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Resumen: 
En el presente artículo se realizó una revisión de la literatura sobre el dolor 
cólico renal en adultos, su fisiopatología, síntoma s y manifestaciones 
clínicas más frecuentes, así como los diagnósticos diferenciales pertinentes 
de la entidad y los resultados de las últimas publi caciones respecto al 
tratamiento del mismo. 
PALABRAS CLAVES: Cólico renal, uréter, litiasis, tratamiento. 
 
Abstract: 
This article contains a review about renal colic in  adult people, its 
pathophisiology, sintoms, clinical signs, diferenci al diagnosis in treatment 
options according to current literature. 
 
Key Words: Renal colic, ureter, lithiasis, treatmen t. 
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OBJETIVO GENERAL 
 
 
 

 
Crear un protocolo de manejo del cólico renal agudo, que sirva de guía en la 
atención inicial de urgencias. 
 
 
 
Objetivos Específicos:  
 
- Hacer una revisión de los conceptos actuales respecto a la fisiopatología del 
cólico renal. 
 
- Analizar las diferentes opciones de tratamiento del cólico renal que se 
encuentran descritos en la literatura 
 
- Establecer un consenso de tratamiento extraído de las diferentes publicaciones  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 



 4

INTRODUCCIÓN 
 
 

El cólico renal es una patología que frecuentemente se observa en los servicios de 
urgencias representando un 2 a 5% de las consultas, presentando recidiva en un 
50% de los casos1,2,3,4,5,6,7,8,9,10,11. En Colombia es la causa de 13 por 1.000 
egresos hospitalarios9. Se estima que de la población general un 10 al 12% lo 
presentará una vez en la vida, lo cual hace necesario un oportuno diagnóstico  y 
manejo, teniendo en cuenta que se trata de uno de los dolores más severos y 
angustiantes que puede sufrir un ser humano6,12,13,14.  
Entre las causas de cólico renal, la litiasis urinaria constituye la inmensa mayoría 
con más del 90% de los casos, por lo tanto es la etiología que se tendrá en cuenta 
en este documento11,15. 
Se considera que el riesgo de que un cálculo se vuelva sintomático en 5 años es 
de alrededor el 50 por ciento, un riesgo del 10 por ciento por año12,15. 
Probablemente existe una herencia litiásica, difícil de poner en evidencia por la 
coexistencia de numerosos factores extrínsecos, alimenticios y ambientales, 
principalmente1,4,5,11,16,17. 
Se debe tener en cuenta que el control del dolor agudo constituye sólo el primer 
paso en el manejo del paciente, ya que una vez presentado el episodio es 
necesario realizar estudios a fondo para identificar las características de la 
obstrucción (tamaño, localización, composición) para así determinar la conducta a 
seguir y evitar posteriores complicaciones que se puedan presentar secundarias al 
proceso, tales como hidronefrosis, infección urinaria o falla renal aguda, incluso la 
pérdida del riñón1,3,12,18. 
 
 
 
MATERIALES Y MÉTODOS. 
 
Para la realización del presente trabajo se realizó una extensa búsqueda y revisión 
de la literatura relacionada con el tema consistente en artículos de diversas 
revistas del mundo por medio de internet con fecha de publicación a partir de 
1990. Fueron analizados y se hizo una selección de acuerdo a la validez y 
actualidad de la información contenida, extrayendo el consenso y aplicándolo de 
acuerdo a la efectividad demostrada. 
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FISIOPATOLOGÍA DEL CÓLICO RENAL 
 

 
Al darse la obstrucción aguda del uréter se desencadena inmediatamente un 
aumento dramático de la presión intraluminal, la cual en condiciones normales es 
de 10 mmHg y en una obstrucción ureteral completa puede llegar a 70-100 mmHg, 
ésto conduce a la activación de las terminaciones nerviosas nociceptoras 
(quimiorreceptores y mecanorreceptores) localizadas en la submucosa y lámina 
propia de la cápsula renal peripiélica (responsables del dolor renal), la pelvis renal 
(responsables del dolor reno-ureteral), y en menor densidad, en el uréter proximal, 
además, la musculatura lisa de la pared ureteral se contrae intentando expulsar la 
obstrucción, y si no lo consigue, se genera un espasmo1,12,19,20,2,22,23.  Esta 
contracción prolongada isotónica conduce a una mayor producción de ácido 
láctico que irritará las fibras rápidas A (mielinizadas) y las lentas tipo C (no 
mielinizadas). Estos impulsos nerviosos son transmitidos por vía simpática hasta 
el ganglio celiaco donde comparte inervación con otros órganos como el 
estomago24,25. De allí viajan hasta los segmentos medulares D11 - L2, por la 
médula ascienden por los cordones laterales llegando al sistema nervioso central, 
concretamente a la corteza parietal donde son especificadas por localización, 
carácter e intensidad, hecho que potenciará la crisis12,26. Parece ser que la 
irritación local de la mucosa juega un papel menor. La distribución por 
dermatomas del dolor renal es el resultado de una convergencia somato-visceral 
de la información neural recibida desde la médula espinal, de manera que el dolor 
se puede percibir en cada órgano que comparte inervación con el tracto urinario20. 
Esto explica la típica irradiación del dolor desde las fibras espinales a las fibras 
aferentes renales y ureterales, y las fibras sensitivas desde la piel, 
correspondientes a aquellas zonas inervadas por los nervios genitofemoral, 
ilioinguinal e iliohipogástrico23. El resto de síntomas viscerales que con frecuencia 
se asocian al cólico renal (náuseas, vómitos, taquicardia, disminución del 
peristaltismo intestinal) son debidos a las múltiples conexiones existentes entre los 
plexos renal, celíaco y mesentérico que llegan a la médula espinal al mismo nivel 
provocando irritación vecinal20,23,26. 
 
Se describen 3 fases sucesivas en la obstrucción ureteral aguda12,20,23,27: la 
primera, que dura aproximadamente de 0 a 2 horas, donde aumentan el flujo 
sanguíneo renal (FSR) y la presión ureteral (PU), en la segunda, de 2 a 5 horas, 
cae el FSR mientras la PU continua aumentando, y finalmente, encontramos una 
tercera fase, más allá de las 5 horas, donde FSR y PU disminuyen conjuntamente. 
El aumento inicial del FSR es debido a una vasodilatación preglomerular, que 
algunos estudios demuestran que es secundaria a una aumento de producción 
local de eicosanoides, principalmente prostaglandina E2 (PGE2) y prostaciclina 
(PGI2), y donde el aumento de óxido nítrico (NO) podría tener un papel 
relevante28,29. Por otro lado, la PGE2 inhibe la secreción de hormona antidiurética 
(ADH) durante la obstrucción aguda, hecho que incrementa más la PU, por el 
aumento del flujo urinario. Posteriormente, el FSR y la PU disminuyen en un 
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mecanismo de autodefensa por la subsiguiente vasoconstricción preglomerular 
que aumentará las resistencias intrarenales, siendo una reacción establecida por 
diferentes mediadores, angiotensina II, tromboxano A2, ADH y endotelinas (29). 
La disminución de la PU es secundaria a una disminución muy importante del 
filtrado glomerular pero que siempre persiste dentro de unos mínimos en un 
fenómeno que se explicaría porque la orina acumulada en la pelvis renal podría 
escapar por reflujos pielovenosos y pielolinfáticos, entre otros. Todo este proceso 
explicaría, en parte, la observación clínica de una mejoría espontánea de la 
intensidad del dolor algunas horas después de su inicio, en la mayoría de 
pacientes.  
Con los anteriores fenómenos se encuentra un deterioro del parénquima renal que 
puede verse acelerado por la presencia de complicaciones inherentes al 
estancamiento de la orina, fundamentalmente la infección, pero también puede 
ponerse en peligro la vida del paciente con el desarrollo de una bacteriemia. 
 
Es importante destacar que el dolor de cólico renal  es causado entre otros 
mecanismos por contracciones espasmódicas del uréter obstruido, y que por 
tanto, el uso de fármacos espasmolíticos tendrán utilidad, aunque podrían ser 
contraproducentes al inhibir el peristaltismo fisiológico ureteral dificultando y 
retardando la eliminación de la causa obstructiva. En algunos casos, una 
prolongada e intensa hiperpresión dentro del sistema colector podría implicar una 
anulación muy severa del filtrado glomerular, pero antes de que esto suceda 
puede producirse una rotura de la vía urinaria, a nivel de los fórnix caliciales, con 
extravasación importante de orina a nivel perirenal. Esta puede ser reabsorbida 
por los sistemas venosos y linfáticos del espacio intersticial, siendo otro 
mecanismo de defensa para disminuir la tensión intraluminal, y las presiones 
piélica y ureteral, y que incluso se inicia antes de la rotura de la vía. 
Afortunadamente, el riesgo de fracaso renal definitivo no se establece hasta varias 
semanas después de haberse establecido una obstrucción completa con 
anulación máxima del filtrado glomerular, sin que la literatura haya establecido con 
precisión el tiempo necesario para provocar lesiones renales irreversibles (de 2 a 6 
semanas según los autores y en modelos experimentales animales)30.  
 
 
 
DIAGNÓSTICO 
 
 
El cólico de origen renal se caracteriza por un inicio súbito de localización lumbar a 
nivel del ángulo costovertebral de gran intensidad, comparado incluso por quienes 
lo han padecido como el del parto o el infarto agudo de miocardio, generalmente 
es unilateral, dependiendo de la localización del cálculo se puede dar cierta 
irradiación así en uréter proximal el dolor puede ser irradiado a testículo  o labio 
mayor y cara interna del muslo ipsilateral, en la porción media el dolor está 
localizado en región lumbar y flanco y en la parte distal generalmente estará 
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localizado en hipogastrio y periné con presencia de síntomas miccionales 
irritativos como urgencia, disuria y polaquiuria. Como característica importante, se 
debe tener en cuenta que no calma con el reposo, se exacerba con la palpación 
profunda y no presenta signos de irritación peritoneal12,20,31-34. 
Como características adicionales, el paciente se presenta en un estado de 
inquietud y ansiedad con síntomas neurovegetativos tales como taquicardia y 
diaforesis, así como también es muy común la concurrencia de manifestaciones 
gastrointestinales como náuseas y vómito26,33. 
Aunque el diagnóstico puede ser obvio en la gran parte de los casos 
especialmente para el clínico experto, se deben tener en cuenta ciertas entidades 
que pueden tener presentación similar como lo son la apendicitis (lado derecho), 
diverticulitis perforada (lado izquierdo), pielonefritis, quiste torcido de ovario, 
anexitis, embarazo extrauterino y torción del cordón espermático12,34. 
 
 
MANEJO 
 
Como se mencionó anteriormente el cólico de origen renal constituye uno de los 
dolores más intensos y angustiantes que se pueden experimentar, razón por la 
cual es necesario utilizar un tratamiento efectivo y de acción rápida con el fin de 
calmar la sintomatología tan incapacitante para quien la padece, es por esto que 
se utilizan potentes fármacos analgésicos para contrarrestar el cuadro, así como 
también es adecuado el uso de ciertos medicamentos que actúen contra los 
síntomas asociados. 
 
Antiinflamatorios no esteroideos (AINES). 
Con el conocimiento más completo de la fisiopatología del cólico renal y el papel 
que juega la inflamación en ésta, se ha reconocido la gran importancia que tienen 
estos agentes en el manejo del dolor agudo mediante la inhibición de la 
ciclooxigenasa y consecuentemente la PGE235-46. Son considerados de gran 
utilidad e incluso superiores a los analgésicos opioides. Su principal reacción 
adversa es la enfermedad ácido-péptica. 
 
 
Dipirona y butilbromuro de hioscina. 
La dipirona ha demostrado ser igual o más efectiva que los mismos AINES a pesar 
de tener un mecanismo de acción similar por lo cual es considerada del mismo 
grupo; el butil bromuro de hioscina, un anticolinérgico ampliamente utilizado por 
sus propiedades antiespasmódicas, se considera de gran utilidad por disminuir el 
tono del músculo liso ureteral durante el espasmo producido por la presencia del 
cálculo, aunque ahora es bien conocido que este no es el único mecanismo del 
dolor, su pilar es la inflamación por lo cual ya no es el medicamento principal de 
manejo como se pensaba hasta principio de la década pasada, su uso ha sido 
motivo de controversia por ciertos autores que lo creen incluso perjudicial por 
impedir el peristaltismo normal del uréter con la posterior eliminación del cálculo47. 
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La dipirona ha sido sacada del mercado americano por el riesgo de 
agranulocitosis, aunque ha sido ampliamente utilizada en el cólico renal por su 
rápida acción y el control del dolor48,49. Su aplicación IV debe ser lenta y diluida 
por el riesgo de hipotensión, no debe ser aplicada IM por ser dolorosa y de 
absorción errática. 
 
 
Opioides. 
Anteriormente se tenían como los medicamentos de primera línea en el manejo 
agudo del cólico de origen renal teniendo en cuenta su incuestionable potencia 
analgésica, pero con el advenimiento y gran efectividad mostrada por los AINES y 
su acción sobre el componente inflamatorio se han dejado como agentes de 
segunda línea35,46,50. Su principal efecto adverso es el vómito, especialmente con 
el tramadol49. A dosis adecuadas el riesgo de depresión respiratoria es mínimo. 
 
 
Antagonistas alfa adrenérgicos y calcioantagonistas 
En los últimos años ha sido ampliamente difundido el uso de antagonistas alfa 
para tratamiento del cólico renal cuando la obstrucción se ubica en el tercio distal 
del uréter, esto se postula ya que en esta parte del sistema urinario hay una mayor 
concentración de receptores alfa adrenérgicos que al ser bloqueados inducen 
relajación de la musculatura lisa ureteral y facilitarían la expulsión del cálculo51. 
Algo similar ocurre con los calcioantagonistas, potentes vasodilatadores y 
relajantes de músculo liso que ejercen su labor a lo largo de la capa muscular de 
las vías urinarias produciendo alivio sintomático, para esto se utilizan los del grupo 
de las dihidropiridinas que son vasoselectivos y carecen de efecto depresor 
miocárdico52. El uso de estos fármacos no es rutinario a pesar que se ha 
demostrado su efectividad, en cuanto a sus reacciones adversas, las principales 
son hipotensión y cefalea. 
 
 
Tratamiento de sintomatología asociada. 
Para el manejo del vómito, tan frecuente en estos pacientes por su cuadro 
patológico de vías urinarias o cuando reciben opioides, se utiliza con éxito la 
metoclopramida. Se debe tener en cuenta que a dosis elevadas puede causar 
sedación o peor aún, síntomas extrapiramidales por su antagonismo 
dopaminérgico12,15,20,52. 
Para la inquietud y ansiedad que pueden originarse concomitantemente son útiles 
las benzodiacepinas gracias a su efecto ansiolítico e hipnótico, disminuyen 
eficazmente los síntomas. Se debe tener cuidado al combinarlas con opioides ya 
que se potencian los efectos depresores del sistema nervioso central de ambos 
medicamentos52. 
 
Después de consultar y analizar ampliamente la literatura relacionada con el tema 
y conociendo la fisiopatología del cólico y los efectos que tienen en ella los 
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diversos medicamentos utilizados, a continuación se propone un flujograma para 
el manejo del cólico renal agudo. 
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CONCLUSIONES 
 
 
 

o El cólico renal es una patología que genera frecuentes consultas en los 
servicios de urgencias, tiene una alta incidencia y tiene especial interés la 
gran incapacidad que puede generar.  

o La inflamación posterior a la obstrucción aguda es el principal mecanismo 
fisiopatológico por el cual se genera el cuadro.  

o Un diagnostico oportuno es importante para disminuir el número de 
complicaciones secundarias al proceso.  

o Dentro del tratamiento los AINES son los medicamentos de primera línea 
para el control de la inflamación y el dolor.  

o Al enfrentarse con un paciente que presente este tipo de sintomatología, el 
principal deber del médico, además de diagnosticar, es quitar el dolor. 
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