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2.8.- EVALUACION UROGRAFICA DX LOS RINONES SOMETIDOS

ISQUEMIA NORMOTERNMICA.

Se analizan 75 casos en los que el seguimiento se
realizé, aparte de otras determinaciones, con la
urografia pre y postoperatoria, durante un }j-riodo de
seguimiento minimo de seis meses. Se evalué la funcién
en tres grados, buena, regular y mala (1,2,3). Asimismo
se midié la longitud del rifidn, el didmetro transversal y

el espesor de la cortical.

En 1a Tabla 27, podemos apreciar la evolucidn de
la funcidén mediante el control urogrdfico. Se observé
que, sobre 55 rifiones con buena funcién, solamente 8
sufrieron un deterioro, pssandc a regular funcién. De 18

que tenian une funcién reguiar. 13 mejoraron y 5 se

mantuvieron.

En 80 rifiones, el tamafio longitudinal no sufrié
modificaciones, entre el pre y postoperatorio. En cambio,
el didmetro transversal se incrementd en 0,708 mm. de

media y el tamafio de la cortical también se increments en

0,738 mm.
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--------- CROSSTABULATION OF - --=------

ut UROGRAFIA PREOPERATORIA
8 Ut
................................ PAGE 10F 1
um
count |
ROM PCT § e
oL PCY 101AL
10T PCY | .001 1.001 2.001
Ug ....... e v P nnnmn [EEEE R »
11 11 49 1 $ 1 55
BUENA FUNCION I 1.8 1 89.v 1 9.1 1 733
11000 1 77.8 1 45.95 1
Y3 1 653 1 6.7 1
[T Sereonann #eeneann .
I 1 13 1 5 1 18
FUNCION REGULAR | 1 2.2 1 278 1 %0
! 1 0.6 1 45.5 1
I 1 7.3 1 67 1
#ermaaaan #remenane #ervenuan .
31 ! L | 11 2
MALA FUNCION ! 1 56,0 1 %00 1 2.7
| 1 161 9.1 1
i {HNE PO I R 0.
Sesemeann #emvermas B .
COLUMN 1 63 " 5
10TA: 1.3 84.0 1%.7 100.0
CHi-SQUARE D.F. SIGNIFICANCE MIN E.F. CELLS WITH E.F <« §
6.08378 4 L1930 .027 6 OF 9( 66.7%)

WUMBER UF MISSING ORSERVATIONS = 29

Tabla 27.- Valoracién urogrdfica a largo plazo.
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VALORACION UROGRAFICA
Sobre 55 con buena funcion preoperatoria

BUENA FUNCION 80%
49

REGULAR FUNCION 1%
6

N

Funcion postoperatoria

Grafico 27

VALORACION UF{A3RAFICA
Sobre 18 con regular fun.6n preoper.

BUENA FUNCION
13

REGULAR FUNCION
6

Funcién postoperatoria

GRAFICO 28




2.9.- ACCION DE LA ISQUEMIA EN PACIENTES CON RINON
CONTRALATERAL PATOLOGICO

En 24 pacientes intervenidos, habia una patologia
concomitante del rifién contralateral. De éllos, 6 tenian
un rifidn pequefio de aspecto pielonefritico, 11 tenian una

litiasis coraliforme y 7, otras patologias (estenosis de

ostium, quistosis multiple ,etc).

El tiempo wmdximo de isquemia realizado en este
grupe, fué de 100 minutos, el minimo de 20 min. ¥y la

media de tiempo de isquemia fué de 47 minutos.

En 18 casos la isquemia realizada fué continua y en

8 intermitente.

La distribucidn por sexos fué, 19 hembras y 5

varones.

La patologia que presentaba el rifién intervenido
bajo isquemia fué: 23 litiasis coraliformes, 1 litiasis

piélica y calicial miltiple.
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En las Tablas 28,29,30,3!1 podemos observar un
estudio de variancia efectuado en este grupo, con las
variables, tiempo de isquemia, tipo de patologia y tipo
de intervencién. Podemos observar que no hay diferencias
significativas entre éllos, pero se aprecia la tendencia
de que la pérdida de funcién en tiempos de isquemia entre
80-120 minutos, se situa, en el 20 X, cifra superior al

grupoc deneral.

En cuanto a tipo de patologia e intervencién, se
observan decrementos porcentuales similares al grupo

general.
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CRITERIUN VARIABLE DIFP
BROKEN DOW 8Y  TIIR TIENPO DE ISOUENIA AGRUPADO
--------- ANALYSIS OF VARIANCE -~ - - - -+~
VALUE LABEL MEAN STD DEV SUM OF S0 CASES
2.00 ENTRC 15 Y &0 - 1448 31.8897 7118.6742 ]
3.00 ENTRE 60 Y 120 -20.030% 17.3726  2414.3884 9
+10.6725 25.2099 9533.0626 17

WITHIN GROUPS TOTAL

L2 BN BN BN BN AN BN BE BN J

L B N N I B B N )

SOURCE
BETWEEN GROUPS

WITHIN GROUFS

L N B IR BN BE N N BN J

CRITERION VARIABLE
BROKEN DOWN BY

VALUE LABEL
3 LITIASIS
& LITIASIS
S LITIASIS

WITHIN GROUPS TOTAL

L I TR B BN IR N A

LR I B N B N

SOURCE
BETVEEN GLOUPS

WITHIN GRIUPS

LI N BE B B BN B N BN 3

Tablas 28 y 29.- Ané'isis de variancia entre tiempo de

L0 B B BN BN B R B BN IR BN BN

ANALYSIS OF v

LR B B B B R I B BN T B AN

SUM OF
SOUARES D.F.
1674.8131 1
9533.0626 1%
EYA = 3346

LR B B BN B N B B BN RN

DIfP

LA N 2B IR 3N B 2B ] L2 AR IR B 2R B

ARTANCE *

LN 2 BN B B B B BN N N R R N AR

MEAN
SOUARE 4 $iG.

16748131 2.6353 1253

635.5375

STA SOUARED = 1494

& & % & £ X F HoE TN EEEE R

g T1PO DE PATOLOGIA

MEAN

PSEUDOCORAL -6.9838
CORALIFORME  -10.8292
CORALIFORME  -12.2424

ANALYSTIS OF VARITANCZE - -- -« -~

STD DEV SUM OF 30 CASES

15.0770  681.9448 4
16.9276  859.6276 4
36.6222 9589.599¢ A4
28.1972 11131.1716 17

-10.6725

LIS B B B BN BN BN B R N

ANALYSIS OF v

% A 6 DN S S E E S

SUN OF
SQUARES b.F.
76.7041 2
111311718 %
ETA =« 0827

LR R L BN L BN BN BN B BN BN BN

isquemia y tipo de patolog:a.

21

L2 B0 BN B AL L B IR BE B B B B A I BN

ARIANCE *

LK S B NN N N 2N AR B B BN BN B AR BN

MEAN
SOUARE f SiG.
38.3%20 0482 9531
795.0837

ETA SQUARED = 0068

LR BN BN B BRI BN 2 2N R N 2N BN B AR BN J




CRITERION VARIABLE DIFP

BROKEN OOWN BY W TIPO INTERVENCION
'''''''' ANALYSIS OF VARIAMNCE - - - - - - - -
VALUE  LABEL MEAN $10 DEV  SUM OF S0 CASES
3 PIELO + NEFROTOMIA -3.751 38,719 7494.2313 é
& PIELONEFROINFUNDIBUL <. 2344 5.0885 . S1.788% 3
§ NEFROICHIA BIVALVA -13.5020 12.8301  493.8338 4
6 NEFRECTOMIA PARCIAL -21.0448 27.2832 2233.1°2% 4

.........................................

WITRIN GROUPS TOTAL -10.6725 28.1110 10272.9638 17

LR B R B AL AR 2L B 2N 2 2 2 B0 BN N BN BN B R R R L BN BN BN B BN NE NE R BN BRI N R R IR AR

’ ANAMLYSIES OF VARLTILANCE o

L B B B B R N I I I N A R B B B NN BN DN L DR BN IR N IR R R R I I N N R N A

SUM OF MEAN
SOURCE SGUARE S D.F. SOUARE ¥ $i6.
BETVEEN GROUPS 934.9119 3 311.6373 39464 .7%¢2
WITHIN GROUPS 10272.9638 13 7902280

ETA = 2888 ETA SQUARED = 0834

LA A B L B B I B R 2N B B 2 N AR I B I K BN I N I KR N BN R R I AN A R 2R A

Tabla 30.- Andlisis de variancia segun tipo de
intervencion.

En un estudio de variancia, comparando el grupo con
rifién contralateral patolégico y el grupo general
(Tabla 31), no se observan entre los mismos, diferencias
gignificativas (P=0.5886), aungue Se aprecia una
tendencia, a que se produzca un decremento de funcidén de

un 4 %, en el grupo con rifién contralateral patolégice

sobre el general.
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CRITERION VARIABLE
BROKEN DOV BY

.........

Wi.eo L MRIPS TOTAL

* ® K & & F e P rS

LR B BN B B R B RS J

SOURCE
SETVEEN GROUPS

wiTHIN CROUPS

& ¥ & & & 5 & P

114 4
RINCON
ANALYS IS

OF VARIANCE - -~ =«
MEAN  STD DEV SUM OF SO  CASES

-5.4062 30.5105 437%1.9143 &8
-9.60%4 27.0875 14674 .6008 ri
-6.6842 29.5303 584626.9158 &9

L BN A BN B U R N2 A B O B B R BN BN N B B R AL R R B BN BN AR ]

ANALYS TS

0FfF VAR

ANMCE .

L I B I B B B B R N R BN B B B NN K B N IR B B AR R BN R R AN

SN OF
SOUARES

257.5937

58426.5168
ETA = 086}

MEAN
0.f. SQUARE ¥ $16.
1 257.59%7 . 2954 5886

67 872.0376

ETA SQUARED »

0044

L L I AL BN L BN BN IR B N B B B B BN B R R N B R AR B 2R B AR

Tabla 3]1. - Andlisis de variancia,

funcional del grupo

y grupo general.
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2.10. -VALORACION GLOBAL
INTERMITENTE

ENTRE ISQUEMIA CONTINUA X

Se afectia un andlisis de variancia entre los

grupos de isquemia continua e intermitente, valorando la

funcidén a largo plazo entre ambos grupos. Se observa que

la pérdida de funcidén, es supericr en un 4 por ciento,

en la continua. Ello, no obstante, no tiene un valor

significativo (p=0,6962). (Tabla 32).

La diferencia de pérdida de funcién de un 4 por

ciento entre ambos grupos,

quedaria explicada por el tipo

de patologia, ya que en las isquemias intermitentes, los

tiempos fueron menores por tratarse de patologias menos

severas.

CRITERION VARIABLE DIFP

OF VARIANCE - - - - -~~~
MEAN SI0 CEV  SUM OF SO CASES

BROKEN OOWN 8Y 7 T1PO [SOUEMIA
--------- ANALYSIS
VALUE  LABEL
1 CONTINUA

2 INTERMITENTE

WITHIN GROUPS TOTAL

LA 2N AN I B N BRI IR 2B B BN BN B BE J

* ANALYS IS

LR B B K I B B B B BN B R BN BN BN BN

SUM OF
SOURCE SQUARES
SETVEEN CROUPS 134.3555
WITHIN CROUPS 58549.7950

ETA = 0478

LR 2N B N BN BE BN BN IR BN BN BN BN BN 2N B ]

Tabla 32 .- Andlisis
continua e intermitente.

-7.3566 26,4466 38468.292% 56
-3.7880 40.9079 20081.4625 13
-6.6842 29.5614 58549.7550 69

L 2 A R N R N N N B B BN B N BN AR R A AR AN J

OF VARIANCE ¢

LR N BN B B BN I BN B BN BE NN N BN BN BN BN BN BN BN AR J

MEAN
D.F. SQUARE F $I6G.
1 134.3555 L1537 .6962

67 873.8769
ETA SQUARED = 0023

LR B BN I N N B BN B B BN R R BN AR BN R BN 2R IR

de variancia entre isquemia
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2.11.-ISQUEMIA RENAL EN AMBOS RIMONES

Se ha realizado isquemia en ambos rifiones en un
total de 8 pacientes. El tiempo méximo de isquemia fué de
100 minutos, el minimo de 8 min. y el tiempo medio fué de

85,75 minutos.

Siete pacientes eran mujeres y unc vardn.

En todos los casos, la patologia base era una

litiasis coreliforme.

En ningun casoc ha habido pérdida de una unidad
renal. La funcidén a largo plazo, ha permanecido estable
en los riete casos que pudo saguirse control evolutivo,
mediante estudio isotépico. En un caso que ol seguimiento
ha sido mediante control bioquimico y urografia, la

creatinina a los 7 afios es de 91 mmol/l y 1la funcién

urografica es buena.

A continuacién expondremos en forma grafica, la

evolucién de estos siete casos controlados por FPR a

largo plazo.
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ISQUEMIA RENAL BILATERAL

FP.R mi/min

160

T
i

50 S — . . - o e s e s s s

i i i i

O i
PREOP 7 DIAS B MESES 7 DIAS 2 MESES 8 MESES 18 MESE
Control evolutivo

—— creatining —+ FPR (iAOn derecho  —¥% FPR rifdn izquierdo

GRAFiICO. Ceaso 73

100

O L A4
PREOP 6 MESES 1 MES 1 afo
Control evolutivo

—==crestining —+ FPR riNdn derecho -¥ FPR riAdn 2quierdo

GRAFICO . Caso 72
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ISQUEMIA RENAL BILATERAL

PRECP 7 DIAS 8 MESES 18 MESES 18 MESE
Control evolutivo

—== cregtinina  —+ FPR rifAon derecho  ~—¥ FPR riAOn iquierdc

GRAFIGO Ceso 80

i i i ki

0
PREOP IMES 18 MESES 16 DIAS 8 MESES 65 AROS
Control evolutivo

—- creatinina  —+ FPR rifdn derecho  —¥ FPR rifbn |2quierdo

QRAFICO . Ceso 107
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ISQUEMIA RENAL BILATERAL

o)
PREOP 3 MESES 12 MESE
Control evolutivo

~e creatining  —+ FPR 11AON derecho  —¥= F PR 10N i2quierdo

GRAFICO Ceso 120

i i 1

0
PREOP 2 MESES 18 MESES 3 AROS 8 AROS
Control evolutivo

— creatining  —+ FPR rifGn gerecho  —% F PR rindn izquierdo

GRAFICO . Caso 37
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ISQUEMIA RENAL BILATERAL

1(” - e e T —— b+ e e o O 0

4. A

0
PREOP 10 DIAS 18 MESES 6 MESE
Control evolutivo

~= creglining  —4 FPR 1IAON derecho ¥ FPR (iAdn i2quierdo

QRAFICO Zas0 34
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2.12 . - ACCION DE LA ISQUEMIA EN RIRONES SOMETIDOS A
NEFROLITOTOMIA BIVALVA.

En 18 pacientes intervenidos se practicé
refrolitotomia bivalva.

La edad méxima fué 66 afios, la minima 19, siendo la
media de 45 afios.

La distribucidn por sexos fué de 13 hembras y 5
varones.

La mayoria tenia una litiasis coraliforme .

El tiempo méximo de isquemia realizado en este
grupo, fué de 100 minutos, el minimo de 20 min. y la

media de tiempo de isquemia fué de 88 minutos.

En 12 casos, la isquemia realizada fué continua y

an 6§ intermitente,

En las tablas 33 y 34, podemos observar un estudio
de variancia efectuado en este grupo, con las variables,
tiempo de isquemia y tipo de patologia. Podemos observar
que no hay diferencias significativas entre éllos
(p=0,1774), pero se aprecia la tendencia de que 1la
pérdida de funcién, independientemante del tiempo de

isquemia, se situa en el 16,66 X.
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CRITERION VARIABLE

BROKEN DOW 8Y

.........

VALUE  LASEL

A

2.00 ENTRE 15
3.00 ENTRE 60

WITKIN GROUPS TOTAL

L2 2N B BN B BN BN BE AN

LI R IR I N B B B B J

SOURCE
SETWEEN GROUPS

WITHIN GROUPS

LN B IR BN BN BN N BE AN

CRITERION VARIABLE
SROKEN DOWN BY

VALUE  LABEL

LITIASIS
LITIAS!S
LITIASIS
LT, CAL,

L L

WITHIN GROUPS TOTAL

L B I N BN B B BN BN 1
*

L B B BN BN BN BN B B 3

SOURCE
BETUEEN GROUPS

WITHIN GROUPS

L BN B BN BN BE 2R 2N

Tablas. 23 y 34.- Andlisis de variancia entre tiempo de

DIFP
T
NALYSIS

Y 60
Y 120

oF

TIEMPO DE [SQUENIA AGRUPADO

VARIANCE

-31.3603
-10.128Y

$T0 DEV  SUM OF SO

. -

214477 1380.0154
25.5733 5231.953%0

O L T

CASES

.........................................

-16.661%

26.51TY  6611.9704

[EE IR B 2 2N BTN BN B B BN BE F K BN RN R R BN BE BE R IR R B IR R R AN

ANALYSIS

0Ff

VARTANCE

*

PR T B B N I R K B B B N Y BN B B BN A B BN B AR BN B R RS

UM OF
SOUARES

1248.3794

6611.9704
ETA =, 308%

MNEAN
D.f, SQUARE
1 1248.3794
n 601.0882
ETA SQUARED = 1588

2

f $1G.

0769 ATT8

LR 2N B B BN R B B R R BN AR A BN BN BN 2N BE BE BE BE BN I AR AR IR B

DIFP
1

PSEUDOCORAL
CORAL | FORME
CORAL | FORME

s LIY. PIE

oF

T1PO DE PATOLOGIA
ANALYS!S

VARITANCE

NEAN

-24.337
-15.1899
-13.0v12
46,9749

STD DEV  Sm OF S0

. 0000
0000

. .

.0000

0000

27.3827 6748.3331

.0000

.0000

.......

........................................

27.3827 6740.330

LA B B B B B IR I R L AR B R N 2R BN BN IR BE X K BN BN R BN BN BN AN

AK . LYSITS

oOFf

VARIANCE

.

LA R 2N SN BX BN 2R BN BN AR X B BE IR BN BX BN B BX AN AR B SN B BN B 2R B ]

SUM OF
SOUARES

1112.0167

6748.333
ETA = 3761

MEAN

D.F. SQUARE

3 370.6722

9 749.8148

ETA SOUARED » 1415

4944 6951

LA A A B B B B 2N R IR BN IK BN BE BN B NE B Y I R AN Y N BN A N

isquemia y tipo de patologia .
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2.13. -ISQUEMIA RENAL ITERATIVA SOBRE EL MISMO RIMCN

En un paciente, se intervino en dos ocasiones el
mismo rifién bajo isquemis normotérmica. La primera vesz,
durante 42 minutos y la segunda, durante 64. Entre la
primera y segunda intervencién, le fué practicada
nefrectomia del otro rifién por pionefrosis. La patologia
base fué una litiasis piélica y calicial miltiple en 1la
primera ocasidn y una litiasis coraliforme en la segunda
ocasién. Al cabo de 4 afios de la ultima intervencidén, el
flujo plasmético, prédcticamente, estaba ern un valor

normwal v la creatinina era de 124 mmol/)l. (Gré&fico 38).

ISQUEMIA RENAL ITERATIVA

FPRy creatinina
600

600+

400

300

200

100
/

i i

O I
PREOP POST 16 DIAS 18 MESES 6 DIAS 4 AROS
Control evolutivo

= greatining - FPR rifon derecho  —% FPR rifion ixjuierdo

GRAFICO.
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1. ORJETIVOS Y FINES DE LA ISQUEMIA

Estd demostrado, que una noxa isquémice que actia
directa o indirectamente sobre el rifién, (hipotensién,
shock, cirugia del pediculo renal, etc), es el sgente
productor més frecuente, del desarrollo de fracaso renal
agudo (CASTELAO ,1982). La isquemia renal unilateral
inducida por métodos quirurgicos, mediante supresioén
temporal del flujo sanguineo renal, induce 1los mismos
fendémenos fisiopatélogicos y morfoldgicos, que en un

fracasc renal agudo.

Mc. EMERY en 19286, ya desarrcllé un modelo
experimental para producir “nefritis”, basédndose en el

efecto de la oclusién temporal de la circulacidn renal.

Aunque han pasado més de 100 afos, desde que
se¢ publicaron observaciones sobre los efectos de
variables periodos de isquemia normotérmica sobre el
rifién, todavia existen opiniones divergentes y
contrapuestas, sobre el tiempo mdximo de isquemia a que
puede ser sometido un rifién y las secuelas tardias que

puede ello generar.
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Para mi, la comprobacién experimental y clinica, de
lo que sucede a un rifién sometido a periodos variables de
isquemia en normotermia, ha sido de capital importancia

por las siguientes razones:

A.- La simplicidad de este métodeo, sobre otras
técnicas de preservacién renal (hipotermia de contacto,

perfusién intraarterial, etc.), es obvia.

B.- Su simplicidad, la distingue para su aplicacién

en cualquier Centro o situacién, ya que el Unico material

especial preciso, es un clamp vascular arterial
atraumdtico.
C.- Cirugia exangie. Con ello aumentamos la

visibilidad para desarrollar una ténica concreta y
disminuimos las pérdidas hemdticas. Esto es de capital
importancia en la cirugia reparadora renal o amputativa

parcelar, que se caracteriza por su abundante sangrado.

D.- Disminucién de 1la masa renal. Al cesar
tambien la microcirculacién renal, se produce una
reduccién de 1la masa renal en un 50 X y como
consecuencia, se producen una serie de hechos:

- Msjora el accesn al sinus renal y a los

infunditulos, con 1lo que disminuimos el traumatismo

ejercido sobre los mismos.
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- Ficilidad on las maniobras de descalzamiento ¥y
extraccién de las litiasis complejas, al dejar de

comprimir el parénquima renal estas estructuras.

- Facilidad de la palpacién del rifién (por ej. en

busca de un cdlculo o tumoracidn).

- Facilita maniobras endourologicas peroperatorias
en casos especiales, ( por ej. estudic de hematurias
"esenciales” ). -

- Aumento de la sensibilidad en 1la toma de

radiografias peroperatorias de contacto.

~ Facilidad en la préactica de incisiones y

secciones parciales sobre el parénquima.

En contraposicion a estas ventajas, los
inconvenientes que la mayoria de cirujanos ven en este
método son de dos indoles : vasculares y parenquimatosas.
Entre las primeras, estd la posibilidad de trombosis o
estenosis de la arteria renal. El riesgo de deterioro de
la funcién o pérdida del J6rgano, entra dentro de las

segundas.

La isquemia renal en normotermia ha sido objeto del
presente trabajo, a la luz de los resultados obtenidos en
nuestro Hospital en un periodo de diez afios. Hay un

amplio espectroc de variantes:
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Indicacién, fines, técnica, estudio comparado con otros
métodos, farmacologia protectora, tiempo limite de
isquemia, isquemia y rifién contralateral patolégico,
isquemia en ‘rifiones (nicos”, isquemia y tensién
arterial, isquemia continua o intermitente. Todas ellas
pueden intervenir en los resultados de la isquemia ¥y

serdn analizadas a continuacidn.

2. MODALIDADES TECNICAS

A pesar de ser un técnica con nula morbilidad en
nuestras manos y de ¢gran utilidad en la estrategia

quirirdica, su indicacidn debe ser muy exacta y su

aplicacidén un recurso, a menudo premeditado.
Normalmen’.e, la hemos ut‘lizado en cirugia renal
endocavitaria (litiasis) o smputativa parcelar

parenquimatosa. En los cdlculos coraliformes complejos,
grandes masas litidsicas, en casos de nefrectomias
parciales (por litiasis, malformacidn, tumor o
traumatismo), se ha aplicado de entrada. Sin embargo, en
caso de una cirugia previsiblemente sencilla, por
ejemplo, cédlculo calicilar, pero que posteriormente se

complica, ha sido una maniobra altamente facilitante, es

decir, de recursoc.
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En nuestro Hospital, hemos desarrcllado esta
téonica en muchos cdlculos coraliformes complejos, como

parte de la estrategia quirirgica habitual.

2.1 DISECCION DEL PEDICULO VASCULAR

No se precisa necesariamente una liberacidén amplia
del rifdn para controlar su pediculc vascular. Basta
con liberar su borde supero-internc . A partir de este

punto, existen varias alternativas de actuacidn:

Para algunos autores, la liberacién ile la arteria
renal tendria que ser amplia e incluso efectuar
simpatectomia periarterial, lo cual, provocaria un efecto
protector renal BALINT y col. (1964), NORBERG y col.
(1873).

Nosotrcs no hemos practicado en ningun caso
simpatectomia periarterial amplia: basta, a veces, solo
una simpatectomia reducida. Li“eramos la arteria renal,
en un segmento suficiente para aplicar el clamp vascular,
el cual, no debe ejercer demasiada preszién para no

lesionar la intima.
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Estamos de acuerdo con otros autores
(SHEEHAN, 1959), (JABLONSKY, 1883), en que los grandes
vasos del pediculo renal no son dafiados por 1la presién
del clsmp. A nivel de microcirculacién, siempre que los
tiempos de isquemia no sobrepasen las dos horas, no debe
esperarse lesién a nivel de las arteriolas aferentes, ni

capilares peritubulares.

En el estudio experimental, no constatamos en
ningun animal la existencia directa de lesién arterial,
tanto en el estudio arteriogréfico como en el estudio
histolégico. Asimismo, las cifras tensionales se
mantuvieron estables, no constaténdose en ningin caso una

aparicidén de hipertensién arterial.

2.2 ENFRIAMIENTO IN SITU DEL RIRON

AVRAMOVICI (1924), fué el primer autor en describir
la mejor tolerancia del rifién a la isquemia. cuando es
sometido a hipotermia. Sin embargo, el enfriamiento del
rifidn, in situ, es mucho més dificil de conseguir que ex
situ. En los métodos externos de contacto, la temperatura
de los tejidos adyacentes impide wun enfriamiento

efectivo. En las intrvasculares, 1la indemnidad del
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pediculo vascular dificulta el uso de técnices
empleadas en trasplantacién renal, como es la perfusién
intraarterial de solucién de Collins © simplemente
solucién fria de Ringer lactato. Finalmente,K los métodos
intracavitarios (perfusién por cdlices) representan otros
obstdculos de entorpecimiento de una cirugfa renal in
situ. La aplicacién directa de hielo sobre el parénquima
o la utilizacién de otras técnicas mecdnicas de
preservacién, crean un problema técnico de espacio o de
acceso directo al parénquima, para practicar nefrotomias,

nefrectomias parciales, etc.

La hipotermia renal reduce la actividad metabdélica
del 6rgano. Un decremento de 10 grados de
temperatura, reduce la actividad metabdlica en dos
tercios. HARVEY y col. (1958) y SEMB y col. (1960),
demostraron que el consumo de oxigeno disminuye en
funcién exponencial con el descenso de temperatura
‘cerca del 40X a 30 grados. 15% a 20 y menos de 5% a 10

grados centigrados).

Las condiciones éptimas de enfriamiento, de
forma constante y en toda la superficie por igual, solo
pueden ser desarrolladas en la prdctica experimental. En

clinica, es dificil su aplicacién in situ, por las altas
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temperaturas de los tejidos peri-renales y por 1la

necesidad de tener una libertad de actuacién sobre el
rifidn.

Se han descrito varias técnicas de
enfriamiento, las cuales vamogs a analizar a continuacién

y a valorar su utilidad frente a los beneficios de Ila

isquemia normotérmica.

*

2.2.1 HIPOTERMIA DE COMNTACTO:

Consiste en disminuir la temperatura renal,
mediante enfriamiento de su superficie. Esta técnica,
como ya he comentado, entorpece la cirugia y conlleva
mayores dificultades técnicas. Puede realizarse do forma
continua o intermitente. Para su realizacidén pueden

utilizarse varias técnicas:

A) HIELO : Tiene la ventaja de su bajo costo y su
f4cil disponibilidad. Los inconvenientes 3on, que falta
homogenei iad en el enfriamiento, dificulta el desarrollo
de una técnica quirurgica y en casos de 1litiasis, debe
eliminarse de la superficie renal antes de efectuar

radiologia de contacto, por la posibilidad de confundir
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el hielo con fragmenios de célculos, sobre todo con los
de estruvita. BIRCH (197¢8) y BOYCE (1974), refiersn un
descenso en la temperatura corporal después de la
aplicacién de hielo, atribuyéndole un incremento de las

complicaciones pulmonares postoperatoriss.

En isquemias prolongadas, la hipotermia de
superficie o de contacto, reduce los cambios metabdlicos
que ocurren a nivel celular (ZECKNER, 1983), mostrandose
util en la prevencidén del fracaso renal agudo (HENRIKSEN,
1984). El tiempo limite de isquemia bajo hipotermia de

contacto se situa en 180 minutos.

2.2.2 HIPOTERMIA POR INMERSION

Descrita por por GRAVES (1954 , 1863), consiste en
la inmersién en un "bafio de liquido frio” mediante un
sistema envolvente perirrenal. Adolece de ser  més
complicado que el anterior y de tener que interrumpirse
en el momento de la actuacién sobre el parénquima,
recalenténdose el rifién rdpidamente y siendo por tanto,

prdcticamente similar a la isquemia normotérmica pura.
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2.2.3 HIPOTERMIA POR ENFRIAMIENTO TRANBARTERIAL

Es un método més complicado que los anteriores, por
tener que actuar directamente sobre la arteria renal. Se
efectua canalizacién de la misma, pudiendose enplear
varios métodos. Omitiremos los empleados en cirugia ex
situ, asi como en autotrasplante. En el rifidén in situ,
puede utilizarse la puncidén directa con aguja, 1o cual es
peligroso, por la facilidad de lesioner la intima y el
ba jo débito de perfusién que aporta. Debe
utilizarse la canulacidn, mediante la técnica e
instrumental disefiado por GIL-VERNET (1972, 1975), o la
canulacién con cédnulas de polivinilo mediante
arteriotomia, técnica empleada experimentalmente por
DOTTORI y col. (1962 ), MATLOFF y GOWWEN (1962), EADI y
col. (1965), WAGENKNECHT y col. (1977).

El liquido de perfusién empleado, suele ser Ringer
lactato. Puede emplearse solucién de Collins, en este
caso, el drenaje del mismo lo efectuamos a través de una
pequefia venotomia, o seccién de la vena gonadal, en caso

de tratarse del rifién izquierdo, y siempre clampando el

ureter.
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Sin embargo, la canulacién directa de la arteria
renal, aparte de la dificultad técnica que lleva
implicita en casc de arterias finas o miltiples, conlleva
un riesgo de lesién del endotelio del vas», cosa que
puede evitarse mediante I1n canulacién de 1la arteria

previa al clampaje.

Este tipo de técnica, puede tener un alto riesgo de
complicaciones y sélo debe ser realizada por un cirujano
muy experto en el manejo de los vasos renales (MARBERGER,

1878, 1980a).

2.2.4 HIPOTERNIA POR PERFUSION PERCUTANEA

Este método desarroilado por EISEMBERGER y col.
(1973a), consiste en la canalizacidén  percuténea
transfemoral de 1la arteria renal, 1la colocacién de un
catdter-balén de oclusién a nivel de .ia misme y la

perfusién transcatéter de Ringer lactato frio.

La técnica, aunque de disefio es excelente, tropieza

con dificultades técnicas serias:
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Se ha de preveer con mucha antelacién la necesidad
de aplicarla, no pudiéndose nunca improvisar sobre la

marcha.

Precisa un servicio de angioradiologia entrenado y

cooperador.

Segun varios estudios, GEYER y POUTASSE (1962),
FRANCO y col. (1988), en un 25% de rifiones existen
arterias miltiples, lo que complicaria mucho la

realizacidén de este acto.

Existe riesgo minimo, pero real, de que el
cateter, o incluso el balén, pueda lesionar el endotelio
de la arteria renal, asi como las complicaciones, en un
uno por ciento de casos, inherentes a toda cateterizacidn

por via transfemoral.

2.2.5 PERFUSION TRANSVENOSA.

Descrita por WILHEM y col. (1978), no ha tenido
gran predicamento por las posibilidades de deterioro de
la funcién renal. En dos ocasiones, y de forma

excepcional (observacién personal), he utilizado este
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método do perfusidn, con buenos resultados, para lograr
una perfusién rdpida en dos rifiones de donante caddver,
que ofreciar una resistencia aumentada a 1la perfusién
por via arterial. Por via venosa, se consiguid un lavado
rapido de 1la cortical y postericrmente, una buena
perfusidén transarterial, con resultado satisfactorio tras
el implante. No obstante, su uso en cirugia renal standard,
creo que tiene poca utilidad, ya que no protege al rifién
de posibles obstrucciones arteriales secundarias al paro

circulatorio renal.

2.2.¢ ENFRIAMIENTO POR PERFUSION A TRAVES DEL SISTEMA
COLECTOR.

Descrito por JONES y POLITANO (1863). Consiste en
la perfusién de liquido refrigerante a través de un cdliz
en el sistema colector. La ventaja del método es su
sencillez e inocuided. Su inconveniente, la poca
homogeneidad térmice conseguida y el tiempc necesario

para conseguirla. Es un método que ha tenido escaso

predicamento.
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3. FARMACOLOGIA COADYUVANTE E ISQUEMIA.

Desde hace muchos afios, se ha intentado minimizar
los efectos de la isquemia, mediante la utilizacién de
fdrmacos que ejercieran un efecto protector sobre el
rifidn. Su utilidad queda reducida a unos productos muy

concretos como veremos a continuacién.

WICKHAM y SHARMA (1965), <demostraron que durante
la isquemia, por efecto de la glutamidasa se formaba
dcido glutdmico y consiguientemente, amonio. FITZPATRICK
y col. (1982), demuestran a nivel experimental, el efecto
protector de la slcalinizacién urinaria a pH 8-9, por

descenso de la acumulacidén de amonio.

El valor de la Furosemida en la prevencidén del
fracaso renal agudo, estd en controversia. Su mecanismo
de accién, consiste en la reabsorcién activa de cloro en
el asa de Henle, impidiendo la reabsorcién pasiva de
sodio. RIKUKAVA y col. (1968), demuertran en ratas, que
la administracién de furosemida, 10 minutos antes de la
isquemia, mejora la supervivencia del riifién. En cambio,
GREEN y col. (1978), LUCAS y col. (1877), TOLEDO-PERZYRA

y col. {1879}, niegan este efecto beneficioso.

237



El dcido etacrinico tiene propiedades similares a la

furosemida, en cuanto & la prevencién del fracaso renal

post-isquemia ( DLUHY y c0l.1870).

El saanitol lo recomendé BARRY, (1961) y NOSOWSKY y
col. (1962), para el tratamiento del fracaso renal agudo.
Sin embargo, fué utilizado de forma empirica. En 1972,
FLORES y col. demostraron en ratas, que el manitcl
administrado de forma sistémica, tenia un doble efecto
protector en rifiones sometidos a isquemia normotérmica.
El sugeria, que la solucién hiperosmolar prevenia la
tumefaccién endotelial y por consiguiente, evitaba el
decremento del flujo sanguinec renal, después del
restablecimiento de la circulacién (fendmenos de
tumefaccién y no-reperfusién). Sobre el vaso evitaba la
aglomeracidén eritrocitaria y por lo tanto la trombosis

(SERRALLACH, 1967).

HOFFMAN en 1974, efectia un estudio en perros y
observa que, en el grupo al que se le produce una
isquemia de dos horas, sin tratamiento previo con
solucién hiperosmolar, se produce una elevada tasu de
mortalidad (75%). Si se realizaba el mismo periodo de
isquemia, pero administrando previamente Manitol, la

tolerancia a la isquemia mejoraba. KAUFFMAN y WHO
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(°978), demostraron que el manitol administrado
aisladamente, confiere proteccién al rifién de pe.ro
sometido a isquemia. El uso de manitol més inosina segun
los mismos autores, les parecia que ofrecia mejores
resultados. GASTON DE IRIARTE y col. (1982) refrendan su
utlidad como fdrmaco protector scbre la isquemia

COLLINS y col. (1880), y HOITSMA y col. (1987),
demuestran su utilidad en el fracaso renal agudo pos-
trasplante. WILLERSON y col. (1972), demuestran su

efectividad en la isquemia aguda miocdrdica.

En nuestro estudio experimental y clinicc, hemos
empleado sistemdticamente el manitol, antes y después de
realizar la isquemia normotérmica, basdndonos en los
anteriores trabajos. No fué motivo le estudio, la
efectividad del manitol en la prevencién de la NTA. No
obstante, después del periodo de isquemia y al
administrarlo, observamos en todos los casos un
incremento de la circulacidén renal, manifestado por una

mayor turgencia renal y una mejoria del aspecto y color

cortical.

FERNANDO y col. (1976, 1977), WICKHAM y col.
(1978), publicaron los primeros estudios experimentales
de la accidén protectora de la inosina en la isquemia

caliente renal. En estos estudios , observaron que la
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inosina mantenis niveles altos de AMP y ADP y después de
restaurado el flujo, se conseguian niveles buenos de
ATP.

La inosina es una fuente de precursores de ATP, vy
por tanto una fuente de energia, de la que la célula, una
vez restablecida la circulacién del dérgano, se sirve
para realizar las funciones comunes a toda célula, como
la misma regeneracién y aquellas especificas del 46rgano,
como la regulacién osmética de la funcién tubular.
Para KAUFFMAN Y WHO (1878), la inosina, per se, no

parece tener efecto protector sobre la isquemia.

BUHL y col. (1977), infundiendo inosina
intravenosamente, demostraron un mayor aclaramiento de
creatinina enddgena en los primeros dias de
pnstoperatorio, después de haber practicado 90 min. de
isquemia. 3in embargo, durante un largo tiempoc de
preservacién bajo hipotermia, 1la inosina suplementaria,
parece causar lesiones adicionalas al tejido reral,

adexnds de las propiamente causadas >or la isquemia.

MARSHALL y col. (1978), usando rificnes de rata,

demostraron que la inosina no influye en la funcién

renal. después de 60 o 90 minutos de isquemia.
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CASALI y col. (1979), comunicéd sus resultados con
inosina, demostrando un efecto protector en monos, pero
un efecto nocivo en rifiones caninos. Postulé que el
efecto protector de la inosina, puelle ser dependiente de

la especie.

MARBSRGER y col. (1980b), compararon la
administracién de inosina con la hipotermia y el efecto
de la inosina-hipotermia combinados a isquonié
prolongada, comprobandc que para periodos inferiores a 90
min de isquemia caliente, la inosina es efectiva y que
para periodos de isquemia superiores a 180 minutos, solo

se praviene la lesidén renal mediante enfriamiento renal.

GALLO y col. (1981), en un estudio en perros,
apuntan la posible utilidad er clinicu de 1la inosina,

cosa que no se ha confirmado ulterioramente.

GREENSTEIN y col. (1982), en un estudio en ratas,
encuentra que, después de una isquemia caliente de 60
minutos, la funcidén renal a los tres dias, es mejor en el
grupo de animales a los que se sometié el rifiébn o

enfriamiento, siendo peor, en el grupo que se asocié
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inosina y todavia peor, un el grupo que se asociaron
ambos. Todo ello coincide con los hallazgos de BUHL
(1977). A los 14 dias, la funcidén renal fué similar en

todos los grupos.

Nosotros empleamos la inosina en un nimero aislado
y limitado de casos, no contemplados en este estudio,
(Inosina Made a las dosis recomendadas por Wicham por via
endovenosa) su utilidad no nos parecié demostrada en
periodos de isquemia inferiores a €0 minutos y superiores
a 90 minutos. Su aplicacién, quedaria reducida a los
casos en que se practica isquemia de 680-80 min. Si a ello
unimos que la mdxima efectividad se obtiene por inyeccidn
intraarterial directa, con el riesgo de lesionar la
intima arterial y desarrollar una trombosis subsiguiente,
tenemcs los dos factores que nos hicieron no cambiar de
técnica y mantenernos en el mismo camino de la isquemia

simple.

La metilprednisolona, es otro agente que se ha
utilizado para prevenir la NTA postisquemia (AYDIN y
col. 1883). Su mecanismo de accidén es estabilizar la
membrana lisosomal y disminuir la resistencia vascular
periférica. Dicho autor, considera que es més eficaz que

la adenosina o el propanol.
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En 1983, MAGNUSSON y col, comunicaron que el
captopril reduce la intensidad del F.R.A post-isquemia.
Asimismo, HULAND y col. (18683), encuentran una menor
elevaciéon de la creatinina sérica y menor incidencia de
anuria, en pacientes sometidos a trasplante renal de
cadaver. Estos hechos, parecian dar crédito a la
hipétesis, de que el sistema renina-angiotensina puede, a
traves de su efecto vasoconstrictor, limitar la
recuperacién funcional postisquemia. Sin embargo, MUNDA y
ALEXANDER (1980), ya habian fallado previamente, en
demostrar el efecto protector de la saralacina en el
F.R.A. de perros sometidos a trasplante. KRAMER y col.
(1983) tampoco obtuvieron respuesta efectiva, en un
estudio en ratus. BURKE y SCHRIER (1887), sugieren que el
sistema renina-angiotensina, tiene poca importancia en
los mecanismos de F.R.A. post-isquémico, por tener este
un origen mds en los tubulos que en los vasos y que la
inhibicién de la angiotensina II, pueda facilitar Ila

necrosis tubular aguda.

El Allopurincl es un inhibidor de 1la xantino-
oxidasa, bl-queando por tanto, 1la sintesis de acido
urico y determinando un incremento en la acumulacién de

xantina, hipoxantina y otros nucleétidos purinicos er. el

interior del tejido.
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El mecanismc exacto, por el cual el allopurinol
disminuye o previene la lesién que puede acontecer
después de la isquemia tisular, no es del todo bien

conocido.

VASKO y col. (1872), estudiaron la respuesta del
miocardio y rifién de perro isquémicos, al allopurinol y
sugirieron que la recuperacidén de la lesidén tisular se
fundaba en un correcta preservacién y una adecuada
cantidad de bases purinicas, qus proporcionaban un
incremeuto en la formacién de nucledétidos de alta

energia.

Estos intermediarios purinicos, pueden convertirse

en ATP, si hay suficiente oxigeno después del insulto

isquémico.

TOLEDO PEREIRA y col. (1874, 1977), no observan
reconversién de intermediarios purinicos a ATP, durante
la perfusién hipotérmica, en rifiones isquémicos
tratados con allopurinol. Sin embargo, después de 1la
revascularizacidn, los niveles de ATP son
significativamente altos, en los rifiones que har recibido
perfusién con allopurinol.

Para otros autores, (NORDSTRON , 1985), el hallazgo

de acumulacién de metabolitos purinicos, después del
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tratamiento scon allopurinol, no promueve la restauracién
de adenosin-nucledtidos en el higado post-isquémico. Los
resultados del estudio, indican que el efecto beneficioso
del allopurinol en la isquemia hepdtica, no es debido a

la restauracién del nivel de adenosin-nucledétidos.

De otra parte, durante el proceso de oxidacién, de
hipoxantina a xantina, el bloqueo que hace el
allopurinol, comportaria una inhibicién en la produccién
de radicales libres, siendo esta via la mds probable para
explicar el efecto beneficioso del mismo, com protector
del dafio celular post-isquémico. Posteriormente SOUTHARD
y col. (1886), ponen en duda la importancia de los
radicales libres, como factor primordial en la lesidn

tisular en el perro y en el hombre.

En nuestro estudio , no hemos aplicado tratamiento
profildctico con allopurinol, prr tanto, no podemos
afirmar su utiiidad o no en normotermia. No obstante,
ultimamente, nuestro grupo de trabajo ( Lopez Costea),
ha realizado un estudio sobre la accidén protectora del
allopurinol, en el rifién de donante caddver, obteniendo
como resultado preliminar, que no parece tener una
efectividad significativa , en la prevencidn de la N.T.A
post-trasplante, siendo ademas un dato negativo para su
uso, el mayor costo econémico del mismo sobre otros

fAdrmacos.
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4. TIEMPO LIMITE DE ISQUEMIA

EISENDRATH y STRAUSS (1810), observaron que la
compresién de loe vasos renales de conejos, durante 30
minutos o menos, no causaba lesiones importantes, pero si
continuaba durante 45 minutos o més, se producia una
lesién definida a nivel parenquimal y una “infiltracién”

intersticial.

MARSHALL y CRANE (1928), describieron que u.a
isquemia de corta duracidén, no se traducia en una
alteracién de la excrecién de orina, excepto en la
aparicién de proteinuria. Sin embargo, si la isquemia era
de 20-25 minutos, se producia un deterioro transitorio de

la funcién renal .

STOLL y CARLSON (1823), realizaron gran numero de
experimentos sobre isquemia normotérmica, encontrando que
la isquemia renal por periodos de 1 a 20 minutos, podia
producir periodos de anuria temporal, seguidos de

poliuria.

SELKURT y col. (1945), describié cambios en el
aclaramiento de creatinina, después de solo 10 minutos

de isquemia, seguido de una recuperacién parcial.
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KOLETSKY y col. (1954), observé que el rifién
sujeto a 120 min. de isquemia completa, da lugar a
cambios en la morfologia y la funcién renal. Una isquemia

de 4 horas, causa lesiones irreversibles

SHEEHAN (19858), da como tiempo limite, 60 minutos

de isquemia, para que le: lesiones sean minimas.

MASON y col. (19680), sostienen que el tope de
tiempo méximc de isquemia normotérmica, estd en 30

minutos.

Para WICKHAM y col. (1987}, la duracién de la
isquemia en el rifin de mami{fero, puede ser tolersda sin
que aparezcan cambios histoldgicos, hasta un periodo

maximo de 35 minutos.

HOFFMAN (1974), acepta que el riiéon de parro es
comparable para estudios de isquemia al humano y que una
isquemia de 60 minutos a temperatura corporal, puede

realizarse con impunidad.
EISEMBERGER (1877), sin embargo, sostiene que la

cirugia que requiere un clampaje de pediculo, no debe

exceder de 30-40 minutos en normotermia.
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JABLONSKY y col. (1983), en un estudio en ratas,
comprueba que la recuperacién espontédnea después de 30
minutos de isquemia, es completa. Con 90 minutos de
isquemia, la mortalidad fué altisima. Con 80 minutos de
isquemia, se produjo necrosis tubular severa. La necrosis
tubular producida tras isquemia de 30 min, se recupera
totalmente a la semana, y la de 60 minutos se recupera

totalmente al mes.

MARBERGER (1983), sostenia que una isquemia renal
en normotermia que supere los 30 minutos, habia sido en
general abandonada, prefiriendo muchos cirujanos “aceptar
una pérdida masiva de sangre y tener una visién pobre del

campo que tener un fracaso renal agudo postisquémico”.

En nuestro estudio experimental y coincidiendo con
otros autores citados previamente, estamos de acuerdo en
sefialar que una isquemia de 60 minutos es totalmente
asumible para el rifién y no se acompafia de secuelas
funcionales ni histolégicas (al M.0.) a partir de las
cinco semanas; al microscopio electrénico, se aprecia que
las lesiones en el tubulo proximal, précticamente estsn
recuperadas, quedando discretas secuelas en el tubulo

distal (disminuciin de mitocondrias y presencia de
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figuras mielinices). Seguramente, durante la primera
semana podria apreciarse un patrén de N.T.A, fendmeno
constante en otros modelos sxperimentales, pero al ser

esta reversible no fué objeto de nuestra valoracién.

En la parte clini a de nuestro estudio, se
comprueba la presencia de F.R.A. en la primera semana,
siendo éste mayor, cuanto mayor es el tiempo de isquemia
(p=0,0046). El tipo de patologia (estado previo del
rifién), influye de forma significativa en el dusarrollo
de F.R.A durante estos primeros dias (p=0,0322), no
sucediendo lo mismo con el tipo de intervencioén
(p=0,0843). Al mes de la internvencién, se comprueba que
persiste un decremento parcial de la funcién del rifién
intervenido, pero a medida que pasa el tiempo y sobre
todo en los ‘iltimos controles, no se aprecian diferencias
significativas, en relacién con el tiempo de isquemia
(p=0,1312), tipo de patologia (p=0,4137) o tipo de
intervencidén (p=0,9119). Observdndose una tendencia, a
que cuanto mayor es el tiempo de isquemia, més complicada
es la patologia base , o més complicada es la
intervencién , mayor es el decremento porcentual de la

funcién renal a largo plazo.
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En ocuanto al “tiempo limite” de isquemia
normotérmica en huranos y de acuerdo con nuestros
resultados, podemos fijarlo en 90 minutos, lo cual esté
en franca discrepancia con otros autores, EISEMBERGER
(1677), UNITED KINGDOWN RAPORT (1877)., MARBERGER (1984).
Er nuestro estudio, se han practicado tiempos superiores
a 60 minutos en 23 casos; de éllos, en cinco se superaron
los 90 minutos. No obstante, el tiempo médximo “de

seguridad” lo debemos establecer en 80 minutos.

A favor de la ‘'inocuidad” de la isquemia
normotérmica, irian los conceptos actuales sobre este
tema, que se han adquirido con la trasplantacidén renal,
en Jlos que se ha podido comprobar, que la presencia de
necrosis * jbular aguda es reversible, pudiendo asistir a
F.R.A. oligoanurico post-transplante, que llega a durar
un mes o més. La funcidn renal a largo plazo, en este
grupo, es comparativamente la misma, que la de otros
grupos que no han tenido F.R.A , SERON (1987), KAHAN y
VAN BUREN (1885).
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8. ISQUEMIA CONTINUA O INTERMITENTE

Fste ha sido un motivo de controversia a lo largo

de la historia de la isquemia renal.

Segun YOHO y col. (1961), el clampaje intermitente
es peligroso debido a la formacién de edema intersticial,

ezpasmo vascular y iesiones secundarias a éstos.

LEARY y col. (1963), usando como modelo de estudio
el perro y desarrollande 12C minutos de isquemia
normotérmica, encuentran que se producen  mayores
alteraciones de la funcidén renal, si el clampaje 1ué

intermitente.

QKADA y col. (1971), en estudios experimentales en
ratas. usando microscopia electrénics, llega a la
conclusidn de que el clampaje intermitente produce menos

legiones que el continuo.

McLOUGHLIN y col. (1978), efectua un estudio
comparativo en 245 ratas, sobre la nocividad del

clampaje Unico o intermitente, concluyendo que la
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téonica de eleccién es el clampaje Unico. AMES (1968) y
SUMMERS (1971), son de la misma opinién.

En nuestro estudio experimental, no se observd
diferencias entre ambos rifiones, uno sometido a isquemia
continua y el otro a intermitente, tanto desde el punto
de vista histoldgico (al M.O.), como funcional, aunque en
el estudio al microscopio eluctrénico, parece haber menos
figuras mielinicas y me jor conservacién de las
mitocondrias, en los rifiones sometidos a isquemia

intermitente.

En la parte clinica, no hemos observado diferencias
significativas de un método sobre otro. Por dicho motivo,
pensamos que ls isquemia continua, por ser méds sencilla,
es la més aconsejable al no requerir tiempos de
revascularizacién y por evitar pinzamientos iterativos de
los vasos renales, que pudieran dar lugar a hipotéticas

lesiones funcionales o histoldgicas en los mismos.

En cuanto al modo de efectuar el clampaje, también
ha habido controversias. Si de forma global o de forma
segmentaria. Creo que lo idéneo y lo menos traumético, es
el clampaje celectivo de la arteria renal, con una pinza

tipo Bull-dog.
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6. IBQUEMIA NORMOTERMICA E HIPERTENSION

En nuestro estudio experimental, nro se observd
variaciones de la tensidén arterial con relacién al
clampaje de la arteria renal. Asimismo, e la revisidn
de la literatura, no he encontrado ninguna cita a favor o
en contra a largo plazo. A corto plazo y en ratas,
PFLUGER (1883), no encuentra que la tensién arterial
media se altere significativamente en ratas, después de

someter el rifién a isquemia y reperfusidn.

En las 123 isquemias normotérmicas practicadas, no
observamos en ningun caso la asociacién de H.T.A.
secundaria, ni deterioro de la funcién renal, que nos
indujera a pensar en la existencia de una vasculopatia o

glomerulopatia.

7. ISQUEMIA Y LESION DE ARTERIA RENAL PRINCIFAL.

En la serie experimental, no se han producido
lesiones a nivel de grandes visos ni trombosis. Estos
hallazgos, coinciden con los de Sheehan (1959), que no

aprecia lesiones de troncos principales y solo aparecen
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lesiones, en isquemias superiores e las 3 horas.
Las lesiones a nivel de capilares glomerulares son

minimas y para OLSEN (1878), inexistentes.

En nuestra serie, no hemos constatado lesiones de
arteria renal. Hemos de hacer constar, no obstante, Qque
en una fase anterior a este estudio, en la que no se
tenia tanta experiencia en estas técnicas, afio 1975, vy
en la Qque se inyectaba heparina a través de puncién
directa de ia arteria renal, se produjeron tres trombosis
consecutivas (por inyeccidn subintimal) con pérdida de la
unidad renal correspondiente, cosa que no ha sucedido en
ningun casc en los ultimos 10 aflos, con la isquemia

normotérmica simple.
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6. ISQUEMIA RENAL ER PACIENTES MONORRENOS O COM
RINON CONTRALATERAL PATOLOGICO.

La prédctica de isquemia renal normotérmica en
pacientes monorrenos, ha sido poco prodigada. Casi todas

las publicaciones asocian a la isquemia, la hipotermia de

contacto.

LIBERTINO y col. (19871), presentan buenos
resultados en 17 coraliformes en pacientes con 'rifién

unico’”.

REDMAN y BISADA (1976), comunicaron dos casos

similares en rifiones solitarios, con buenos resultados.

STUBBS vy col.  (1878), comunican buenous resultados

en 30 pacientes monorrenos intervenidos bajo hipotermia.

PERRY (1980), efectia un estudio de 29 rifiones
"inicos” intervenidos bajo hipotermia de contacto, segun
la técnica descrita por WICKHAM en 1874, con un tiempo
medic de isquemia de 64 minutos. No tuvieron mortalidad y

no se produjo pérdida de ninguna unidad renal.

En nuestra serie se intervinieron 4 pacientes que
eran funcionalmente monorrenos. Uno de ellos se
intervino dos veces sobre el mismo rifién, bajo isquemia

an normotermia. En ningin caso hubo necesidad de

255



didlisis inmediata o a largo plazo, siendo los resultados

globales excelentes .

En 30 casos, de nuestra serie, se practicé isquemia
normotérmica, siendo el rifién crntralateral patolédgico.
No se produjo pérdide de ninguna unidad renal. Los
resultados globales, como hemos podido ver, no difieren
de forma significativa, del grupo que tienen rifion
contralateral normal; no obstante, si se superan tieﬁpos
de isquemia de 680 minutos, se observa una tendencia a

gufrir un decremento de un 20 por cien de funcidn.
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Hay muchas preguntas sin respuestas en la etiologia
del fracaso renal agudo ei; general y post-isquémico, as{
como en los métodos de preservacién renal en normo e
hip~+ermia. El presente trabajo no ha perseguido el
ahondar en estos aspectos, sind aportar mi experiencia
a un hecho concreto, como es la inocuidad de la isquemia
normotérmica temporal y el tiempo limite a que puede ser

sometido el rifién humano sin refrigeracién.

Creo que este objetivo estd conseguido y espero que
esta aportacidén, pueda ser de utilidad, tanto a Urdlogos
como a Cirujanos en general y ser un estimulo, para
buscar nuevos métodos coadyuvantes para la prevencién del

fracaso renal agudo y ahondar en le fisiopatologia del

mismo.
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CONCLUSIONES



1. La evaluacién de nuestros resultados experimentales y
clinicos, dan soporte al concepto de que ia isquemia
renal normotérmica, realizada bajo ciertas premisas, no

es nociva para el rifién.

2. La isquemia realizada con clapps arteriales
atraumdticos, en periodos inferiores a 90 minutos, no

produce lesiones sobre los grandes vasos renales.

3. La isquemia renal normotérmica durante periodos
inferiores a 90 minutos, no induce hipertensidn arterial

secundaria.

4. La simpatectomia periarterial, no parece aportar
me joras sustanciales, por lo que la diseccién arterial,

creo debe ser segmentaria.

5. Existe una circulacién lenta renal, en fase

isquemia a través del ureter. La diseccidén excesiva de
uréter y pelvis renal, debe evitarse, en razdén de
preservar esta circulacién complementaria. El respeto o
nc de la misma, puede explicar los resultados

contradictorios de la literatura.
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8. Un tiempo de isquemia normotérmica inferior a 80
minutos, es perfectamente seguro para el rifién y no

produce lesiones secundarias.

7. Tiempos de isquemia entre 60 y 90 minutos son
tolerables si las circunstancias del caso lo requieren,
aunque puede producirse un decremento de,
aproximadamente, un 15 X de funcidén, sin poderlo atribuir
explicitamente a la isquemia (p=0,1312), ya que puede
influir también el tipo de pstologia base y el tipo de
intervenciédn. En estos casos, seria preferible
plantearnos un método coadyuvante como la hipotermia de

contacto.

8. En uusstra experiencia, no encontramos diferencias
entre isquemia continua o intermitente (p=0,68962), no

obstante, creemos mAs acorisejable efactuar la continua.

9. El sexo del paciente, no tiene influencia sobre la
mayor o menor resistencia del rifién a variables periodos

de isquemia (p > 0,05 ).

10. La edad del paciente nc parece tener influencia

sobre el rifién sometido a isquemia normotérmica (p>0,05).

260



11. La isquemia renal normotérmica, no parece estar
influenciada significativamente por el tipo de patologia
(p=0, 4137). No obstante, se aprecia la tendencia de que a

patologia més compleja, mayor decrementoc de funcidn a

largo plazo.

12. La isquemia renal normotérmica no parece estar
influenciada significativamente por el tipo de
intervencidn (p=0,8119). No obstante, parece observarse
en el estudio una tendencia a que, cuanto més complicada
es la misma, mayor es el decremento de la funcién, siendo

éste maAximo, en las nefrotomias bivalvas.

13. La isquemia renal normotérmica, no ofrece un
riesgo significativo para los enfermos monorrenos, ni
los que tienen un rifién contralateral patoldégico, siempre

que se cumplan las premisas que hemos enunciado.
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