

6.2.4. Resultados respecto a clasificacion en ‘factores mayores y menores” para la
distribucion de los pacientes por grupos de riesgo en la segunda fase (véase también Material
y Método)
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Una vez analizados los indicadores estadisticos y los aspectos clinicos, estos ultimos teniendo
en cuenta sus diversas variantes posibles de presentacion, se procedié a la categorizacion de
los factores de riesgo. Los criterios seguidos, en esencia, fueron expuestos en el capitulo de
-Material y Método”; los argumentos de alguna toma de decision que pudiera generar alguna
duda, en lo concerniente a las variables mas importantes o confusas, se explican en el capitulo
de -Biscusion”. Debemos observar que a raiz del analisis se modificé levemente resultado
inicial obtenido cuando solo se tuvo en cuenta los criterios estadisticos, sobre todo para los

factores menores (véase Discusion).

Basicamente, para conformar la categoria de -factor mayor” hemos tenido en cuenta aquellas
variables que demostraron una p < a 0,05 y una OR de 3, asi como, aquellas que fueron
potencializadas o potenciaron su significado como covariables interactuantes, el segundo
criterio fue que esta relaciéon resultante fuera con los subgrupos HS y HP; asi mismo, tanto
para los factores mayores como para los menores se tuvo en cuenta finalmente la experiencia

de otros autores o la reiteracion de algunas en la amplia literatura consultada.

Los -factores menores” fueron determinados ademas con aquellas variables de menor
significado clinico, una OR < 3, y no asociadas a los subgrupos HS y HP; las que no
cumplieron dichos criterios estrictamente, como hemos anticipado, son analizadas en el
capitulo de -Biscusion”; es el caso de la hematuria previa, clasificada como factor menor, o de
la localizacién litiasica en caliz inferior, que se categorizé6 como factor menor a pesar de su
relacién con los HP; en este mismo sentido, otras variables como la litotricia ipsilateral previa
o hiperlipemia, que finalmente, al igual que la primera, quedaron clasificados como factores
menores, se tuvo en cuenta la experiencia internacional, el estudio previo por nosotros
realizado, como sucedié con el IMC y el alto consumo de AINE (3), y el razonamiento
fisiopatoldgico; por ej, para la litotricia ipsilateral, se definié su interés cuando el periodo desde

la LEOCH fue menor de 10 dias, que es el margen de seguridad mas aceptado.

Con los criterios anteriormente comentados la clasificacion de los factores ha resultado ser la

siguiente:

o Factores mayores:
. HTA perioperatoria (pre y/o poslitotricia aun sin diagnoéstico de HTA)
. Litiasis calicial

. Litiasis hiperdensa
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.DM

. Transaminasas aumentadas.

. Hepatopatia cronica

. Heparina fraccionada

. Antiagregantes

. Diagnéstico previo de HTA + heparina

. Diagnéstico de HTA + cardiopatia isquémica (aun sin tratamiento anticoagulante)

o Factores menores:
. Edad = 57 afios
. Litiasis < 1,5 cm
. Caliz inferior
.IMC = 26
. Uropatia obstructiva
. Sexo femenino
. Microhematuria significativa o macrohematuria prelitotricia
. RiAdn izquierdo
. Diagndstico previo de HTA
. LEOCH ipsilateral previa (menos de 10 dias)
. Litiasis cistina
. Delgadez extrema
. Consumidores cronicos de AINE

. Hiperlipemia

6.2.5. Rentabilidad de la ESWL en el Grupo |

La fragmentacion, segun nuestra apreciacion mediante los estudios de imagen realiza-
dos entre las 19 y 24 horas posteriores a la litotricia, fue buena en 515 de los 668
pacientes tratados en primera sesion (77%), regular en 120 (17,96%) y mala en 34
(5,03%).

Se realizé una segunda litotricia solo en 10 pacientes (1,5%) y de tres a cuatro sesiones
en 5 (0,75%), o sea, el 2,25% de los pacientes tratados nos fue remitido nuevamente
para una nueva sesién en los 6 meses subsiguientes a la primera. Tres pacientes fueron
remitidos después de los 6 meses para nueva sesién lo que supone finalmente, sin tener

encuenta el plazo de tiempo éptimo, un 2,69% de retratamientos.
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En esta fase, en la que los pacientes fueron tratados sin las restricciones a las que se
sometieron los enfermos de la segunda fase al aplicarse el -Rrotocolo por grupos de
riesgo”, al evaluarse los resultados teniendo en cuenta el numero de litiasis a tratar y el
tamafo de las mismas, se constaté que los buenos resultados fueron significativamente
menores en cuanto mayor fue el numero de calculos a tratar, por ejemplo, 81% de buena
fragmentacion en pacientes con litiasis unica vs 61,63 % en pacientes con mas de 2
célculos (p = 0,04); no obstante las diferencias en el nimero de retratamientos no

alcanzaron a ser significativas (p = 0,06). Tablas 28 y 29.

El tamafo del calculo no resultd ser condicionante de la calidad de la fragmentacion,
excepto cuando este supero los 2 cm, en cuyo caso la buena fragmentacion fue solo de
un 57,67% (aproximacion 57,7%), inferior a la observada cuando el célculo es <1 cm que

ocurrié en el 89,3% de los casos (p = 0,001). Tabla 30.

Al igual que con el numero de calculos, tampoco se comprobd una relacion estadistica
significativa con la cifra de retratamientos, aunque en este caso dicha falta de relacion fue

mucho mas manifiesta que la encontrada para el tamafio (p = 0,5 vs p = 0,06). Tabla 31.

Tabla 28: NUMERO DE LITIASIS VS FRAGMENTACION EN LAS LITOTRICIAS
REALIZADAS. n = 675*

No de Fragmentos (mm)
litiasis TOTAL
Sin

1a3 4a5 6 fragmentar
1 385 (81%) 67 (14%) 19(4%) 3(1%) 476 (70,05%)
2 83 (73,45%) | 26 (23%) 4 (3,54%) | 0(0%) 113 (16,74%)
Mas de 2 | 53 (61,63%) | 27 (31,39%) | 6 (6,97%) | 0(0%) 86 (12,74%)
Total 521 (77,18%) | 120 (17,7%) | 29 (4,29%) | 5(0,74%) | 675*

*dos casos sin el dato “fragmentacion”. p = 0,04
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Tabla 29: NUMERO DE LITIASIS VS PACIENTES QUE NECESITARON RETRA-

TAMIENTOS. n =668

Retratamientos | 1 litiasis | 2 litiasis | mas de 2 total p

. Si 10 (2,1%) | 4 (3,6%) 4 (4,94%) | 18 (2,69%) | 0,06
.No 466 107 77 650

Total 476 111 81 668

Tabla 30: TAMANO DE LA LITASIS (DIAMETRO MAYOR) VS FRAGMENTACION EN
PRIMERA SESION. n = 668

Fragmentacion(mm) | hasta 1 cm de1,1a2cm| masde2cm total o)
.1a3 227 (89,37%)| 194 (77,3%) | 94 (57,7%) 515 (77,1%) | 0,001
.4a5b 22 (8,66%) 44 (17,5%) 54 (33,1%) 120 (18%)

.6 omas 4 (1,57%) 12 (4,8%) 12 (7,36%) 28 (4,2%)

. Sin fragmentar 1(0,39%) 1(0,4%) 3 (1,84%) 5(0,7%)

Total 254 251 163 668

Tabla 31: TAMANO DE LA LITASIS (DIAMETRO MAYOR) VS PACIENTES QUE SE

SOMETIERON A RETRATAMIENTOS EN LOS PRIMEROS 6 MESES. n = 668

Retratamientos hasta1cm| de1,1a2cm mas de 2 cm Total p

. Si 5(1,98%) | 4 (1,58%) 6 (3,6%) 15 (2,2%) 0,5
.No 247 248 158 653

Total 252 252 164 668
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6.2.6. Grupos de riesgo y “Protocolo por grupos de riesgo”

En el capitulo de -discusién” analizaremos este aspecto esencial. En el capitulo de
-faterial y método” hemos expuesto las bases que sustentaron el desarrollo de este

apartado.

Para la configuracion de los grupos de riesgo fue inevitable cierta dosis de subjetividad,
ya que la comprobacion estricta de las diferentes combinaciones matematicas (aplicacion
de la +eoria combinatoria”) no nos ha parecido razonable. En esencia, los criterios

seguidos fueron:

- Consideracién previa de los datos obtenidos en la valoracién de los parame-
tros técnicos debido a que estos seran cuantitativamente limitados de
acuerdo con la asociacion resultante con los hematomas en general y con los

subtipos clinicos (ver apartado siguiente).

- Ausencia de factor mayor” en el grupo de menos riesgo o grupo | con la

posibilidad de hasta dos factores menores.

- Incremento de la presencia de factores mayores en los sucesivos grupos y
compensacion sumatoria con los factores menores, o menos relevantes
estadistica y clinicamente, dependiendo de la existencia, o no, de factores

mayores, en el paciente a tratar.

- Posibilidad de potenciacion del riesgo o interaccion entre los factores

menores y los mayores.

Atendiendo a los criterios basicos expuestos los grupos de riesgo que resultaron

establecidos fueron:

Grupo I: sin factor alguno o 1 a 2 factores menores.

Grupo lI: 1 factor mayor con o sin 1 a 2 menores o 3 a 4 factores menores sin factor
mayor.

Grupo llI: 1 factor mayor y 3-4 menores. 2 factores mayores con o sin factores menores

o 5 factores menores sin factor mayor.
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Grupo IV: 3 o mas factores mayores con o sin 1 a 5 factores menores o mas de 5

factores menores sin factor mayor.

El -protocolo individualizado por grupos de riesgo” fue el resultado de la combinacion
del ajuste de los parametros técnicos al grupo de riesgo en el que se encuadra el
paciente. El criterio seguido para ajustar los valores a los grupos de riesgo es la
utilizacion de los puntos de corte significativos y el analisis del comportamiento
estadistico de las medias; ambos aspectos analizados para los subgrupos HT, HA, HS, y
HP, pero teniendo en cuenta que un paciente con menor riesgo puede asumir el mayor
valor posible (p. €j., cercano al punto de corte en los HP para el NO), y que los limites
determinados no pueden sobrepasar los puntos de corte; en tal sentido, los puntos de
corte que demostraron ser significativos, correlacionados racionalmente con las medias y
desviacion estandar, fueron tomados como limites cuantitativos, y la referencia maxima
fueron aquellos identificados para los subgrupos HT y HA, mientras que los valores
inferiores a los constatados para los subgrupos HS y HP, por ser estos los mas graves,
fueron utilizados en los pacientes de mayor riesgo. Otros aspectos mas especificos de

este apartado son analizados en el capitulo de -discusién”.

En la practica, teniendo en cuenta todo lo expuesto, estos criterios se pudieron concretar

en nuestros resultados, de la siguiente forma:

- Para el NO:
* Grupo I: valor medio entre los puntos de corte para los subgrupos HS y HP;
* Grupo lI: punto de corte para lo HT
*  Grupo llI: punto de corte para los HS

*  Grupo IV: 10% inferior al punto de corte para los HS

- ParalaFR:

* Grupo I: punto de corte para HT.
* Grupo I, lll y IV: inferior a punto de corte y estudios sobre FR éptima.

- ParalINyET:

* Grupo I: IN punto de corte para HA. ET- punto de corte de HP o HS; en cualquier

caso no superar la media obtenida para la ET en los HP.
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*  Grupo lI: IN — 1 kV menos que para el grupo |. ET- punto de corte de HS.

* Grupo lll: IN - 0,6 a 1 kV menos que para el grupo Il. ET- 7 % inferior al punto de
corte de HS.

* Grupo IV:IN - 0,6 a 1 kV menos que para el grupo lll. ET- 13 % inferior al punto
de corte de HS.

Por tanto, el resultado final para el protocolo, y algunos apuntes oportunos para su mejor

comprension, son:

- Grupo I: No. de ondas 2500 (punto medio entre los puntos de corte para HS y HP), en
casos seleccionados hasta 2800 ( ver discusion); intensidad (niveles de 9 a 11 del
display, o sea, 16,9-18 kV), frecuencia 70 y energia acumulada 150 o < 160 J (esta ultima
cifra resulté ser el punto de corte para HP aunque no fue estadisticamente significativa en

la curva COR, como si sucedi6 con los 149 J en el subgrupo HT).

- Grupo II: No. de ondas 2300 (punto de corte para los HT), intensidad 8 a 9 0 16,30-16,9

kV, frecuencia 60 y enegia acumulada maxima de 150 J

- Grupo lll: No. de ondas 2200 (punto de corte para los HS), intensidad 8 o 16,30 kV,

frecuencia 60, y energia acumulada 140 J

- Grupo IV: No. de ondas 2000, intensidad 7 o 15,70 kV, frecuencia 60 y Energia

Acumulada 130 J (valores inferiores a los puntos de corte para HS y HP)

6.3. Resultados en el sequndo grupo o fase |l

(solo expondremos los resultados que interesan a nuestros objetivos)

6.3.1. Comportamiento de las variables consideradas como factores de riesgo en la fase |

del estudio

El sexo femenino se relaciond con el subgrupo HA en el grupo | sin embargo en el Grupo

Il fue el masculino el que se relacioné con el grupo HT, aunque con un OR muy baja
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(0,5), y no hubo diferencias significativas en ambos sexos para ninguno de los subgrupos

clinicos. Tabla 32.

El tratamiento previo con antiagregantes con una OR de 3 a 3,8, se mantuvo como un
factor a tener en cuenta por las diferencias estadisticas resultantes tanto para el grupo
HT como para HA y HS; sin embargo para este ultimo subgrupo, la p fue de 0,06 y resultd

mucho menos significativa en el HP. Tabla 32.

La heparina y su asociacion con la HTA perioperatoria dejaron de ser variables
vinculadas a los hematomas poslitotricia en esta fase, al igual que la HTA preoperatoria.
Unicamente la HTA posoperatoria mantuvo su relacion estadistica con los hematomas
para todos los grupos excepto para el HP. Finalmente, el comportamiento de la HTA
perioperatoria tampoco demostré interés estadisticamente para la incidencia de los

hematomas. Tabla 32.

La litiasis hiperdensa (LHD) mantuvo su valor como variable independiente pero solo
para el conjunto de los hematomas, ya que no se comprobaron diferencias significativas
para los subgrupos clinicos, sin embargo, se observd una mayor incidencia de
hematomas en los pacientes que no tenian LHD; o sea, esta variable experimenté una
inversidon en su asociacion estadistica. En la misma linea, la localizacion calicial del
calculo fue otra de las variables que dejo de tener relacién estadistica con los

hematomas. Tabla 33.

En cuanto a las entidades nosoldgicas que fueron relevantes en la primera fase, aunque
con una OR baja, solo la asociacion de HTA y Cl demostro diferencias significativas pero
unicamente para los grupos HT, o sea, carecié de interés para los diferentes subgrupos
clinicos. Asi mismo, variables como la uropatia obstructiva, el aumento de
transaminasas, las hepatopatias cronicas y la hematuria previa perdieron la

importancia estadistica demostrada en la primera fase o grupo |. Tabla 34.

Otras variables con resultados dispares respecto al Grupo | para la incidencia de he-
matomas y sus subgrupos clinicos, o sea, sin relacién estadistica significativa, fueron:
IMC (p = 0,3), edad (p = 0,35), LEOCH ipsilateral (p = 0,5), Rinén afectado (p = 0,1),
litiasis coraliforme (p = 0,39 y los hematomas ocurrieron en coraliformes parciales),
HTA y DM (p = 0,9 para HT y 0,3 para HS y HP).
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Tabla 32 VARIABLES CUALITATIVAS O CATEGORIZADAS RELATIVAS AL PACIENTE EN
EL GRUPO Il. n = 644

HT HA HS HP

VARIABLES

CUALITATIVAS |si no Total si no Total si no Total si no Total

Sexo

Femenino 12 282 294 6 288 294 6 288 294 1 293 294

Masculino 25 318 343 14 329 343 11 332 343 4 339 343

n =637* p=0040R=05 | p=0,1 p=0,2 p=04

Antiagregantes

Si 8 48 56 4 52 56 4 52 56 1 55 56

No 29 559 588 16 572 588 13 575 588 4 584 588
p=00080R=3 |p=0,04 OR=3,8 | p=0,06 OR=3 p=0,3

Heparina +

antiagregantes

Si 1 24 25 1 24 25 1 24 25 0 25 25

No 36 583 619 19 600 619 16 603 619 5 614 619
p=1 p=05 p=0,5 p=1

Heparina +HTA

perioperatoria

Si 1 11 12 1 11 12 0 12 12 0 12 12

No 36 596 632 19 613 632 17 615 632 5 627 632
p=04 p=0,2 p=0,3 p=1

HTA

preoperatoria

Si 8 89 97 5 92 97 3 94 97 1 9697

No 29 515 544 15 529 544 14 530 544 4 540 544
p=04 p=0,3 p=0,7 p=0,5

HTA

posoperatoria

Si 8 40 48 4 44 48 4 44 48 1 47 48

No 29 567 596 16 580 596 13 583 596 4 592 596

p=0,010R=6,5 | p=0,040R=4,8 | p=0,0050R=7,9 | p=0,2

*n = nimero de enfermos y no de litotricias (644), utilizado para el resto de las variables.
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Tabla 33: VARIABLES CUALITATIVAS DICOTOMIZADAS RELATIVAS A LA LITIASIS
EN EL GRUPO Il. n = 644

VARIABLES HT HA HS HP
CUALITATIVAS
si no Total | si no Total si no Total | si no Total

Litiasis hiperdensa

Si 4 8 91 |2 8 91 |2 8 91 |1 90 91
No 33 520 553 |18 535 553 |15 538 553 |4 549 553
p=0,05 p=04 p=0,35 p=0,69

Litiasis calicial

Si 28 412 440 14 426 440 |13 427 440 |5 435 440
No 9 195 204 6 198 204 |4 200 204 |0 204 204
p=0,3 p=0,7 p=05 p=0,3

6.3.2. Resultados respecto a los grupos de riesgo resultantes segun la asighacion de

factores mayores y menores para el analisis en la sequnda fase (ver Material y Método):

El resultado en cuanto a numero de casos de acuerdo con la clasificacion de los grupos

de riesgo teniendo en cuenta lo explicado en la metodologia del estudio es el siguiente:

= Grupo l: 155
=  Grupo ll: 276
=  Grupo lll: 164
= Grupo IV: 49
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Tabla 34: ENFERMEDADES Y CONDICIONES NOSOLOGICAS ASOCIADAS VS
HEMATOMAS Y SUBTIPOS CUALITATIVOS. n = 644

Variables HT HA HS HP
cualitativas
si no Total |si no Total |si no Total | si no Total
HTA + CI
Si 4 14 18 2 16 18 1 17 18 0O 18 18
No 33 593 626 18 608 626 | 16 610 626 5 621 626
p=0,05 OR=4 | p=0,59 p=0,36 p=1
Hepatopatia crénica
Si 1 20 21 0 21 21 |1 20 21 |0 21 21
No 36 587 623 |20 603 623 |16 607 623 |5 618 623
p =1 p=1 p=04 p=1
Transaminasas
aumentadas
Si 1 32 33 0 33 33 1 32 33 0 33 33
No 36 575 611 |20 591 611 |16 595 611 |5 606 611
p=0,7 p=0,6 p=0,9 p=1
Hematuria
Si 18 302 320 |10 310 320 |8 312 320 |3 317 320
No 19 301 320 |10 10 320 |9 311 320 |2 318 320
n = 640* p=07 p=1 p=1 p=1
Uropatia
Obstructiva
Si 3 20 23 2 21 23 |2 21 23 0 23 23
No 34 586 620 |18 602 620 |15 605 620 |5 615 620
n=643* p=0,2 p=0,3 p=0,3 p=1

* Falta el dato en 4 y 1 casos respectivamente
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6.3.2.1. Incidencia de los hematomas de acuerdo con los grupos de riesgo y el
cumplimiento del protocolo

Se produjeron 12 hematomas (3,7%), en los casos a los cuales se aplico el protocolo, lo
que demostré una diferencia significativa (p = 0,05) al compararse con el grupo control,
en el cual acontecieron el doble de hematomas, o sea 25 (7,76%). En cuanto a los
subgrupos clinicos las diferencias fueron significativas solo para los HS. También la
expansion del parénquima fue significativamente mayor en aquellos pacientes en los que

no se aplico el protocolo. Tabla 35.

Aunque la distribucion de los hematomas por -grupos de riesgo” en HA y HS resulté
equitativa, y para los HA no hubo diferencias significativas, en HT y HS la incidencia fue
significativamente mayor en los Grupos Il y IV (p = 0,03), si se comparan con los grupos |
y II; por otra parte, dentro de los HP no se observaron diferencias significativas en cuanto
a la incidencia para los grupos de riesgo I, lll y IV; y no se produjeron hematomas

volumétricamente progresivos en el grupo de riesgo I. Tabla 36.

Tabla 35: INCIDENCIA DE HEMATOMAS O EXPANSION PARENQUIMATOSA DE
ACUERDO CON EL CUMPLIMIENTO DEL PROTOCOLO RESPECTO AL GRUPO
CONTROL. n = 644

Expansion
APLICACION DE | HT HA** HS*** HP **** del
PROTOCOLO parénquima
p=0,05 | p=0,6 | p=0,03 | p=0,06 p= 0,02
Si 12 9 4 0 9
n =322 (3,7%) | (2,79%) | (1,.2%) (0%) (2,79%)
No 25 11 13 5 20
n =322 (7,76%) | (3,4%) (4%) | (1,55%) (6,21%)
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Tabla 36: INCIDENCIA DE HEMATOMAS DE ACUERDO CON EL GRUPO DE RIESGO
PARA LOS HEMATOMAS POSLITOTRICIA EN EL GRUPO II. n = 644

HT * HA** HS*** HP *kkk
GRUPO DE RIESGO

si no Total |[si no Total | si no Total | si no Total
| 4 151 155 3 152 155 |1 154 155 0 155 155
Il 11 265 276 |6 270 276 |5 271 276 |2 274 276
1l 17 147 164 |9 155 164 |8 156 164 |3 161 164
v 5 44 49 2 47 49 3 46 49 0 49 49

*p =0,004, CCy VC = 0,144. ** p=0,07. ***p = 0,03, CC y VC= 0,120. **** p= 0,27

6.3.3. Rentabilidad de la ESWL en el grupo II:

El grado de fragmentacién en la primera sesion fue peor en aquellos pacientes en los que

no se cumplié el protocolo, o sea, 83 vs 47 (p = 0,01). Al analizar la repercusion de los

parametros que no se aplicaron de acuerdo con el protocolo (véase Material y Método)

comprobamos que estos fueron el numero de ondas aplicadas y la frecuencia, pero esta

ultima siempre coincidiendo con el incumplimiento del nimero de ondas. Tabla 37.
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Tabla 37: FRAGMENTACION EN RELACION CON EL PROTOCOLO INDIVI -
DUALIZADO EN LA PRIMERA SESION DE ESWL. n =637

Tamaiio de los Cumplimiento del | Parametro técnico que no se cumplié*
fragmentos protocolo

Si No Total 1 2 3 4 5 6 7 Total

3 mm 272 235 507 81 63 2 11 60 5 13 235
4-5 mm 40 58 98 19 4 1 3 26 1 4 58

Mas de 5 mm 6 20 26 7 2 0 1 9 0 1 20

No fragmentado | 1 5 6 1 O o0 0 1 0o 3 5
Total 319 318 637 108 69 3 15 96 6 21 318
p = 0,01 p = 0,02

*1: Numero de ondas; 2: frecuencia; 3: Intensidad; 4: Numero de ondas e Intensidad; 5: Numero
de ondas y frecuencia; 6: intensidad y frecuencia; 7: Numero de ondas, intensidad y frecuencia.

6.4. Resultados comparativos de interés para la evaluacion del protocolo

propuesto

6.4.1. Hematomas resultantes en ambas fases del estudio y analisis de condiciones

terapéuticas

Para la clasificacion de los subgrupos clinicos en el conjunto de hematomas sintomaticos
en el grupo | se incluyé a 3 enfermos que inicialmente, o sea, en las primeras 72 horas
evolucionaron de forma asintomatica, por lo que finalmente dicho grupo quedé constituido
por 34 casos, mientras en el grupo Il (segunda fase), esta situacién solo se presenté en
un paciente. En ambos casos asumimos entonces por dicha razén una incidencia acumu-

lada que mostramos en la tabla 38.

En todos los grupos se comprobdé un descenso de dicha incidencia, pero esta fue
realmente significativa para los HS y HP, con una disminucion del 50%; no obstante,
teniendo en cuenta que este dato es global, fue analizado para todas las litotricias

realizadas o -easos problema”, diferenciando las condiciones terapéuticas que hipo-
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téticamente podrian disminuir la lesidon renal. Los resultados pueden apreciarse en la
tabla 39; en la misma se pone de manifiesto que contrariamente a lo constatado para la
aplicacion de los puntos de corte establecidos para el grupo HT (véase resultados de la
primera fase), el cumplimiento del protocolo por grupo de riesgo tiene una influencia
estadisticamente significativa para el total de hematomas y los subgrupos de mayor
importancia clinica, o sea, HS y HP, con una disminucién en la incidencia de estos

ultimos del 42,9% y el 100% respectivamente.

Tabla 38: FRECUENCIA DE LOS HEMATOMAS Y SUS CATEGORIAS CLINICAS EN
AMBOS GRUPOS DEL ESTUDIO (n = total de sesiones).

HEMATOMAS Y TIPOS CLINICOS Grupo | (%) n =677 | Grupo Il (%) n = 644
Total (HT = HS + HA) 60 (8,86) 37 (5,7) p =0,06
Sintomaticos (HS) 34 (5,02) 17 (2,6) p =0,04
Asintomaticos (HA) 26 (3,84) 20 (3,1) p=0,09
Volumétricamente Progresivos (HP) 10 (1,47) 5(0,77) p =0,05
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Tabla 39: INCIDENCIA DE LOS HEMATOMAS PRODUCIDOS EN EL TOTAL DE
LITOTRICIAS DE AMBAS FASES: TRATADOS CON PARAMETROS TECNICOS
INFERIORES A LOS PUNTOS DE CORTE VS TRATADOS APLICANDO PROTOCOLO
INDIVIDUALIZADO. n = 1 321

HT HA HS HP
Condicién terapéutica Total
Si No Si No Si No Si No

Parametros técnicos

. 15 233 8 240 7 241 2 246 248
. Inferiores a los

puntos de corte
. 82 991 38 1033 |44 1029 | 13 1060 1073
. Superiores a los

puntos de corte p=013 p=05 p=0,14 p=07

Total 97 1224 46 1275 |51 1270 |15 1306 1321

Protocolo Individualizado
. Aplicado 12 310 8 314 4 318 0 322 322

. No aplicado 85 914 38 961 47 952 |15 984 999

p=0,008" |p=027 |p=0,01* |p=0,025*

Total 97 1224 46 1275 | 51 1270| 15 1306 1321

*VC 0,073, OR 0,45, **VC0,72; OR 0,4, ***VC 0,06; OR 1,016

6.4.2. Cuantia volumétrica de los hematomas acontecidos en ambas fases:

El volumen medio y sus rangos fue menor en el grupo de estudio Il; el hematoma de
mayor volumen, y por tanto el que revisti6 mayor gravedad ocurrié en el Grupo I. La
disminucién del valor volumétrico medio en el grupo Il respecto al grupo | fue del 85,24%
(p =0,03). Tabla 40.

Al compararse el volumen de los hematomas entre los subgrupos de cada fase corres-
pondientes a aquellos pacientes que fueron tratados con valores de los parametros téc-
nicos inferiores a los puntos de corte (grupo 1) y aquellos que fueron tratados aplicandose

el protocolo por grupos de riesgo, comprobamos que estadisticamente las diferencias
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fueron significativas en cada grupo; pero destaca el hecho de que en la fase o grupo | el
volumen de los hematomas fue 2,14 veces mayor en aquellos pacientes que fueron
tratados con parametros inferiores a los puntos de corte, mientras que en el grupo Il los
hematomas ocurridos cuando se cumplié dicho protocolo tuvieron un volumen 7,7 veces
menor respecto a los que ocurrieron cuando no se cumplid y 28 veces inferior al volumen
de los hematomas aparecidos en los casos tratados por debajo de los puntos de corte de
los parametros técnicos en el grupo |, lo que supone una reduccion volumétrica del
96%.Tabla 41.

Tabla 40: VOLUMEN DE LOS HEMATOMAS PRODUCIDOS EN AMBAS FASES

Volumen (ml). rango y DS Grupo | Grupo Il
Volumen (media y DS) 160,4 +/- 293,4 53,14 +/- 131
Rango 3,8a1334 1,1a 756

P =0,003.

Tabla 41: VOLUMEN DE LOS HEMATOMAS PRODUCIDOS EN AMBAS FASES
TENIENDO EN CUENTA LOS PUNTOS DE CORTE DE PARAMETROS TECNICOS EN
EL GRUPO | Y EL CUMPLIMIENTO DEL PROTOCOLO EN EL GRUPO II.

Condicién y grupo Cumplimiento de condicién | Volumen medio de los

de estudio. terapéutica hematomas y DS (ml)

Inferiores a los puntos de

Parametros técnicos. 284,3 +/- 516,9*A

corte
Grupo I.
Superiores a los puntos de .
corte 132,86 +/- 2242
Si -
Protocolo 10,14 +/- 13,7**A
Individualizado.
Grupo Il. No 78,55 +/- 160,9**

*0 =0,04; **p = 0,005; "p = 0,001.
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6.4.3. Resultados comparativos en relacion con la rentabilidad terapéutica y la evolucion
de los casos en ambas fases del estudio

e Fragmentacion, retratamientos y complicaciones

Los retratamientos o sesiones complementarias fueron mas necesarios en el Grupo |l
pero dicho incremento se produjo a expensas de una segunda sesion y no cuando fueron

necesarias tres o mas sesiones.Tabla 42

Por otra parte la fragmentacién en el Grupo | en las primeras 24 hrs, fue buena en 515
de los 668 pacientes tratados en primera sesion, (77,1%), regular en 120 (18%) y mala en
33 (4,9%). En el Grupo Il la fragmentacion fue aparentemente 6ptima en 507 pacientes
de los 637 inicialmente tratados (79,6%), regular en 98 (15,4%) y mala en 32 (5%). Por
otra parte considerando en este grupo solo a los pacientes tratados con el protocolo por
grupo de riesgo, la buena fragmentacion en una primera sesion se obtuvo en el 85,26%
de los casos (véanse las tablas 30, 31 y 37). La probable explicacién de esta aparente
contradiccion entre la mayor cantidad de retratamientos y la buena fragmentacion en el

Grupo |l sera analizada en el capitulo de -discusion”.

Tabla 42: PACIENTES QUE NECESITARON RETRATAMIENTOS EN LOS PRIMEROS
6 MESES DESDE LA PRIMERA SESION EN AMBOS GRUPOS

Retratamientos Grupo | Grupol ll 2 sesiones 3 0 mas sesiones | p

Grupo |l | Grupoll | Grupo |l | Grupolll

. Si 15 (2,2%) 32 (5%) 10 (1,5%)| 30 (4,7%)| 4 (0,6%) | 2 (0,3%) | 0,05
.No 653 605 | eeeee | | | e
Total 668 637 | e | mmmeee | e | mmeeem
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En cuanto a la morbilidad poslitotricia correspondiente al tratamiento y sin relacion con los
hematomas la diferencia significativa se constaté para el colico nefritico y se observd
alguna tendencia significativa para la -ealle litidsica”, ambas con mayor frecuencia en el

grupo |. Tabla 43.

Por su parte la morbilidad atribuible al hematoma en si predominé en el grupo |, o sea,
40% vs 18,9% en el Grupo Il. Al comparar sus diversas manifestaciones clinicas las
diferencias estadisticamente importantes solo fueron observadas para la inestabilidad
hemodinamica y los grandes hematomas subcutaneos abdémino-inguino-escro-

tales. Cabe senalar también la menor incidencia de dolor cronico en el grupo Il

Tabla 43: MORBILIDAD Y COMPLICACIONES PROPIAS DEL HEMATOMA

Grupo l. n =677 | Grupo ll. n =644

Tipo de complicacién Total (%) Total (%)
—Galle litidsica” 30 (4,4 12 (1,8)**
Sindrome emético 12 (1,8) 11 (1,7)
Urosepsis o pico febril 4 (0,59) 4 (0,6)
Lipotimia 2 (0,3) 0 (0)
Colico nefritico sin —alle 15 (2,2)* 4 (0,6)*
litiasica”

Del hematoma: n =60 n =37
Inestabilidad hemodinamica 6 (10%)* 1 (2,7%)*
Gran hematoma subcutaneo 4 (6,7%)* 1 (2,7%)*
Dolor crénico (> 1 mes) 8 (13,3%) 3 (8,1%)
Fiebre mediata o tardia 4 (6,7%) 2 (5,4%)
Oligoanuria 1 (1,6%) 0 (0%)

*p0= 0,05, **p= 0,06
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7.DISCUSION
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7.1. Reevaluacion del “problema”

A nuestro modo de ver, teniendo en cuenta los avances y las nuevas modalidades
terapéuticas, solo los litotritores tandem o de doble cabezal y el uso de bisfosfonatos en
preparados de microburbujas con la aplicacion de diversas fuentes energéticas
percutaneas (o incluso su potencial aplicacion intracorpérea), en caso de que dichas
investigaciones (38) confirmen su viabilidad, podrian modificar de forma significativa los

protocolos como el que en este estudio se ha propuesto y evaluado.

A pesar de que en la actualidad, el desarrollo técnico e instrumental de otros procederes,
como la URS y la NLP, han provocado el incremento de su uso (principalmente la URS),
en detrimento de la ESWL, si asumimos la posibilidad de que, con dos sesiones de
litotricia, la tasa de éxito de esta técnica no difiere de la lograda con dichas modalidades
(214), que tampoco difiere significativamente en cuanto a las complicaciones, pudiendo
incluso ser inferiores, y que el costo es menor (215), podemos afirmar que la ESWL sigue

teniendo un lugar prioritario en el tratamiento de la litiasis urinaria.

Ademas, al margen de la mayor invasividad, en relacion con el problema que abordamos,
hay que significar que también se cuenta con argumentos para la anterior afirmacién, ya
que pueden ocurrir hematomas por URS con una incidencia del 8,9% (URS flexible), o
sea, igual a la evidenciada en este estudio en el grupo | (216, 217), hematomas que por
otra parte pueden ser muy graves e incluso necesitar tratamientos como la embolizacién

arterial, y se ha demostrado que esta no siempre es resolutiva o posible (218, 219).

Concretamente, en atencién a nuestros resultados respecto a las complicaciones, la
incidencia global de los hematomas poslitotricia no difiere de las mas frecuentemente
conocidas, o sea, el colico nefritico y la calle litiasica obstructiva, y es superior incluso a
otras como la sepsis urinaria; mas aun, si solo consideramos los hematomas sintomaticos
su incidencia es igual a la de la calle litidsica cuando, como en este estudio, se tratan
litiasis sin limitar el tamafio del célculo a tratar. Unicamente si nos centramos en los
hematomas que evolucionan progresivamente y, por tanto, mas graves, es cuando
observamos diferencias significativas con el resto de las complicaciones mas frecuentes,
pero aun asi, como se manifesté en el grupo de estudio Il, en este subgrupo, la incidencia

acumulada, con diagnésticos realizados incluso 5 dias después de la ESWL, represento
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el 1,5% de la serie, lo que esta mas cerca de la incidencia informada por varios autores

en sus series, pero es mayor que en muchos otros con cifras < 1%.

El hematoma renal poslitotricia es una complicacién potencialmente grave y mortal (4, 5,
177, 179, 183, 219), y hemos observado que la carencia de estudios especificos no
experimentales podria haber influido en la vision de su incidencia real, en unos casos
posiblemente sobrevalorandola, pero mas frecuentemente lo contrario, por lo que
finalmente, al igual que otros opinan, no ha estado tan bien definida como deseariamos
(170).

Por otra parte, al considerar que una parte de los hematomas son asintomaticos, y que
estos ocurren con una incidencia similar a los sintomaticos o incluso mayor (3, 186), dos

reflexiones hemos de formular:

1- La literatura especializada con frecuencia no refleja la realidad en cuanto a la verda-
dera incidencia de los hematomas renales poslitotricia.

2- Muchos hematomas no son diagnosticados por no presentar sintomas o Signos
explicitos en las horas ulteriores, o porque se expresan mas tardiamente (incluso fuera
del control de las unidades de litotricia de referencia), o simplemente porque no se piensa

en ellos.

Hay que destacar este ultimo aspecto; tal y como hemos observado en esta serie y ha
sido sefalado en otras publicaciones (220), algunos casos son subsintomaticos o
asintomaticos inicialmente, y sin embargo pueden evolucionar hacia la progresion
volumétrica, recurriendo a las consultas o a los servicios de urgencia durante la primera

semana con una sintomatologia variable e incluso en una situacion de riesgo vital.

Después de revisar la literatura médica especifica, comprobamos que la incidencia de los
hematomas renales presentada por los autores es muy variable, con rangos de 0 a 20% e
incluso mas. Realmente, este dato depende por tanto de los criterios y técnicas de
diagnéstico, la relevancia semiolégica de dichos hematomas (normalmente se informan
Unicamente los mas sintomaticos) y el tipo de estudio realizado (experimental,
observacional, retrospectivo o prospectivo, etc.); estos hechos son reconocidos en

revisiones con gran autoridad cientifica (28).
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Asi tenemos que muchos articulos con series amplias tradicionalmente solo hacen
mencién de la incidencia de los hematomas sintomaticos o que requirieron tratamiento
especifico, reportando cifras que no superan el 1,2% (6, 190, 198, 200, 202, 221, 222),
sin embargo, estudios paralelamente publicados en el tiempo con menor numero de
casos o en modelos animales, pero que han tenido por objetivo especifico el diagndstico
de los hematomas con métodos de imagen mas sensibles como la TAC y la RMN, son los
que mayores incidencias encuentran, con valores del 24 al 60% (173, 174, 192, 223,
224). Por otra parte, si la cuantia de un hematoma asintomatico, y de la expansion
parenquimatosa, valorados en este estudio, son expresion de un mayor dafio renal,
entonces no podemos menospreciar tampoco dichas circunstancias clinicas, aunque no

sean sefialadas habitualmente en las revistas especializadas.

Todo ello nos hace insistir en el hecho de que se trata de una complicacion relevante y
que la incidencia referenciada en la literatura puede resultar engafosa y distorsiona la
apreciacion que tenemos de la misma, situacion que entrafia el peligro, siempre

indeseable en la practica médica, del exceso de confianza.

En cuanto al aspecto técnico, la incidencia y la magnitud del hematoma poslitotricia han
sido planteadas tradicionalmente como una complicacion -dosis dependiente”, ya que es
directamente proporcional a parametros de indole técnica como la frecuencia e intensidad
de las ondas en virtud de su relacion con el mecanismo de cavitacion generado por la
onda de choque y, en menor grado, por efectos directos de esta (8-11). Sabemos
también que el area focal y la entrega energética han sido modificadas para evitar la
necesidad de anestesia y mejorar la fragmentacién, pero que a la vez que este propdsito
se logro, se incrementd la incidencia de hematomas, sobre todo con los generadores
electromagnéticos (29, 225-227), y que por ello han surgido nuevas propuestas para
evitar dicho fendbmeno como el generador de doble cabezal o las modificaciones del
angulo de apertura (27, 48, 54, 66-70).

El trabajo de los ingenieros y fisicos es arduo, y las inversiones cuantiosas; los urélogos
investigadores han centrado mayormente sus estrategias en modelos animales y en los
parametros técnicos, proponiendo protocolos generales que son de facil aplicacion vy
mejoran los resultados (véase el capitulo de -Revision critica e informacion previa”), pero
los hematomas siguen ocurriendo aun con otros generadores; p. ej., recientemente
hemos observado la produccion de 2 hematomas, en dos pacientes, uno de los cuales

presentd un hematoma sintomatico, progresivo, anemizante y de debut tardio, que fueron
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sometidos a una litotricia renal, con un litotritor electroconductivo Sonolith i-sys (42
generacién), o sea, no electromagnético (32 generacién), como el empleado en este

estudio y al que se le ha atribuido mayor potencial lesivo (28, 191).

Es importante tener presente que, como hemos esbozado antes, los protocolos
universalmente utilizados han tenido una base experimental que en la mayoria de los
casos no han contado con el contexto clinico real al que nos enfrentamos cada dia y que,
ademas, todos tienen un caracter general, o sea, H4a misma regla para todos”. Hay que
recordar ademas la existencia de estudios que ofrecen resultados que cuestionan las
garantias protectoras de algunas de estas estrategias (160, 161). No estamos en contra
de la simplificacién practica, pero si de la falta de integracién consecuente en el abordaje
terapéutico de nuestros enfermos. Se echan de menos estudios que al menos tengan la
intencién de acercar mas las estrategias a las caracteristicas del paciente en un contexto
clinico integral; sabemos que es una empresa harto dificil por la gran cantidad de
variables y circunstancias que hay que tener en cuenta, pero en nuestra opinién vale la

pena.

No hemos visto en la revision previa ni protocolos ni clasificaciones estratégicas que
aborden al hematoma renal poslitotricia relacionandolo con diversas variables que se
comportarian como factores de riesgo; tampoco el potencial efecto sumatorio e
interactuante de los mismos. Los estudios se han dirigido basicamente hacia estrategias
que modifican especificamente los parametros técnicos del proceder (64, 126, 228) y la
manera de aplicarlos; sirva de ejemplo un estudio reciente con amplia casuistica (10 877
litotricias) en el que se analizan solo los factores de riesgo asociados, sugiriéndose
medidas sin un enfoque integral individualizado (208). En contraposicion, la presente
investigacion ha intentado abarcar no solo el aspecto técnico sino también el clinico, en

una misma estrategia.

Por ultimo, cabe senalar que, con independencia de los esfuerzos realizados por mini-
mizar el dafo renal, la persecucion de este objetivo al trazar las diferentes estrategias
para tal fin no siempre se ha acompafiado del aumento de la eficacia de las ondas de
choque para la fragmentacion (126, 158); este dilema fue una de nuestras dudas al
proyectar el estudio que nos ocupa y por ello analizamos variables relacionadas con su
repercusion sobre la misma (véase mas adelante -Rentabilidad de la ESWL en la primera

fase”).
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7.2. ;{Por qué las dos fases de estudio?

Para el cumplimiento de nuestros objetivos ha sido necesaria esta estructura meto-
dolégica. En la primera fase (grupo |) teniamos que establecer los factores que in-
crementan el riesgo de padecer un hematoma poslitotricia, global y segun su connotacion
clinica y, asi mismo, en qué grado incrementaban dicho riesgo. También teniamos que
definir los puntos de corte de los valores de los parametros técnicos en las sesiones de
ESWL,; asi, surge un grupo de control interno y en base a ellos se crearon las condiciones
estadisticas para evaluar en una segunda fase (grupo Il) si el protocolo definido afadiria
algun valor al simple control de dichos parametros y a la estrategia de +amping” que ya

utilizabamos en todos nuestros casos.

La segunda fase concretamente sirvié para aplicar el protocolo considerando a su vez los
factores de riesgo determinados (-grupos de riesgo”) a fin de observar su comporta-
miento; ademas, un grupo de control aleatorio fue util para comparar que ocurrié cuando
el mismo no se cumplié y qué parametros mostraron mayor influencia al no cumplirse sus
limites. Por ultimo, en esta fase se compararon los resultados con los del grupo | en ge-
neral y entre los grupos de control a fin de observar si realmente la inclusion de los
factores de riesgo en el protocolo no fue lo suficientemente consistente como para ser
defendida.

En sintesis, aunque otros aspectos relacionados han sido evaluados, en el Grupo |,
concretados los aspectos sefialados y en virtud del analisis médico y estadistico, se
establecio la propuesta definitiva del protocolo en cuestién (individualizacion por grupos

de riesgo) y el grupo Il nos sirvié para validar el mismo.

7.3. Sobre el alcance asistencial en Espafa, del protocolo propuesto, u otros

similares

La prevalencia de la litiasis urinaria es de un 5 a un 10% y, econémicamente su coste
representa el segundo lugar dentro de las patologias urinarias no oncoldgicas. Los

indicadores de calidad asistencial para la urologia, exigidos en Europa a la LEOCH,
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establecen que un 90% o mas de los pacientes tratados deberian estar solucionados en 6
meses. La aparicion de un hematoma renal causado por este proceder influye sin lugar a
dudas negativamente sobre uno y otro aspecto, al margen de las consecuencias fisicas y
morales al paciente, debido a que tendria que aplazar el tiempo entre sesiones en caso
de necesitar mas de una (lo cual es frecuente); que, ademas, requieren tratamientos
secundarios especificos, y que retrasan la incorporacion del paciente a su actividad socio
productiva (17, 229, 230).

En Espafa, hasta el 31 de diciembre de 2015 existian 100 litotritores (231); desde
entonces, unos no estan funcionales y otros se han adquirido o reemplazado. Solo
contemplando los litotritores con generador electromagnético XX p (Dornier de los tipo
DOLI S y Gemini) existen en el pais 19 litotritores (Poyuelo N., Regional Sales Manager

Dornier Med Tech Espana, SL., Comunicacion personal, 20 de diciembre de 2016).

En nuestra unidad, de referencia en el ambito privado, el numero de litotricias realizadas
en un ano es de 400 como media, en un hospital de ambito publico como el -Gregorio
Maranén” es de 480, (Herrans Amo F. Servicio de Urologia del Hospital “Gregorio
Marafién”, comunicacién personal, 8 de enero de 2017) aunque en Madrid otros centros
pueden realizar mayor numero de ESWL (Cisneros J. Servicio d Urologia del Hospital La
Paz, comunicacion personal, 19 de diciembre de 2016). Hospitales como el Reina Sofia
de Cérdoba (232) o el Puerta del Mar de Cadiz (233) realizan 901 y 1100 litotricias
anuales respectivamente, mientras que en el Hospital de Ledén ya en el afio 2008 se
realizaban 1 200 (234).

En el Pais Vasco el Hospital de Galdakano, también publico y hasta hace poco de re-
ferencia para una poblacion de 2 200 000 mil habitantes, realizaba una media de 900 a
1000 litotricias anuales y en el ambito privado se complementaba con unas 200 en la
Clinica La Esperanza; actualmente, con la apertura de unidades de ESWL en el Hospital
Universitario de Alava y en la Clinica IMQ Zorrotzaurre en Bilbao se han resdistribuido los
pacientes, pero globalmente se mantiene una cifra muy similar (unas 1150-1200
litotricias), (Pereyra-Arias J. G., Servicio de Urologia. Hospital Galdakano-Usansolo,
comunicacion personal, 17 de diciembre de 2016); asi mismo, mientras que en Valencia
el Hospital Universitario La Fe realiza 1073 ESWL anuales (235), otros, con un radio
poblacional menor como Nuestra Sefiora de Candelaria en Santa Cruz de Tenerife y el
Hospital de Manises, también en Valencia, practican una media de 132 y 200/afo

respectivamente (236), o como en el Hospital de Mérida, 600/ano (237).
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En fin, si el rango de Litotricias practicadas en un afio es de 100 a 1200 por servicio, y
predominan las unidades con mas de 400 al afio, podriamos estimar unas 700 litotricias
por litotritor (100 litotritores), o sea, 70.000 sesiones al afo, esto es, 70.000 casos
susceptibles de padecer un hematoma poslitotricia, pero no todos con el mismo riesgo de

padecerlo.

Por otra parte, si realmente la magnitud de una posible lesion renal depende del
generador, es interesante estimar el alcance del presente estudio también en virtud de
dicho supuesto. Dentro de los 100 litotritores en funcionamiento en Espana que tomamos
como referencia, los electromagnéticos representan un numero importante,
probablemente en torno al 50%, pero concretamente los creados por Dornier en la linea
DOLI S y los mas recientes Gemini (que incorporan un generador F-XX p idénticos),
representan un total de 19 (Poyuelo N., Regional Sales Manager Dornier Med Tech
Espana, SL., comunicacion personal, 20 de diciembre de 2016), con lo cual estimamos
que en nuestro medio podrian ser beneficiados con el protocolo que analizamos, solo
teniendo en cuenta los tratados con dichos equipos, un total de 14.000 casos potenciales
al afo y posiblemente alrededor de 35.000 con generadores electromagnéticos, si

tenemos en cuenta todas las marcas.

Este dato por si solo, ya es una buena motivacién para emprender este estudio, pero mas
aun si consideramos que también podria ser util al resto de los pacientes tratados con
otras maquinas o generadores, tan solo por intentar evaluar si el concepto de la
interaccién técnico clinica en la ejecucion de las litotricias extracorpéreas, aplicado a un

-protocolo individualizado por grupos de riesgo”, demostraba ser positivo.

7.4. Discusion de los resultados de la Primera fase o Grupo de estudio I:

7.4.1. Incidencia de los hematomas

La incidencia de los hematomas en esta fase del estudio fue del 8,9%, como hemos co-
mentado anteriormente en la literatura se han comunicado cifras muy variables, pero en
estudios menos especificos o descriptivos generales, predominan cifras significa-

tivamente inferiores.
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Aun en la actualidad en estadisticas nacionales se aportan cifras en torno al 0,2 %, pero
hay que observar que solo se tienen en cuenta los hematomas clinicamente significa-
tivos que han sido diagnosticados (238). Para valorar adecuadamente la incidencia de los
hematomas es necesario analizar no solo el tipo de estudio sino también el tipo de
litotritor (20, 208); se han sefalado diferencias al comparar diferentes tipos de litotritores,
p. €j., el EDAP LTO1 con el Siemens Lithostar (16,6% vs 19,6%), y creemos que aun
cuando estas diferencias no sean estadisticamente significativas, si lo son en el aspecto

médico por razones obvias.

En el caso concreto de los generadores electromagnéticos, se ha sefialado su mayor
potencial para esta complicacion (110, 191, 211), y publicaciones confiables ofrecen
tasas del 3 al 12% en litotricias realizadas con equipos de ultima generacién que para
lograr menor dolor y mejorar la fragmentacion consiguen areas o diametros focales
pequenos y picos de presiones de ondas mas elevadas; de igual forma dichas
publicaciones apuntan que los parametros técnicos empleados influyen en la incidencia

de los hematomas con estos litotritores (28, 203, 225-227).

El DOLI S XXP, con un generador electromagnético, pertenece a esta generacién y por
ende nuestro resultado en cuanto a la incidencia de hematomas se ajusta a los hallazgos
mencionados, concretamente, Piper et al (226) sugirieron hace 15 afios que los
hematomas podrian ocurrir en alrededor del 12% de los casos tratados con el DOLI S,
cifra que se reprodujo en un estudio previo realizado por nosotros hace 9 anos (3). No
podemos descartar que la menor cantidad de casos de hematomas observados en el
presente estudio en comparacion con este ultimo citado podria estar en relacion con
cierta regulacion de los parametros técnicos aplicada por nosotros después del mismo y

también por tratarse de una serie que duplica el numero de pacientes.

Debemos destacar la incidencia acumulada de los HP resultante en esta fase del estudio
(1,5%), que difiere de la prevalencia encontrada a las 24 horas (0,88%), ya que ademas
de su importancia clinica, lo es también por su potencial legal, debido a que implicaria la
necesidad u obligatoriedad de un seguimiento mas activo en los dias posteriores a la

litotricia en determinado grupo de pacientes.
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7.4.2. Variables relacionadas

Como explicamos en el capitulo Material y Método”, para establecer aquellos factores
capaces de influir en la aparicion de los hematomas, tres grupos de variables fueron
analizadas, o sea, las atribuibles al enfermo, las derivadas de la litiasis y, por ultimo, las
técnicas. Muchos autores han establecido factores asociados en estos ambitos pero
pocos han estudiado qué peso especifico han tenido en la aparicion del hematoma
poslitotricia, y no hemos encontrado literatura respecto a su interrelacion para definir

estrategias concretas.

También hemos observado que los factores que para unos demostraron ser importantes,
para otros no lo han sido (ver los cuadros Ill a y Il b); por ejemplo, Kostakopoulos en su
estudio de 4 247 pacientes no constatd asociaciéon con el sexo, la edad, el numero de
litiasis, su tamafo y localizacion, el numero de ondas y la intensidad, si bien es cierto que
los litotritores empleados fueron el HM3 y el HM4, dato que debe tenerse en cuenta
(200).

Todo lo anterior nos permite inferir que no todos los factores de riesgo reportados tienen
el mismo valor predisponente, y que estos podrian interactuar; incluso en algun caso no
debemos descartar el tipo de litotritor asi como los posibles sesgos, fendmeno este que
no es raro cuando se estudian muchas variables o alguna de ellas de potencial interés no
es controlada debidamente; a este ultimo aspecto negativo es posible que no escape

incluso el presente estudio, aunque lo hayamos intentado evitar.

En el cuadro VI sintetizamos la comparacion de los factores sefalados por diferentes
autores con nuestros correspondientes resultados. Hemos encontrado variables
asociadas no contempladas por otros, como la RDL, la presencia de microhematuria
significativa o macroscopica previa, la asociacion sumatoria de diferentes entidades como
la HTA y la ClI, o la repercusién disimil entre una hepatopatia crénica y la alteracion de las

transaminasas.

7.4.2.1. Variables relacionadas con el paciente (cualitativas y cuantitativas)

La HTA, entendida como entidad conocida o diagnosticada previamente, no resulté ser

una variable significativa ni para los HT ni para los subgrupos clinicos (lo que sera anali-
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zado mas adelante); sin embargo, la HTA poslitotricia y la preoperatoria, asi como la
suma de las dos o HTA perioperatoria si que resultaron estar asociadas en el grupo HT
(py OR: 0,047y 2,2; 0,017y 2,06y 0,03y 2,2, respectivamente), a pesar de que este

tipo de resultado ha sido ya sehalado, también existen estudios discrepantes (199).

Aunque la HTA posoperatoria no es valida para una clasificacion previa, su potencial
aumento del riesgo de hematoma poslitotricia obligaria en algunos casos a reconsiderar
la clasificacion inicial, lo cual seria de gran interés para la vigilancia, la interpretacion de
los posibles sintomas y los controles posteriores de estos pacientes. Es importante
destacar que cuando se subdividen los hematomas segun sus caracteristicas o
importancia clinica, el riesgo aumenta para los HS y HP al rango de 6 a 7, o sea, se
triplica la OR encontrada para los HT, lo que demuestra su mayor repercusion en los

hematomas de mayor gravedad.

En concordancia con los datos obtenidos, podemos inferir que aunque el diagndstico
previo de HTA en teoria genera un terreno propicio para la incidencia de hematomas y ha
sido sefialado por otros como factor de riesgo (186), lo que se ha hecho evidente en
nuestros resultados es que muy probablemente es mas importante el comportamiento de
la TA en el entorno temporal perioperatorio; esto nos lleva a pensar que, dentro de este
grupo de pacientes, pueden existir circunstancias insospechadas que no se traducen en
el simple hecho de que el paciente esté diagnosticado o no., p €j, afeccion o HTA no
diagnosticada, duracion de la enfermedad, control de la misma, refractariedad al trata-
miento, empeoramiento por el proceso obstructivo urinario o por la nefroangiosclerosis,

dolor e interacciones farmacoldgicas.

Algunos autores han llamado la atencion sobre el mal control de los pacientes
hipertensos como factor agravante, (202, 204); sefalan a la HTA intraoperatoria (210,
211) o destacan el incremento de la TA en el preoperatorio por encima de 160/95 (203),
aspectos estos que el presente estudio corrobora. Es posible que la hipertension
intraoperioperatoria haya sido constatada en pacientes hipertensos -ro conocidos”,
-hiperreactivos” (stress fisico, renal o emocional), mal controlados o incluso sujetos a
interacciones medicamentosas con los AINE con los que han estado siendo tratados en
el periodo perioperatorio (3). De hecho, muchos pacientes no eran hipertensos diagnosti-

cados como tal.
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La edad se ha sefialado en la literatura como un factor predisponente (200, 213); se ha
estimado que el riesgo de hematomas aumenta 1,67 veces cada 10 afos (201); por otra
parte, esta relacionada con la comorbilidad vascular de los pacientes (185). En el
presente trabajo, hemos comprobado que esta variable solo se asocié a dicha compli-
cacion en el subgrupo HP y fue considerada como un factor menor al sobrepasar el
punto de corte que se estableci6 mediante la curva COR para los HP (56,5 anos, por
aproximacion, 57, con una especificidad del 60% y una sensibilidad del 70%), el por qué

de dicha decisidn sera discutido mas adelante.

La asociacion de la hematuria microscépica significativa o macroscépica en el
preoperatorio que arrojé una OR de 2,8 para los HS, es dificil de explicar y no ha sido
descrita, podria significar una propension mayor de estos pacientes al sangramiento pero
hemos descartado las discrasias sanguineas por cuanto estas constituyeron criterios de
exclusion. Analizamos varios factores para objetivar alguna asociacion que teéricamente
fuera plausible; observamos, por ejemplo, que no hubo diferencias significativas en
cuanto a la existencia o no de hematuria para: el tratamiento previo con antiagregantes,
ni con la heparina fraccionada asociada a HTA, hepatopatias, HTA + DM, Trans. Aumnt.

o HTA preop. (p =0 > 0,1 para todas estas).

Si se encontré diferencia significativa en la localizacion piélica (p = 0,04), y en uréter
proximal o UPU, a favor de la presencia de hematuria previa, de manera que podriamos
especular con la movilizacién de la litiasis desde calices a pelvis o al uréter proximal, y la
posible accion mecanica del calculo sobre una extensién mayor de mucosa urotelial a
nivel piélico; no obstante, dichas localizaciones no mostraron asociacién significativa con
los HS, tal y como si se evidencid en la hematuria prelitotricia como variable
independiente, p. ej., el 80% de los hematomas ocurridos en pacientes con litiasis
unicamente en pelvis renal fueron asintomaticos, por lo que atribuir dicha localizacion

como causa de la hematuria no ayuda a sustentar su vinculo estadistico a los HS.

Otra posible explicaciéon es que al ser estos calculos mas propensos a concomitar con la
Urop. Obst. y dado que esta resultdé de importancia estadistica en relaciéon con los HA
pudo haber ejercido un papel como covariable interactuante expresado a través de la
hematuria, no obstante, tampoco se obtuvo base estadistica para este supuesto (p=0,3),

incluso al analizar también la relacién con el grado de obstruccion (p = 0,8) ).
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Otra variable con resultados interesantes fue la DM; esta solo se asocié a los HP y con
un riesgo elevado (OR = 6,6), sin embargo, cuando la DM y la HTA eran coincidentes,
paradéjicamente no se demostré asociacion con los hematomas; por tanto, en tal sentido
la DM cobra valor como variable independiente. La DM ha sido sefialada como un factor
de riesgo, pero no siempre se ha encontrado dicha relacion (168, 183, 185, 209, 210), sin
embargo, hay que tener en cuenta que esta es una enfermedad que concomita
frecuentemente con el sobrepeso, la HTA, la hiperlipemia y el stress oxidativo; a pesar de
ello no pudimos demostrar significado estadistico en los hematomas de los grupos HT,
HA y HS, no obstante, el que si haya sido significativa para el grupo HP, teniendo
presente su contexto fisiopatolégico, le confiere particular importancia como factor de

riesgo.

Como hemos comprobado, factores como la HTA, el sobrepeso y la DM en mayor o
menor proporcion o con algunas peculiaridades, como en el caso de la HTA, han
demostrado alguna relacion con los hematomas globalmente o con alguno de los
subgrupos estudiados; estas entidades y la hipertrigliceridemia, cuando son coincidentes,
se definen en la actualidad como -sindrome metabdlico” el cual incrementa el riesgo
cardiovascular, la arteriosclerosis y, como se ha comprobado en varios estudios, la
incidencia de urolitiasis urica o por Ox Ca (210, 239, 240). Dicho sindrome como posible
integrador global de factores de riesgo parece ponerse de manifiesto con la coincidencia
Cl y la HTA coincidentes en nuestros pacientes, variable que mostré diferencias
significativas y mayor riesgo de hematomas; es por ello que no debemos pasar por alto la
posibilidad de que los pacientes que lo padecen puedan ser mas propensos a tener un

hematoma renal tras una sesién de EWSL.

No obstante el -sindrome metabdlico” como tal no fue contemplado por nosotros como
una variable a analizar y como dato adicional cabe aclarar que no hemos demostrado que
la hiperlipemia o la asociacion de HTA y DM, se comporten como variables
independientes significativas, lo cual nos impide extraer conclusiones al respecto,
aunque, una mirada de conjunto sobre los resultados, nos obliga a plantearnos dudas
que requeriran un estudio mas especifico. Pero lo que si podemos plantear en virtud de
los datos hasta aqui discutidos es que las diferentes condiciones morbosas que forman
parte por definicion del Sindrome Metabdlico han tenido pesos especificos diferentes
como factores de riesgo aislados, y que las posibles interacciones entre algunas, como
HTA, Cl y antiagregantes/anticoagulantes, al contrario que lo sucedido con la asociacién

DM-HTA, si jugaron un papel de cierta relevancia en la incidencia de los hematomas
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(véase las tablas 5 y 6), incluyendo algun comportamiento estadistico que sugiere

presencia de covariables interactuantes (véase la tabla 7).

El uso de anticoagulantes y antiagregantes también ha sido reiterado en la literatura
como factor de riesgo potencial (10, 168, 192, 204, 206, 210); es por ello que en nuestra
unidad exigimos la suspensién de los antiagregantes plaquetarios antes de la litotricia,
(preferiblemente de siete a diez dias para la aspirina y de cinco a siete para el resto), y en
los casos en que fue necesaria la sustitucién por heparina fraccionada esta no se
administré 24 horas antes ni el dia de la litotricia; a pesar de ello, comprobamos fuerte
asociacion de estos farmacos con los subgrupos HT y HP y un OR cuadruplicado para la
evolucion progresiva de los hematomas o subgrupo HP, lo cual sugiere nuevas
interrogantes: ¢son suficientes estas medidas?, jsera significativo el tipo o principio
activo del farmaco, las dosis y el tiempo previo de tratamiento?, ¢ influye la gravedad de la
microvasculopatia asociada en los casos correspondientes?, ¢existen interacciones
farmacoldgicas, no tenidas en cuenta?; en todo caso, estas serian incégnitas a despejar

en nuevos estudios controlados.

Por otra parte, es destacable para la clasificacion de los factores y grupos de riesgo,
objetivo final de esta fase, el hecho de que la asociaciéon de la heparina con la HTA
perioperatoria se comportara como una covariable interactuante, incrementando
sensiblemente la OR para los HP (OR = 27,3). Hemos de sefalar que en un estudio
previo al cual nos hemos referido convenientemente, se evidencid que la velocidad de
progresion de los hematomas guardaba relacion directa con varios resultados similares a

estos (3).

El uso de heparina fraccionada no se asocio significativamente con los HS (p = 0,08) pero
esto si ocurrié cuando en dichos casos coexistio HTA perioperatoria (p = 0,03) y tanto la
OR como el RR aumentaron de 5 a 8,5y de 4,4 a 6,6, respectivamente. Estos hallazgos y
los comentados en anteriores parrafos en nuestra opinidon apoyan una posible tesis de

“relacion multifactorial sumatoria”.

Un aspecto importante a tener en cuenta respecto a la heparina fraccionada es la
precaucion que debemos tener ante las enfermedades renales ya que, incluso en
disminuciones leves del aclaramiento plasmatico de creatinina, se produce acumulacion
de esta en la sangre, potenciandose el efecto anticoagulante (241). En tal sentido para

nosotros, como variables independientes, la IRC, la alteracion parenquimatosa (en
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estudio ecografico) y las cifras de creatinina, no resultaron significativas pero no se

exploro la coincidencia de estas con el uso de la misma.

Se han descrito hematomas retroperitoneales espontaneos en pacientes tratados con
enoxaparina a pesar de ser considerada un farmaco seguro, (241). Debido a que su
biodegradacién se efectua principalmente en el higado, la posibilidad de trombocitopenia
y hemorragias existentes como reacciones adversas, y teniendo en cuenta también la
asociacion del aumento de las transaminasas evidenciada en el presente estudio y de
la hepatopatia sefialada por otros autores, con los hematomas poslitotricia (206, 109),
asi como algun caso descrito de grandes hematomas en pacientes con antecedente de
trasplante hepatico (242), es pertinente insistir en la necesidad de adoptar mayores
precauciones en los pacientes sometidos a litotricia en los que se detecten o se

sospechen dichas situaciones.

En otro orden de cosas, existen datos que avalan la posible hepatotoxicidad inducida por
AINE como el diclofenaco y el acecoflenaco (38); por tanto, debemos tener en cuenta
que los AINE, incluyendo el ketorolaco, son utilizados para el tratamiento sintomatico de
estos pacientes y que ademas pueden interactuar con la enoxaparina, aumentando por

tanto el riesgo de hematomas (241, 243).

Destaca la correlacidon directa encontrada entre los valores ascendentes de las transa-
minasas o aminotransferasas, principalmente de la glutamico-oxalacética o aspartato
transferasa (TGO) y la ganmaglutamil-transpeptidasa (GGT), (a = 0,6) y la apariciéon de
HP (OR = 6); si tomamos en consideracion la relacion evidenciada por otros entre las
hepatopatias cronicas y los hematomas sintomaticos ello nos acerca a una posible
relacion con las enfermedades, toxicidad, o lesiones subyacentes, como factores
predisponentes a efectos negativos sobre la eficacia de los mecanismo de la coagula-
cioén (206, 109).

En virtud de nuestros resultados, mas que afecciones hepaticas cronicas concretas, que
pueden estar en diferentes grados de evolucién, remision o estabilidad, una de las
hipétesis posibles sobre la relacion del aumento de TGO, TGP (transaminasa glutamico-
piruvica) y GGT seria la concurrencia de disfunciones o estados hepatoestructurales o
funcionales secundarios a noxas tales como la ingestion habitual de bebidas alcohdlicas,
farmacos hepatotdxicos e hiperlipemia, entre otros; y aunque la comprobacién de este

supuesto escapa a los objetivos del presente estudio, no deja de ser sugerente.
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Otro aspecto interesante es el comportamiento de la Cl como variable independiente, de
los 10 pacientes que padecian unicamente dicha afeccion, ninguno presentdé hematoma;
tampoco encontramos asociacion con la hiperlipemia, vinculada a la arteriosclerosis
citada por otros (183, 190, 204) y de contrastada relacion con esta entidad; no obstante,
el significado estadistico objetivado en la relacion de la asosiacion de la Cl con el
diagnostico previo de HTA en el grupo HT denota una posible mayor susceptibilidad, muy

probablemente por la mayor afectacion microvascular y por los farmacos asociados.

No podemos perder de vista el hecho de que es en este grupo de pacientes donde
encontramos las mayores probabilidades de tratamientos con antiagregantes y/o
anticoagulantes factor que se relacioné con los HP, mientras que la combinacion de la
HTA con Cl lo hizo para el grupo HT; esto nuevamente es un dato que sugiere un posible
efecto sumatorio de ambas variables independientes para la incidencia de hematomas de
mayor entidad. Para los HT el riesgo se incrementd significativamente cuando la HTA se
asocié a una Cl (p = 0,02 y OR = 3,8), no obstante, aunque las diferencias se debilitaron
en los diferentes subgrupos clinicos, la OR se mantuvo elevada (entre 4,6 y 6)
probablemente por la variacion del intervalo de confianza hacia 1, lo que nos impide dar

suficiente crédito a esta ultima respecto a los mismos.

La enfermedad coronaria ya ha sido sefalada como factor de riesgo por otros (202);
también la hipercolesterolemia y la arteriosclerosis avanzada (190, 204) y es conocida la
relaciéon -eausa-efecto” entre estas entidades; sin embargo, no observamos que la
hiperlipemia per se fuera una variable independiente relacionada. No obstante, es
factible inferir que los pacientes con cardiopatia isquémica presenten un deterioro
microvascular que los hace tener una mayor predisposicién a la accién de las ondas de

choque.

La CI también se ha citado como entidad asociada a la enfermedad litiasica en
correspondencia con el dismetabolismo, excresion y repercusion microvascular del calcio,
pero esta hipotesis aun necesita el soporte de investigaciones mas rigurosas (244,245);
no obstante, por la relacion estadistica significativa aqui comprobada, mas alla de su
relacion fisiopatogénica, al parecer dicha entidad reclama ser tenida en cuenta como
factor de riesgo para los hematomas renales poslitotricia cuando se asocia a entidades
como la HTA u otras circunstancias como el uso de anticoagulantes, y no como variable

independiente per se.
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Ferraro y colaboradores (246), en un seguimiento mayor de 18 afios sobre 242.105
individuos, observaron que la asociacion de la Cl y la urolitiasis fue mayor para el sexo
femenino sin una explicacion clara de este fendmeno. Se da la interesante circunstancia
de que hemos constatado una relacion entre el sexo femenino y los hematomas, pero
solo para el grupo HA (p = 0,05; V de Cramer = 0,6; OR = 1,6). Estamos de acuerdo con
Goldfarb en que estos estudios requieren un analisis multivariante amplio y riguroso, por
la posibilidad de variables comunes que influyan en los resultados (245), y ese es uno de
los elementos que hemos tenido en cuenta no solo para el sexo y la Cl; por tanto,

atendiendo estas prerrogativas el sexo femenino no se consideré un factor mayor.

Llegados a este punto, hay que destacar que ademas de la conexién con la ClI, la
enfermedad urolitiasica se asocia a entidades sistémicas, como la HTA y la DM; relacién
incluso reciproca o -bidireccional” (247), esto hace que resultados hasta el momento
discutidos que sefialan a estas entidades como factores de riesgo para los hematomas
poslitotricia, y quizas integradas en el sindrome metabdlico, tengan gran relevancia, dada
la elevada frecuencia con la que realizamos la ESWL en pacientes que padecen estas

afecciones.

El antecedente de LEOCH ipsilateral, ha sido descrito como factor predisponente (198);
nosotros no hemos reproducido dicho hallazgo ni globalmente ni al estratificar los casos
segun el intervalo de tiempo transcurrido desde la ultima litotricia (menos de un mes, de 1
a 3 meses, de 3 a 6 meses y de 6 meses a 1 ano), si bien es cierto que nunca se realizd
una segunda sesion sin transcurrir al menos 10 dias y, al parecer, aunque no existen
estudios firmes al respecto, las lesiones histologicas renales regresan entre los 7 y los 14

dias, por lo que 7 dias de intervalo es el minimo aconsejable (248).

La Urop. Obst. de moderada a grave solo se relacioné con el subgrupo HA, por lo que a
pesar de que ha sido sefalada como un factor de riesgo (204), al menos a tenor de

nuestro resultado no parece influir en la importancia clinica de los hematomas.

Los pacientes que presentaron hematoma tuvieron una media de sobrepeso en todos los
subgrupos. A pesar de que la media del IMC para los HP fue mas elevada que para
aquellos pacientes que no tuvieron hematoma, no encontramos diferencias o relacion
suficientemente significativas desde el punto de vista estadistico entre el incremento del
IMC vy la aparicién de hematomas (segun las pruebas de regresion). Si analizamos la

comparacion de medias expuestas en la tabla 14, y calculando la media y la mitad de la
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desviacion estandar o tipica, el punto de corte para los HP seria 29,5 pero este mismo
calculo para los paciente en el grupo HO arroja un valor de IMC de 29,1, por tanto, sin
diferencia alguna; esto significa que nuestros pacientes litiasicos tienden al sobrepeso de
forma significativa, y que esta variable no es valorable como factor de riesgo, al menos en

nuestra serie y con el litotritor empleado.

Se ha sefialado a la obesidad como factor predisponente debido a las dificultades para la
colimacion del foco al calculo (110) y la distancia piel-calculo incrementada o mayor de 10
cm. Varios autores, igual que nosotros, no han comprobado relacién con el aumento del
IMC (199, 202, 209, 210, 249), mientras que otros como Nussberger han observado

asociacion tanto del IMC > 30 como del bajo peso con indice < 21,5 (250).

Al dividir nuestros pacientes en dos categorias de acuerdo con el punto de corte
constatado para el grupo HT, no observamos diferencias significativas, pero si llama la
atencion que para los HS ese punto de corte era superior (26,17 vs 25,47), y en un
estudio previo habiamos comprobado que con un punto de corte mas cercano a dicho
valor (IMC > 26,5 vs IMC < 26,5) se constaté una diferencia significativa para los HP a
favor del mayor IMC, por lo que consideramos a este factor controvertido pero susceptible

de ser valorado en la clasificacion de los factores de riesgo (3).

7.4.2.2.  Variables relacionadas con el calculo (cualitativas y cuantitativas):

Respecto al calculo, las variables tenidas en cuenta fueron el tamano, el nimero, la
radiodensidad y la localizacion; los resultados sobre el global de los hematomas,
respecto a las dos ultimas, se exponen en las tablas 10 y 11. El rindén izquierdo se
asocié a los HA; este presenta algunas diferencias en comparacién con el derecho
desde el punto de vista anatémico pero no podemos deducir una explicaciéon concreta al
respecto, no obstante, no parece ser un factor importante debido a que esta asociacion

no se reproduce en el resto de los subgrupos de mayor relevancia clinica.

Si bien para el grupo HT, la localizacién calicial del calculo no ofrecié interés, si lo hizo
en el grupo HS con una OR de 3,6, y dentro de los calculos caliciales fue el caliz inferior

el que demostré mayor significado estadistico (tabla 12). Esta relacion no ha sido
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destacada en las publicaciones revisadas, aunque si se ha evidenciado en otras
casuisticas (220); también la habiamos observado en un estudio previo (3) y podria estar
relacionada con la mayor susceptibilidad anatémica y vascular de la papila renal al dafo
potencial de la onda de choque que si ha sido sefalada (64, 124, 154, 159). Imagenes 16
y 17.

En la misma linea, dichos resultados respecto a los calculos caliciales para los HS, vy
particularmente la litiasis de caliz inferior para dicho subgrupo y los HP (p = 0,04, V de
Cramer 0,6 y OR = 2,5), asi como el caracter asintomatico de la casi totalidad de los
hematomas acontecidos en las litiasis piélicas (el 86,7%), podrian ser explicados por la
accion sectorial de la onda de choque sobre el parénquima renal, mas acentuada a nivel
pericalicial, asi como la relativa avascularidad (foco mas alejado del parénquima) y el
medio liquido que ofrece la pelvis renal que obliga a menos cantidad de impactos, lo que
probablemente disminuye la susceptibilidad a esta complicacion y posiblemente minimiza
su gravedad en el caso de producirse; es asi mismo interesante que en el Unico caso de
litiasis piélica en el que se produjo un HP, concurrieron varios factores definidos

posteriormente como factores de riesgo.

En el caso del caliz inferior, hay un aspecto que nos lleva a reflexionar sobre la anatomia
axial del rindn: es el hecho de que los polos inferiores se disponen algo mas alejados
posteroanteriormente de la piel de la region lumbar, situacion que podria ser mas
pronunciada en los pacientes con mas grasa pararrenal (obesos, sobrepeso); asi mismo,
es también interesante el hecho de que el borde medial se encuentra rotado
anteriormente unos 30° y que los polos inferiores con cierta frecuencia reciben vasos
arteriales adicionales (107); ¢podrian estas circunstancias influir sobre la mayor
susceptibilidad del caliz inferior?; la respuesta a esta pregunta, como otras que han
surgido a lo largo de esta discusion, nuevamente escapa a los objetivos de la presente

investigacion.

Dejando atras la localizacion, si tomamos como premisas que tanto el niumero como el
tamano de la litiasis son factores a tener en cuenta por su relaciéon directamente
proporcional con el numero de ondas e indirecta con el grado de fragmentacion y que la
cavitacion microvascular consecuente es el mecanismo lesional de mayor importancia en
la génesis de los hematomas (26, 251, 252), nos sugieren que posiblemente el mayor

territorio renal perilitiasico afectado por la misma como consecuencia de la multiplicidad o
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el mayor volumen sea un aspecto predisponente, asi como la mayor cantidad de

impactos necesarios; sin embargo, esta hipotética doble predisposicién no se evidencio.

Una de las cuestiones que nos planted la localizacion calicial y su asociacion a hema-
tomas sintomaticos se derivé de esta ldgica, o sea, la posible multiplicacion del riesgo en
caso de litiasis calicial multiple; no obstante, el numero de litiasis como variable
independiente, que incluyé la multiplicidad litiasica calicial, no demostr6 diferencias
estadisticamente significativas respecto a la incidencia total de los hematomas y sus

subgrupos (véanse las tablas 14 y 15).

El tamano del célculo se ha sefalado como un factor de riesgo (209), pero para nosotros
no ha sido asi en un estudio anterior ni en este (3). El mayor volumen de la litiasis
coraliforme y su composicion de fosfato amonico magnésico, de mayor susceptibilidad a
las ondas de choque (81, 82, 253), es un factor que relativiza en la estadistica global la
importancia del tamafio litiasico para la aparicion de hematomas cuando dichos calculos
no son excluidos; por tanto, creemos que la relacion entre numero de ondas y tamarno
litiasico depende principalmente de la composicion quimica del calculo y, por ende, de su
consistencia y resistencia a las ondas de choque; esto minimiza el valor del tamafo como

factor predisponente al comparar estas dos variables.

Otro aspecto tedricamente interesante es el posible efecto isquémico que puede producir
la aplicacion de ondas de choque en puntos circundantes a la litiasis a nivel del
parénquima renal (252), que, en litiasis voluminosas, abarcarian un perimetro mayor.
Ante esta consideracion, si tenemos en cuenta que en la practica durante una sesion en
un calculo de grandes dimensiones la reubicacion reiterada del foco es obligada, y que si
se procede por ende a maniobras de parada y reinicio con intensidad ascendente
escalonada desde niveles de kV mas bajos (tal y como se hace en nuestra unidad),
podriamos proporcionar dicho efecto en un territorio mayor en calculos grandes, ello
podria condicionar una disminucién en la posibilidad de aparicion de hematomas en estos

pacientes por la vasoconstriccidn perilitidsica secundaria.

Este fendbmeno de -eerclaje isquémico” se ha sugerido como estrategia para limitar la
aparicion de hematomas (252), y no podemos descartar su impacto en la falta de aso-
ciacion estadistica entre el numero o el tamafio litiasico y la aparicion de hematomas en
el presente estudio, como un factor afiadido a la menor consistencia de los calculos

grandes tratados (p.ej., coraliformes o infectivos).
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Con una p = 0,017, resulta interesante ademas que el signo de relacién del didmetro
litiasico con los HP fue inverso o negativo (- 0,194), o sea, a mayor diametro hubo menos
incidencia de HP, en consecuencia, constatamos que el tamafio de los calculos fue
significativamente menor en el grupo HP (tabla 14). Estos datos nos hacen plantear que
cuando los calculos eran menores de 1,5 cm la posibilidad de hematomas es mayor,
sobre todo, si estos se localizan en un caliz, y es que en la practica, cuando tratamos un
calculo con estas caracteristicas la -eoncentracion” de las ondas es mayor, con lo que la
microvasculatura afectada por la mayor cantidad de impactos sobre un mismo punto

podria incrementar el dafio potencial.

A esta probabilidad debemos afadir la mayor consistencia del calculo de Ox Ca
monohidrato, papilar o -anclado” segun Graces (75), que nos llevaria a la aplicaciéon de
mayor NO y mayor IN para lograr la fragmentacion, este ultimo aspecto puede ser
analizado al observar lo que ha sucedido en cuanto al comportamiento de la variable
-fadiodensidad litiasica” (RDL), pero, al menos teéricamente, es posible que la suma de
ambos factores (litiasis calicial + mayor dureza); pueda incrementar la posibilidad de

lesion por cavitacion en la zona periférica al calculo.

Sobre la RDL sabemos que varia de acuerdo con su composicion quimica, y se han
establecido verdaderos patrones diferentes teniendo en cuenta la densidad, forma y
aspecto heterogéneo de los calculos; dichos patrones se relacionan principalmente con la
proporcion de hidratos de Ox Ca y de la estructura laminar o compacta en otros tipos de
litiasis, lo que a su vez condiciona la fragilidad y la eleccion del tratamiento con ondas de
choque (95, 254); para mayor simplicidad, hemos comparado solo la densidad radiogra-

fica.

La variable RDL (tablas 2, 10 y 13) fue la que demostré una relacion estadistica mas
consistente a expensas de las LHD con OR = 3 en el subgrupo HT y especificamente en
el subgrupo HS (OR = 2y p = 0,01 y V de Cramer 0,5); si asumimos que esta
caracteristica se vincula a la composicion quimica del calculo, su ultraestructura y su
dureza, y por consiguiente una respuesta variable ante los diferentes mecanismos de

fragmentacion, se pueden inferir varias posibles explicaciones:

o Necesidad de energia y niumero de ondas superiores para su fragmentacion.
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o Efecto de cavitacion y microjets fundamentalmente en la periferia del calculo, ya
que se trataria de célculos con menos posibilidad de formar microburbujas en su
interior, al ser menos hidratados y mas compactos.

o Mayor frecuencia de litiasis calicopapilares, por ser mas frecuentes los de Fosf Ca

y Ox Ca monohidrato en dicha localizacién.

Aun cuando algunos caélculos radiodensos nos pueden sorprender por su buena
fragmentacion, es conocido que las litiasis de ox. ca. monohidrato y Fosf Ca acido
(brushita), que presentan mayor dureza, son a su vez mas radiodensos y requieren
mayor numero de ondas, voltaje y sesiones (95, 255), mientras que los calculos de ox ca
di o trihidratados, estruvita, urato no anhidrico o mixto con dichos componentes
predominantes son menos radiodensos y de menor dureza (80, 82, 256). En otro estudio
previo realizado por nosotros, encontramos que el nimero de ondas aplicadas fue mayor
para las litiasis hiperdensas, y aunque la energia total fue también mayor en este grupo la

diferencia no alcanzoé significatividad estadistica optima (207).

La excepcion de la regla es la litiasis cistinica; en estos casos, la incidencia de hema-
tomas puede ser del 20 al 50%; esto es importante tenerlo en cuenta, ya que en las se-
ries donde existen estos casos, los analisis pueden sesgarse debido a que son calculos
hipodensos y muy duros. Se ha comprobado asociacion de las litiasis de cistina con los
hematomas (3, 257); por tal motivo, en un analisis mas detallado (206), comprobamos
que ademas de otros factores concurrentes, en todos los casos la energia acumulada
superd la cifra de 150 J, siendo en el 75% de los mismos mayor de 160 J (media = 174,
25); asi mismo, también en el 75% de los portadores de litiasis de cistina, el niumero de
impactos fue superior a 2 300 (media = 2 452,8); recordemos que estas cifras se
relacionaron estadisticamente con la aparicion de hematomas en el analisis de la
presente casuistica. Otro tipo de calculo que pudiera influir en contra del valor de la
hiperdensidad radiologica es el de acido urico calcico y anhidro, que también puede ser
de gran dureza (14, 258); en estos tipos de litiasis, ademas hay que considerar el posible
efecto negativo de la dificultad en su seguimiento fluoroscopico durante la sesion; sin
embargo, aun contando con estas posibilidades de sesgo, llama la atencion que la RDL

aumentada demostré ser un factor fuertemente asociado a la aparicién de HS.

7.4.2.3. Parametros técnicos
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El apartado técnico-terapéutico ha sido el mas estudiado para los hematomas posli-
totricia y, a su vez, uno de los mas controvertidos; unos autores destacan como factor
predisponente el NO o la FR (115, 173, 174, 205); otros el tipo de litotritor o generador de
ondas (194 - 196), asi como las ventajas de la onda doble sincrénica sobre la estandar
(63, 70, 259); también la IN y la densidad de energia se relacionan con el dafno tisular
(191, 192).

Como puede observarse en el capitulo de -Revision Critica”, se proponen diferentes
estrategias para minimizar la lesion renal que involucran el manejo de los valores de los
parametros técnicos y la forma de aplicarlos; la estrategia de la +ampa” o escalonamiento
de la intensidad resulta efectiva y permite disminuir la incidencia de hematomas (63,
260), y es la que empleamos en las dos fases de este estudio, por lo que en este aspecto

ambos grupos estan en iguales condiciones y expectativas.

En general, ha existido consenso acerca del control de los limites cuantitativos sobre los
parametros técnicos a fin de minimizar las probabilidades de que se produzcan los
hematomas poslitotricia (24); sin embargo, existen estudios en los que no se ha
encontrado relacion significativa entre unos u otros parametros y la incidencia de estos o
el mayor dano renal tisular (199, 200, 203, 224, 259). Este apartado es fundamental en la
primera fase del estudio a fin de sustentar o no nuestra hipotesis acerca de tener en
cuenta otras variables para ajustar los valores de los pardametros técnicos de forma

individualizada.

Al realizar la comparacién de medias todos los valores de NO, IN, FR y ET fueron
significativamente superiores en los pacientes que tuvieron hematoma poslitotricia o
subgrupo HT. Esto quiere decir que existe la posibilidad de disminuir la incidencia
limitando dichos valores. No obstante, al subdividir este grupo de pacientes segun la
connotacion clinica del hematoma, las asociaciones estadisticas se pierden casi
totalmente, por lo que al parecer, aunque los mismos influyen en la aparicién de los
hematomas, no se demuestra que si lo hagan sobre las caracteristicas clinicas o la

maghnitud de estos.

Especificamente en los subgrupos de hematomas solo se observaron diferencias signi-
ficativas desde el punto de vista estadistico en la ET para los HP, en este subgrupo hubo
cierta tendencia estadistica a una relacion respecto al NO y a la IN, 1o que probablemente

haya influido en el resultado obtenido respecto a la ET; en el resto de los subgrupos, o
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sea HA y HS, los parametros técnicos no demostraron diferencias significativas, por lo
que podemos inferir, en concordancia con nuestra hipotesis, que detras del resultado

obtenido para los HP pueden existir otros condicionantes.

Respecto a los puntos de corte”, hay que significar que los valores mas elevados del
NO se correspondieron con los HS y HP; otro tanto sucedié con la ET para los HP.
Ademas, estos parametros fueron los unicos que ofrecieron diferencias significativas con
el aumento o expansion del parénquima renal (tabla 19), lo que podria sugerir mayor
efecto tisular negativo o cambios inflamatorios, fuga o edema intersticial. EI NO elevado
ha sido un parametro reiterado como factor predisponente de los hematomas (115, 173,
174, 192, 205), y existen en la literatura ejemplos ilustrativos de lesiones renales graves,
aun en calculos tratados a nivel ureteral proximal, coincidiendo con un namero elevado
de ondas (6 000 con litotritor electromagnético Lithostar de Siemens) como el publicado

por Marchini et al. (178). Imagen 21.

Otro parametro que ha sido senalado en la literatura es la IN; se ha observado que con el
Modulith SL 20, de generador electromagnético, valores entre 14 y 16 kV se relacionaron
con la aparicibn de hematomas subcapsulares y entre 17 y 20 kV con hematoma
perirrenal (191), este autor constaté ademas que el NO no fue importante a intensidades
bajas o medias (de 11 a 13 kV), pero si lo era a intensidades mayores, sobre todo
cuando esta era de 20 kV en cuyo caso el mayor numero de impactos se correlacion6
con los hematomas perirrenales, a su vez, los corticales aparecian con menor nimero de
ondas. Hay que tener también presentes las lesiones de otros érganos; por ej., Takano
(261), publicé un caso de hematoma hepatico en un paciente que recibié 3 000 impactos
con una intensidad de 16,9 kV en una EWSL con un litotritor DOLI S y se da la
circunstancia de que tanto el numero de ondas como la intensidad en este caso

sobrepasan los umbrales de riesgo hallados en el presente estudio.

Asi mismo, y coherentemente con los datos expuestos, nuestros resultados nos sugieren
recomendar en pacientes con varios factores de riesgo valores de intensidad < 16,9 kV,
(correspondientes, en el generador electromagnético tipo 220 F XXP del litotritor DOLI- S,
al nivel de intensidad 9), ya que con estos no hubo hematomas renales progresivos pues
todos aparecieron con intensidades entre 17,5 y 19 kV y solo ocurrio 1 hematoma
asintomatico, por lo que la incidencia respecto al total de hematomas fue solo del 3,3% y
de 0,15 en base al total de litotricias, o sea, considerablemente inferior al 8,9% de

hematomas ocurridos en esta fase del estudio.
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Hace casi 30 afios que Delius y colaboradores Illamaron la atencion sobre el efecto
deletéreo de la mayor FR y NO sobre el rifion, este hecho fue reiterado mucho después
(115, 213, 262). El impacto negativo de una FR elevada ha sido corroborado y se ha
propuesto una frecuencia de 1 Hz (60/minuto) como la mas segura garantizando ademas

la buena fragmentacion (16, 28, 227).

Hemos constatado que para los HA el punto de corte de la FR fue de 80/min, pero a
75/min no hubo diferencias respecto a los HS y los HP; datos que nuevamente nos
sugieren la posible interaccion de otras variables, ya que frecuencias mayores no se
correspondieron con hematomas de mayor importancia. Algo similar sucedié con la IN,
por cuanto una vez superada la cifra de 17,3 kV, tampoco se observaron diferencias para

los subtipos de hematomas.

Al parecer, de acuerdo con un estudio reciente (262), a frecuencias de 60/min las
estrategias respecto a la intensidad de las ondas no gravitan sobre la tasa libre de litiasis
a los tres meses; asi mismo otros autores han demostrado experimentalmente mediante
el procedimiento utilizado para tratamientos de tejidos y 6rganos conocido como
-histotricia”, que efectivamente se incrementa el dafo tisular con el aumento de la FR,
pero también puede evitarse la proliferacion de burbujas (al modo de las propuestas de
los generadores tandem) mediante la introduccion de pulsos de baja amplitud que
producen un efecto de femocion activa” de estas propiciando su coalescencia, de tal
suerte que podrian permitir el incremento de las frecuencias a 100 y 120 ondas/min sin
detrimento de la fragmentacion e incluso con mejoria significativa de la misma en una
sesidbn mucho mas corta; sin embargo, recomiendan nuevos estudios para evaluar la

influencia de dicha estrategia sobre el dafo tisular (263).

En la misma direccion se propone un nuevo enfoque unificando la litotricia y la histotricia
para incrementar la fragmentacion, ya que esta ultima solo mejora el mecanismo de
erosion de la litiasis por -eavitacion pura” y no la rotura per se (264); pero estos
conceptos técnicos, que permitirian una FR de ondas mayor y mejor fragmentacion, aun
tienen que responder las incognitas sobre al efecto deletéreo sobre el parénquima renal
por lo que seguimos asistiendo a esta dicotomia de objetivos en cuanto a la evaluacion
de los resultados de la ESWL vy la investigacion cientifica sobre la influencia de los
parametros técnicos. Esta y otras propuestas similares, como es légico implican mayor
costo, y en espera de resultados concluyentes respecto a las mismas, e incluso con las

nuevas estrategias basadas en los parametros técnicos, el protocolo que analizamos
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mantiene su valor y vigencia a pesar de las nuevas estrategias basadas en los

parametros técnicos.

A tenor de nuestros resultados, en general parece que son la ET y el NO los parametros
técnicos que mas influyen en la aparicion de los hematomas poslitotricia de mayor
gravedad cuando la IN rebasa los 17 kV (tablas 17, 18, 19, 20 y 24). EI NO ha sido
relacionado reiteradamente con los hematomas poslitotricias; en este estudio, sin una
significacion estadistica clara, fue el segundo parametro técnico en importancia, por

detras de la ET que si la tuvo.

Un NO elevado contribuye a la mayor proliferacién y nucleacion de las burbujas
aumentando el potencial de la cavitacion a la vez que atenuta la transmision efectiva de la
onda de choque hacia la litiasis, de manera que disminuye la eficacia para la
fragmentacion e incrementa el potencial de lesiéon sobre la microvasculatura. Existe la
posibilidad de aumentar la presidon negativa elevando el NO e interactuando con las
burbujas secundarias, modificando el foco y la intensidad para compensar el efecto
deletéreo sobre la fragmentacion, generandose ondas de rarefaccion con presiones
negativas similares en la superficie litiasica, pero debemos sefnalar que, sin las debidas
modificaciones técnicas, podriamos producir un dafio mayor, pues el efecto del colapso
en los vasos circundantes, aunque limitado, seguird dependiendo de la configuracion
espacial de la microvasculatura y los vasos de menor calibre continuaran siendo los mas
vulnerables a la expansion intraluminal y, por ende, a la lesidon de sus fibras parietales
(37,59, 251, 265).

La ET es uno de los aspectos menos explorados, Ueda evalud la influencia de la misma y
no comprobd relacion alguna (203); en contraposicion, nosotros hemos obtenido
resultados que la avalan como una variable a tener en cuenta, incluso por encima de la
IN y la FR; adicionalmente, al estratificar los valores y al establecer los puntos de corte,
observamos asociacion significativa cuando la misma supera los 150 J para HT, HA, HS,
y mas de 160 J para los HP. Al respecto, es importante sefalar que existen estudios que
destacan que aunque el -eoeficiente de eficacia” con litotritores duales modernos como el
Modulith SLX-F2 parece ser mejor, el excesivo indice energético o ET puede llegar a ser
también un factor de riesgo para los hematomas renales aun sin factores de riesgo

asociados (265).
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La ET depende directamente del nimero de ondas aplicadas, pero también de la
intensidad o entrega energética focal, recordemos que el 20% de los HP se produjo con
una IN de 16,9 kV y el 80% con valores entre 17,5 y 18,5 kV, de ahi que eligiéramos la
ET como variable para comparar la incidencia de hematomas segun los puntos de corte
detectados para esta. El resultado obtenido fue que la asociacién de la ET dej6é de ser
significativa (p = 0,17 a 0,27) cuando se tuvieron en cuenta los subtipos de hematomas,
por lo que si bien puede jugar un papel en la aparicion de hematomas como variable
independiente, tampoco parece ser determinante en la forma de manifestarse estos
clinicamente. Lo mismo sucede al analizar el NO segtn el punto de corte de 2 300 (p =
0,07 a 0,2).

Ultimamente algunos autores proponen una estrategia con incremento significativo del
numero de ondas por sesion (p. €j., 7.000). En Espafia el grupo de Budia y colaboradores
de Valencia lleva a cabo un estudio prospectivo en esta linea, destacando su —perfil de
seguridad” y el incremento en la tasa libre de litiasis, pero un analisis detallado de la

casuistica impide por ahora, afirmar categoricamente tal conclusion.

Los autores argumentan que el incremento de la fragmentacion depende principalmente
del aumento de la energia acumulada, pero se ha comprobado que ni siquiera en los
litotritores duales modernos la misma esta exenta de ocasionar dano tisular cuando es
excesiva; por tanto, habra que definir cual seria la IN y el area focal efectiva idoneos,
entre otros posibles parametros (véase pag. 52). En cuanto a la frecuencia los autores
reconocen que lo ideal seria una frecuencia mas baja, con una estrategia escalonada
(-ramping”), pero que la prolongacion de la sesion resultante seria inadmisible; es por ello
que utilizan una FR de 120/min (265-267). Con dicho planteamiento, aseguran que las
complicaciones son similares a la de otras modalidades (267), pero dado el tema que nos
ocupa y con todo el fundamento tedrico acumulado por los investigadores y la experiencia
reunida, no parece este el camino para lograr una mayor eficacia de fragmentacion y
disminuir a su vez el dafo renal o perirrenal potencial. Por tanto el NO y la FR aunque no
sean los unicos factores involucrados en la produccion de lesiones siguen siendo
variables a tener en cuenta para nuestros objetivos hasta que datos mas sodlidos

demuestren lo contrario.

La OR, tanto para la ET como para el NO, resulté poco significativa a pesar de que las
pruebas de fuerza de la relacibn no fueron precisamente débiles; esta aparente

contradiccion resta consistencia a dichos parametros técnicos como verdaderos
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predictores de los hematomas y su trascendencia clinica como complicaciéon en la ESWL
renal y del uréter proximal. Otro dato que apoya este planteamiento es la falta de
consistencia estadistica encontrada para los puntos de corte de estas variables segun las

curvas COR para el subgrupo HS y el HP.

En la misma linea argumental esta el hecho de que los puntos de corte constatados se
hicieron inconsistentes o perdieron significacion estadistica para los HP en todas las
variables técnicas, y para los HS solo fueron significativos la IN y la FR, mientras que
para los HT todos los parametros lo eran, o sea, perdieron progresivamente dicha
unanimidad en la medida en que los hematomas fueron mas graves (véase las tablas 21-
24 en las pags. 147-149)

En resumen, todo lo hasta aqui discutido nos lleva a reiterarnos en que, aunque los
parametros técnicos influyen en la incidencia de los hematomas, probablemente existen
otros factores interactuantes vinculados a la forma de manifestarse el hematoma que son
independientes de dichos parametros. Ademas, si tomamos en consideracion los
resultados obtenidos al comparar la incidencia de los hematomas en los pacientes
tratados con valores superiores e inferiores a los puntos de corte detectados, en los que
solo se observa alguna tendencia a la asociacion significativa en cuanto a la menor
incidencia para los subgrupos HT y HS en los pacientes con 3 o mas factores de riesgo
(p = 0,06, tabla 26), llegaremos a las mismas conclusiones. Mas adelante en esta
discusion, dados los resultados finalmente obtenidos, veremos que este planteamiento se

ve reforzado.

Por dltimo, y en rigor, hay que decir que aunque nuestros hallazgos no parecen ser
discordantes en general, existen en la literatura discrepancias entre las cifras para los
parametros técnicos sefialadas como limites para la aparicion de hematomas; creemos
que las mismas se deben posiblemente a la combinacion entre los parametros técnicos
utilizados, posibles covariables influyentes, el tipo de litotritor utilizado, las caracteristicas
de las series, si los datos provienen de un estudio experimental o no y el proceso
estadistico seguido; estas son las circunstancias que hacen complicado utilizar limites
matematicos exactos para estas variables, y una razén mas para que sean establecidos

en funcién de la mayor o menor predisposicion del paciente.

Como advertimos en los apartados anteriores para las variables no técnicas, también

hemos encontrado similitudes y diferencias respecto a los hallazgos de otros autores; en
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los cuadros Ill a y Ill b se exponen estos, y en el cuadro VI ofrecemos ademas una

comparacion con nuestros resultados hasta ahora analizados exceptuando aquellos de

los cuales no hemos obtenido referencias (p. €j., litiasis caliciales, hiperdensidad

radiografica, hematuria previa) o el factor descrito era de caracter anecdaético.

Cuadro VI: FACTORES ASOCIADOS A LA INCIDENCIA DE LOS HEMATOMAS EN EL
GRUPO DE ESTUDIO | VS FACTORES CITADOS POR DIFERENTES AUTORES

Factores reportados en otros
estudios

Asociacion demostrada en el presente
estudio

« Tipo de litotritor (electromagnético)
+« Diagnostico previo de HTA

% DM

% Coagulopatias

% Pielonefritis o ITU

« Uropatia obstructiva

< HTA preoperatoria

< HTA postoperatoria

% Uso de anticoagulantes

% Uso de AINE y/o corticoides

< LEOCH ipsilateral previa

« Hiperlipemia

% Edad

% Enfermedad coronaria

% Obesidad

« LEOCH bilateral

< Enfermedades hepatoesplénicas
< No. de ondas (> 1500-2000)

< Frecuencia o Hz (= 2 Hz)

+ Intensidad o energia (> 13 kV)

+« Marcado bajo peso corporal

Solo utilizado DOLI S XX P (electromagnético)

Solo si existio Cl en HT (p = 0,025; OR: 3,8) y enox.*
Con HP (p =0,05; OR: 6,6)

Excluidas de casuistica

No se demostro

Con HA (p=0,03)

Con HS yHP(p=0,02y0,03)

Con HS. HP (p =0,02; OR: 3,7)

Con HP ( p=0,04; OR 4,7); enoxaparina + HTA (OR: 27)*
No analizados

Con HA (p =0,07)**

No se demostro

Con HP ( p =0,05; OR 2,5), media 59,5 +- 12,39 afios
Con HT (asociada a la HTA)

Mayor IMC en HS y HP (variable de confusion)

n insuficiente (solo un caso)

Con HP (transaminasas elevadas, p = 0,04)

Con HT (> 2250)

Con HT (=1, 2 Hz)

Con HT y HP (> 17 KV)

n insuficiente (solo dos casos, pero uno presenté HP)

* asociados enoxaparina e HTA. ** tendencia sin alcanzar suficiente significacién
HT: total de hematomas. HA: asintomaticos. HS: sintomaticos. HP: con aumento progresivo de volumen.

OR: odds ratio
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7.4.3. Determinacion y clasificacion de los “factores de riesgo” y los “grupos de riesgo”

Respondiendo a algunas de las cuestiones anteriormente expuestas y en funcion de
nuestros objetivos procuramos diferenciar los factores en -mayores” y -menores”, segun
los valores de p y OR, asi como otros indicadores, como los coeficientes de contingencia
o V de Cramer, dentro del analisis estadistico realizado, también teniendo en cuenta el
potencial clinico y en algun caso la experiencia personal (estudios anteriores) e

internacional.

En fin, considerando los resultados de esta primera fase del estudio y los criterios
establecidos recordemos que los factores de riesgo, fueron clasificados de la siguiente

forma:

o Factores mayores:
. HTA perioperatoria (pre y/o poslitotricia aun sin diagnéstico de HTA)
. Litiasis calicial
. Litiasis hiperdensa
.DM
. Transaminasas aumentadas
. Hepatopatia crénica.
. Heparina fraccionada
. Antiagregantes (aun suspendidos con 5-7 dias de antelacion)
. Diagnéstico previo de HTA + heparina fraccionada

. Diagnéstico de HTA + cardiopatia isquémica (aun sin tratamiento anticoagulante)

o Factores menores:
. Edad 2 57 afios
. Litiasis £ 1,5 cm
. Caliz inferior
.IMC = 26
. Uropatia obstructiva = grado Il
. Sexo femenino
. Microhematuria significativa o macrohematuria prelitotricia
. Rifdén izquierdo
. Diagnéstico previo de HTA
. LEOCH ipsilateral previa.
. Litiasis de cistina

. Delgadez extrema

203



. Consumidores cronicos de AINE

. Hiperlipemia

A la luz de los resultados y los comentarios analiticos realizados ciertas variables no son
cuestionables para ser asignadas a uno u otro grupo pero otras merecen algunas obser-

vaciones respecto a la decisién tomada.

En el caso de la HTA, es imperativo destacar que, entendida como diagndstico previo y
como entidad aislada, no resulté asociada estadisticamente a los hematomas, pero si la
existencia de cifras elevadas pre o posoperatoriamente; este hallazgo nos hace
presuponer que lo que verdaderamente influyd en nuestros casos fue la labilidad
tensional, y no el diagndstico previo perse de esta entidad, sin descartar la posible
hiperreactividad renovascular en situaciones de estres sistémico o local. Es por ello que
la HTA perioperatoria se defini6 como factor mayor; no obstante, a pesar de este
resultado, decidimos colocar la HTA entendida como enfermedad conocida,
independientemente de las cifras tensionales detectadas, en el grupo de los factores
menores, debido a criterios fisiopatoldgicos y por ser uno de los factores mas reiterados

en la literatura médica.

Debemos sefalar que el protocolo tiene en cuenta el control de la TA al menos una vez
en el transoperatorio y que su elevacion implica detener el tratamiento hasta su control, y
que de no producirse este implica suspender la sesion. En nuestros casos esta situacion
fue anecdotica (un solo caso) y creemos que ello se debié al control preoperatorio al
ingreso del paciente, y a la medicacion sedoanalgésica y diurética intravenosa que

utilizamos rutinariamente.

La hematuria previa ya ha sido comentada en el analisis de las variables vinculadas al
paciente. La relacion de la misma con la localizacion piélica del calculo, una vez
descartadas otras posibles, nos indujo a clasificarla como factor de riesgo menor al
considerarla probablemente secundaria a un efecto mecanico sobre el urotelio y porque
los hematomas de mayor repercusion clinica se correlacionaron con la localizacion
calicial, en cuanto que la localizacién piélica de la litiasis se asocido a los HA; cabe
destacar ademas, en referencia a esta ultima observacién, que la hematuria previa
mantuvo su relaciéon estadisticamente significativa en la segunda fase del estudio, en la

que se aplico el protocolo propuesto, pero en la misma, predominé en los HA.
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La DM ha sido designada como factor mayor por su importancia médica y los datos
reportados en la literatura, pero sobre todo por haberse hecho patente su asociacién con
los HP (descartada su interaccion con la HTA), lo cual expresa una propensién a
hematomas mas graves que aumentarian el dafo por estrés oxidativo que ya de por si
tienen estos pacientes, a pesar de no haberse demostrado relacidén con el resto de los

subgrupos.

En el caso de la hipotética dualidad de la localizacién calicial y dentro de esta en caliz
inferior, véase que dicha circunstancia no ha sido pasada por alto, ya que de ocurrir tal
situacion, esta ultima se afiadiria como factor menor, lo que se traduciria como un
aumento del riesgo, esta decision estuvo subordinada al hecho de que para los HS, la OR

en caso de localizacion calicial fue de 3,7 vs 2,2 para el caliz inferior (tablas 10 y 11).

La clasificacion o asignacion de los -grupos de riesgo” en correspondencia con los
factores mayores y menores ha sido el resultado de un analisis detallado tanto de los
datos estadisticos como de la connotacion clinica de los mismos y los aspectos
fisiopatoldgicos, por tanto hemos intentado que la misma sea lo menos arbitraria o
empirica que nos fue posible, aunque no descartamos el hecho de que otras

distribuciones pueden ser consideradas.

Como se aprecia en la tabla 25, para los HA la mayor incidencia acontecié cuando solo
existi6 una variable independiente, mientras que para los sintomaticos y progresivos la
incidencia fue mucho mayor cuando concurrieron 3 0 mas variables; entonces podemos
decir que esto prueba parte de nuestra hipotesis, o sea que el numero de variables
coincidentes en un paciente aumenta su riesgo a presentar hematomas de mayor
entidad, es por ello que, para la confeccion de los grupos de riesgo, ademas de los
criterios preestablecidos (véase el Material y Método), hemos tenido en cuenta el posible
-efecto sumatorio” de las variables asociadas, es el caso, por ejemplo, del tratamiento
con heparina fraccionada y la HTA perioperatoria, ya que la suma de los dos tendra valor

doble, en correspondencia con la OR de 8,5 constatada en los HS y de 27,3 en los HP.

Otro ejemplo es la variable edad, que se relacioné con los HP (p=0,05) sin embargo, se
considerd factor menor por la posibilidad de sesgo por asociaciéon con la comorbilidad
vascular y/o hipertensiva de mas larga evolucion, tratamientos anticoagulantes, etc., de
tal suerte que al clasificarse los mismos como factores mayores, si coincidiera con una

edad superior al limite establecido, el paciente tendria mayor riesgo al afiadirse esta
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como factor menor. En cuanto al valor limite, se optd por el punto de corte segun la curva
COR, aunque también contemplamos utilizar la media con la desviacion estandar (DS)
objetivada en el grupo HP en esta segunda opcion, sumando la mitad del valor de la DS
al valor absoluto; la edad tedrica de mayor riesgo en este caso seria 65 anos, pero
finalmente se optd por el punto de corte para encuadrar la variable como factor menor ya
que no resulté significativa en la comparacion de medias respecto a los subgrupos HT,
HA 'y HS.

Algo parecido suscité el que decidiéramos que el sexo femenino fuera clasificado como
factor menor; en primer lugar por su asociacion con los HA, pero sobre todo por la
posibilidad de mayor relacién con la Cl (247), con lo cual en caso de coexistir, colocaria a
la paciente en situacién de mayor riesgo si concurriera otro factor menor (p. €j., sobre-

peso)

El nimero de factores de riesgo coincidentes en un paciente aumenté las probabilidades
de presentar hematomas de mayor entidad. Los HA fueron mas frecuentes cuando solo
existié una variable independiente. En el 90% de los casos en los que se produjo HP y en
el 70,6% de los HS, con independencia de haber sido tratados o no con parametros
técnicos inferiores a los puntos de corte, concurrieron tres o mas de los factores que se

encontraron asociados estadisticamente (tabla 26), o sea, existe un "efecto sumatorio”.

Un caso ilustrativo es el de una paciente que requirio reingresé a los 5 dias de la litotricia
en la que concurrieron siete condicionantes, estos fueron: HTA pre y postoperatoria,
aumento de transaminasas, microhematuria previa intensa, nimero de impactos superior
a 2 300, energia acumulada mayor de 160 y medicacién antiagregante plaquetaria;
también existian circunstancias que pudieran tener cierta relevancia (posibles agravantes
de la repercusion sistémica del hematoma), como el antecedente de anemia ferropénica

cronica y leucocituria importante.

Atendiendo a las evidencias expuestas en los anteriores parrafos y a los criterios
discutidos sobre los resultados obtenidos en relacion con los parametros técnicos,
debemos llegar a la conclusion de que la mayor o menor probabilidad de tener un
hematoma clinicamente significativo depende mas de los factores de riesgo asociados

que del simple incremento o disminucién del NO, la FR, la IN o la ET.
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Por ultimo, hemos tenido en cuenta algunos factores sefialados por otros y por nuestra
propia experiencia en anteriores estudios que, al no demostrar relacion significativa en los
resultados del presente trabajo, fueron clasificados como menores por sus posibilidades
tedricas de potenciaciéon de los factores clasificados como mayores, ellos son: litiasis de

cistina, delgadez extrema e hiperlipemia.

Finalmente, teniendo en cuenta los datos y criterios discutidos hasta aqui, fueron
definidos los grupos de riesgo, tal y como fueron ya expuestos en el capitulo de

resultados (véase pag. 167).

(Para facilitar el computo de los factores y la clasificacion del paciente en el grupo
correspondiente se propone un formato similar al que mostramos en el Anexo, que se completara

al confeccionar la Historia Clinica o antes de la sesion)

7.4.4. Analisis y seleccién de los limites técnicos para el “protocolo individualizado por

grupos de riesgo”

Una vez establecidas las variables asociadas, la magnitud de dicha relacion y sus
implicaciones sobre la incidencia en los diferentes subgrupos clinicos, nuestras dos
premisas han sido, por un lado, evitar hematomas causados por una sesién de ESWL,
priorizando los sintomaticos y de evolucion progresiva, sin olvidar que existen hematomas
asintomaticos que pueden evolucionar de esta ultima forma; por el otro, establecer limites
seguros en los parametros técnicos, ajustandolos a los puntos de corte encontrados,

priorizando aquellos con p significativa y mayor sensibilidad.

Para determinar los limites cuantitativos, contemplamos dos posibilidades: la primera
basada en las medias sumando a estas la derivacién estandar en su punto medio (tabla
17), con este calculo observamos que para los diferentes grupos (HT, HA, HS y HP) el
NO sobrepasaba la barrera de los 3000 impactos y el valor mas alto fue para lo HP con 3.
288,2, pero no se alcanzd una p significativa entre los diferentes subgrupos ni al
comparar las cifras con los pacientes que no tuvieron hematomas; este es otro dato que
reafirma la hipétesis de los factores interactuantes independientes de los técnicos. En el
caso de la -expansion parenquimatosa”, que como hemos explicado podria expresar

edema o fugas intersticiales subclinicas, si se observaron diferencias: 3.595,4
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(expansion) vs 3.145,5 (no expansion); no obstante, el limite para la ausencia de
expansion, no fue diferente al obtenido para los hematomas, por tanto desestimamos
esta posibilidad para evitar llegar al limite de los 3000 impactos de onda con la intencion

de minimizar el dafo parenquimatoso.

Este mismo analisis lo hicimos con la IN, la FR y la ET; tampoco aqui obtuvimos
diferencias significativas, aunque siempre resultaron mas elevadas las cifras para la
incidencia de los hematomas en los diferentes subgrupos, y los valores constatados para
los HT fueron: IN = 17,92 kV, FR = 79,8/min y ET = 234,16 J; no obstante, al no observar
diferencias respecto a los HO, preferimos elegir la curva ROC para establecer los puntos
de corte con el objetivo de ganar en sensibilidad aun perdiendo especificidad, ya que

priorizamos nuestro objetivo de evitar la aparicién de hematomas.

La curva ROC que result6 mas representativa fue la del grupo HT vy, por ende,
principalmente tomamos como referencia los parametros obtenidos en la misma sin tener
en cuenta los subgrupos clinicos. (grafica 10). Nétese que los valores para el total de los
hematomas son bastante similares a los de los HA; sin embargo, aunque la FR para la
mayor posibilidad de que estos ocurran, sube de 70 a 80/min, igual a la obtenida con el
céalculo de la media y el cuartil, manteniéndose la misma sensibilidad y significacion,
también en los HS la FR es mayor de 70, por tanto fijamos la frecuencia en 70 como
maximo; considerando ademas, los numerosos estudios que demuestran menos dafio

renal con FR de 60, utilizamos esta para los pacientes con mayor riesgo (tablas 21-24).

Para la IN existe un valor similar, solo en los HA esta es algo superior (17,5 kV) por lo
que este seria el limite maximo, no obstante para los pacientes de menor riesgo (grupo
de riesgo 1), el limite que hemos seleccionado es, por aproximacioén, 18 kV, que resultd

igual al valor del punto de corte segun las medias y los cuartiles.

El punto de corte segun la curva ROC para el NO de los HT es 2.250, muy similar al
encontrado para los HA; sin embargo, para los HS fue de 2.400 y para los HP de 2.600,
por tanto elegimos 2.500 para los pacientes sin riesgo, que es la cifra media para estos
dos subgrupos, 2.300 o cifra media al incluir el punto de corte en el grupo HT para los
pacientes con riesgo moderado, y menos de 2.250 (punto de corte para HT), para los de
mayor riesgo. Debido a que los hematomas de evolucion progresiva son, como es logico,
los de mayor gravedad evitamos llegar a los 2.600 impactos aun en pacientes sin riesgo,

téngase en cuenta que de esta manera no eximimos la posibilidad de los hipotéticos
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casos de HA de evolucion progresiva. Como existen casos de mayor carga litidsica o con
calculos duros o multiples, como excepcion, podria aceptarse en los caso de menor o sin
riesgo (grupo de riesgo |) un numero de ondas de 2800, mas cercano, aunque inferior
(para mayor margen de seguridad), al punto de corte que corresponderia para los HT
teniendo en cuenta la media arimética y desviacién estandar que fue la que resulté

significativa.

La ET depende de la intensidad y el No. de ondas aplicadas y en todos los grupos
excepto en el de los HP fue de 149 a 150 J, por lo que sera el limite que selecciona-
remos para los grupos sin riesgo o con riesgo moderado, mientras que en los de mayor
riesgo estableceremos un limite inferior. Esto quiere decir que si durante una sesién nos
aproximamos a dicho valor, el operador debera evitar en lo posible superar el limite
establecido (150 J), y en ningun caso superar los 160 J, que, aunque con una p = 0,08,
fue el punto de corte para los HP. Ciertamente, en la practica, hemos comprobado que
cuando se cumplen los valores para el resto de los parametros esta ultima circunstancia

es casi imposible.

Un aspecto esencial para la confeccion del —protocolo por grupos de riesgo” se hizo
patente al comparar los datos de las tablas 25 y 26, en esta ultima, se observa que
cuando se incluye la variable puntos de corte, se pierden las diferencias significativas
observadas al analizarse solo el numero de factores respecto a la incidencia de los
hematomas y sus subtipos, lo cual denota quede hacerse corresponder ambas variables
(“puntos de corte + numero de factores”), existe la posibilidad de ofrecer un resultado mas

favorable para los hematomas clinicamente significativos o de mayor gravedad.

De acuerdo con estos criterios y con la clasificacion de los grupos de riesgo, cotejando-
los con los factores asociados y su importancia segun la fuerza de asociacion (p y
coeficientes de contingencia), riesgo y prediccion (OR y curva COR), para los HT y los
subgrupos clinicos, priorizando la asociacion con hematomas sintomaticos y/o
progresivos, se establecié el “protocolo individualizado” para la segunda fase del
estudio tal y como se mostro en el capitulo de resultados (paginas 158-159), y que en un

formato mas practico se presenta en el cuadro VII.
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Cuadro VII. RESUMEN PRACTICO DEL PROTOCOLO POR GRUPOS DE RIESGO

No de ondas Intensidad Frecuencia Energia

(KV) (ondas/min) acumulada (J)
| 2500(< 2800)* 16,9-18 70 <160
| 2300 16,30-16,9 60 150
]} 2200 16,30 60 140
v 2000 15,70 60 130

*Casos especiales con mayor carga litiasica

7.4.5. Rentabilidad de la ESWL en la primera fase

Estudios recientes demuestran que con una intensidad entre 18 y 22 kV y diferentes
estrategias, como la intensidad escalonada ascendente, la intensidad alta mantenida
desde el inicio o la intensidad escalonada descendente, a frecuencias bajas, no se
observan diferencias respecto a la tasa libre de litiasis, pero no aclaran qué sucede con el
dano renal (262), o sea, la prioridad una vez mas fue la rentabilidad de esta técnica y no
su potencial lesivo, lo cual es logico si a la ESWL se le presupone absolutamente inocua,

algo que la experiencia acumulada no confirma.

Sin embargo, es innegable que el analisis de la eficacia para la fragmentacion resulta
ineludible. En la primera fase del estudio, se analizaron variables de rentabilidad prin-
cipalmente como referencia para fines comparativos en relacién con la aplicacion del
protocolo, ya que dicho analisis no constituyé por si mismo un objetivo suyo; de tal
suerte, su discusion sera realizada al final de la discusién de los resultados de la segunda

fase. Los resultados en el grupo | fueron expuestos en las tablas 28-31.
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Si cabe observar que aunque en el 77,2% la fragmentacién fue buena (tablas 28 y 29),
cifra acorde con la literatura confrontada, solo el 2,69% de los pacientes tratados nos fue
remitido nuevamente para una nueva sesion; esta cifra es inferior a las tasas de
retratamiento publicadas para los diferentes litotritores, que estan entre el 4,4 y el 22,4%
(110, 268). Palacios y colabs. (269), con un litotritor MFL 5000 (electrohidraulico),
informan unas 2,8 sesiones por paciente con una proporcion directa respecto al tamafio
litiasico hasta los 7 cm, caracteristica similar a nuestra casuistica; por tanto, este
resultado podria significar que un niumero de pacientes pudo haber sido beneficiado con
mejor aclaramiento de lo previsto, haberse perdido en el seguimiento poslitotricia en su
consulta de referencia o, con escasa probabilidad, haber sido remitido a otro centro para

una nueva sesion.

Iguales circunstancias pudieron influir en el niumero de retratamientos de acuerdo al
namero de litiasis, que no resultd significativamente diferente a pesar de que, de acuerdo
con la mayoria de las publicaciones, este fue inversamente proporcional a la mejor
fragmentacion. Estas prerrogativas serian sustanciales si el objetivo de esta tesis fuera
analizar la rentabilidad de la ESWL, pero como en ambos grupos de estudio existieron las
mismas condiciones, no es un factor que afecte la comparaciéon con el grupo |l para

evaluar el efecto del protocolo propuesto.

7.5. Discusion de los resultados de la Sequnda fase o Grupo de estudio Il

En esta fase del estudio, basaremos nuestra discusion en cinco interrogantes que

derivan de nuestros objetivos y resultados, estos fueron:

- ¢ Cudl fue el comportamiento estadistico de aquellas variables que demos-

traron alguna relacion con la incidencia de los hematomas en el grupo 1?

- ¢La clasificacién de los pacientes e introduccion de un protocolo, en el que
se adecuaron los valores técnicos al grado de riesgo o predisposicion de los
pacientes, fueron adecuados y resultd beneficioso respecto a la incidencia

y/o gravedad de los hematomas?
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- ¢Hay diferencias entre los resultados de la aplicacion del protocolo y la
simple aplicacion de parémetros técnicos por debajo de los puntos de corte

encontrados en la primera fase que justifiquen su aplicacion?

- ¢Influye negativamente el protocolo propuesto en la rentabilidad de la ESWL

y sus potenciales complicaciones?

- ¢Por qué no aplicar en todos los casos limites técnicos de acuerdo con los
puntos de corte para los HT o, en su defecto, los determinados para los HS o
HP?

Una ultima pregunta que nos hemos hecho, en funcién de resultados obtenidos en el
grupo Il, la hipotética ampliacion en el uso del protocolo con otros litotritores, es la

siguiente:

- ¢Podria aplicarse este protocolo en las ESWL realizadas con otros

generadores no electromagnéticos?

En este mismo orden analizaremos los resultados, buscando las respuestas posibles.

o ; Cual fue el comportamiento estadistico de aquellas variables que demostraron

alguna relacion con la incidencia de los hematomas en el Grupo I?

Uno de los aspectos mas interesantes, evidenciados en este grupo Il, es la pérdida de
asociacion estadistica, dentro de los subgrupos clinicos de los hematomas, de
determinadas variables contempladas como factores de riesgo, incluso los considerados
“mayores”, al final de la primera fase del estudio; tal es el caso de el #atamiento previo
con heparina fraccionada”, la coexistencia “heparina - HTA perioperatoria’, la “HTA
preoperatoria”, la “asociacion Cl - diagnéstico de HTA”, la “hiperdensidad radiolégica” de

la litiasis, 1a” litiasis calicial”, la “DM” y el “aumento de las transaminasas’.
De igual manera, otras variables clasificadas como -factores menores” en el grupo |,

como la -edad”, el “mayor IMC”, la “uropatia obstructiva”, el “sexo”, el “lado afectado”, el

diagnéstico previo de “HTA’, la “previa ESWL ipsilateral” y la “hematuria previa”, también
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dejaron de estar estadisticamente relacionadas con los hematomas o los subtipos

clinicos.

En nuestra opinion, este fendmeno es un signo elocuente de la consecuencia de haberse
contemplado dichas variables en la confeccién del protocolo y, por ende, traduce un
menor efecto de las mismas sobre la aparicion de los hematomas y sus formas clinicas,

todo lo cual avala la utilidad del protocolo que proponemos.

En un tono un tanto especulativo, cabe destacar que, aunque la HTA posoperatoria se
mantuvo como un factor de riesgo significativo para todos los subgrupos, excepto para el
subgrupo HP, incluso con una OR de 7,9 para los HS, el hecho de que no se haya
relacionado con la progresion volumétrica (p =0,2 y OR = 0,5), distanciandose de forma
importante de los valores estadisticos detectados en el grupo | ( p = 0,07 y OR = 7,6),
podria ser un indicio coherente con el menor potencial lesivo de la aplicacion del
protocolo, o sea, “si hubo menor dafio microvascular, la HTA postop no propicid mayor
fuga hematica y, en consecuencia, progresion del hematoma”. Este planteamiento cobra
mayor fuerza ante lo sucedido con el uso crénico de antiagregantes, ya que si bien en el
grupo | esta variable tuvo una asociacion significativa con el subgrupo HP p =0,04 y OR =
4,7 y no manifestd diferencias significativas en los subgrupos HA y HS, en el grupo Il no
se asocio a los HP, a pesar de resultar estadisticamente relacionada con dichos
subgrupos; o sea, se produjo una inversion del comportamiento estadistico de dicha
variable a favor de los hematomas asintomaticos y los no progresivos, situacién que
como veremos mas adelante coherentemente se expresa en el comportamiento de los

hematomas en cuanto a su volumen (véanse tablas 32, 40 y 41).

e (La clasificacion de los pacientes e introduccion de un protocolo en el que se
adecuaron los valores técnicos al grado de riesgo o predisposicion de los
pacientes fueron adecuados y resultd beneficioso respecto a la incidencia y/o

gravedad de los hematomas?

El beneficio de la aplicacion del protocolo propuesto se evidencia en su comparacion con
el grupo control expuesto en la tabla 35, es importante destacar que, en cuanto a los
subtipos clinicos, mientras las diferencias a favor del protocolo no fueron significativas
para los HA, si se obtuvieron para los HS, o sea, que si tomamos como referencia que en

este ultimo existen mayor carga de factores de riesgo, podriamos afirmar que la inclusion
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de estos pacientes en el protocolo fue efectivamente favorecedora; sin embargo; esta
inferencia no se refrenda en el subgrupo HP, aunque hay que observar que en este hubo
una tendencia estadistica proxima ( p = 0,06); es posible que la escasa cantidad de casos

dentro de este ultimo subgrupo, influyera en dicho resultado.

Como puede apreciarse en la grafica 11 y en la tabla 36, los hematomas se produjeron
en mayor proporcion en los grupos de riesgo Il y IV, con una diferencia estadisticamente
significativa (p = 0,004); este resultado demuestra que, efectivamente, dichos pacientes
tenian mayor riesgo de padecer un hematoma renal poslitotricia y, por ende, el acierto de
la clasificacion elegida; obsérvese ademas que en los enfermos del grupo de riesgo | con
una cifra similar de pacientes al grupo de riesgo Ill, no se produjeron HP, mientras que en

este ultimo se super6 el 50% de los casos acontecidos.

No obstante, es importante destacar que la gravedad de los hematomas, teniendo en
cuenta la sintomatologia y la progresion volumétrica (subgrupos HS y HP), fue significa-
tivamente menor en comparacion con lo ocurrido en dichos subgrupos en la primera fase
del estudio, este resultado confirma que cuando se tienen en cuenta los factores de
riesgo y se adecuan los parametros técnicos a estos, aunque no se logre erradicar el

riesgo, los hematomas que pudieran aparecer son de indole mas benigna.

En relacion con lo anterior, podria llamar la atencion la inexistencia de HP en el grupo de
riesgo IV, pero hay que tener en cuenta que el total de casos en este grupo represento
solo un tercio del total de pacientes en el grupo | (tabla 36) y que todos los resultados
globales en esta fase estan influidos por la existencia del grupo de control en el que se

aplico el protocolo individualizado.

Por ultimo cabe senalar que la incidencia de HT vy, sobre todo, de HS y HP con la
aplicacion del protocolo evaluado resulté inferior y en algunos casos de forma importante,
a la senalada por otros autores para este tipo de generador de ondas de choque (110,
191, 211, 226).

e (Hay diferencias entre los resultados de la aplicacion del protocolo y la simple
aplicacion de parametros técnicos por debajo de los puntos de corte encontrados

en la primera fase que justifiquen su aplicacion?
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Considerando el total de litotricias realizadas por una parte, y aquellos casos que fueron
tratados con valores técnicos inferiores a los puntos de corte, asi como los que fueron
tratados aplicando el protocolo individualizado por la otra, constatamos que las
diferencias respecto a los grupos HT, HS y HP fueron significativas a la baja en estos
ultimos, mientras que no se encontré este resultado en ninguno de los subgrupos
respecto a los tratados por debajo de los puntos de corte (véase la tabla 39), lo que una

vez mas demuestra un balance favorable a la aplicacion del protocolo propuesto.

En las tablas 40 y 41 se reflejan datos muy interesantes de los cuales puede inferirse
que, contrario a lo que cabria esperar, la reduccion de la IN, FR, NO y ET, hasta los
puntos de corte determinados para la aparicion de los hematomas, no solo no garantiza
hematomas de menor tamafo, sino que puede existir un efecto estadisticamente
contrario; de hecho, el hematoma de mayor volumen ecografico producido (1.334 ml), se
observd en este subgrupo. En nuestra opinién dicha situaciéon pudiera reflejar que los
hematomas no son estrictamente “dosis dependientes” y que existen factores ajenos a
los parametros técnicos que influyen sobre la magnitud y, por tanto, sobre la gravedad de

los mismos.

Esta evidencia cobré fuerza al comparar los valores volumétricos entre ambos grupos de
estudio | y Il; sobre todo, entre los datos obtenidos en los casos de hematomas ocurridos
cuando se cumplieron las condiciones terapéuticas supuestamente destinadas a
disminuir la incidencia y/o gravedad de los hematomas renales poslitotricia, esto es,
tratados con valores inferiores a los puntos de corte versus -protocolo por grupos de
riesgo”, donde hemos de apreciar, a nuestro modo de ver, como el dato mas
representativo de las bondades de este ultimo, o sea, la gran reduccién del volumen de
los hematomas en el Grupo de estudio Il cuando se aplicé el protocolo (10,14 +/- 13,7
ml), sobre todo si tenemos en cuenta que en el grupo | el volumen medio de los
hematomas que sucedieron en los pacientes tratados con valores inferiores a los puntos
de corte, fue de 284,3 +/- 516,9 ml.

Por otra parte, para los subgrupos HT y HS, el nimero de hematomas producidos en el
grupo |, aunque fue menor para los casos en los que los parametros técnicos estuvieron
por debajo de sus puntos de corte, las diferencias no fueron estadisticamente
significativas (tabla 27), lo que podria ser otro dato a favor del supuesto de que la simple

modificacion de los parametros técnicos para lograr un tratamiento menos agresivo en
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base a cifras tnicas aun con una estrategia de “ramping” no es suficiente para reducir la

incidencia de esta complicacion.

Recientemente Ng et al. han comparado varias estrategias entre las mas empleadas
basadas en la potencia o la intensidad de las ondas, incluidas la +ampa ascendente”, la
-potencia alta desde el principio hasta el final”, y la de -parada, pausa (3 minutos) y nuevo
comienzo”, y -estrategia en dos pasos con inicio de alta potencia y con baja potencia”; los
autores comprobaron una menor incidencia de hematomas con la estrategia de dos
pasos con alta potencia pero estadisticamente no obtuvieron diferencias significativas
(161). Estos enfoques basados en la forma de aplicar las ondas manipulando la
Intensidad, asi como la disminucién de la frecuencia y/o el nUmero de ondas, dominan los
protocolos actuales; en nuestra unidad la estrategia escalonada ascendente no se
modificd con el protocolo por grupos de riesgo, por lo que desde el punto de vista

comparativo, este aspecto no es influyente.

En fin, retomando los comentarios referidos a la tabla 39, y teniendo en cuenta el analisis
ulterior, podemos llegar a la conclusion de que, si bien, manteniendo la técnica
escalonada o “en rampa’, la estrategia de tratar a los pacientes limitando la intensidad, la
frecuencia, el numero de ondas y la energia total hasta los puntos de corte para los
hematomas poslitotricia puede ser relativamente ventajosa, el concepto de adaptar los
mismos al numero e importancia de los factores de riesgo o predisponentes, contribuy6 a
disminuir mas aun la incidencia de estos y aporta beneficios muy importantes, como la
disminucién de los hematomas sintomaticos, de la cuantia volumétrica del hematoma y

Su progresion 'y, por tanto, de la repercusion clinica de aquellos que pudieran producirse.

o /Influye negativamente el protocolo propuesto en la rentabilidad de la ESWL y sus

potenciales complicaciones?

Una de nuestras preocupaciones era la posible afectacion de la rentabilidad de la ESWL
al aplicar el protocolo, por ser este mas restrictivo respecto a los valores de los
parametros técnicos y qué parametros afectarian mas a la misma al ser incumplidos.
Como muestra la tabla 36, se comprobd que los parametros que mas la afectaron cuando
se incumple el protocolo son el NO, sobre todo si ademas se afiade el incumplimiento de
la FR protocolizada. No obstante, como el incumplimiento en el grupo de pacientes en los

que no se aplicé el protocolo pudo ser por defecto o por exceso respecto a los valores

216



definidos, este resultado no permite afirmar categdéricamente que los limites establecidos

fueran contraproducentes para una adecuada fragmentacion.

Un dato mas esclarecedor es que el grado de fragmentacion fue igual o algo mejor en la
segunda fase del estudio, ello puede explicarse por la disminucion de la FR y de la IN
(Kv), sin embargo, al analizar el numero de retratamientos nos preguntamos: ¢ por qué se
duplicé entonces el numero de retratamientos en el grupo 11?, siendo coherentes con las
caracteristicas de las cohortes analizadas; pensamos que muy probablemente esta
situacién pudo haber sucedido por varias razones; por ejemplo, en el grupo Il existian
mas LHD (91 vs 64) y también mayor niumero de coraliformes. Otra razéon sustancial es
que a los “casos de riesgo” tratados con el protocolo les fue practicada con mayor
frecuencia dos sesiones debido al limite impuesto por el propio protocolo evaluado. Por
tanto, podemos afirmar que esta es una consecuencia légica y no criticable si el objetivo
primordial del protocolo es minimizar el riesgo de hematomas o su gravedad, sobre todo
si tal y como ha sucedido, no existen diferencias significativas respecto a los

retratamientos superiores a dos sesiones entre los grupos de estudio I y Il.

En cuanto a la morbilidad poslitotricia de ambas fases, es evidente que el cumplimiento
del protocolo no influyé negativamente en la incidencia de las complicaciones, incluso la
cantidad de cdlicos nefriticos fue significativamente menor (Tabla 43), posiblemente
debido a una mejor fragmentacion por la utilizacion de FR e IN mas bajas y porque en
los calculos de mayor tamafio, o en los multiples, la prioridad no fue su total
fragmentacion; circunstancia que podria justificar la mayor cantidad de segundas
sesiones, pero también, que en el volumen litiasico tratado resulten fragmentos menores

0 -mas finos” y por ende mas susceptibles de un aclaramiento mas eficiente.

Pero lo mas importante para nuestros objetivos en este apartado fue la asociacion
estadisticamente significativa de una menor incidencia de la morbilidad atribuible a los
hematomas, o sea, la inestabilidad hemodinamica y los amplios hematomas sub-
cutaneos, ambos expresion de hematomas de mayor entidad, este resultado es
coherente con los resultados comparativos para la volumetria de los hematomas ya

comentada con anterioridad (tablas 40 y 41).

o ¢Por qué no aplicar en todos los casos limites técnicos de acuerdo con los puntos

de corte para los HT o en su defecto los determinados para los HS o HP?
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Un enfoque -tecnicista e indiferenciado”, de facil aplicacién, en linea con los que dominan
las diferentes estrategias sugeridas hasta el momento, nos propondria una férmula mas
sencilla, o sea, aplicar los limites de los puntos de corte de los parametros técnicos para
los hematomas en general en todos los casos; ante esta posibilidad, anteponemos dos
argumentos; primero, como se ha discutido con anterioridad, la mera aplicacién de estos
puntos de corte no ofrecié mejores resultados ni para la incidencia de los hematomas ni
para el grado de fragmentacion; tampoco dichos hematomas resultaron de menor
cuantia; de hecho el volumen medio fue significativamente mayor a los ocurridos con
valores técnicos superiores (vaease la tabla 41); segundo, dicho planteamiento no nos
permitiria optimizar el NO ni la ET en los casos con nulo o menor riesgo, lo cual podria ir
en detrimento de la rentabilidad del tratamiento; asi mismo, si para evitar esta ultima
situacion utilizaramos los puntos de corte observados para los HS y los HP, estariamos
mas cerca de provocarlos en los pacientes con mas riesgo y, ademas, conociendo que
los hematomas asintomaticos pueden llegar a evolucionar como HP, propiciariamos asi el

incremento de esta expectativa, sobre todo en dichos pacientes.

o ;Puede aplicarse este protocolo en las ESWL realizadas con otros generadores

no electromagnéticos?

Nuestro estudio no nos permite asegurar que el protocolo con los valores propuestos sea
extrapolable a otros generadores, principalmente porque no constituyé un objetivo del
mismo, no obstante creemos que los principios que lo sustentan si son susceptibles de
ser aplicados en virtud de los buenos resultados obtenidos; por otra parte, los valores
propuestos no son muy diferentes de los limites predisponentes publicados en la

literatura (115, 173, 191, 261) por lo que podria ser factible su aplicacion.

Pensamos que la clasificacion por grupos de riesgo planteada no se relaciona con el tipo
de litotritor y que por tanto para la aplicacion del protocolo solo habria que determinar,
para el litotritor en cuestion, los puntos de corte para los diferentes subgrupos clinicos de
hematomas, o si se prefiere, las medias aritméticas significativas; de esta forma se

podrian hacer los ajustes pertinentes y aplicarlos a los grupos de riesgo.

En el afan de proponer una guia orientativa, siguiendo los criterios que hemos utilizado,

recomendamos valorar el analisis expuesto en la discusién de los resultados de la
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primera fase de este trabajo (apartado 7.4.4), por ejemplo, respecto al NO, nos
permitimos sugerir los ajustes matematicos que hemos hecho, o sea:

- Grupo I: valor medio entre los puntos de corte para los subgrupos HS y HP;

- Grupo lI: punto de corte para lo HT

- Grupo lll: punto de corte para los HS

- Grupo IV: 10% inferior al punto de corte para los HS

La misma linea de actuacion, podemos recomendar, en el resto de los parametros

técnicos, lo siguiente:

Grupo I: IN y FR: puntos de corte para HA. ET: punto de corte de HP o HS; en cualquier
caso no superar la media obtenida para la ET en los HP.

Grupo II: IN y FR: 1 kV menos que el valor del grupo | y 60/min respectivamente. ET:
punto de corte de HS.

Grupo lll: INy FR: 0,6 a 1 kV menos que el valor del grupo Il y 60/min rrespectivamente.
ET: 7 % inferior al punto de corte de HS.

Grupo IV: IN y FR: 0,6 a 1 kV menos que el valor del grupo Il y 60/ min respectivamente.
ET: 13 % inferior al punto de corte de HS.

7.5.1. Resumen de los aspectos comparativos mas destacables entre ambas fases para

la evaluacion del protocolo propuesto

La pérdida de asociacion estadistica dentro de los HT y los subgrupos clinicos de
hematomas con determinadas variables consideradas como factores de riesgo, sobre
todo de los clasificados como mayores, al final de la primera fase del estudio, es un

fendmeno que avala la estrategia terapéutica evaluada en este estudio.

La incidencia de los hematomas sintomaticos y de curso volumétricamente progresivo
disminuyd un 50%; esto redundé en una disminucién significativa de la morbilidad. En
coherencia, hay que destacar que aquellos hematomas asintomaticos que evolucionaron
de forma progresiva en los dias sucesivos y que se manifestaron en ambas fases

sufrieron un descenso del 66,6% en el grupo Il
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Ademas se constatd una disminucién muy significativa del volumen de los hematomas
acontecidos en el grupo Il respecto a los del grupo |. Los hematomas ocurridos cuando se
cumplié dicho protocolo tuvieron un volumen 7,7 veces menor respecto a los que
ocurrieron cuando no se cumplid, y 28 veces inferior al volumen de los hematomas
aparecidos en los casos tratados por debajo de los puntos de corte de los parametros

técnicos en el grupo .

Todos estos datos son favorables para considerar que la aplicacion del -protocolo de
ESWL por grupos de riesgo” contribuyd a minimizar las lesiones renales que desen-
cadenan el hematoma, y aunque estos no fueron erradicados, su repercusion clinica

resultd marcadamente menor.

No obstante, estos son resultados globales, y es por ello importante tener en cuenta los
resultados comparativos respecto a los grupos de control de ambas fases. En este ambito
reconocemos el hecho de que la disminucion del numero de ondas, la frecuencia, la
intensidad y la energia total fueron positivos, pero aun asi, no a los niveles logrados con
la aplicacién del protocolo en el grupo IlI; los datos en este sentido ya han sido discutidos
y constituyen en su conjunto un aval para la hipétesis de que es necesario contemplar
dentro de las estrategias terapéuticas para la ESWL la presencia, importancia e
interaccion entre las condiciones morbosas, litiasicas y clinico circunstanciales, ademas
de los factores técnicos, con el fin de optimizar los esfuerzos por evitar los hematomas

renales poslitotricia.

Finalmente también hemos comprobado que, aunque la aplicacion del protocolo no in-
terfiere en el grado de fragmentacién lograda en la sesion, si propicia la mayor cantidad
de segundas sesiones, pero vale destacar que no sucede lo mismo para terceras o0 mas
sesiones, y que la incidencia de colicos nefriticos fue menor; nuestra interpretacion al

respecto ya ha sido expuesta.

Podria decirse que el incremento de segundas sesiones aumentaria el costo de los tra-
tamientos, pero habria que hacer un estudio mas especifico para afirmar tal supuesto. En
nuestra opinidn, es obvio que este aspecto queda compensado con la disminucién de la
incidencia de los hematomas y, sobre todo, de aquellos que implicarian riesgo vital para

nuestros pacientes y gastos terapéuticos significativos, como los HS y los HP.
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8.CONCLUSIONES
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Las variables relacionadas con la incidencia de los hematomas demostraron
diferente grados de asociacion con los hematomas en general, y con su
importancia clinica, y por tanto, pudieron ser clasificadas como factores -mayores”

y menores”.

En funcion del numero, repercusién clinica y significado estadistico de los factores
de riesgo evidenciados, se conformaron 4 -grupos de riesgo” para la incidencia

de hematomas poslitotricia.

En virtud del grado de riesgo se disefid un protocolo de tratamiento personalizado
con la adecuacion de los parametros técnicos, segun sus valores significativos

para el comportamiento clinico de los hematomas.

Aunque el grado de fragmentacién aparentemente no se afectd con la aplicacion
del protocolo, las segundas sesiones se incrementaron significativamente, pero

esto no implicé para los pacientes un aumento de terceras o mas sesiones.

Con el protocolo propuesto, la incidencia de los hematomas sintomaticos y de
curso volumétricamente progresivo, disminuyd un 50%, y el volumen de los
hematomas se redujo un 96 %, respecto los producidos con la simple reduccion
de los valores técnicos en el marco de la estrategia de -escalonamiento” o

—“amping”.

Comentario Final:

El analisis comparativo de nuestros resultados confirma que, en
contraposicion con estrategias meramente técnicas como el
“escalonamiento” o la reduccién de la intensidad, numero de ondas,
frecuencia y energia total; cuando se clasifican los pacientes segun
los factores de riesgo por la importancia e interacciones de estos y se
adecuan consecuentemente los parametros técnicos , se produce una
disminucioén significativa de la incidencia de los hematomas y los que

aparecen son clinicamente de indole mucho mas benigna.
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o ESQUEMA DE IMPRESO PREVISTO PARA CLASIFICACION Y CONTROL DEL CUMPLIMIENTO DEL PROTOCOLO
TERAPEUTICO DE LAS LITOTRICIAS:

CONTRAINDICACIONES:

Ademds de las contraindicaciones cldsicas de la LEC se destacardn algunos aspectos o limites a tener en cuenta por

su intereés tedrico o prdctico para la posible evolucién clinica de un hematoma en caso de producirse.

RIESGO DE HEMATOMA

Factores de riesgo:

1. Mayores:
2. Hipertencion arterial preoperatoria ()
3. ()
4, HTA + heparina ()
5. ()
6. ()
7. Aumento de transaminasas ()
8 ()
etc .........
9. Menores:
10. Litotricia renal ipsilateral ()
11. ()
12. ()
13. ()
14. ()
15. Uropatia obstructiva ()
16. ()
17. Hiperlipemia ()
etc.......
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( Continuacion)
CLASIFICACION POR GRUPOS DE RIESGO Y AJUSTE DE PARAMETROS TECNICOS CORRESPONDIENTES:

Grupo I: sin factores asociados o 1 a 2 factores menores. Grupo Il : 1 mayor con o sin 1- 2 menores,
0 3-4 menores. Grupo lll: 1 mayor + 3-4 menores, 2 mayores con o sin factores menores, 0 5
factores menores. Grupo IV: > 2mayores con o sin 1-5 menores, o mds de 5 menores.

Grupo del paciente , (limites mdximos de: No de ondas — nivel de intensidad — frecuencia y

energia acumulada):

Grupo | (limites segun resultados) __(marcar con una cruz el grupo correspondiente al paciente)

Grupo Il ( )
Grupo lll ( )
Grupo IV ()

ESPECIFICACIONES TECNICAS para la sesién de Litotricia:

se hardn las necesarias segun la experiencia que nos reporte el estudio y la revision
bibliogrdfica del tema.

- RESUMEN o EPICRISIS (para control clinico estadistico; marcar con una X):

GRUPO 0: (Paciente pospuesto o contraindicacion ):

GRUPO DE RIESGO: | , , , IV

RESULTADO DE LEC:

- Hematoma ------- , Progresivo --------- , Estable --------- , ( caracteristicas en la historia
clinica)

- Fragmentacion: BUENA ( menos de 4mm o arenillas moldeadas)
REGULAR (4 a 6 mm)
MALA (7 o masmms, o igual aspecto)

- Tratamiento/s individualizado/s ( asociados a las medidas generales) :

- Otras complicaciones (¢Cudl?):
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(Impreso inicial de estudio previo que posteriormente fue ligeramente modificado de

acuerdo con la fase | del presente estudio)

LITOTRICIA (anexo Hematomas en Historia Clinica).

Datos relacionados con el riesgo de hematomas postlitotricia y su

evolucion.

CONTRAINDICACIONES:

Ademads de las contraindicaciones cldsicas de la LEC,( trastornos de coagulacion, etc.), para

evitar hematomas o mayores consecuencias de estos, se deberadn POSPONER hasta su

estudio y/o solucién, aquellos casos que presenten:
1- Anemia importante ( Hb< 9 y Ht2 <28 ).
2- Plaquetas < 100 000 (remitir a Hematadlogo).

3- HTA no controlable al ingreso, o durante la sesion (>14/9).

4- INR >1,3, AP <70 %, y/o TTPA > 40 "aunque el resto de los pardmetros estén dentro de

rangos normales.

RIESGO DE HEMATOMA

Factores de riesgo: (sujetos a resultados de la tesis)

A- Mayores:

Tratamiento con Heparina actual (24 hrs. antes) ()
Tratamiento antiagregante previo (5 a 7 dias antes) ()
Diagndstico previo de HTA y cardiopatia isquémica ()
HTA (> 14/9 ) al ingreso, o antes de sesion ( si no baja suspender) ( )
Aumento de transaminasas o hepatopatia ()
Litiasis calicial ()
........................................ ()
B- Menores:

Litotricia renal ipsilateral (< 15 dias ) ()
Plaguetopenia leve (110 a 129 000) ()
Diabetes Mellitus (cualquier tipo, controlada o no) ( )
Sobrepeso (IMC > 26,5) ()
Hiperlipemia ()
Hematuria microscopica importante (>35 hties/c) ( )
Litiasis hiperdensa ( > densidad dsea vertebrocostal )( )
Litiasis cistina ()
Alcoholismo ()
Delgadez extrema( )

Uropatia obstructiva G Ill o bloqueo funcional ()
Diagndstico previo de HTA ()
Consumidor habitual de AINES ()
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CLASIFICACION POR GRUPOS DE RIESGO Y AJUSTE DE PARAMETROS TECNICOS CORRESPONDIENTES:

Grupo I: sin factores asociados o 1 a 2 factores menores. Grupo Il : 1 mayor con o sin 1- 2 menores,
0 3-4 menores. Grupo lll: 1 mayor + 3-4 menores, 2 mayores con o sin factores menores, 0 5
factores menores. Grupo IV: > 2mayores con o sin 1-5 menores, o mds de 5 menores.

Grupo del paciente, (limites mdximos de: No de ondas — nivel de intensidad — frecuencia):

Grupo | (2500 -9/10- 70) ()
Grupo Il (2300 -8 - 60) ()
Grupo Ill (2200 - 8 - 60) ()
Grupo IV (2000-7-60) ()

ESPECIFICACIONES TECNICAS para la sesién de Litotricia:

a) Comenzar con intensidad 5 (equivalente a 14,3 KV en DOLI S) y subir progresivamente
cada 60 disparos hasta el mdximo segun el grupo de riesgo.

b) En litiasis piélica con algun factor de riesgo debemos no pasar de 150 J de energia
acumulada.

d) Tomar TA alos 500, 1000y 1500 disparos, si no hay equipo de monitorizacion de esta; y

parar si HTA ( > 14/9 ).

- RESUMEN o EPICRISIS (para control clinico estadistico; marcar con una X):

GRUPO 0: (paciente pospuesto o contraindicacion ):

GRUPO DE RIESGO: | , , , IV

RESULTADO DE LEC:

- Hematoma ------- , Progresivo --------- ., Estable --------- , ( caracteristicas en la historia
clinica)

- Fragmentacion: BUENA (menos de 4mm o arenillas moldeadas)

REGULAR (4 a 6 mm)

MALA (7 o mds mm, o igual aspecto)

- Tratamiento/s individualizado/s ( asociados a las medidas generales) --------=-==-===--=----

- Otras complicaciones (¢ Cudl?):
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