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RESUMEN

ANALISIS COMPARATIVO DE LAS MODIFICACIONES HEMODINAMICAS Y DEL FLUJO SANGUINEO RENAL
(FSR) DURANTE LA NEFRECTOMIA ABIERTA Y LAPAROSCOPICA. MODELO EXPERIMENTAL

Introduccién: El aumento de la presion intraabdominal (PIA) por encima de 10 mmHg conlleva una reduccion
del flujo sanguineo renal (FSR). El neumoperitoneo inducido durante las técnicas laparoscopicas, condiciona pre-
siones intraabdominales (PIA) proximas a 15 mmHg, circunstancia que reduce el FSR, la diuresis y el filtrado glo-
merular (FG).

Objetivo: Analizar comparativamente en un modelo experimental en cerdo, las modificaciones del FSR, la diu-
resis y el FG inducidas por las nefrectomias abierta y laparoscoépica.

Material y métodos: Un total de 30 cerdos (peso medio = 22,6+3,2 Kg) han sido sometidos a nefrectomia
izquierda: 15 por laparoscopia y 15 por via abierta, como donantes vivos en un modelo de autotrasplante renal.
Se midi6 la diuresis y el FG basales y a los 30 y 60 min del inicio de la nefrectomia. El FSR medio se determiné
mediante sonda electromagneética en la arteria renal principal durante la primera hora de la cirugia.

Resultados: Se objetivé una reduccion significativa del FSR (80+2,7 vs 262+3 ml/min) (p<0,005) durante la
nefrectomia laparoscépica frente a la abierta. También se demostré una disminucion significativa de la diuresis
(42%) y del FG (38%) del grupo laparoscopico frente al abierto.

Conclusiones: La nefrectomia laparoscopica conlleva una disminucién significativa del FSR, circunstancia
potencialmente trascendente en el TR con donante vivo, asi como del FG y de la diuresis.
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ABSTRACT

COMPARATIVE ANALYSIS ABOUT HEMODYNAMIC AND RENAL BLOOD FLOW EFFECTS DURING OPEN
VERSUS LAPAROSCOPIC NEPHRECTOMY. AN EXPERIMENTAL STUDY

Background: The increase of intraabdominal pressure to 10 mmHg provokes a decrease of renal blood flow
(RBF). Pneumoperitoneum during laparoscopic techniques with intra-abdominal pressure (IAP) to 15 mmHg,
results in a decrease in RBF, urine output and glomerular filtration rate (GFR).

PURPOSE: Analyze the changes in RBF, urine output an GFR in a porcine experimental model during open vs
laparoscopic nephrectomy.

Materials and methods: 30 pigs (medium weigh= 22.6+3.2 Kg) were divided into two groups: Laparoscopic
nephrectomy was performed using 15 pigs and open nephrectomy in 15 pigs, following a living donor nephrec-
tomy autotransplantation model. Study parameters were urine volume and GFR baseline values, 30 and 60 minu-
tes during nephrectomy. RBF was measured using an electromagnetic flow catheter around the main renal artery
during the initial 60 minutes of nephrectomy.

Results: The laparoscopic technique was associated with a significant reduction of RBF (80+2.7 vs 262+3
ml/min) (p<0.005), diuresis (42%) and GFR (38%), vs the open group.

Conclusions: Laparoscopic nephrectomy involves a significant reduction of RBF, GFR and diuresis, which is
potentially transcendent in living donor nephrectomy and kidney transplantation.

Keywords: Renal blood flow. Nephrectomy. Laparoscopy.
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n sus primeros tiempos, la laparoscopia se

limitaba a procedimientos diagnosticos de
corta duracion. Durante estos breves procesos,
no se observaban las manifestaciones fisiologicas
relacionadas con el neumoperitoneo.

A medida que las intervenciones laparoscopi-
cas se hacian mas complejas y prolongadas, se
evidenciaron las consecuencias fisiopatologicas
de la insuflacion del abdomen con CO,. Un neu-
moperitoneo de larga duracion puede afectar a
varios sistemas homeostaticos!-2.

A medida que la insuflacién de gas aumenta
la presion intraabdominal (PIA), la resistencia
vascular sistémica se eleva. Esto parece ser un
fenomeno directo de compresion que afecta,
principalmente a la circulacion esplacnica®. Las
modificaciones de la resistencia tienen lugar
tanto en los capilares como en los vasos de capa-
citancia de los sistemas venoso y arterial*®. El
flujo sanguineo a los 6rganos intraabdominales,
con excepcion de la glandula suprarrenal, dis-
minuye hasta los 20 mmHg de PIA en modelos
animales®.

La magnitud del efecto de la PIA en la resis-
tencia vascular sistémica depende del estado
volumétrico del sujeto®.

El neumoperitoneo tiene efecto sobre distintos
organos:

EFECTOS CARDIOVASCULARES

El gasto cardiaco (GC) esta limitado por el
retorno venoso: el corazén no puede bombear
mas sangre de la que recibe. A niveles bajos de
PIA (menos de 10 mmHg), en realidad, el retorno
venoso aumenta debido a la “autotransfusion”
desde unos vasos abdominales parcialmente
vacios, y por tanto, el GC aumenta también. Pero
a medida que la PIA se eleva por encima de los 20
mmHg, el retorno venoso y el GC tienden a dis-
minuir®.

La tension arterial media (TAM) es producto
del GC y de la resistencia arterial. El equilibrio
entre ambos, a una PIA <20 mmHg, eleva la TAM.
Pero cuando la PIA se sitiia por encima de los 40
mmHg, la tension arterial (TA) cae, ya que el GC
desciende mas de lo que aumenta la resistencia
arterial'®. Por otra parte, la hipertension en el curso
de una laparoscopia puede deberse a hipoxemia, a
hipercapnia, o a PIA moderadamente elevadal'!-12.
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La absorcion de CO,, €l gas que se emplea con
mas frecuencia, hace sentir sus efectos en varios
puntos del organismo, a menudo con resultados
opuestos. Los efectos directos del CO,, son princi-
palmente inhibitorios sobre el sistema cardiovas-
cular: disminucion de la frecuencia cardiaca, de
la contractilidad cardiaca y de la resistencia vas-
cular’. Sin embargo, la estimulacion del sistema
nervioso simpatico por parte del CO, contrarres-
ta estos efectos. Los eferentes simpaticos y las
catecolaminas circulantes aumentan la frecuen-
cia y la contractilidad cardiacas y la resistencia
vascular. Si se permite que se desarrolle acidosis,
se pueden potenciar los efectos parasimpaticos.
Fundamentalmente, una moderada hipercapnia
produce un aumento del GC y de la TA, y un des-
censo de la resistencia vascular sistémica®”.

EFECTOS SOBRE EL RINON

El neumoperitoneo causa disfuncion renal
reversible, que se hace mas pronunciada, cuanto
mas largo sea el periodo de insuflacion!3 !4,
Algunos estudios también han descrito fracaso
renal oligiirico en pacientes con elevacién de la
PIA secundaria a hemorragia abdominal trauma-
tica, ascitis hepatica o procesos malignos intra-
abdominales® °.

Asi, aunque se ha descrito el deterioro de la
funcion renal en relaciéon con diferentes procesos
que cursan con elevaciones de la PIA, la causa no
esta claramente establecida.

Se han propuesto varios mecanismos respon-
sables del dano renal: la compresion del parén-
quima renal, del flujo arterial y venoso renal, de
la presiéon venosa central (PVC), la disminucién
del GC y la obstruccion ureteral:

- La compresion del parénquima renal ha sido
descrita como causante de deterioro de la funcion
renal e hipertension!3 4, Page!®, fue el primero
en demostrar que la compresion del parénquima
renal, se relacionaba con la aparicion de hiper-
tension renal, y de una reduccion de la diuresis.
En su descripcion original, la aparicion de una
“perinefritis constrictiva” ocasionaba isquemia
renal e hipertension secundaria, que se atribuyo
a la presencia de una sustancia presora que
denominé “activador de renina”.

Mas adelante, Skinner!'6 afirmo6 que este efec-
to estaba mediado por la renina, al demostrar
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una elevacion de la actividad de la renina plas-
matica, después de una compresion del rindén por
balon a tensiones de 15 a 40 mmHg. Este incre-
mento de la actividad de renina plasmatica con el
aumento de la PIA ha sido ampliamente referido
en la literatural”.

La compresion renal directa por presion
intrabdominal de > 10 mmHg, causa una dismi-
nucion del FG y del flujo sanguineo renal (FSR)!8,
con la consiguiente oliguria!®.

Razvi et al.1”, demostraron, que la compresion
del parénquima renal, causaba un efecto directo
y reversible sobre el FG, al igual que la compre-
sion arterial y venosa renal. La compresion renal
ejercida por el neumoperitoneo, no sélo afectaria
al FG, sino también ocasionaria la compresion de
las nefronas, y ambos mecanismos contribuirian
a la disminucion de la diuresis. No se encontra-
ron alteraciones histopatologicas?. Estos mismos
autores demostraron que una compresion renal a
15 mmHg, condiciona una disminucion de la diu-
resis del 63%, del FG en un 21%, y del FSR en un
26%.

Asi, la compresion del parénquima por si sola,
puede ser responsable de la disminucion reversi-
ble del FG, del FSR y de la liberacion de renina
durante una insuflacién laparoscépica.

- La compresion de las venas renales. Durante
un neumoperitoneo, la PIA llega al doble de la
presion de la vena cava inferior®. Las alteraciones
en la presion de las venas renales, son practica-
mente paralelas a las alteraciones de la PIA?C, La
disminucion de la diuresis, a una PIA superior a
15 mmHg, fue paralela a una reducciéon del flujo
venoso renal. La perfusién con dopamina no
logré aumentar la diuresis?!.-

- Flujo sanguineo arterial renal. El FSR, es
estable a una PIA por debajo de 10 mmHg. Sin
embargo, en modelos experimentales en cerdo, a
presiones de 20 mmHg hay casi un 15% de dis-
minucion del flujo arterial renal, de un 58 a un
60% de caida de la perfusion cortical, un 64% de
reduccion del FG y un 50% de disminucion de la
diuresis®22-23,

Cuando se realizdé una compresion unilateral,
la diuresis disminuy6 en un 25%. Después de la
desinsuflacién, la perfusion cortical renal vuelve
a sus niveles normales, aunque la diuresis conti-
nua disminuida una hora mas. Asi, la compre-
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sién renal no es el tnico factor causante de la oli-
guria, sino que actia conjuntamente con los
mecanismos mencionados.

- Compresion venosa central. Kirsch et al.?4,
tras los estudios realizados en un modelo experi-
mental en ratas, sugieren que probablemente la
oliguria inducida por el neumoperitoneo, esté
relacionada con una disminucion del flujo vascu-
lar renal causada por compresion venosa central.
Demostraron, que con una insuflacion a 10
mmHg, el flujo de la cava inferior se reducia en
un 93% y el flujo adrtico en un 45%. Las presio-
nes elevadas de la cava inferior, dan como resul-
tado una disminucion del FSR y del FG, todo lo
cual, lleva a una reduccion de la diuresis.

- Disminucion del GC. El FSR representa
aproximadamente el 25% del gasto cardiaco. El
flujo sanguineo cortical (4-5 ml/Kg/min) y de la
médula renal (0,2-0,03 ml/Kg/min) es elevado en
comparacion con otros organos. Este flujo es
necesario para mantener el FG y la reabsorcion y
secrecion tubular®®.

Los pacientes con cardiopatias sometidos a una
colecistectomia laparoscopica exhibieron una pro-
duccion de orina notablemente reducida en com-
paraciéon con los pacientes sanos?®. Vukasin et
al.2%, utilizaron el modelo de perro para demostrar
una disminucion concomitante en la produccion de
orina y el GC durante la insuflacion con CO, a
intervalos de tiempo variables.

- Obstruccién ureteral. Las urografias realiza-
das durante la insuflacién demostraron la ausen-
cia de obstruccion. La colocacion de catéteres
ureterales no modificaban las alteraciones hemo-
dinamicas que sufre el rinén durante el aumento
de PIA. Ello parece indicar que la compresion
ureteral durante la laparoscopia tiene un escaso
papel en la alteraciéon de la funcién renal induci-
da por el neumoperitoneo, y no evita la oliguria
que tiene lugar durante el neumoperitoneo.

Estos mecanismos que generan alteracion de
la funcion renal son potencialmente trascenden-
tes en distintas situaciones clinicas: entre otros,
pacientes con insuficiencia renal, y en el rinén de
donante vivo.

El trasplante renal (TR) de donante vivo repre-
senta una alternativa para hacer frente a la esca-
sez de organos para el TR. Distintos mecanismos
han sido implicados en la disfuncion inicial de los
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injertos extraidos por via laparoscopica, entre
ellos el mayor tiempo de isquemia caliente y los
efectos que el neumoperitoneo ejerce sobre el
rinon?1-26,

El interés practico de este estudio consiste en
conocer las modificaciones hemodinamicas y del
FSR sufridas por el rinén debido al neumoperito-
neo durante el proceso de nefrectomia laparoscopi-
ca, y sus consecuencias sobre el FG y diuresis que
condicionaran la funcion renal tras el trasplante.

Para llevar a cabo el estudio se eligio un mode-
lo experimental y no clinico. De esta manera se
tiene un control adecuado de todas las variables
que intervienen. Ademas, se escogio un animal de
experimentacion grande, como el cerdo, que
guarda una gran similitud con el humano.

METODOS

Los animales de estudio son 30 cerdos de raza
ibérica, cuyo peso medio fue de 22.6+3,2 Kg
(Rango 19-31 Kg).

Se estudiaron dos grupos de 15 cerdos cada
uno:

- GRUPO ABIERTO (n= 15 cerdos). Utilizado
como “GRUPO CONTROL” en el que el abordaje
renal se realiz6é por cirugia abierta convencional.

- GRUPO LAP (n= 15 cerdos). Utilizado como
“GRUPO ESTUDIO” en el que el abordaje se prac-
tico por via laparoscépica.

El estudio experimental realizado se basa en el
siguiente diseno:

1. Premedicaciéon y anestesia general del
animal. Son sometidos a un periodo de ayuno de
12 horas previo a la cirugia, pero con ingesta
libre de agua. Se realiza en todos ellos una pre-
medicacion con Ketamina intramuscular (10
mg/Kg) e induccion anestésica con Tiopental
sodico intravenoso (10 mg/Kg) y Atropina (0,01
mg/Kg). Se procede a la intubacién endotraqueal
y ventilacion controlada del animal. La anestesia
se mantiene con Halotano al 0,9-1,25% y N,O
mezclado con O,. La analgesia intraoperatoria se
realiza con Fentanilo a dosis de 50 pg/hora.

Se administra de forma preoperatoria
Cefazolina 1 gramo intravenoso en dosis Unica.
La hidratacion del animal durante la cirugia se
realiza mediante la administracion de suero glu-
cosalino a dosis de 10 ml/Kg/hora.
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2. Abordaje Quirargico. En el Grupo Abierto:
incision de lumbotomia izquierda bajo la décima
segunda costilla en los 15 animales. En el grupo
LAP se realiza abordaje laparoscopico transperi-
toneal e insuflacion con CO, para mantener una
PIA constante de 15 mmHg.

3. Monitorizacion en ambos grupos de la TA
y PVC. La monitorizacion hemodinamica de los
animales, se inicia mediante la diseccion de la
region femoral derecha, y colocacion de un caté-
ter arterial en la arteria femoral derecha, y el
mismo tipo de catéter en la vena femoral derecha.
Asi, se monitorizan de forma continua la TA y la
PVC. La monitorizacién electrocardiografica tam-
bién se lleva a cabo de forma continua mediante
las derivaciones Il y IV.

4. Determinaciones analiticas. Las mues-
tras de sangre (Creatinina plasmatica) durante la
intervencion se toman a través del catéter central
colocado en la vena femoral derecha en los dos
grupos: basal (previo al comienzo de la nefrecto-
mia izquierda) y a los a los 60 minutos de inicio
de la cirugia tanto abierta como laparoscoépica.

Las determinaciones de orina (creatinina) y
diuresis se realizan mediante sondaje vesical 30
minutos antes del comienzo de cirugia, y a los 30
y 60 minutos durante ambas cirugias.

5. Medidas del FSR. Las medidas de FSR, se
realizan mediante la colocacion del transductor
de la sonda electromagnética alrededor de la
arteria renal. Las modificaciones en la perfusion
renal durante el neumoperitoneo mediante las
determinaciones del indice de resistencia (IR) y
las velocidades de perfusion sistolica y diastoélica
mediante eco doppler, que se obtienen en los
siguientes momentos definidos:

- En el grupo ABIERTO (CONTROL). Coloca-
cion de sonda electromagnética durante la
nefrectomia izquierda abierta una vez que el FSR
se estabiliza durante la nefrectomia. Sirven como
determinacion basal del animal. Nueva determi-
nacion a los 60 minutos de la cirugia abierta.

- En el grupo LAP (ESTUDIO). Realizacion de
eco doppler previo al inicio de la intervencion y
durante la cirugia laparoscépica tras la insufla-
cién a los 5 minutos.
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La determinacion con sonda electromagnética
del FSR se realiza tanto basal, como a los 60 mi-
nutos de insuflacion. Ademas se realizan deter-
minaciones seriadas en dos fases: una tras esta-
bilizacion del neumoperitoneo, a los minutos O,
1, 5, y 10 y otra tras desinsuflaciéon a los minu-
tos 0, 1, 5y 10. Los resultados obtenidos tradu-
cen las modificaciones del flujo arterial renal
sufridas durante la laparoscopia.

6. Analisis estadistico de los resultados.
Como estimador de la tendencia central de las
variables se utilizo la media, y como estimador de
la dispersion se empleo la desviacion estandar.
Para comparar la diferencia entre las medias, se
utilizo el test de la t de Student.

Para todas las comparaciones se empleé un
nivel de significacion estadistica del 95%.

El estudio estadistico se realiz6 con el progra-
ma SAS 8.2 y la realizacion de los graficos
mediante el programa SPSS 6.2.

RESULTADOS
Efectos hemodinamicos
Los valores de TAM y PVC en el grupo LAP fue-
ron significativamente superiores que los de TAM
y PVC en el grupo ABIERTO. (Tabla 1)

Tabla 1

Valores de TAM y PVC media en cada grupo. Se analizan
comparativamente las cifras de TAM y PVC media duran-
te la primera hora de neumoperitoneo y en los siguientes
momentos: basal, 5, 30 y 60 minutos.

G. ABIERTO G. LAP Valor
n=15 n=15 de p
media = d.s. media = d.s.
TAM
mmHg 83,1 + 0,6 88,1 +x1,1 < 0,001*
Basal 83,1 1,2 84,0 + 3,6 0,53
5m 82,8+ 1,3 81,0 £ 4,7 0,32
30 m 83,4+ 1,5 86,0 + 5,5 0,13
60 m 83,2 + 1,2 100,0 + 4,9 < 0,0001
PVC
cmH,0 12,4 + 0,1 21,5 + 0,7 <0,001*
Basal 12,4 + 0,4 13,9+ 1,6 0,2
5m 12,2 £ 0,5 26,0 £ 2,0 <0,0001
30 m 12,4 + 0,4 25,0 + 2,0 <0,0001
60 m 12,7 = 4 21,0+ 1,8 <0,0001

* Diferencia de TAM y PVC media significativa durante la primera
hora de cirugia en el G. ABIERTO y G. LAP.

En el grupo LAP se produjo un ligero descen-
so de la TAM a los 5 minutos de la insuflacion de
4 mmHg, para ir posteriormente aumentando de
forma lentamente progresiva hasta elevarse 16
mmHg respecto al valor basal. Este incremento
se hace significativo respecto a la TAM basal del
grupo LAP transcurrida 1 hora desde la insufla-
cion, cuando se registra un incremento del 18%
de la TAM (Fig. 1).

TAM
mmHg
120

100
80
60
40
20

G. ABIERTO
BASAL

SOMINT 6o miN

FIGURA 1. Evolucion de la TAM durante la primera hora
en el grupo de nefrectomia abierta y durante la primera
hora de neumoperitoneo en el grupo de nefrectomia lapa-
roscopica.

La PVC se incrementa durante el neumoperito-
neo, pero a diferencia de lo que sucede con los valo-
res de TAM, esa elevacion ya es significativa tras 5
minutos de insuflaciéon respecto al valor basal de
PVC del grupo LAP y ABIERTO. Se registra un incre-
mento del 100% a los 5 minutos, donde alcanza el
maximo de 26 cm H,O, manteniéndose en niveles
estables durante la siguiente media hora, para ir
descendiendo progresivamente hasta los 60 minu-
tos, pero siempre registrando valores significativa-
mente superiores a los del grupo ABIERTO (Fig. 2).

Efectos sobre el FSR

El grupo LAP experimenté una disminucion
significativa del FSR respecto al FSR del grupo
ABIERTO.

El valor de FSR, medido mediante sonda elec-
tromagnética sobre la arteria renal, durante la
nefrectomia abierta fue de 262,0+3,1 ml/min,
mientras que en el caso de la nefrectomia lapa-
roscopica descendi6 alcanzandose una valor
medio de 80,0+2,7 ml/min, lo que supone una
disminucion del 69% del FSR respecto al grupo
ABIERTO (Fig. 3).
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PVC
cmH20

G. LAP

BASAL

5 MIN G. ABIERTO

30 MIN

60 MIN

FIGURA 2. Evolucioén de la PVC durante la primera hora
en el grupo de nefrectomia abierta y durante la primera
hora de neumoperitoneo en el grupo de nefrectomia lapa-
roscopica.
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FIGURA 3. Modificaciones del FSR medio durante la pri-
mera hora de la nefrectomia abierta y laparoscopica.

Durante la fase de insuflacion se objetivdé un
descenso inmediato y significativo del FSR que se
hace maximo a los 5 minutos de la induccion del
neumoperitoneo; posteriormente, se produce un
pequeno ascenso que se mantiene hasta el final
del proceso con un FSR en torno al 43% del basal
(Fig. 4).

Tras iniciar la desinsuflacion, se produce un
rapido ascenso del FSR, hasta alcanzar practica-
mente los niveles basales a partir del primer
minuto de haberse iniciado la desinsuflacién. A
partir de los 5 minutos se objetiva un fen6meno
de “rebote”: el FSR se incrementa hasta un 40%
respecto al FSR basal (Fig. 5).

El analisis de las modificaciones de la perfusion
renal mediante eco-doppler, sufridas durante la
nefrectomia laparoscépica reveldé que existia una
disminucion significativa respecto a la basal, de la
velocidad diastolica media y el IR durante el neu-
moperitoneo. (Tabla 2) En cambio, la velocidad sis-
tolica media no experiment6é un descenso signifi-
cativo durante el neumoperitoneo. (Figs. 6y 7).
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FIGURA 4. Efecto de la insuflacion en el FSR durante la
laparoscopia. El valor basal corresponde a la primera
toma con sonda electromagnética de FSR tras la disec-
cion de la arteria renal, con neumoperitoneo establecido
de 15 mmHg. Las siguientes medidas se realizan a los
minutos 1, 5 y 10.

FSR DESINSUFLACION

ml/min

180 ~
142

160 -
117
140
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80
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20
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FIGURA 5. Efecto de la desinsuflacion en el FSR durante
la laparoscopia. El valor basal corresponde a la primera
medida con sonda electromagnética de FSR, previo a ini-
ciar la desinsuflaciéon con neumoperitoneo de 15 mmHg.
Las siguientes tomas se realizan a los minutos 1, 5y 10
de inicio de la desinsuflacion.

Efectos sobre el filtrado glomerular

Por ultimo el analisis comparativo de las
modificaciones del FG y diuresis entre ambos
grupos mostraba que ni la diuresis ni el FG se
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Tabla 2

Valores de perfusion renal medidos por eco-doppler,
basal y a los 5 minutos de la insuflacion durante la
nefrectomia laparoscopica

Perfusioén renal Basal Neumoperitoneo Valor
Eco-doppler media + d.s. media * d.s. de p
Velocidad 26,7 + 0,2 20,3 + 0,2 <0,1
sistolica (cm/s)

Velocidad 10,1 + 0,2 4,8 +0,1 <0,001
diastolica (cm/s)

IR 0,6 £ 0,0 0,8 £ 0,0 <0,001

modificaban de forma significativa durante la
nefrectomia abierta. Sin embargo, esta reduccion
es significativamente mayor durante la nefrecto-
mia laparoscopica con disminuciones porcentua-
les de la diuresis a los 30 y 60 minutos del 57,6%
y 58,4% respectivamente frente a las reducciones
del 13,8% y 19,5% inducidas por la nefrectomia
abierta en los mismos periodos de tiempo (Fig. 8).
De la misma forma, resultados superponibles se
encuentran respecto al FG. El FG descendio un
61,2% y 62,7% a los 30 y 60 minutos de insufla-
cion respectivamente (Fig. 9).

DISCUSION

Los valores de TAM en el grupo LAP fueron
significativamente superiores que los de TAM
en el grupo ABIERTO.

El aumento transitorio de la TA es probable-
mente causado por un incremento de la resisten-
cia vascular periférica como consecuencia de la
compresion que induce el neumoperitoneo sobre

IR 09
0.8 1
0,7 1 -
0,6 1
0,5 1
0,4 1
03 1
0.2
0,1

0 : : .

BASAL NEUMOP.

FIGURA 7. IR basal y a los 5 minutos tras el inicio de la
misma.

la circulacion esplacnica®2%27, A medida que la
insuflacién de gas aumenta la PIA, la resistencia
vascular sistémica se eleva. La magnitud del efec-
to de la PIA en la resistencia vascular sistémica
como demostraron Kashtan et al.?, depende de la
volemia del sujeto. La TAM es producto del gasto
cardiaco y de la resistencia arterial: el equilibrio
entre ambos, a una PIA < 20 mmHg, eleva la
TAM?8.

Pero como han senalado numerosos auto-
res®29-33 también jugaria un papel importante la
liberaciéon de sustancias vasoactivas, dado que el
incremento de la TA no es inmediato tras la ins-
tauracion del neumoperitoneo, ni vuelve rapida-
mente a sus valores normales tras cesar la insu-
flacion. Se ha documentado, un aumento de dos
a cuatro veces en la actividad de renina plasma-
tica periférica, durante la insuflacién intrab-
dominal en los modelos expe-
rimentales con ratas y cer-

VELOCIDAD |
DE PERFUSION
(cm/s)

30 7

25 1

dos®30-31 Al descomprimir el
abdomen se advirtio que los
niveles de renina volvian a sus
niveles basales??. Kishimoto et

20 1

al.32, descubrieron un aumen-
to al cuadruple en el indice de
secrecion de renina solamente

Velocidad Sistolica

Velocidad Diastolica

BASAL NEUMOP.

a 15 mmHg. Bloomfield et
al.3!, demostraron, que la des-
compresion abdominal, redu-

FIGURA 6. Velocidad de perfusion basal y de resistencia vascular medidos mediante
eco-doppler basal, previo a la insuflacion y a los 5 minutos tras el inicio de la

misma.
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cia de forma significativa tanto
la actividad de renina, como
los niveles de aldosterona.



Linares Quevedo Al et al./Actas Urol Esp. 2007;31(4):382-393

DIURESIS

% Basal 100 86.2 80,5

100 424

g 41,6
100 G. LAP
¥ A
0
BASAL 30 MIN 60 MIN

FIGURA 8. Andlisis comparativo de la evolucién de la
diuresis durante la nefrectomia abierta y laparoscépica.
Porcentaje de disminucion de la diuresis respecto a la
diuresis basal a los 30 y 60 minutos de cirugia.

FG

% Basal 100 853 81,6

G. ABIERTO
100 S
100 g 37,3
50 G. LAP
-
0 -
BASAL 30 MIN 60 MIN

FIGURA 9. Andlisis comparativo de la evolucion del FG
durante la nefrectomia abierta y laparoscopica.
Porcentaje de disminucion del FG respecto al FG basal a
los 30 y 60 minutos de cirugia.

Chiu et al.523, en sus estudios sobre modelo
experimental en cerdo, también evidenciaron un
incremento significativo de la TA, y del gasto car-
diaco. Koivusalo et al.34, en sus estudios realiza-
dos en pacientes sometidos a colecistectomia
laparoscopica, también evidenciaron un incre-
mento progresivo de la TAM tras 5 min de insu-
flacién. Igualmente describieron la elevacion de
los niveles de adrenalina y renina, comenzando
ésta ultima a elevarse a los 15 min de la induc-
cion del neumoperitoneo manteniéndose estable
durante toda la cirugia. Existia una correlacion
significativa entre los niveles de renina y los valo-
res de TAM.

La PVC media en el grupo LAP es significa-
tivamente superior a la PVC media del grupo
ABIERTO.

El incremento de la PIA durante la laparosco-
pia, eleva el diafragma incrementandose la pre-
sién intratoracica, que puede llegar a alcanzar el
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doble de la presion en la vena cava, y disminu-
yendo el retorno venoso. Con presiones de 15
mmHg, los vasos, especialmente la vena cava y
las venas esplacnicas son comprimidas, aunque
no llegan a colapsarse®6. Por ello, la elevacion de
la PVC es mas precoz que la elevacion de la TAM,
y se mantiene en el tiempo.

Varios estudios experimentales, como los de
Kashtan et al.?, Y Chiu et al.?, demuestran el
mismo comportamiento hemodinamico objetiva-
do en nuestro estudio. Koivusalo et al.3*, también
reflejan en sus trabajos, elevaciones del 146% de
la PVC a los 5 min de la insuflacién en el curso
de colecistectomias laparoscopicas, mantenién-
dose elevada durante toda la cirugia para ir dis-
minuyendo de una forma lentamente progresiva
al término de la misma, alcanzandose el valor
basal 1 hora después de su finalizacion.

El grupo LAP experimentd6 una disminucion
significativa del FSR respecto al FSR del
grupo ABIERTO.

El FSR, es estable a una PIA por debajo de 10
mmHg. Han sido numerosos los estudios que han
demostrado una reduccion significativa del FSR
asociado al incremento de la PIA®22.23.35 Se ha
comprobado en modelos experimentales con ani-
mal grande!®29y pequeno?* el descenso de FSR
que tiene lugar durante el neumoperitoneo. Este
descenso ocurre en animales pese a estar ade-
cuadamente expandidos, con PVC mantenidas
superiores a 10 cmH,0 y con un gasto cardiaco
estable®®. La presion que afecta al rifion, los
vasos y la disminucion del gasto cardiaco jugari-
an un papel importante.

Resultados similares a este trabajo se reflejan
por otros autores como Cisek et al.3%, y Chiu et
al.%, que emplean un modelo animal similar. El
neumoperitoneo producia una disminucion del
FSR del 60% tras alcanzar una PIA de 15 mmHg,
registrandose a los 30 minutos una elevacion
transitoria seguida de un pequeno descenso del
FSR que se mantenia durante las 2 horas de
duracion del proceso. Pero esta alteracion en la
perfusion renal era reversible tras la desinsufla-
cion, y volvia a los niveles basales inmediata-
mente después de la desaparicion del neumope-
ritoneo.

El analisis secuencial del FSR a intervalos cor-
tos de tiempo durante los procesos de insuflaciéon
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y desinsuflacion llevado a cabo en nuestro estu-
dio, permite establecer varios hechos con poten-
cial trascendencia clinica:

- La reduccion de FSR inducida por el neumo-
peritoneo tiene lugar inmediatamente después de
la insuflacion siendo al minuto del 25% y a los 5
minutos casi del 50%, quedandose estabilizado
desde ese momento. El caracter temprano de esta
reduccion del FSR sugiere que el desencadenan-
te, al menos inicial, es puramente mecanico por
aumento de la PIA, sin que probablemente haya
factores humorales o neuroendocrinos.

- La recuperacion del FSR al cesar la insufla-
cion tiene lugar de modo inmediato, alcanzan-
dose al minuto practicamente el FSR inicial
(pre-insuflacion), teniendo lugar en los minutos
siguientes un aumento del FSR a niveles supe-
riores a los basales. Probablemente este hecho
se justifica por una vasodilatacién renal en la
que podrian estar involucradas sustancias vaso-
activas.

- Al menos con periodos de insuflaciéon cor-
tos, el efecto del FSR es inmediatamente rever-
sible, y presumiblemente, no tiene repercusion
funcional trascendente en los procesos laparos-
copicos convencionales. Podria plantearse, a la
vista del incremento del FSR reactivo postdesin-
suflacién, la conveniencia durante procedimien-
tos laparoscoépicos prolongados, de llevar a cabo
ciclos intermitentes de insuflacion-desinsufla-
cion con la intencion de minimizar la isquemia
renal relativa inducida por el neumoperitoneo,
especialmente en pacientes con compromiso de
la funcion renal.

El analisis de las modificaciones de la perfu-
sion renal basal e inducida por el neumoperito-
neo, evaluada por eco-doppler en el grupo LAP,
reflejaron una disminucién significativa de la
velocidad diastoélica y un incremento significativo
del IR respecto a los valores basales.

La velocidad de perfusion depende del IR y
de la TA. A su vez, el IR es el resultado del
cociente entre: velocidad sistolica-velocidad
diastolica/ velocidad sistolica. Las modificacio-
nes hemodinamicas que se observan mediante
eco-doppler durante el aumento de la PIA sufri-
do durante el neumoperitoneo, tienen su origen
en la disminucion del FSR mediado por la vaso-
constriccion y el incremento de la resistencia de
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las arterias intraparenquimatosas. Este efecto
tiene mas repercusién sobre la velocidad dias-
télica, ya que se trata de un fenémeno pasivo,
que sobre la velocidad sistélica, lo que conduce
a un incremento significativo del cociente y por
tanto del IR36:37,

Existe por tanto, en el grupo LAP, una dismi-
nucion del FSR significativa, desde los primeros 5
min de neumoperitoneo medida con sonda elec-
tromagnética, que también es objetivable con
eco-doppler. Ambas medidas guardan una buena
correlacién temporal, ya que se evidencian a los
5 min de insuflacion.

Son muchos los estudios que demuestran una
buena correlacion entre las modificaciones del
flujo arterial y la perfusion medida por eco-dop-
pler38-40, Chiu et al.b, empleando un medidor de
flujo de doppler-laser insertado en la cortical
renal, demostraron un descenso significativo de
la perfusion cortical renal que se asociaba a oli-
guria durante las dos horas siguientes a la crea-
cién de neumoperitoneo a 15 mmHg. Otros auto-
res como Stern et al.#!, emplearon la misma téc-
nica, microesferas radioactivas*? y eco doppler
arterial renal para la medir la perfusion renal,
encontrando una excelente correlacion entre la
perfusion renal parenquimatosa y flujo arterial
renal entre los tres métodos.

No obstante, también hay algunos estudios
experimentales donde la correlacién entre el flujo
vascular y el IR no es tan estrecha. Los trabajos
de Taylor et al.*3, y Siebert et al.#4, en modelos
experimentales caninos, muestran que la correla-
cién entre el IR y el flujo arterial cerebral no era
significativa (p>0,2), si bien, existe una relacion
inversamente proporcional entre la presion de
perfusion y el IR en el sistema nervioso central
canino.** En cambio, la correlacion con la veloci-
dad de perfusion si alcanzaba significacion esta-
distica (p=0,0001)43,

En relaciéon con las modificaciones descritas
del FSR, observamos que durante la diseccion
renal en el curso de la nefrectomia, se produce
una reduccién de la diuresis tanto por via abier-
ta como laparoscopica. Sin embargo, esta reduc-
cion es significativamente mayor durante la
nefrectomia laparoscopica. De la misma forma,
resultados superponibles se encuentran respecto
al FG.
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El incremento de la PIA se ha asociado a oli-
guria en numerosos estudios!®2445 Existen
publicaciones que describen casos de oliguria e
incluso anuria por el mismo mecanismo en pre-
sencia de hemoperitoneo o ascitis!® 19,

Page!®, fue el primero en demostrar que la
compresion del parénquima renal, se relacionaba
con la aparicion de hipertension renal, y con una
reduccion de la diuresis.

La compresion renal directa por presiéon
intrabdominal > 10 mmHg, causa una disminu-
cion del FG y del FSR!® con la consiguiente oli-
guria’é,

Razvi et al. 17, demostraron, que la compresion
directa del parénquima renal, causaba un efecto
directo y reversible, al igual que la compresion
arterial y venosa renal. La compresion renal ejer-
cida por el neumoperitoneo, afectaria al FG y
también ocasionaria la compresion de las nefro-
nas. Ambos mecanismos contribuirian a la dis-
minucion de la diuresis. Estas alteraciones fun-
cionales no se han acompanado de modificacio-
nes histopatolégicas en las referencias existentes
en la literatura®?8. Razvi et al.!”, demostraron
que una compresion renal a 15 mmHg, condicio-
na una disminucién de la diuresis del 63%, del
FG en un 21%, y del FSR en un 26%.

En modelos experimentales en cerdo, a pre-
siones de 20 mmHg hay casi un 15% de dismi-
nucion del flujo arterial renal, de un 58 a un 60%
de caida de la perfusion cortical, un 64% de
reduccion del FG y un 50% de disminucion de la
diuresis®22.23,

Sin embargo, cuando la compresion renal se
lleva a cabo unilateralmente, la diuresis dismi-
nuye so6lo un 25%. Después de la desinsuflacion,
la perfusién cortical renal vuelve a sus niveles
normales, aunque la diuresis contintia disminui-
da una hora mas?’. Asi, la compresion renal no
es el unico factor causante de la oliguria, sino
que actua conjuntamente con los mecanismos
mencionados.

La compresion del parénquima por si sola,
puede ser responsable de la disminucion reversi-
ble del FG, del FSR y de la liberacion de renina
durante una insuflacién laparoscépica. Pero exis-
ten otros factores implicados: la oliguria inducida
por el neumoperitoneo, esta igualmente influen-
ciada por la disminucion del flujo vascular renal

391

causada por el incremento de la PVC. Kirsch et
al. 24, tras los estudios realizados en un modelo
experimental en ratas, demostraron que con una
insuflacion de 10 mmHg, el flujo de la cava infe-
rior se reducia en un 93% y el flujo adrtico en un
45%. También la disminucion del GC interviene
en el proceso: Vukasin et al. 29, utilizaron el
modelo de perro para demostrar una disminucion
concomitante de la diuresis y el GC durante la
insuflacion con CO, a intervalos de tiempo varia-
bles.

Si el tnico factor implicado en la reducciéon
del FG fuese el mecanico como consecuencia
del aumento de la PIA, seria esperable que la
recuperacion del FG fuese paralela a la del FSR,
la cual es inmediatal?-28:35, Sin embargo no es
asi, y la recuperacion del FG tras desaparecer
el neumoperitoneo se produce lentamente y
parece estar en relacién con factores humora-
les?6:3548  Esta claramente establecido, que la
funcién secretora del sistema yuxtaglomerular
esta mediada por los cambios de la presion
intraluminal en la arteriola eferente®. El papel
de los factores hormonales sobre el FG durante
la insuflacion ha sido referido por varios auto-
res5.6.9.16.18,20,22-24,27.31,32,47.49

Este efecto podria venir mediado por la activi-
dad de mediadores neuroendocrinos como la
renina plasmatica. Skinner!® demostr6é una ele-
vacion de la actividad de la renina plasmatica,
después de una compresion del rin6én por baléon a
tensiones de 15 a 40 mmHg. Este incremento de
la actividad de renina plasmatica con el aumento
de la PIA ha sido ampliamente documentado en
la literatural”.

Cisek et al. 5°, en su modelo experimental por-
cino, demuestran que el incremento de la PIA se
asocia con una disminucion del FG, incremen-
tandose la presion hidrostatica a ambos lados de
la membrana glomerular. Pero la diferencia de
presiones en los vasos aferentes y eferentes no
seria el tnico mecanismo implicado, ya que la
normalizacion de los valores de FG, es posterior a
la desaparicion del neumoperitoneo. Ademas, el
descenso de la diuresis es superior al descenso
del FG, lo que sugiere que la reabsorcion distal
del glomérulo se incrementa con la elevacion de
la PIA. De nuevo, el estudio hormonal y la libera-
cion local de mediadores cobran importancia en
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la explicacion de este fenémeno. Senalan en el
mismo estudio, que los valores de FG tras 1
semana de insuflacion laparoscoépica, no diferia
de manera significativa con el valor de FG previo
a la misma.

También Chiu et al.?!, demuestran una lenta
normalizacion de la diuresis 1 hora después de
cesar el neumoperitoneo, lo que de nuevo hace
pensar que la compresion parenquimatosa no
es el unico factor que induce la alteracion en la
funcién renal. Otros factores han sido descritos
en la literatura desde hace ya mas de dos déca-
das, a pesar de lo cual su papel no esta clara-
mente establecido. Entre ellos se encuentran
las elevaciones de ADH. Endotelina (ET) y
Aldosterona?431:33 g través fundamentalmente
del Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona.
Asimismo la actividad adrenérgica mediada por
las catecolaminas, y las modificaciones del
FSR, jugarian un papel fundamental. Stowe et
al. 52, observaron en un modelo de neumoperi-
toneo en rata, que el uso de antagonistas de los
receptores de la ET, atenuaba la caida del FG,
siendo esta reduccion del 53% en los animales
tratados frente al 88% para los animales del
grupo control que no recibieron antagonistas de
los receptores de ET.

El conjunto de modificaciones que el neumo-
peritoneo induce sobre el FSR, el FG y la diuresis
pueden tener repercusion sobre el sindrome de
isquemia-reperfusién que acontece al revascula-
rizarse el injerto tras el TR, asi como en la fun-
cion inmediata del mismo®3.

CONCLUSIONES

Durante la nefrectomia laparoscéopica, se pro-
duce un incremento significativo de la TAM y de
la PVC respecto a la TAM y PVC durante la
nefrectomia abierta.

El FSR durante la nefrectomia laparoscopica
experimenta un descenso significativo respecto a
la nefrectomia abierta. El eco-doppler demuestra
una disminucién significativa de la velocidad
diastélica y un incremento significativo del indice
de resistencia respecto a situacion basal durante
el neumoperitoneo, que se correlaciona con la
medida del FSR. Ello condiciona una disminu-
cién significativa de la diuresis que es paralela a
la disminucion del FG.
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