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2.8.- IVALUACION UBOQRAJICA 01 L08 RIHOKIS SOMETIDOS 

ISQUEMIA NORMOTERMICA. 

Se analizan 75 casos on los que «1 seguimiento se 

realiió» aparte de otra» determinaciones, oon la 

urografia pre y postoperatoria» durante un i triodo de 

seguimiento mínimo de seis meses. Se evaluó la función 

en tres grados, buena, regular y mala (1,2,3). Asimismo 

se midió la longitud del riñon» el diámetro transversal y 

el espesor de la cortical. 

En la Tabla 2?, podemos apreciar la evolución de 

la función mediante el control urográfico. Se observó 

que, sobre 55 riftones con buena función» solamente 8 

sufrieron un deterioro, pasando a regular función. De 18 

que tenian une función regular, 13 «ajoraron y 5 se 

mantuvieron. 

En 80 riñónos, el tamaño longitudinal no sufrió 

•edificaciones, antra el pre y postoperatorio. En cambio, 

el diámetro transversal se incrementó en 0,708 mm. de 

media y el tamaño de la cortical también se incrementó en 

0,738 mm. 
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Tabla 27.- Valoración yrografíca a largo plazo. 
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VALORACIÓN UROGRAFICA 
Sobre 66 con buena f unción preoperatoria 

BUENA FUÑO ON 8 0 * 
40 

REGULAR FUNCIÓN 11% 

Función postoperatoria 

Gráfico 27 

VALORACIÓN UROGRAFICA 
Sobre 18 con regular f urv-iór preopar. 

BUENA FUNCIÓN 
13 

REGULAR FUNCIÓN 
6 

Función postoperatoria 

GRÁFICO 28 



2.9.- ACCIÓN il LA lüDStlà t» PACI1NT18 CON RlftON 

CONTRALATERAL PATOLÓGICO 

In 24 pacientes intervenidos, había una patologia 

concomitante del riñon contralateral. De ellos, S tenían 

un ríftén pequeño de aspecto pielonefritieo» 11 tenia» una 

litiasis ooraliforae y 7, otras patología» (estenosis de 

ostiua» quistosis aultiple .etc). 

El tiempo máxiao de isquemia realisado en este 

grupo» fué de 100 ainutos, el ainiao de 20 ain. y la 

aedia de tieapo de isqueaia fuá de 47 ainutos. 

In 18 casos la isquemia realisada fué continua y en 

6 internitente. 

La distribución por sexos fué» 10 heabras y 5 

varones. 

La patologia que presentaba el riñon intervenido 

bajo isquemia fué: 23 litiasis coraliformes, i litiasis 

piélica y calicial múltiple. 
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En las Tabla» 28,29,30,31 podamos observar un 

estudio de variancia efectuado en este grupo, con las 

variables, tiempo de isquemia, tipo de patología y tipo 

de intervención. Pedemos observar que no hay diferencias 

significativas entre ellos, piro •• aprecia la tendencia 

de que la pérdida de función «a tiempos de isquemia entre 

80-120 minuto», se situa, en el 10 X» cifra superior al 

grupo general. 

In cuanto a tipo de patología e intervención, se 

observan decrement©» porcentuales similares al grupo 

general. 
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M U C I N GHOUM 

WITHIN GSOUFS 

• * • • • * • « • 

SUM Of 

SOUARfS 

1*74.8131 

9533,0626 
ETA • .3866 

* * * * * * * 
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ITA • .0127 

• • • 

| !A 
• • • 
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• » » * • 

• • • • 

SI6. 

.9531 
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Tabla» 28 y 20. ~ Aná'isis dm varianoia antro ti 
isqu««ia y tipo d® patología. 

d© 
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CHITE»ION V M I M U 0 " " 
•MXfM M M IT W TIPO INTttVfaCION 
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m.2m 
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• # * * * • 
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• • # • # 

SIS. 

.75*2 

• * • • 

Tabla 30.- Análisis d© varianoia según tipo de 
intervineión. 

En un estudio de zarianoia, comparando ©1 grupo con 

riñon contralateral patológico y el grupo general 

(Tabla 31), no se observan entre los aisaos, diferencias 

significativas (P=0.588S)( aueque se aprecia una 

tendencia, a que se produsoa un decrement© de fundón de 

un 4 X, en el grupo con riñon contralateral patológico 

sobre e 
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Tabla 31.- Análisis de variancia» valorando depresión 

funcional del grupo con riñon contralateral patológico 

y grupo general. 

• 
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2.10.-VALORACIÓN QLOBAL EHTSI TtjTOMTA 

Se afoctúa un análisis de variancia entre los 

grupos de isquemia continua e intermitente, valorando la 

función a largo plazo entre ambo» grupos. Se observa que 

la pérdida de función, •• superior en un 4 por ciento, 

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

significativo {p=0»Sü2). (Tabla 32). 

La diferencia de pérdida de función de un 4 por 

ciento entre ambo» grupos» quedaría explicada por el tipo 

de patología» ya que ©o las isquemias intermitentes» los 

tiempos fueron menores por tratarse d© patologia» menos 

severas. 

o m i t í » VAIIMII DI'P 
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M H K S I S O r M U M C E -
VAlUf I d i f l « A * %W MV SUN 0» SO CASIS 
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• • • • • 
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• • • » 

Tabla 32 .- Análisis de varianoia entre isquemia 
continua e intermitente. 
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2.11 • ""ISQuIMIA BHttt fli AMBOS RIRONSo 

Se ha realizado isquemia en ambos ríñones en un 

total de 8 pacientas. El tiempo máximo de isquemia fué de 

100 minutos, el mínimo de 8 min, y el tirapo «odio fué de 

55,75 minutos. 

Siete pacientes eran mujeres y uno varen. 

En todos los casos, la patología base era una 

litiasis cora\i forme. 

En ningún ha habido pérdida de una unidad 

renal. La función a largo plazo, ha permanecido estable 

en los fiete casos que pudo seguirse control evolutivo, 

mediante estudio isotópico. En un caso que el seguimiento 

ha sido medíante control bioquímico y urografia, la 

creatinine a los 7 años es de 91 mmol/1 y la función 

es buena. 

A continuación expondremos en forma gráfica, la 

evolución de estos siete casos controlados por FPH a 

largo plazo. 
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2.12 . - ACCIÓN DI LA ISQÜDÍIA KN BIIIOKIS SOMETIDOS á 

MOTOLIfOfOlila HVáLVá. 

in 18 pacientes intervenidos •• practicó 

refrolitotomla bivalva. 

La edad máxima fuá 66 años, la mínima 19, siendo la 

•adía da 45 años. 

La distribución por sexos fui de 13 hembras y 5 

varones. 

La mayoría tenia una litiasis coral iformo , 

El tiempo máximo de isquemia realizado en este 

grupo, fué de 100 minuto», el mínimo de 20 min. y la 

SM5Q X ft di 0 % % ©HlfJO d ® isquemia fué de 68 minutos. 

En 12 casos, la isquemia realizada fué continua y 

en 6 intermitente. 

En las tablas 33 y 34, podemos observar un estud i o 

de variancia efectuado en este grupo, con las variables, 

tiempo de isquemia y tipo de patologia. Pódenos observar 

que no hay diferencias significativas entre ellos 

(p=0, 1774), pero se aprecia la tendencia de que la 

pérdida de función, independienteaante del tiempo de 

isquemia, se situa en el 16,66 X. 
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Tablas. C3 y 34.- Análi«i« d© variimei» «itr« tieapo 
laquéala, y tipo da patologia . 
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En un paciente, •• intervino ©n dos ocasiones el 

mi SEBO riñon bajo isquemia normotérmica. La primera vez, 

durante 42 minutos y 1* ••funda, durante 84. Entre la 

primera y segunda intervención, le fué practicada 

oefrectomia del otro riffón por pionafrosis. La patología 

base fué una litiasis piélioa y calicial múltipla en la 

primera ocasión y una litiasis coral i form© an la segunda 

ocasión. Al cabo de 4 años de la última intervención, el 

flujo plasmático» prácticamente, estaba en un valor 

normal y la creatinína era de 124 Mol/l. (Gráfico 36). 

000 
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F.P R y creatinine 
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Control evolutivo 
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GRÁFICO. 
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1. OB JITI VOS Y FINIS «I LA lüOBtXA 

lata demostrado, quo una noxa isquémica que actua 

directa o indirectamente «obre el riñon, (hipotensión» 

•hook» cirugía del pedículo renal, eto), es el agente 

productor más frecuente, del desarrollo de fracaso renal 

agudo (CASTELAO ,1982), La isquemia renal unilateral 

inducida por métodos quirúrgicos, mediante supresión 

temporal del flujo sanguíneo renal, induce los mismos 

fenómenos fisiopatólogicos y morfológicos, que en un 

fracaso renal agudo. 

Nc.&NSMY en iy¿o, ya desarrolló un modelo 

experimental para producir "nefritis", basándose en el 

efecto de la oclusión temporal de la circulación renal. 

Aunque han pasado mis de 100 años, desde que 

se publicaron observaciones sobre los efectos de 

variables periodos de isquemia normotérmloa sobre el 

riñon, todavía existen opiniones divergentes y 

contrapuestas, sobre el tiempo máximo de Isquemia a que 

puede ser sometido un riñon y las secuelas tardías que 

puede ello generar. 
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Para ai, la comprobación experimental y clínica, de 

lo quo sucede a un riñon sometido a periodos variables de 

isquemia en normotermia, ha «ido da capital importancia 

por las siguientes razona»: 

A,- La simplicidad de «ata método, sobra otras 

técnica» de preservación ranal (hipotermia da contacto» 

perfusión intraarterial» etc.), as obvia. 

B.- Su simplicidad, la distingue para su aplicación 

en cualquier Centro o situación, ya qua el único material 

especial preciso, es un el amp vascular arterial 

•traumático. 

Con ello aunantamos la 

visibilidad para desarrollar una ténica concreta y 

disminuimos las pérdidas hemáticas Esto es de capital 

importancia en la cirugía reparadora renal o amputativa 

parcelar, que se caracteriza por su abundante sangrado. 

D.- Disminución da la masa renal. Al cesar 

también la microcirculaoión renal, se produce una 

reducción de la masa renal en un 50 X y como 

consecuencia, se producen una serie da hechos: 

- Mejora el acceso al sinus ranal y a los 

infundíbulos, com lo qua disminuimos el traumatismo 

ejercido sobra los mismos. 
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extracción de las litiasis complejas, al dejar de 

comprimir «1 parenquima ramal estas estructuras. 

- Facilidad da la palpación del riñon (por ej, en 

busca de un cálculo o tumoración). 

- Facilita maniobras endourolotficas peroperatorias 

en casos espaciales» ( por ej. estudio de hematurias 

"esenciales"). 

- Aumento de la sensibilidad en la toma de 

radiografías peroparatoriaa de contacto. 

- Facilidad en la práctica de incisiones y 

secciones parciales sobre el perénquíma. 

En contraposición a estas ventajas, los 

inconvenientes que la mayoría de cirujanos ven en este 

método non de dos índoles : vasculares y parenquímatosas. 

Entre las primeras, está la posibilidad de trombosis o 

estenosis de la artería renal. El riesgo de deterioro de 

la función o pérdida del órgano» entra dentro de las 

segundas. 

La isquemia ranal •» nomotsrnia lia sido objeto del 

presente trabajo, a la lus de los resultados obtenidos an 

nuestro Hospital en un periodo de die» años. Hay un 

amplio espectro de variantes: 
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Indicación, finos, técnica, estudio comparado oon otros 

métodos, farmacología protectora, tiempo límite de 

isquemia. isquemia y riñan contralateral patológico, 

isquemia an ríñones unióos", isquemia y tensión 

arterial, isquemia continua o intermitente. Todas •lisa 

pueden intervenir en los resultados de la isquemia y 

serán analizadas a continuación. 

2. M0DALIDADI8 TÍO! I CAS 

á pesar de ser un técnica cotï nula morbilidad an 

nuestras manos y de gran utilidad en la estrategia 

quirúrgica, su indicación debe ser muy exacta y su 

aplicación un recurso, a menudo premeditado. 

Normalmente, la hemos ut4 usado en cirugía renal 

endocavitaría (litiasis) o amputat iva parcelar 

parenqumatosa. En los cálculos coral i formes complejos, 

grandes masas litiásioas, en casos de nefrectomías 

parciales (por litiasis, malformación, tumor o 

traumatismo), se ha aplicado da entrada. Sin embargo, an 

caso da una cirugía previsiblemente sencilla, por 

ejemplo, cálculo calici lar, paro qua posteriormente se 

coaplica, ha sido una Maniobra altamente facilitante, as 

decir, da raourso. 
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En nuestro Hoapital, heno» desarrollado eata 

técnica en muchos cálculos coral i formes complejos, como 

parte de la estrategia quirúrgica habitual. 

1.1 DI8ICCI0H Oil, POICUL0 VASCULAR 

No se precisa necesariamente una liberación amplié 

del riftón para controlar su pedículo vascular. Basta 

con liberar su borde supero-interno . A partir de este 

punto, existen varias alternativas de actuación: 

Para algunos autores, la liberación 'le la arteria 

renal tendría que ser amplia e incluso efectuar 

simpatectomla periarterial, lo cual» provocaría un efecto 

protector renal BALIMT y col. (1S64), NORBEBQ y col. 

(1973). 

Nosotros no hemos practicado en ningún caso 

sirapatectomía periarterial amplia: basta, a veces, solo 

una simpatectomla reducida. Liberamos la arteria renal, 

en un segmento suficiente para aplicar el claap vascular, 

el cual, no debe ejercer demasiada presión para no 

lesionar la intima. 
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Estaños de acuerdo con otros autores 

(SHEEHAN,1959), (JABLONSKY, 1.983), m que los grandes 

vasos del pedículo renal no son dañados por la presión 

del clamp. A nivel de microcirculación, siempre que los 

tiempos de isquemia no sobrepasen las dos horas» no debe 

esperarse lesión a nivel de las arteriolas aferentes, ni 

ca». llares per i tu bu lares. 

En el estudio experimental, no constatas»* en 

ningún animal la existencia directa de lesión arterial, 

tanto en el estudio arteriogrifico cono en el estudio 

histológico. Asimismo, las cifras tens ionales se 

mantuvieron estables, no constatándose en ningún caso una 

aparición de hipertensión arterial. 

2.2 KNFRIAMIENTO IN SITU DIL RIRON 

AVMMOVICI (1924), fué el primar autor en describir 

la mejor tolerancia del riñon a la isquemia, cuando es 

sometido a hipotermia. Sin embargo, el enfriamiento del 

riflón, in situ, •• mucho más difícil de conseguir que ex 

situ, in los métodos externos de contacto, la temperatura 

de los tejidos adyacentes impide un enfriamiento 

efectivo. In las intrvasculares, la indemnidad del 
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pedículo vascular dificulta «1 uso de técnica» 

empleadas en trasplantación renal, como es la perfusión 

intraarterial de solución de Collins © simplemente 

solución fria de linger lactate Finalmente,los métodos 

intracavitarlos (perfusión por ©álioee) representan otros 

obstáculos de entorpecimiento de una cirugía renal in 

•itu. La aplicación directa de hielo sobre el parénquima 

o la útil ilación de otras técnicas mecánicas de 

preservación, oreen un problema técnico de espacio o de 

acceso directo al parénquima, para practicar nefrotomías, 

nefrectomías parciales» etc. 

La hipotermia renal reduce la actividad metabòlica 

del órgano. Un decremento de 10 grados de 

temperatura, reduce la actividad metabòlica en dos 

tercios. HálVIY y col. (1959) y SOffl y col. (1980), 

demostraron que el consumo de oxígeno disminuye en 

función exponencial con el descenso de temperatura 

'cerca del 40% a 30 grados, 15X a 20 y menos de 5% a 10 

grados centígrados). 

Las condiciones óptimas de enfriamiento, de 

forma constante y en toda la superficie por igual, solo 

pueden ser desarrolladas en la práctica experimental. En 

clínica, es difícil su aplicación in situ, por las altes 
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temperatura» de loa tejidoa peri-venales y por la 

necesidad de tener una libertad de actuación «obre el 

rifUSn. 

Se ban descrito varias técnicas de 

enfriamiento, las cuales vamos a analizar a continuación 

y a valorar su utilidad frente a loa beneficios de la 

isquemia normotérmica 
* 

I.S.l HIPOTERMIA MI CONTACTO: 

Consiste en disminuir la temperatura renal» 

mediante enfriamiento de su superficie. lata técnica, 

como ya he comentado, entorpece la cirugía y conlleva. 

mayores dificultades técnicas. Puede realizarse d3 forma 

continua o intermitente, Para su realización pueden 

utilizarse varias técnicas: 

A) HIELO : Tiene la ventaja de su bajo costo y su 

fácil disponibilidad. Los inconvenientes -son, que falta 

homogeneiiad en el enfriamiento, dificulta el desarrollo 

de una técnica quirúrgica y en casca de litiasis, debe 

eliminarse de la superficie renal antes de efectuar 

radiología de contacto, por la posibilidad de confundir 
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•1 hielo cor. fragmentos do cálculo», «otar* todo eon lo« 

de estruvita. BIBCH Clt?¿> y BOYCI Íl»f4)f rofiorsjn un 

descenso en la temperatura corporal después de la 

aplicación de hielo, atribuyéndole un incremento de las 

complicaciones pulmonares postoperatorias 

En isquemias prolongadas, la hipotermia de 

superficie o de contacto» reduce lo» cambios metabélicos 

que ocurren a nivel celular (ZECKNER,1983), mostrándose 

útil en la prevención del fracaso ranal agudo (HENRIKSEH, 

1984). 11 tiempo límite de isquemia bajo hipotermia de 

contacto se sitúa en 180 minuto». 

t. 1.2 HIP0TÏBXIA POR IMWtBSIO*» 

Descrita por por GRAVIS (1§54 » 1983), consiste so 

la inmersión en un baño de liquido frió" Mediante un 

sistema envolvente perirrenal. Adolece de ser más 

complicado que el anterior y de tener que interrumpirse 

en el momento de la actuación sobre «1 parénquima, 

recalentándose el riñon rápidamente y siendo por tanto, 

prácticamente similar a la isquemia normotérmica pura. 
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I.t.S HIPOTIBWA POR WTHIAMIIWTO TBAHBARTIBIAL 

Es un método más complicado que los anteriores, por 

tener que actuar directamente sobre la arteria renal. Se 

efectúa canalización de la misma, pudiéndose enplear 

varios métodos. Omitiremos los empleados en cirugía ex 

situ» asi coso en autotrasplante. En el riñon in situ, 

puede utilitarse la punción directa con aguja, io cual es 

peligroso, por la facilidad de lesionar la íntima y el 

bajo débito de perfusión que aporta. Debe 

utilizarse la eanulación, mediante la técnica e 

instrumental diseñado por GIL-VIRNIT (1972, 1975), o la 

canulación con cánulas de polivinilo mediante 

arteriotomía, técnica empleada experimentalmente por 

D0TTO11 y col, (1982 ), MáTLOFF y OOWW» (1982), EáDl y 

col. (1965), WAQBiKMICHT y col. (1977). 

El liquido de perfusión empleado, suele ser Ringer 

lactate. Puede emplearse solución de Collins, en este 

caso, el drenaje del mismo lo efectuamos a través de una 

pequeña venotomía, o sección de la vena gonadal, en caso 

de tratarse del riñon izquierdo, y siempre elampando el 

ureter. 
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Sin embargo» la canulación directa de la arteria 

renal, aparte de la dificultad técnica que lleva 

implícita en orneo de arterias finas o múltiple», conlleva 

un riesgo de lesión del endotelio del vaso, cosa que 

puede evitarse mediante li canulación de la arteria 

previa al clampaje. 

Este tipo de técnica, puede tener un alto riesgo de 

complicaciones y sólo debe ser realiseda por un cirujano 

muy experto en el manejo de los vasos renales (MARBEBGER, 

1978, 1980a). 

2.2.4 HIPOTIRMIA POR PERFUSION PIRCUTANIA 

Este método desarrollado por EISEMBERGER y col. 

í1973a), consiste en la oaualisación percuténea 

transfemoral de la arteria renal, la colocación de un 

catáter-balón de oclusión a nivel de ¿a misma y la 

perfusión transoatéter de Ringer lactato frió. 

La técnica, aunque de diseño es excelente, tropieza 

con dificultades técnicas serias; 

234 



So ha do provoor oc» mucha antelación la necesidad 

do «pilcarla, no pudiéndose nunca improvisar sobra la 

marcha. 

Precisa un servicio da angioradiología entrenado y 

cooperador. 

Según vario» estudio», G1YB y POÜTáSSl (1862), 

FláNCO y col. (1S88), en un 25X de riñónos existan 

arterial múltiples» lo que coaplicaría micho la 

izacíón de este acto. 

Existe riesgo mínimo, pero real, de que el 

catéter, o incluso el balón, pueda lesionar el endotelio 

de la arteria renal, así como las complicaciones, en un 

uno por ciento de casos, inherentes a toda cateterización 

por via transfemoral. 

2.2.1 PliyOSIOii TRAN8VIN0SA. 

Descrita por miMDi y col. (1978), no ha tenido 

gran predicañento por las posibilidades de deterioro de 

la función renal. En do» ocasiones, y de forma 

excepcional (observación personal), he utiUsado este 
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método de perfusión, con buenos resultados, para lograr 

una perfusión rápida en dos ríñones de donante cadáver, 

que ofrecías una resistencia aumentada a la perfusión 

por via arterial. Por vía venosa, se consiguió un lavado 

rápido de la cortical y posteriormente, una buena 

perfusión transarterial, con resultado satisfactorio tras 

el implante. No obstante, su uso en cirugía renal standard, 

creo que tiene poca utilidad, ya que no protege al riñon 

de posibles obstrucciones arteriales secundarias al paro 

circulatorio renal. 

2.2.6 ENFRIAMIENTO POR PERFUSION A TRAVIS DEL SISTEMA 

COLECTOR. 

Descrito por JOMES y POLITAMO (Ü63). Consiste en 

la perfusión de liquido refrigerante a través de un cáliz 

en el sistema colector. La ventaja del método es su 

sencillez e inocuidad. Su inconveniente, la poca 

homogeneidad térmica conseguida y el tiempo necesario 

para conseguirla. Is un método que ha tenido escaso 

predi cemento. 
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Desde hace muchos año», se lia intentado minimizar 

los efectos de la isquemia, mediante la utilización de 

fármacos que ejercieran un efecto protector sobre «1 

riñon. Su utilidad queda reducida a unos productos muy 

concreto» como veremos a continuación. 

mcmm y SHA»iá (1965), demostraron <iue durante 

la isquemia, por efecto de la glutamidasa se formaba 

ácido glutám4co y consiguientemente» amonio. FITIPáTlIOT 

y col. (1902), demuestran a nivel experimental» el efecto 

protector de la tlealinisaeión urinaria a pH 8-9» por 

descenso de la acumulación de amonio. 

II valor de la Furosemida en la prevención del 

fracaso renal agudo» está en controversia. Su mecanismo 

de acción, consiste en la reabsorción activa de cloro en 

el asa de Henle, impidiendo la reabsorción pasiva de 

sodio. EIKOKAVA y col. (1968), demuestran en ratas» que 

la administración de furosemida, 10 minutos antes de la 

isquemia» mejora la supervivencia del riñon. En cambio, 

a n » y col. (1978), LOCAS y col. (1977), TOLHXJ-PIEYEá 

y col. (1979), niegan este efecto beneficioso. 
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II ácido etacrínico tiene propiedades similares * la 

furosemida, en cuanto a la prevención del fracaso renal 

post-isquemia ( DLOÏY y ool.l970). 

II oían i tol lo recomendó BARRY, (1961) y NOSOWSKY y 

col. (1963), para el tratamiento del fracaso renal agudo. 

Sin embarco» fuá utilizado de forma empírica. En 1972, 

FLORES y col. demostraron en ratas, que el manitol 

administrado de forma sistémica, tenia un doble efecto 

protector en ríñones sometidos a isquemia normotérmica. 

El sugería, que la solución hiperosmolar prevenía la 

tumefacción endotelial y por consiguiente, evitaba el 

decremento del flujo sanguíneo renal, después del 

restablecimiento de la circulación (fenómenos de 

tumefacción y no-reperfusióo). Sobre el vaso evitaba la 

aglomeración eritrocítaria y por lo tanto la trombosis 

(SllMLLáCB, 1987). 

HOFFMAN en 1974, efectúa un estudio en perros y 

observa que, en el grupo al que se le produce una 

isquemia de dos boras, sin tratamiento previo con 

solución hiperosmolar, se produce una elevada tasa de 

mortalidad (75%). Si se realizaba el mismo período de 

isquemia, pero administrando previamente Manitol, la 

tolerancia a la isquemia mejoraba. KAUFFMAN y WHO 
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C&78), demostraron quo el man i tol administrado 

aisladamente» confiere protección «1 rinda de p«**r© 

sometido a isquemia. II uso de manitol más inosina según 

loa mismos autores, lee parecía que ofrecía mejores 

resultado». GáSTON DI IiláETl y ool. (1982) refrendan su 

utlidad como fármaco protector «obra la isquemia 

COLLINS y col. (1980). y WOITSMá y ool. (1987), 

demuestran su utilidad an «1 fracaso ranal agudo pos

trasplante. ffILLBISOM y ool. (1972), demuestran su 

efectividad en la isquemia aguda miocárdica. 

In nuestro estudio experimental y clínico, hemos 

empleado sistemáticamente el manitol, antes y después de 

realizar la isquemia normctérmica, basándonos en los 

anteriores trabajos. No fué motivo le estudio, la 

efectividad del manitol en la prevención de la HTá. No 

obstante, después del periodo de isquemia y al 

administrarlo, observamos en todos los casos un 

incremento de la circulación renal, manifestado por una 

mayor turgencia renal y una mejoría del aspecto y color 

cortical. 

FIWáNDO y ool. (1976, 1977), WICKiáll y ool. 

(1978), publicaron los primeros estudios experimentales 

de la acción protectora de la inosina en la isquemia 

cabiente renal, to estos estudios , observaron que la 
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inosina mantenia niveles altos de AMP y ADP y despite de 

restaurado el flujo, se conseguían niveles buenos de 

áTP. 

La inosina es una fuente de precursores de Al?, y 

por tanto una fuente de energía, de la que la oélula, una 

ven restablecida la circulación del órgano, se sirve 

para realisar las funciones comunes a toda célula, como 

la misma regeneración y aquellas especificas del órgano» 

como la regulación osmótica de la función tubular 

Para KAUFFMAN Y ifiO (1S7S), la inosina» per se» no 

parece tener efecto protector sobre la isquemia. 

BOHL y col, (1977), infundiendo inosina 

intravenosamente» demostraron un mayor aslaramiento de 

creatinine endógena en los primeros días de 

postoperatorio, después de haber practicado 90 min. de 

isquemia, sin embargo» durante un largo tiempo de 

preservación bajo hipotermia, la inosina suplementaria, 

parece causar lesiones adiciónale* al tejido reral, 

además de las propiamente causadas por la isquemia. 

NABSHALL y col. (1978), usando ríñones de rata, 

demostraron que la inosina no influye en la función 

renal, después de 80 o 90 minutos de isquemia. 
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CASALI y ©oi. (1979), comunicó sus resultados con 

inos ina, demostrando un efecto protector «3 monos, paro 

un efecto nocivo en riñones caninos. Postuló que el 

efecto protector de la inosina, pueble ser dependiente de 

la especie. 

MABBXBBIR y col. (IStOto), compararon la 

administración de inosina con la hipotermia y el efecto 

de la inosina-hipotermia combinados a isquemia 

prolongada, comprobando 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 previene la lesión renal mediante enfriamiento renal. 

SALLO y col. (1981), on un estudio en perros, 

apuntan la posible utilidad er clínico de la inosina, 

cosa que no se ha confirmado ulteriormente, 

GMMSTilM y col. (1982), en un estudio en ratas, 

encuentra que, después de una isquemia caliente de 60 

minutos, la función renal a los tres días, es mejor en el 

grupo de animales a los que se sometió el riñon & 

enfriamiento, siendo peor, en el grupo que se asoció 
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inosina y todavía peor, «n el grupo que se asociaron 

ambos. Todo «lio coincide con los hallazgos da BOÍL 

(197?). A los 14 días» la función ranal fué sirail as* on 

todos los grupos. 

Nosotros empleamos la inosina en un numero aislado 

y limitado da casos, no contemplados an esta estudio, 

(Inosna Nade a las dosis recomendadas por Wicham por via 

endovenosa) su utilidad no nos pareció demostrada en 

períodos de isquemia inferiores a 60 minutos y superiores 

a 90 minutos. Su aplicación, quedarla reducida a los 

casos en que se practica isquemia da 60-90 min. Si a ello 

unimos que la maxima afectividad se obtiene por inyección 

intraarterial directa, con el riesgo da lesionar la 

íntima arterial y desarrollar una trombosis subsiguiente, 

tenemos los dos factores que nos hicieron no cambi ar da 

técnica y mantenernos en el mismo camino do la isquemia 

simple. 

La meti1prednisolone, es otro agenta que se ha 

utilizado para prevenir la NTá postisquamia (AYDIN y 

col. 1983). Su mecanismo de acción es estabilizar la 

membrana lisosomal y disminuir la rasistenoia vascular 

periférica. Dicho autor, considera que as más eficaa que 

la adenosina o el propanol. 

243 



In 1903, MAGNUSSON y col, comunicaron que ol 

oaptopril reduce la intensidad del F.R.A post-isquemia. 

Asiaim», HOLAMD y col. (1983), «Douantran woa aanor 

elevación de la creatinine sérica y menor incidencia de 

anuria» en pacientes sometidos a trasplante renal de 

cadaver. latos hechos, parecían dar crédito a la 

hipótesis, de que el sistema renina-angiotensina puede, a 

traves de su efecto vasoconstrictor, limitar la 

recuperación funcional postisquemia. Sin embargo, MUNDA y 

ALEXANDER (1980), ya habían fallado previamente, en 

demostrar el efecto protector de la saralacina en el 

F.R.A. de perros soaatidos a trasplante. KRAMER y col. 

(1983) tampoco obtuvieron respuesta efectiva, en un 

estudio en ratas. BÜEKI y SCHRIER (1987), sugieren que el 

sistema reñí na~ang.; atens ina» tiene poca importancia en 

los mecanismos de F.l.A. post-isquémico, por tener éste 

un origen mis en los túbulos que en los vasos y que la 

inhibición de la angiotensina II, pueda facilitar la 

necrosis tubular aguda. 

Ï1 Allopurinol es un inhibidor de la xantino-

oxiaasa, bloqueando por tanto, 1* síntesis de ácido 

úrico y determinando un ínereaento en la acumulación de 

xantina, hipoxantina y otros nucleotides purlnicos en el 

Interior del tejido. 
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11 mocani«no exacto, por «1 cual «l allopurinol 

disminuye o previene 1A lesión que puede acontecer 

después de la isquemia tisular, no es del 'todo bien 

conocido. 

VASKO y col. (1972), estudiaron la respuesta del 

miocardio y riñon de perro isquémicos, al allopurinol y 

sugirieron que la recuperación de la lesión tisular se 

fundaba en un correcta preservación y una adecuada 

cantidad de bases purínícas, que proporcionaban un 

increstswto en la formación de nucleotides de alta 

energía. 

Estos intermediarios purínieos, pueden convertirse 

en ATP, si hay suficiente oxígeno después del insulto 

isquémico. 

TOLEDO PIREIRA y col, (1874, 1977), no observan 

reconversión de intermediarios purínieos a ATP, durante 

la perfusión hipotéraica, en ríñones isquémicos 

tratados con allopurinol. Sin embargo, después de la 

revascularización, los niveles de ATP son 

significativamente altos, en los ríñones que han recibido 

perfusión con allopurinol. 

Para otros autores, (MQEDSTR5II , 1985), el hallazgo 

de acumulación de netabolitos purínieos, después del 
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tratamiento son allopurinol, no promueve la restauración 

de adenosin-nucleótidos mi «1 hígado post-isquémico. Los 

resultados del estudio, indican que el efecto beneficioso 

del allopurinol «n la isquemia hepática, no es debido a 

la restauración del nivel de adenosin-nucleótidos. 

De otra parte» durante el proceso de oxidación, de 

hipoxantina a xantina, el bloqueo que hace el 

allopurinol, comportaría una inhibición en la producción 

de radicales libres, siendo esta vía la más probable para 

explicar el efecto beneficioso del mismo, cosv protector 

del daño celular post-isquémico. Posteriormente SOUTHARD 

y col. 11086), ponen en duda la importancia de ios 

radicales libres, como factor primordial en la lesión 

tisular en el perro y en el hombre. 

In nuestro estudio , no hemos aplicado tratamiento 

profiláctico con allopurinol, pnr tanto, no podemos 

afirmar su utilidad o no en normotermia, No obstante, 

últimamente, nuestro grupo de trabajo ( Lopez Costea), 

ha realizado un estudio «obr<§ la acción protectora del 

allopurinol, en el riñon de donante cadáver, obteniendo 

como resultado preliminar, que no parece tener una 

efectividad significativa , en la prevención de la H.T.A 

post-trasplante, siendo además un dato negativo para su 

uso, el mayor costo económico del mismo sobre otros 

fármacos. 
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4, TIEMPO LIMITI 0t I8QUIMIA 

IIS»DMTH y STRAUSS (1910), observaron que la 

compras ion do los vasos ríñalas de conejos, durante 30 

minutos o HMIOS, no causaba lesiones importantes, pero si 

continuaba durante 45 minutos o más, se producía una 

lesión definida a nivel parenquimal y una "infiltración" 

intersticial, 

MARSHALL y CRANE (1926), describieron que u,a 

isquemia de corta duración, no se traducía en una 

alteración de la excreción de orina» excepto en la 

aparición de proteinuria. Sin embargo, si la isquemia era 

de 20-25 minutos, se producía un deterioro transitorio de 

la X UtiC i ón ren a 1 , 

STOLL y CARLSON (1923), realizaron gran número de 

experimentos sobre isquemia normotérmíea, encontrando que 

la isquemia renal por períodos de 1 a 20 minutos, podía 

producir periodos de anuria temporal, seguidos de 

poliuria, 

S1LKÜ1T y col. (1945), describió cambios en el 

aclaramiento de creatinina, después de solo 10 minutos 

de isquemia, seguido de una recuperación parcial. 

246 



KOLETSKY y col. (1954), observó quo «1 riñon 

sujeto a 120 «in. de isquemia completa, da lugar a 

cambios en la morfología y la función ranal. Una isquemia 

de 4 horas, causa lesiones irreversibles 

SHEEHAN (1959), da como tiempo límite, 60 minutos 

de isquemia, para que Ir - lesiones sean mininas, 

MASON y col. (I960), sostienen qua al topa da 

tiempo máximo de isquemia normotérmica, está an 30 

minutos. 

Para WICKHAM y col. (1987), la duración da la 

isquemia en el riñon de mamífero, puede ser tolerada sin 

qua aparezcan cambios histológicos, hasta un periodo 

máximo de 35 minutos. 

HOFFMAN (1974), acepta que el riñon da parro as 

comparable para estudios da isquemia al humano y que una 

isquemia d© 60 minutos a temperatura corporal, puede 

realizarse con impunidad. 

EISENBIRQER (1977), sin embargo, sostiene qua la 

cirugía que requiere un clampaja da padloulo, no debe 

exceder de 30-40 minutos an normotermia. 
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JABLONSKY y col. (1983), on yo estudio on ratas, 

comprueba que la recuperación espontánea después de 30 

minutos de isquemia, es completa. Con 90 minutos de 

isquemia, la mortalidad fué altísima. 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 00 minutos se recupera 

totalmente al mes. 

MARBERGER (1983), sostenía que una isquemia renal 

en normotermia que supere los 30 minutos, había sido en 

general abandonada, prefiriendo muchos cirujanos "aceptar 

una pérdida masiva de sangre y tener una visión pobre del 

campo que tener un fracaso renal agudo postisquémioo". 

En nuestro estudio experimental y coincidiendo con 

otros autores citados previamente, estamos de acuerdo en 

señalar que una isquemia de 60 minutos es totalmente 

asumiólo para el riñon y no se acompaña de secuelas 

funcionales ni histológicas (al M.O ) a partir de las 

cinco semanas; al microscopio electrónico, se aprecia que 

las lesiones en el túbulo proximal, prácticamente están 

recuperadas, quedando discretas secuelas en el túbulo 

distal (disminución de mitocondrias y presencia de 
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figuras mielínicas) Seguramente, durante la primera 

semana podría apreciarse un patrón de N.T.A, fenómeno 

constante en otros modelos experimentales, pero al ser 

esta reversible no fué objeto de nuestra valoración. 

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). II tipo de patología (estado previo del 

riftón), influye de forma significativa en el desarrollo 

de F.R.A durante estos primeros días (p=0,0322), no 

sucediendo lo mismo con el tipo de intervención 

(p=0,0943). Al mes de la internveneion, se comprueba que 

persiste un decrcmento parcial de la función del riñon 

intervenido, pero a medida que pasa el tiempo y sobre 

todo en los últimos controles, no se aprecian diferencias 

significativas, en relación con el tiempo de isquemia 

(p=0,1312), tipo de patología (p=0,4137) o tipo de 

intervención (p=0,9119). Observándose una tendencia, a 

que cuanto mayor es el tiempo de isquemia, más complicada 

es la patología base , o más complicada es la 

intervención , mayor es el decremento porcentual de la 

función renal a largo plaso. 
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En cuanto al "tiempo límite" de isquemia 

normotérmica on huraños y de acuerdo con nuestros 

resultados, podemos fijarlo en 90 minutos» lo cual está 

en franca discrepancia con otros autores, EISEMBERGER 

(1877), UNITED IINODOIIN EáPOlT (1977), MARBERGER (1984). 

En nuestro estudio, se han practicado tiempos superiores 

a 60 minutos en 23 casos; de ellos, en cinco se superaron 

los 90 minutos. No obstante, el tiempo máximo "de 

seguridad" lo debemos establecer en áO minutos. 

A favor de la "inocuidad" de la isquemia 

normotérmica, irían los conceptos actuales sobre este 

tema, que se han adquirido con la trasplantación renal, 

en los que se ha podido comprobar, que la presencia de 

necrosis t ¿bular aguda es reversible, pud i ando asistir a 

F.R.A. olígoanúrico post-transplante, que llega a durar 

un mes o más. La función renal a largo plazo, en este 

grupo, es comparativamente la misma, que la de otros 

grupos que no han tenido F.R.A , SERÓN (1987), RAHAN y 

VAN BUEIN (1985), 
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It|y0 lift 8 1 do un motivo do controversia a lo largo 

de la historia de la isquemia renal 

Sagún YOHO y col. (lffil), «1 olsjspaj* intaraitanta 

es peligroso debido a la formación da edema intersticial, 

espasmo vascular y lesiones secundarias a éstos, 

LEARY y col. 11963), usando como modelo de estudio 

el parro y desarrollando 120 Minutos da isquasiia 

noraotérmioa» ancuantran qua sa producán «ayoras 

alteración*» da la función renal, si al olaapaja lué 

intaraitanta. 

OKA0A y col, (1971), an astudios experimantalas an 

ratas. usando microscopía electrónica, llaga a la 

conclusión de que al claupaje intamitanta producá Manos 

lesionas qua al continuo. 

McLOUOHLIN y col. (1978), afactúa un astudio 

comparativo en 24S ratas, sobra la nocividad dal 

clampaje único o intarmltante, oonoluyando qua la 
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técnica de elección es «1 alampaje único. AMES (1968) y 

SUMMERS (1971), «on de la misma opinión. 

En nuestro estudio experimental, no •• observé 

diferencias entre ambos riñones, uno sometido a isquemia 

continua y el otro a intermitente, tanto desde el punto 

de vista histológico (al M 0 ), como funcional, aunque en 

el estudio al microscopio electrónico, parece haber menos 

figuras mielínicas y mejor conservación de las 

raitocondrias, en los riñones sometidos a isquemia 

intermitente. 

In la parte clínica, no hemos observado diferencias 

significativas de un método sobrf otro. Por dicho motivo, 

pensamos que la isquemia continua, por ser más sencilla, 

es la más aconsejable al no requerir tiempos de 

revasculariaación y por evitar piniamientos iterativos de 

los vasos renales, que pudieran dar lugar a hipotéticas 

lesiones funcionales o histológicas en los mismos. 

En cuanto al modo de efectuar el elempaje, también 

ha habido controversias. Si de forma global o de forma 

segmentaria. Creo que lo idóneo y lo menos traumático, es 

el el empaje selectivo de la arteria renal, con una pinsa 

tipo Bull-dog, 
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f. IBQOIMIA NOHMOTBWICA B HIPIHTIH8IOW 

En nuestro «studio experimental, no •• observé 

vari solones de le tensién arterial con r'I·ieión al 

c lampa je de la arteria renal. Asimismo, e.i la revisión 

de la literatura, no he encontrado ninguna cita a favor o 

•n contra a largo plaso. á corto plaso y en rata», 

PFLüOli (1983), no encuentra que la tensión arterial 

aedia •• altere significativamente en ratas, después de 

soaeter el riftón a isqueaía y reperfusión. 

En las 123 laquéalas normotéraicas practicadas, no 

observaaos en ningún caso la asociación de H.T.A. 

secundaría, ni deterioro de la función renal, que nos 

indujera a pensar en la existencia de una vaseulopatía o 

g1oaeru1opat í a. 

7. ISQUIMIA Y LIS ION DI ARTO IA RENAL PR INC IF AL. 

En la serie experimental, no se han producido 

lesiones a nivel de grandes visos ni trombosis Estos 

hallazgos, coinciden con los de Sheehan (1950), que no 

aprecia lesiones de troncos principales y solo aparecen 
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lesiones, en isquemias superiores a las 3 horas. 

Las lesiones a nivel de capilares glomerulares son 

mínimas y para OI.SEN (1976), inexistentes. 

In nuestra serie, no hemos constatado lesiones de 

arteria renal. Hamos de hacer constar, no obstante» que 

en una fase anterior a este estudio, en la que no se 

tenia tanta experiencia an astas técnicas, año 1975, y 

an la que se inyectaba ñaparina a través da punción 

directa de ia arteria ranal, se produjaron tras trombosis 

consecutivas (por inyección subintiaal) con pérdida da la 

unidad renal correspondiente, cosa que no ha sucedido an 

ningún caso en los últimos 10 años, con la isquemia 

normotérmica simple. 
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t. ISQUEMIA SIMAL EN PACIENTE* MONOBSENOS O CON 

BI1GM CONTRALATERAL PATOLÓGICO. 

La práctica de isquemia renal normotérmica en 

pacientes monorrenos, ha sido poco prodigada. Casi todas 

las publicaciones asocian a la isquemia, la hipotermia de 

LIBDiTIMO y col. (1971), presentan buenos 

resultados en 17 coraliforaes en pacientes con "riñon 

único". 

REDMAN y BISADA (1976), comunicaron dos casos 

similares en ríñones solitarios, con bu«nos resultados. 

STOBBS y col. (1978), comunican buenos resultados 

en 30 pacientes monorrenos intervenidos bajo hipotermia. 

PBHY (i960), efectúa un estudio de 29 ríñones 

"únicos" intervenidos bajo hipotermia de contacto, según 

la técnica descrita por WICKHAM en 1974» con un tiempo 

medio 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 riñon» bajo isquemia 

an normotermia. En ningún caso hubo necesidad de 

255 



diálisis inmediata o m largo plazo, siendo los resultados 

globales excelentes , 

En 30 casos, de nuestra serie, se practicó isquemia 

normotérmica, siendo el riñon contralateral patológico. 

No se produjo pérdida de ninguna unidad renal. Los 

resultados globales, como besos podido ver, no difieren 

de íorsa significativa, del grupo qu*s tienen riñon 

contralateral noraal; no obstante, si se superan tieapoe 

de isquemia de 8o minutos, se observa una tendencia a 

sufrir un decrement© de un 20 por cien de función. 
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(Y\tfíWf)M 

Hay muchas preguntas sin respuestas en la etiología 

del fracaso renal agudo «o general y post-isquémico, tsí 

como en los métodos de praaarvaolón ranal «ti non» • 

hipr^ermia. II present» trabajo no ha perseguid© el 

ahondar en estos aspectos, sinó aportar ai experiencia 

• un hecho concreto, como es la inocuidad de la isquemia 

normotérmica temporal y el tiempo límite a que puede ser 

sometido el riñon humano sin refrigeración. 

Creo que este objetivo está conseguido y espero que 

esta aportación, pueda ser de utilidad, tanto a Urólogos 

como a Cirujanos en general y sor un estimulo» para 

buscar nuevos método» coadyuvantes para la prevención del 

i 1TSOS-S o renal agudo y ahondar en la fisiopatología del 

mismo. 

2S7 



C O N C L U S I O N E S 



1. La evaluación de nuestros rebultados experimentales y 

clínicos, dan soporte si concepto de que ia isquemia 

renal normotérmica, realizada bajo ciertas premisas, no 

•s noolva para «1 riñon 

2. La isquemia realizada con clamps arteriales 

«traumáticos» en períodos inferiores a 90 minutos» no 

produce lesiones sobre los grandes vasos renales. 

3. La isquemia renal normotérmiea durante periodos 

inferiores a S0 minutos» no induce hipertensión arterial 

secundaria. 

4. La simpatectomfa periarterial, no parece aportar 

mejoras sustanciales» por lo que la disección arterial, 

creo debe ser segmentaria. 

5. Existe una circulación lenta renal, en fase 

isquemia a través del ureter. La disección excesiva de 

uréter y pelvis renal, debe evitarse, en ra«ón de 

preservar esta circulación complementaria, II respeto o 

no de la misma, puede explicar los resultados 

contradictorio! i de la literatura. 
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0. Un tirapo de isquemia normotérmica inferior a 80 

minutos, es perfectamente seguro para el riñon y no 

produce lesiones secundarias. 

7. Tiempos de isquemia entre 00 y 90 minutos son 

tolerables si las ciroyostancias del caso lo requieren» 

aunque puede producirse un decremento de, 

aproximadamente» un 15 1 de función» sin poderlo atribuir 

explícitamente a la isquemia (p=0,1312), ya que puede 

influir también el tipo de patologia base y el tipo de 

intervención. En estos casos» sería preferible 

os un método coadyuvante como la hipotermia de 

contacto. 

8. En nuestra experiencia» no encontramos diferencias 

entre isquemia continua o intermitente (p=0,89§2), no 

obstante» creemos más aconsejable efectuar la continua. 

9. II sexo del paciente» no tiene influencia sobre la 

mayor o menor resistencia del riñon a variables períodos 

de isquemia (p > 0,05 ). 

10. La edad del paciente no parece tener influencia 

sobre el riñon sometido a isquemia normotérmica (p>0,05). 
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11, La isquemia ranal normotémica, no paraca estar 

influenciada significativamente por el tipo ém patología 

(p=0,4137). No obstante, •• aprecia la tendencia de que a 

patología más compleja, mayor decremento de función a 

largo plaao. 

12. La isquemia renal normotérmica no parece estar 

influenciada significativamente por el tipo de 

intervención (p=0,9119). No obstante, parece observarse 

en el estudio una tendencia a que, cuanto mas complicada 

es la missa, mayor es el decrcmento de la función, siendo 

éste máximo, en las nefrotomías bivalvas. 

13. La isquemia renal normotérmica, no ofrece un 

riesgo significativo para los enfermos monorrenoa, ni 

los que tienen un riñon contralateral patoiógico» siempre 

que se cumplan las premisas que hemos enunciado. 
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