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RESUMEN. La energía de las ondas de choque 
(EOC) es ampliamente utilizada en la desintegración 
de los cálculos del aparato urinario. Además, en los 
últimos años, la EOC se ha aplicado sobre células tu­
morales in vitro y sobre tumores in vivo modelos ani­
males. 
En este trabajo se resumen los datos publicados so­
bre los efectos de la EOC sobre las células, los me­
canismos de interacción entre EOC y tejidos, y el tra­
tamiento combinado de EOC con los modificadores 
de la respuesta biológica y los fármacos citostáticos. 

SUMMARY. High- energy shock waves (HESW) are 
widely accepted for disintegration of renal and urete­
ral stones. In the last years, HESW have been applied 
to tumor cells in vitro and tumors in vivo. 
In the present paper we summarized the effects of 
HESW on cel ls, the interaction mechanisms between 
HESW and tissue, and the combined treatment of 
HESW and bilogical response modifiers and cytosta­
tic drugs. 

(Rev ~ led Univ Navarra 1996; 40: 25-33). 
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Introducción 
T.a utilización de las ondas de choque en la lito tricia 

extracorpórea ele cálculos urinarios, ele vías biliares, 
p <'í ncreas y glándulas salivares se ha ido convirtie ndo 
en algo clínicame nte rutinario. La aplicación clínica, 
eficaz y con pocas complicaciones, de la lito tricia ex­
tracorpórea por o ndas de choque (LEOC) desde los 
anos 80 ha impulsado notablemente la investigación 
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básica y fundame ntal. Estos trabajos expe rimentales 
son necesarios, por otra parte, para una utilización o p­
timizada y/o ampliada ele la terapia con ondas de cho­
que, y no sólo se han ido llevando a cabo experimen­
talme nte, s ino que incluso se han aplicado 
clínicamente. 

El siguiente es un resumen de la situación actual ele 
la aplicación experimental de las ondas de choque, 
centrando la reflexión en los mecanismos ele su acción 
sobre el cálculo, el te jido y en las células. Se presen­
tan además las posibles perspectivas y futuras líneas 
ele investigación relacionadas con las aplicaciones ele 
las ondas de choque . 

Me canism o de acción de 
la Onda de Choque 

l . Desintegt·ación del cálculo 
En virtud ele los conocimie ntos fís icos existentes, 

dos componentes son los responsables de la desinte­
gración ele un cálculo: 

- Fuerzas de pres ió n y tracción, con ·:on versión ele 
fase y reflexión e n el cálculo ("efect·.) Hopkin") 

- Fenóme no de cavitación 
Mientras que anteriormente se consideraba que la 

fu erzas de tracción y presión eran la causa principal de 
clesintegraciónl·2 , investigaciones más recie ntes hablan 
de una influencia sustancial de la cavitación3-6. La ca­
vilación puede demostrarse e n la superficie y bordes 
del cálcu lo y ocasiona la desintegración ele materiales 
resiste ntes a las ondas ele presión y tracción6 La su­
presión de la cavitació n en el cálculo (por medios de 
al ta viscosidad o sobrcpresión) reduce decisivamente 
le efectividad desintegraclora de la onda de choque5. 

A esto se añaden investigaciones experime ntales en 
cálculos ele prueba, en los que se demuestra que la de­
sintegración no depende de la presión máxima (MPa) 
o del tie mpo ele subida ele la presión (ns), sino de la 
energía y ele la clensiclacl o intensidad focal de la mis­
ma (mJ/mm2)7.H, lo que sigue limi tando la significación 

REVISTA DE MEDICINA DE LA UNIVERSIDAD DE NAVARRA OCTUBRE·DICIEMBRE 1996 25 



Table 1 

Morfología Grado 
de lesi6n 

Ninguna lesión macroscópica reconocible, acúmulo intratubula r de eritrocitos, necrosis aisladas de células tubulares 
Hemorragia petequial en la médula, ruptura de vénulas, necrosis menores de células tubulares 

Grado O 
Grado 1 
Grado 2 
Grado 3 

Hematoma focal en corteza renal, equimosis subcapsular, ruptura de venulas y arteriolas 
Hematoma perirrenal y cortical, ruptura de artrias interlobares y glomérulos, necrosis masiva de células tubulares 

de las fuerzas de presión y tracción que dependen mu­
cho , justamente, ele estos parámetros. Hasta ahora, a 
causa de problemas técnicos de medida, no se ha es­
timado adecuadamente la participación ele la pres i<ín 
baja de la onda de choque, el llamado componente ele 
tracción, como prueban investigaciones más recientes 
con el hidrófono óptico por sonda9,JO. 

Según estos conocimientos, y prescindiendo de un 
perfeccionamiento ele la fuente de ondas de choque , 
deberían existir dos principios para mejorar el resultado 
de la desintegración: incremento de la cavitación y me­
jora de las fue rzas que componen la onda de choque. 

1.1 Aumento de la cavilación 
Esto sería imagil1able mediante la aplicación intrave­

nosa o encloscópica de algu nos agentes, por ejemplo 
contraste para ultrasonidos conteniendo gas, teniendo 
en cuenta en qué med ida esto no incrementaría también 
simultáneamente la acción de la cavitación traumatizan­
te para Jos tejidos. 

Por otra parte, puesto que los propios fragmentos 
del cálculo actúan como agentes de cavitación, esto 
podría también hablar en favor de una aplicación mi­
cial con alta energía de las o ndas de choque5,6, con Jo 
que tras una primera fragmentación del cálculo se de­
bería continuar con densidades de energía menores. 

1.2 Mejora de las jiterzas de presión y tracción 
Esta puede lograrse a través de la interposición ele 

un medio de baja impedancia. El ejemplo más fácil es 
la movilización retrógrada ele los cálculos ureterales 
impactados. Clínicamente relevante pudiera ser la ins­
tilación endoscópica de sustancias ele baja viscosidad 
o impedancia en casos de cálculos problemáticos 
(ejemplo , cálculos de cistina en pe lvis renal, cálculos 
en vías biliares). 

Ambos principios mencionados tendentes a un per­
feccionamiento de la efectividad desintegradora de las 
ondas de choque parten de las importantes limitacio-

26 REVISTA DE MEDICINA DE LA UNIVERSIDAD DE NAVARRA OCTUBRE-DICIEMBRE 1996 

nes metodológicas para una optimización técnica ele la 
onda de choque. Un aumento ele la densidad de ener­
gía está, por e jemplo, asociada a una inducción mayor 
de dolor, por encima de l grado tolerable de una anal­
gesia intravenosa . Por lo tanto , por lo que a la parte 
clínica se refiere, debería más bien intentar optimizar­
se in vivo el medio en el que se encuentra e l cálculo 
que las condiciones ele la onda de choque. 

2. Acción de las ondas de choque e n los tejidos 
Estudios in vivo: Los primeros dar1os en los tej idos 

rena les se producen en los vasos y cé lulas tubulares 
(Tabla 1). Además, dependiendo de la densidad ele 
energía se produce primero daiio en los vasos venosos 
de la zona medular (lesión grado 1) y luego por aña­
didura rotura de las arteriolas ele la corteza (lesión gra­
do 2/ 3) 11 . Como causas, además de la cavitación )' las 
fue rzas ele presión y tracción, intervie nen los sigu ien­
tes factores: 

- Saltos de impedancia en el tejido 
- Agentes ele cavitación en tejidos, sangre, o rina o 

bilis 
- Hesistencia de l tej ido expuesto a las ondas de 

choque 
Se ha demostrado que los daños té rmicos inducidos 

por las ondas de choque a través de su absorción por 
los tejidos no tienen importancia 12. 

Estudios ex vivo: Investigaciones realizadas en los va­
sos del cordón umbilical han podido demostrar que, en 
primer lugar, se produce desprendimiento de células 
endoteliales, con una clara clepenclencia ele la densidad 
de energía : por un lacio existe un valor umbral para 
que se produzca la lesión , y por otro la extensió n d!e la 
lesión depende ele la densidad ele la energía. Además, 
es interesante señalar la insignificante diferencia ele im­
pedancia entre sangre y pared vascula1·13,14. Un umbral 
semejante se debe postular también para que se p ro­
duzca la lesión de grado 1 en la médula renal en e l mo­
delo in vivo ele Jos ril1ones de perro. 
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Estudios con ri r1ones de cerdo perfundidos ex vivo 
mostraron asimismo lesiones vasculares cort icales cu­
yo diámetro te nía correlación con la densidad de e ner­
gía. Dependiendo de la dosis, aparecían necrosis ais­
ladas de células tubulares sobre pérdida conside rable 
de parénquima con áreas de estroma conservado, has­
ta alcanzar la máxima lesión tisular caracterizada por 
fibrosis intersticial y perivascuhu·IS_ 

Estudios en ri r1ones tumorales humanos p erfu ndi­
dos muest ra n, e n el pa rénquima no tumoral, a partir 
de una clensiclacl ele e ne rgía media , cl<u1os tubulares y 
vasculares en la zona focal, y con densidades de ener­
gía crecientes aparecen dar1os vasculares, primero ve­
nosos y después arteriales. Investigaciones inmu­
nohistológicas muestran además que los daños en la 
membrana basal aparecen a ntes que en las células 
endoteliales, y que el sistema glomerular parece no 
afectarse I6_ 

Las perspectivas aquí serían investigar en el modelo 
ele perfus ión la d iferenciación de los diferentes meca­
nismos ele acción (ejemplo, perfusión con sustancias 
vasoactivas, sustancias captadoras de radicales, dife­
rentes medios) e investigar las posibles medidas ele 
protecció n, como por ejemplo la aplicación de cal­
cio-antagonisrasl7_ 

3. Acción de las ondas de choque 
sobre las células 

En los experimentos realizados hasta ahora hay que 
distinguir e n esencia dos principios de ensayo diferen­
tes, que han llevado a distintos resultados en cuanto a 
la lesión , sobre todo en lo referente al valor umbra l 
(Tabla 2): experime ntos con céluhrs en suspensión y 
con células inmovilizadas. 

3.1 1L\perimentos en suspensión 
Se puedt: demostrar un amplio espectro ele dar1os 

celulares 18, l9: 
- Ruptura de me mbrana (permeabilización) 
- Con clar1o consiguiente (edema celular) 
- Daño mitocondrial transitorio 
- Daño ele retículo encloplasmático y núcleo celula r 
- Vacuolización del citoplasma dependiente ele la 

dosis 
- Lesión del esqueleto celular (fibras ele actina y vi­

menti na) 
- Destrucción completa ele la célula (cje., hcmólisis) 
Estas lesiones en el plano celular son transitorias, 

con una rt:stitución completa de la arquitectura celular, 
pero podrían sin e mbargo llevar a la muerte directa ele 
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la célula. Más aún, se pueden demostrar radicales con­
dicionantes ele cavitación intra y exlracdular20-22, cavi­
lación que ha sido observada en el tejicJo23, pero que 
hasta ahora no se puede diferenciar si aparecen inlra 
y/ o extracelularmente. En relación con esto, son inte­
resantes los trabajos de Di Silverio21 que indican un 
clar1o in vivo de las células sanguíneas cluramc la lito­
tricia extracorpórea por ondas de choque (LEOC). 

En experimentos en suspensión celula r aparece una 
clara dependencia ele la dosis en el clat1o celular indu­
c ido por ondas ele choque: aumenLa la cant idad de cé­
lulas muertas casi linealmente con el núme ro de im­
pulsos aplicados25. Lo mismo puede decirse para la 
densidad de energía26. Además, el n(rmero de células 
mue rtas depende ele o tros fa t:Lores tales como el g ra­
do de llenado (t:je., burbuja en superficie de retlexión 
adicio nal) del vaso testl9,27. 

Pruebas en distintos cultivos celulares indican clara­
mente resistencias diferentes a las ondas de choque (ri­
ñón más sensible que próstata y músculo), pero no se 
demuestra ninguna diferencia general entre tumor y 
células normales28. 

3.2. Células inmovilizadas 
Hasta la ruptura ele la membrana celular se observa 

una gradación ele daños celulares en células inmovili­
zaclasl9,25,2ií_ Sin e mbargo, el modo de inserción para 
la inmovilización de las células tiene una intluencia de­
cisiva e n la dime nsión o e n e l umbral del clat1o cdular 
observadol9: 

- Pel/et: Si los esferoides mullicelularcs, durante la 
aplicación de ondas ele choque, son cubiertos con gela­
tina tan sólo en el fondo del vaso test, se puede demos­
trar clar1o en la pennt:abilidad de la membrana celular, 
mitoconclrias y esqueleto del núcleo y ele la célula. 

- Gelatina: Si los esferoides multicelulares están 
embebidos completamente en gelatina , no se observa n 
daños comparables, o estos aparecen sólo con el au­
mento claro de la densidad ele encrgía25,2<>. 

En cuanto al mecanismo ele acción, las diferencias 
observadas indican claramente la influencia ele la cavi­
tac ió n como causa principal de l daño celular. El hecho 
ele que a través ele la captación de radicales d isminu­
ya el efecto de las ondas de choque subraya la signifi­
cación de la formación ele raclicales20,-22. Sobre este 
mecanismo, podría ser explicada la declividad de las 
medidas renoprotectoras durante la litotricia 17.30. 

La perspectiva, e n primer término, estaría en e l di­
seño y utilización ele un mode lo estándar, un sistema 
in vitro/ex vivo, de modo que fuese comparable, lo 
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Tabla 11 

Tipo de Célula 

Eritrocitos humanos 

Linfocitos humanos 

Leucocitos humanos 

Melanoma humano 

Fibroblastos de ratón 

Carcinoma renal humano 

Cracinoma de cérvix humano 

Carcinoma de próstata de la rata 

Tumor de vejiga del ratón 

Leucemia del ratón 

Tumor de mama del ratón 

Carcinoma de próstata humano 

Efecto de las Ondas de Choque 

Hemólisis dependiente de la dosis 

Proliferación no influida 

En suspensión: ruptura celular, tumefacción mitocondrial, 
aumento de la permeabilidad, daño del citoesqueleto 

Reducción de la viabilidad celular, disminución en la formación 
del número de colonias, disminución selectiva de 
células en fase G2 y M. 
Ninguna influencia en el ciclo celular, inhibición del 
crecimiento 1 O veces a 18'C vs 37'C 

En suspensión: Reducción de la viabilidad celular 
dosis dependiente 

Reducción de la viabilidad celular dependiente de la dosis, 
lisis celular, supresión completa de la formación de colonias 
tras 2.000 impulsos 

Ninguna influencia en el ciclo celular, inhibición de crecimiento 
10 VeCeS a 18' C VS 37' C 
En suspensión: daño celular dependiente de la dosis, ningún 
efecto sobre las células inmovilizadas en gelatina 

Reducción en la viabilidad celular y en la formación de colonias, 
disminución selectiva de células en fase G2 y M, tumefacción 
mitocondrial, retraso del crecimiento tras la reimplantación, 
ningún efecto en exposición in vivo 

En suspensión: retraso del crecimiento, daños ultraestructurales 
In vivo: retraso del crecimiento 

Reducción de la viabilidad celular y de la formación de colonias 
dependiente de la dosis 

Células previamente tratadas con ondas de choque son más 
sensibles a quimio e inmunoterapia 

Claro retraso del crecimiento tras la terapia de combinación 
(ondas de choque + cisplatino) 

Ningún efecto de 800 y 1.400 impulsos, clara reducción del 
crecimiento después de 2.500 ondas de choque 

En suspensión: daño celular dependiente de la dosis, ningún 
efecto en células inmovilizadas en gelatina 

En suspensión: daño celular dependiente de la dosis, ningún 
efectuen células inmovilizadas en gelatina 

En suspensión: disminución de la viabilidad celular 
Inmovilizadas en gelatina: definición de los umbrales energéticos 
de los cambios ultraestructurales de los organelos intracelulares 

En suspensión: sensibilización a quimioterápicos (Suramina) 
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más ampliamente posible, con la situación in vivo. En 
el empleo de esferoides multicelulares se debería uti li ­
zar una inserción uniforme para la inmovilización ce­
lular. En semejante modelo estándar se deberían valo­
rar los meca nismos particulares de l claüo celular, así 
como la supresión de los mismos (aplicables en la te­
rapia del cálculo) o el refuerzo ele o tros (ele inte rés pa­
ra la terapia del tumor). 

Acción de las ondas de choque 
en tumores 

Basándose en las primeras investigaciones in vitro 
de Russo31 en suspensiones celulares, se llevaron a ca­
bo numerosas pruebas in vivo en dife rentes modelos 
tumorales32.39. Entre estos el modelo Dunning ele car­
cinoma de p róstata de la ra ta clesemper1a un papel so­
bresaliente, puesto que en este modelo fueron investi­
gados dife rentes modificadores de la aplicación de las 
ondas de choque (Tabla 2). 

l . Implante de células tumorales tratadas con 
ondas de choque: 

Las lesiones observadas fueron comparables a los 
experimentos in vitro. La tasa de crecimiento tras el 
tratamiento con ondas de choque in vitro resultó de­
pendiente de la dosis y no se apreció tras 1.600 ondas 
a 18 kv ningú n crecimiento celu lar31,32. 

2. Tt·atamiento dit·ec to de los tumores con ondas 
de choque 

Aquí resultó supe rio r el tratamiento secuencia l 
con o ndas ele choque que la aplicación única ele las 
mis mas, lográndose un retraso del crecimiento tu­
mo ral. Este efecto estaba limitado a una magnitud 
original del tumor de 1- 2 mi como máximo . Des­
pués de 30 d ías se demostró una restitución de l tu­
mor32. El uso de altas frecuencias (5 Hz) se demos­
tró claramente más efectiva que el ele bajas (l r lz), 
pudiéndose incluso conseguir un defecto tisular e n 
el tumo r3ó. 

La posibilidad de exposición ele una limitada región 
espacia l del organismo a la potencialmente destructiva 
energía mecánica es la razón fundamental de la utili­
zación de las ondas de choque en el tratamiento de los 
tumores44. 

Tras los apropiados estudios in vivo e in vitr-o, se de­
mostró que la energía ele las o ndas de choque causa 
sólo un retraso temporal del crecimiento ele estos tu­
mores. Sin embargo, sí que se han demostrado unos 
considerables cambios a nivel celular, incluyendo cfec-
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tos sobre la membrana plasmática, mitoconclrias, cito­
plasma y núdeol:l,29,-í5-48. 

Los primeros experimentos con combinación ele on­
das de choque y quimioterápicos demostraron ciertos 
efectos aditivos o sine rgísticos en la reducción de la pro­
liferación celular34.35,11,50-55. In vivo, la adición de cito­
quinas a EOC puede incluso lograr la regresión com­
pleta de tumores experimentales56. Estudios in vitro 
para examinar la acción de la combinación ele la ener­
gía de las ondas ele choque y de los quimioterápicos y 
modificadores de respuesta biológica (INF--a, TNF--a) 
sobre dife rentes líneas celulares de carcinoma vesical 
humano, que representan dife rentes fenotipos ele enfer­
medades malignas en el mismo órgano19. Las ondas ele 
choque incrementan la susceptibil idad de ciettas líneas 
celulares a los quimioterápicos, así como la sensibilidad 
a los modificadores de respuesta biológica. 

3. Terapia de combinación: la terapia de ondas 
de choque se asoció a ott·as formas de 
tratamiento adyuvantes: 

- Citostáticos32-.14, 37-'11 
- Ilipertermia3:3 
- Inmunoterapia3H,39 
- Irracliación·12,43 
En estos ensayos se demostró un efecto hiperacliti­

vo de la terapia ele combinación ele ondas de choque 
en comparación con los grupos control , excepto en la 
asociación de ondas de choque e irradiación por me­
gavoltage'12,43. 

Además de los efectos inmediatamente le tales, co­
mo la fragmentación celular, la alteración de la perme­
abilidad de la membrana celular, el daño en los orga­
ne los celulares y las alteracio nes del metabolismo 
celular parecen ser las alte racio nes más pronunciadas 
producidas por dosis subletales de ondas de choq ue49. 

Es probable que exista un da r1o vascular asociado, 
pues hasta ahora se ha demostrado que la monotcra­
pia con o ndas de choque induce el suficiente daño 
vascular como para producir necrosis tumora!55, 57, 58. 

Acción de las ondas de choque en huesos 
y tejido conjuntivo 

l. Fundamentos expet'imentales 
Modelos ex vivo: la utilización ele los ultraso nidos en 

la musculatura de la cadera y en huesos de cerdo, en 
preparados no irrigados, no muestran ninguna modifi­
cación histológicamente demostrable en piel, tejido 
subcutáneo, mCt sCLtlo, nervio y ca rtílagoS9 En huesos 
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de cone jo , depend iendo de la de ns idad ele energía , se 
producen una variedad ele dife rentes lesiones, desde 
microfisuras hasta defectos mayores60. 

J11odelos in vivo: e n contraste con lo anterior, aplica­
ciones in vivo de ondas ele choque e n d ife re ntes mo­
de los ele animales (oveja, conejo, pe rro, rata) no pro­
duce n despre ndimie ntos corticales, pero dependiendo 
de la dosis se aprecian necrosis asépticas de médu la 
ósea, clai'los en osteocitos y hematomas6! ,62. 

En el mode lo estandarizado de fractura (fractura 
ele tibia en o veja) con altas dosis (densidad ele ne r­
gía, n(une ro de impulsos) se e ncue ntra una ace le ra­
ción ele la curación documentada radiológica e his­
to lógicamente62 Sin emba rgo, en el modelo ele 
defecto ele tibia y ele fractura ele fíbula del conejo, no 
se puede demostrar ningún efecto positivo ele la on­
da ele choque con dosis bajasó3. En el mode lo estan­
darizado ele pseudoartrosis en e l perro se observó un 
crecimie nto óseo e n todos los casosó0 . No obstante, 
hasta la fecha , faltan investigaciones mo rfológicas 
fiables por el pequeño número de an imales de cada 
e nsayo experimental. 

2. Hipótesis de la acción de las ondas de choque 
en pseudoa.-trosis 

El objetivo de la utilización ele las ondas de choque 
en la pse udoartrosis es una inducción de la osteogé­
nesisóo. 62, 61--{)6: 

- A través de microfisuras y he matoma 
- A través ele lesiones ele fibroblastos 
- Con tranformación consecutiva en fibroblastos. 
Para la acción de la onda de choque en e l trata­

mie nto de la pseucloartrosis se ofrecen superfic ies 
fronte rizas e n la grieta de fractura y superficies fronte­
rizas en la estructura de los huesos (trabéculas Ó!-ieas, 
vesículas). Esto pudie ra ofrecer un principio esencial 
para una acción ele la cavitación, comparable a las in­
vestigaciones morfológicas tras la utilización de ultra­
sonidos en hueso con cemento óseo. 

Pa ra garantizar una alta de nsidad ele energía, sufi-

ciente para la aplicación de o ndas de choque en el 
hombre, así como una oportuna determinación ele la 
posición y acopla mie nto, se han desarrollado aparatos 
especiales de ondas ele choque (Osteostarc, Siemens; 
Ossatronc, Astec). 

3. Resultados clínicos en p seudoartt·o sis 
Se encuentran refe rencias en la literatura sobre 130 

pacie ntes tratados con ondas de choqué·•- 67. El por­
centaje ele éxito estaba inicialmente cifrado por e ncima 
ele RO%ó-•, otros resul tados menos optimistas los s itúan 
entorno a 30%65-ó7, lo que incluso puede considerarse 
como un éxito. 

4. Resultados clinicos en tendinopatías 
de inserción 

La aplicación ele ondas de choque se sitúa e n el 
concepto terapéutico conservador de o tras medidas fí­
s icas, e n pacientes previamente tratados sin éxito eles­
de el año 19R9. El tratamiento ha tenido hasta ahora 
éxito en RQ'Vt¡ de las epicondili tis radial y ulnar, admi­
nistrando densidades de e nergía tole rables sin a neste­
sia localGs, 69. 

Como hipótesis de l mecanismo de acción se incli­
can68: 

- Alteración del e ntorno químico que rodea las cé­
lulas fo rmando radicales ácidos que inducirían la pro­
ducción ele sustancias analgésicas 

- Adaptació n al dolor, mediante la tra nsmisión de 
impulsos ne1v iosos ele alta frecue ncia desde el noci­
ce ptor ("gate-control") 

- Destrucción de la membrana celular, lo que impi­
de la formación de cualquier potencial gene rado r en el 
nociceptor 

Po r último, y aunque se necesitan más estudios clí­
nicos al respecto, las ondas de choque también se 
ofrecen como un tratamie nto alterna tivo del dolor de 
partes hlanclas próximas al hueso y en la curación de 
he riclasó9. 
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