
a chirurgia rimane la principale opzione terapeuti-
ca curativa per il carcinoma renale parenchimale, seb-
bene l’approccio chirurgico a tale patologia sia in conti-
nua evoluzione. I concetti di Robson secondo cui la ne-
frectomia nei casi di tumore renale parenchimale dovesse
essere radicale, comprendente cioè il tessuto perirenale
ed il surrene omolaterale, non furono discussi fino agli
anni Ottanta, alla stregua di dogmi. In ogni caso la ne-
frectomia secondo Robson è sempre stata accettata co-
me la più adeguata “Terapia” per questo tipo di carci-
noma1. La sfida ai “dogmi” di Robson iniziò negli anni
Ottanta, quando si iniziarono ad ottenere risultati favo-
revoli con la chirurgia conservativa del parenchima re-
nale (CCR), effettuata inizialmente solo per “necessità”,
in caso di rene controlaterale assente o insufficiente2-3;
durante l’ultima decade tuttavia la CCR a cielo aperto è
stata accettata come di uguale dignità, dal punto di vi-
sta dei risultati, alla nefrectomia radicale anche in situa-
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La chirurgia conservativa del parenchima renale è un valido approccio
terapeutico che attraverso una tecnica consolidata permette un buon
risultato funzionale, a patto che vengano controllati strettamente i
tempi di ischemia d’organo, al fine di ridurre al minimo i possibili danni
al tessuto residuo.

Chirurgia renale conservativa:
come ridurre gli 
effetti dell’ischemia

DI ANDREA FANDELLA
Unità Funzionale di Urologia, 
Casa di Cura Giovanni XXIII
Monastier (Treviso)

L

“L’esperienza smussa i bordi
dei nostri dogmi” 

Gilbert Murray,
umanista australiano (1866-1957)
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I tempi d’ischemia

Negli ultimi anni alcuni concetti sull’ischemia renale so-
no stati rivisitati, soprattutto sulla base delle esperienze
ottenute durante interventi in laparoscopia e nei trapianti
renali da donatore. I tempi considerati sicuri per l’ische-
mia calda si sono quindi ampliati e le conoscenze si so-
no approfondite a tal punto da rendere il ricorso al raf-
freddamento dell’organo non più la norma, ma un’ec-
cezione da riservare a casi veramente complessi. 
Non sempre è stato così, ancora alla fine degli anni Ot-
tanta l’ischemia calda veniva guardata con estrema dif-
fidenza, ed a proposito dei tempi di sicurezza relativi a
tale procedura, un prestigioso trattato di chirurgia uro-
oncologica21 affermava con assoluta autorevolezza: “co-
me Semb ha dimostrato, 11 minuti di clampaggio della
arteria renale sono da considerarsi il tempo massimo per
evitare che si verifichino danni, fino a 18 minuti di oc-
clusione i danni sono moderati e si ha la certezza di un
recupero (danno parziale); oltre 18 minuti di ischemia la
perdita di funzione è grave e il recupero è aleatorio, do-
po i 50 minuti la perdita renale è completa”22. 
Successivamente numerosi studi hanno dimostrato che
un tempo di ischemia sotto i 30 minuti è da considerar-
si sicuro e non determina danni renali permanenti23-24.
Attualmente ci si chiede se questo tempo di ischemia re-
nale “calda” sia ancora il limite sicuro per permettere la
completa ripresa della funzione renale, o se sia possibi-
le andare oltre. Sono infatti descritti, in studi retrospet-
tivi sui trapianti renali, tempi di tolleranza del parenchi-
ma renale all’ischemia superiori ai 30 minuti25-29, ma è
da tener presente come i dati di chirurgia transplantolo-
gica non siano del tutto adattabili a quelli della CCR in
caso di tumore. Bisogna tener presente infatti che la pro-
liferazione neoplastica nel parenchima possa provocare
dei cambiamenti nel microcircolo locale, dovuti ai fatto-
ri di crescita vascolare rilasciati dal tumore, che sottrag-
gono al parenchima sano l’apporto arterioso. Viene inol-
tre a crearsi un effetto ischemizzante sui margini della
resezione, dovuto alla sutura emostatica, con conse-
guente liberazione locale di citochine, che può andare a
sommarsi ai danni già presenti. 
Anche i fattori legati allo stato del paziente, che di per
sé portano ad un danneggiamento del parenchima re-
nale, possono ridurre la possibilità di ripresa funzionale

zioni di “elezione” (con rene controlaterale sano), e ad
oggi la maggior parte degli urologi sostiene che la chi-
rurgia conservativa a cielo aperto rappresenti la cura stan-
dard per neoplasie sotto i 4 cm di diametro4-15. Tale li-
mite di grandezza è tuttavia visto come troppo rigido,
anche alla luce del lavoro pubblicato dal gruppo della
Mayo Clinic, nel quale non sono emerse differenze si-
gnificative nella sopravvivenza cancro e metastasi-free
specifica in pazienti con masse tumorali comprese tra 4
e 7 cm trattati rispettivamente con nefrectomia radicale
o con CCR a cielo aperto16. 

Evoluzione della CCR

L’esigenza di trovare approcci sempre meno invasivi per
il trattamento del carcinoma renale parenchimale ha por-
tato all’applicazione di tecniche laparoscopiche alla CCR.
Tali metodiche hanno prodotto risultati che evidenziano
come la CCR in laparoscopia contribuisca ad una ridu-
zione del dolore postoperatorio, una diminuita ospeda-
lizzazione ed un follow-up oncologico molto soddisfa-
cente17-18.
Ad oggi vengono effettuate CCR laparoscopiche sem-
pre più complesse, in modo da poter trattare un’ampia
gamma di casi, paragonabile a quella della chirurgia tra-
dizionale18. Tuttavia, in questo quadro apparentemente
ottimale c’è un difetto: i tempi di ischemia calda renale
ottenuti durante la CCR open appaiono essere più lun-
ghi di quanto necessario19, con conseguente rischio di
danno d’organo. È noto infatti come nel caso di neo-
plasie renali di piccole dimensioni, specie se localizzate
in posizione polare oppure esofitica, sia possibile effet-
tuare la resezione senza sospensione dell’apporto san-
guigno al rene, mentre per neoplasie di maggiori di-
mensioni o in posizioni più problematiche (ilari, media-
ne) sia necessaria l’occlusione ematica. In uno studio re-
trospettivo sulla tecnica laparoscopica, l’approccio di ope-
rare senza occludere il flusso arterioso ha evidenziato un
maggiore rischio per il paziente di perdite ematiche con-
sistenti, peggiorando talvolta anche la qualità dell’inci-
sione (secondo i concetti dell’asepsi neoplastica). Secondo
Guillonneau e coll. clampare l’arteria renale, oltre a di-
minuire le perdite ematiche, accorcia i tempi dell’inter-
vento permettendo una più mirata resezione del tumo-
re e riducendo la morbidità postoperatoria20.



dell’organo; tali elementi quali l’età, il diabete mellito e
l’ipertensione arteriosa vanno quindi presi in seria con-
siderazione nella pianificazione dell’intervento chirurgi-
co per mantenere i tempi dell’ischemia entro i limiti di
completa sicurezza25.

Prevenzione dei danni

Allo scopo di prevenire i danni ischemici renali, il paziente
durante l’intervento deve essere opportunamente idra-
tato; è quindi utile somministrare mannitolo endovena
(25-50 gr) 5-10 minuti prima dell’occlusione dell’arteria
in modo da ridurre il rigonfiamento cellulare. Successi-
vamente alla rimozione del clampaggio devono essere
risomministrati liquidi e mannitolo in modo da promuo-
vere una diuresi abbondante. 
Viene generalmente consigliato anche di clampare uni-
camente l’arteria renale in modo da permettere il dre-
naggio iniziale del sangue venoso svuotando l’organo,
riducendo quindi la tensione del parenchima che risul-
terebbe meno fragile, e rendendo più visibili le strutture
della superficie cruentata, facilitandone il riconoscimen-
to e la riparazione. 
Se si presuppone di dover prolungare l’occlusione arte-
riosa e quindi l’ischemia per più di 30 minuti, è consi-
gliabile utilizzare l’ipotermia renale in situ per minimiz-
zare il danno ischemico all’organo. Il raffreddamento del-
la superficie renale permette infatti di mantenere l’i-
schemia fino a 3 ore senza danni permanenti23-24. L’ipo-
termia di superficie deve essere effettuata immediata-
mente dopo l’occlusione vascolare e mantenuta per 10
minuti per permettere alla temperatura dell’organo in-
terno di scendere a 15-20 gradi centigradi prima di co-
minciare la resezione del tumore. Numerosi metodi so-
no stati proposti per ottenere il raggiungimento di tale
temperatura, ma la soluzione del ghiaccio perirenale ri-
mane quella più utilizzata nella CCR.
Occorre evitare sempre di aprire e chiudere il clamp ar-
terioso perché questa manovra può causare danni da ri-
perfusione, dato che il sangue ossigenato che giunge al-
l’organo promuove la formazione di radicali liberi che in-
nescano vie di trasduzione del segnale che portano alla
degenerazione tissutale30.
Anche la semplice compressione del parenchima renale,
da alcuni suggerita per permettere il controllo del san-

guinamento nelle masse polari, si è rivelata secondo al-
cuni autori più dannosa per la ripresa funzionale del re-
ne rispetto alla occlusione della arteria renale con clamp31.
In ogni caso, l’incidenza reale di necrosi tubulare acuta
nel periodo postoperatorio può essere elevata, anche se
tale condizione non sempre viene riportata in letteratu-
ra. L’eziologia primaria di tale fenomeno si individua nel
danno renale ischemico e nella ridotta massa renale re-
sidua, sebbene altre cause devono essere considerate ed
evitate, comprese quelle pre-renali da ipotensione e quel-
le post-renali ostruttive da coaguli.
Tali considerazioni sono particolarmente importanti nei
casi di lesioni in monorene (chirurgico o funzionale) in
cui il rischio è maggiore, quindi anche in questo caso una
abbondante idratazione e la somministrazione di man-
nitolo possono essere accorgimenti preziosi32. In questo
contesto, il rischio che si renda necessaria una dialisi tem-
poranea o una dialisi permanente occorre nel 3-4% dei
casi, ed il paziente dovrebbe essere avvertito preventi-
vamente di questa eventualità33. 
La determinazione del tempo di ischemia massimo resta
quindi un argomento importante, dato che numerosi in-
terventi in laparoscopia, in cui le tecniche di raffredda-
mento sono di più difficile attuazione, hanno evidenzia-
to che solo in casi selezionati è possibile  procedere alla
resezione del parenchima renale senza clampare l’arte-
ria renale20. La chiusura temporanea dell’arteria renale
è correntemente usata durante la CCR laparoscopica per
le neoplasie più grandi o localizzate centralmente, dato
che la sutura del sistema collettore e la chiusura di gros-
si difetti parenchimali in laparoscopia necessita di un tem-
po di ischemia più lungo rispetto all’approccio a cielo
aperto34.

Determinazione dei tempi di sicurezza

Sulla base di quanto detto in precedenza, l’esatta de-
terminazione dei tempi sicuri entro i quali si può man-
tenere clampata l’arteria renale risulta essere quindi un
punto molto importante. In una comparazione retro-
spettiva tra chirurgia tradizionale e laparoscopica per la
resezione di neoplasie renali di diametro analogo, Gill e
coll. riportano tempi di ischemia medi di 17,5 e 27,8 mi-
nuti rispettivamente35. Le tempistiche più prolungate pre-
viste dagli interventi in laparoscopia hanno suscitato mol-
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ha messo in luce che la differenziale media di funziona-
lità tra il rene operato e quello sano era del 48% prima
dell’operazione, con decremento al 37%, 41%, e 43%
a 5 giorni, 3 mesi ed un anno, rispettivamente, dopo più
di 30 minuti di ischemia39. Allo stesso risultato giungo-
no Thompson e coll., i quali hanno analizzato una casi-
stica di reni unici sottoposti a chirurgia conservativa, con-
cludendo che “ogni minuto conta quando l’ilo è clam-
pato”41.
Tutti questi studi hanno evidenziato una certa discre-
panza tra le tempistiche di ischemia ritenute sicure, so-
no quindi necessari ulteriori studi, possibilmente su po-
polazioni più ampie, che permettano una maggiore ac-
curatezza nella quantificazione dell’impatto dell’ische-
mia calda sulla funzione renale.

Raffreddamento dell’organo

Come detto in precedenza, l’utilizzo della nefrectomia
parziale laparoscopica per la rimozione di tumori di am-
pie dimensioni o in posizione sfavorevole (centrale) pre-
vede tempi di ischemia superiori a quelli di “sicurezza”;
si rende quindi necessario il raffreddamento dell’organo,
analogamente a quanto si effettua negli interventi a cie-
lo aperto. Dato che l’obiettivo di tale operazione è quel-
lo di bloccare le reazioni metaboliche all’interno del re-
ne, occorre raggiungere l’ipotermia regionale adegua-
ta23-24. La temperatura ottimale per la preservazione re-
nale ipotermica è intorno a 15 °C, come dimostrato da
Ward nei suoi studi sul cane24. Tuttavia, una temperatu-
ra di 20-25° è più facile da raggiungere e mantenere, ed
è stato ampiamente dimostrato sia in studi nell’anima-
le47 che nell’uomo48-49 come questi livelli di temperatu-
ra forniscano una protezione renale completa dall’ischemia
per almeno 90 minuti. 
La metodica più sicura per tale scopo, utilizzata prima-
riamente nelle nefrectomie a cielo aperto, è risultata es-
sere il raffreddamento dell’organo con granelli di solu-
zione salina ghiacciata e triturata42. 
Data l’impossibilità di effettuare questo tipo di interven-
to nelle operazioni in laparoscopia, sono stati proposti
metodi alternativi per il raggiungimento dell’ipotermia.
Ad esempio, è stato osservato che il posizionamento pre-
operatorio di un piccolo catetere ureterale in modo da
raggiungere la pelvi renale e la successiva infusione di
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te critiche alla metodica, ma diversi studi hanno dimo-
strato come questi intervalli di tempo rientrino nella fa-
scia di sicurezza.
Per studiare l’impatto dell’ischemia calda sulla funzione
renale, Bhayani e coll. hanno analizzato i dati di 118 pa-
zienti sottoposti a CCR laparoscopica con rene contro-
laterale sano, in cui la durata del clampaggio arterioso
andava da meno di 30 ad un massimo di 55 minuti. 
Gli autori non riportano differenze nella creatininemia
postoperatoria controllata a 6 mesi rispetto al gruppo
controllo (soggetti operati per interventi analoghi sen-
za ischemia), valore che riflette la funzione del rene con-
trolaterale36.
Più preciso è lo studio effettuato dal gruppo di Shekar-
riz in cui la funzionalità renale è stata studiata tramite
angiofotoscintigrafia, misurando la percentuale di fil-
trazione glomerulare 1 mese prima dell’intervento e 3
mesi dopo la laparoscopia CCR in 17 pazienti con un
tempo medio di ischemia di 22,5 minuti (intervallo da
11 a 44 min.). L’analisi non ha rilevato differenze stati-
sticamente significative nella funzione renale dei sog-
getti, anche se il paziente con il tempo di ischemia più
alto ha presentato il più grave deterioramento della fun-
zionalità renale: il 20,5% di riduzione della percentua-
le di filtrazione ed il 10% di riduzione della funzione dif-
ferenziale37.
Anche Kane e coll. hanno studiato l’effetto del tempo di
clampaggio vascolare sulla funzionalità renale, analiz-
zando la creatininemia post operatoria ed i referti di scin-
tigrafia nucleare renale. Tale studio ha evidenziato che
un tempo di ischemia medio di 43±10 minuti non in-
fluisce negativamente sulla funzione renale dopo ne-
frectomia parziale laparoscopica38.
Uno studio del gruppo di Porpiglia ha mostrato che i mar-
catori del danno renale e la funzione renale globale so-
no simili prima e dopo nefrectomia parziale laparosco-
pica con un tempo medio di 39 minuti di ischemia cal-
da. Tale analisi è di particolare interesse in quanto i 18
pazienti presi in esame sono stati studiati tramite scinti-
grafia renale (99mTc-MAG3) prima della chirurgia e 3 vol-
te (5 giorni, 3 mesi, ed 1 anno) nel periodo postopera-
torio. Lo studio ha dimostrato che la funzione del rene
operato è tanto più ridotta tanto più è lungo il tempo di
ischemia calda, sebbene un certo recupero sia segnala-
to in tutti i casi dopo un anno. Più in dettaglio, l’analisi
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una soluzione salina a 4 °C permette di raffreddare l’or-
gano con il raggiungimento di temperature di 21-24 °C,
con l’ulteriore vantaggio di evidenziare immediatamen-
te l’eventuale apertura del sistema collettore renale43-44.
Janetschek e coll. descrivono invece una metodica di raf-
freddamento più invasiva della precedente, utilizzando
un catetere arterioso transfemorale posizionato a livello
dell’arteria renale45, attraverso il quale il rene viene per-
fuso con Ringer lattato alla temperatura di 4 °C, il qua-
le permette di raggiungere e mantenere una tempera-
tura del parenchima intorno ai 25 °C46. 
Il gruppo di Gill infine ha ottenuto anche in laparoscopia
una ipotermia parenchimale di superficie tra 5 e 19 °C
attraverso l’avvolgimento del rene isolato in una borsa
colmata con soluzione salina ghiacciata triturata. Questa
procedura riproduce più fedelmente quella utilizzata ne-
gli interventi a cielo aperto e garantisce un buon livello di
ipotermia49.

Meccanismo molecolare del danno
renale ischemico 

Il danno da ischemia-riperfusione è mediato da nume-
rosi eventi cellulari che portano alla disfunzione dell’or-
gano. A livello molecolare, il principale fattore implicato
nella patogenesi del danno renale è il Tumor Necrosis
Factor-alpha (TNF), una citochina pro-infiammatoria mol-
to potente, rilasciato sia dai macrofagi residenti nel rene
che dalle cellule del mesangio glomerulare a seguito di

insulto ischemico. Il TNF è in grado di ridurre il flusso di
filtrazione glomerulare (GFR) attraverso numerosi mec-
canismi, tra cui: stimolazione delle cellule mesangiali a
produrre sostanze vasoattive; aumento della deposizio-
ne di fibrina a livello glomerulare; aumento dell’infiltra-
zione di macrofagi e neutrofili che aderiscono all’endo-
telio glomerulare; produzione di specie reattive dell’os-
sigeno (radicali liberi/ROI) e di mediatori pro-infiamma-
tori50.
L’ischemia-riperfusione stimola la produzione di TNF sia
attivando direttamente la protein kinasi attivata da mi-
togeni p38 (p38 MAPK) sia attraverso la liberazione di
radicali liberi. p38 e ROI a loro volta sono in grado di at-
tivare il fattore di trascrizione Nuclear Factor kappa B
(NFκB) il quale è il responsabile della sintesi massiva del-
la citochina. Inoltre, a livello cellulare si viene a creare un
feedback positivo, in quanto il legame tra il TNF ed i suoi
specifici recettori è in grado a sua volta di attivare NFκB,
incrementando ulteriormente l’espressione di tale mole-
cola così come di numerosi altri geni associati alla rispo-
sta infiammatoria ed al danno cellulare. Un altro effetto
negativo del TNF è legato alla sua abilità di indurre apop-
tosi nelle cellule renali, la principale forma di morte cel-
lulare associata agli insulti da ischemia-riperfusione. 
Data l’importanza del TNF nel danno renale, numerosi
approcci terapeutici per inibirne l’attività sono oggetto
di studio. Le strategie utilizzate sono principalmente due:
da un lato si vuole bloccare la trascrizione di tale fatto-
re mediante la somministrazione di inibitori selettivi di

Tavola sinottica 
Ischemia calda (tempo sicuro max 30 minuti)

Tempo più contratto per età - diabete mellito - Clampare la sola arteria con tourniquette
ipertensione arteriosa

Idratazione - mannitolo al 10% 25-50 gr In casi selezionati mantenere i tempi più lunghi possibile

Ischemia fredda (Tempo sicuro max 3 ore)
Temperatura sicura da raggiungere 15-20 °C Avvolgere il rene con soluzione salina ghiacciata e triturata 

dopo aver clampato l’arteria - attendere 10 minuti

Perfondere con Ringer lattato a 4 °C trans-arteria renale dopo Perfondere con soluzione a 4 °C tramite cateterino ureterale 
aver clampato l’arteria - attendere 10 min. dopo aver clampato l’arteria - attendere 10 minuti

Infondere mannitolo prima e dopo il clampaggio Somministrare allopurinolo come fattore di ulteriore protezione 
dal danno ischemico

Follow-up
Monitoraggio creatininemia - pressione arteriosa - proteinuria ACE inibitori per la prevenzione del danno da iperfiltrazione 

del parenchima residuo
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p38 ed NFκB, dall’altro si cerca di ridurre l’attività della
citochina stessa, attraverso la somministrazione di re-
cettori ricombinanti solubili in grado di sequestrare il TNF.
Un ruolo molto importante nel danno ischemico è gio-
cato anche dai radicali liberi dell’ossigeno, i quali ven-
gono prodotti principalmente durante la fase di riperfu-
sione. Nel periodo di ischemia infatti, il metabolismo cel-
lulare dell’adenosintrifosfato (ATP) porta all’accumulo del
prodotto di scarto ipoxantina, la quale, durante la riper-
fusione, viene ossidata a xantina dall’enzima xantina os-
sidasi, con rilascio di ROI i quali aggrediscono la mem-
brana cellulare alterandone l’integrità. È stata quindi pro-
posta anche la somministrazione di allopurinolo, data la
sua funzione di antimetabolita per la prevenzione del-
l’accumulo delle xantine50-51.
Nonostante le terapie innovative descritte sopra, attual-
mente l’unico approccio realistico per ridurre i danni del-
l’insulto ischemico sembra essere l’iperdiuresi osmotica,
procedura che permette l’eliminazione efficace dei me-
diatori pro-infiammatori e pro-apoptotici liberati.

La funzione renale nel periodo
postoperatorio 

Quale sarà il destino del parenchima residuo dopo la chi-
rurgia conservativa, necessaria in caso di unico rene fun-
zionante o presente? Come evolverà la funzione renale
in un parenchima conservato che risulterà meno di un
terzo del patrimonio nefronico fisiologico? E quale sarà
il destino a lungo termine dei nefrectomizzati ai quali ri-
mane un solo rene funzionante?
L’impatto a lungo termine della nefrectomia unilaterale
sulla funzione renale è stato studiato in maniera estesa
solo in pazienti sottoposti a nefrectomia per donazione
d’organo (trapianto da donatore) o nei casi di nefrecto-
mia infantile a seguito di malattia unilaterale52-54.
Sebbene diversi studi clinici abbiano riportato un incre-
mento nell’incidenza di ipertensione, proteinuria e ad-
dirittura insufficienza renale in pazienti selezionati con
rene unico chirurgico, è stato osservato come l’inciden-
za di progressione verso l’insufficienza renale terminale
e la necessità di emodialisi non siano significativamente
differenti dal resto della popolazione.
Studi sull’animale e sull’uomo hanno dimostrato che, nei
casi di perdita di più del 50% del tessuto renale, la per-

centuale di filtrazione di ogni singolo nefrone rimanen-
te aumenta, come compensazione alla perdita di massa
renale funzionale53-55. Negli animali di laboratorio è sta-
to però riportato che questa iperattività dei nefroni resi-
dui determina la comparsa di lesioni focali glomerulari
di tipo cicatriziale ed una temporanea perdita di funzio-
ne renale55.
Nei pazienti sottoposti a chirurgia renale conservativa il
rischio di progressione verso l’insufficienza renale è mag-
giore quando il rene controlaterale è assente o ipofun-
zionante, soprattutto nel caso in cui la porzione residua
del rene operato è inferiore al 50%. Il primo segno clini-
co di tale progressione è un aumento della proteinuria
che è indice di iperfiltrazione con danno; successivamen-
te compaiono cambiamenti istopatologici quali la glo-
merulosclerosi focale segmentaria. 
Purtroppo sono stati pubblicati pochi studi a lungo ter-
mine focalizzati sulla valutazione degli effetti dell’iperfil-
trazione dopo chirurgia conservativa. Novick e coll. han-
no rilevato una correlazione tra la massa renale residua e
l’incremento di proteinuria in un gruppo di 14 pazienti
sottoposti a chirurgia parziale in rene unico56.
Studi recenti hanno analizzato le ripercussioni a lungo
termine (più di 10 anni) sulla funzione renale confron-
tando con pazienti nefrectomizzati soggetti operati in
chirurgia conservativa in presenza di rene controlaterale
sano. Tali studi hanno evidenziato come l’insufficienza
renale progressiva sia significativamente più bassa dopo
la nefrectomia parziale, mentre nessuna differenza è sta-
ta riscontrata nei parametri di sopravvivenza cancro-spe-
cifica e di ricorrenza locale57-58.
Fergany e coll. riportano i dati di sopravvivenza e di fun-
zionalità renale in 107 pazienti affetti da carcinoma e
sottoposti a chirurgia conservativa, in cui il 39% pre-
sentava già segni di insufficienza renale prima dell’ope-
razione (creatininemia sierica > 1,5 mg/dl). Ad una di-
stanza media di 8,2 anni dall’intervento, solo 7 casi (6,5%)
sono progrediti verso l’insufficienza renale terminale con
necessità di emodialisi59. 
Riassumendo, sebbene la conoscenza sul danno da iper-
filtrazione sia ancora ridotta, i dati ottenuti indicano che
è importante mantenere la sorveglianza e seguire la fun-
zione renale dopo chirurgia conservativa. In particolare,
il monitoraggio della pressione arteriosa e della protei-
nuria nelle 24 ore dovrebbero essere incluse nella stra-
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tegia di sorveglianza di questi pazienti. Soprattutto nel
caso di soggetti con proteinuria maggiore di 150 mg/die,
una terapia opportuna potrebbe prevedere una dieta ipo-
proteica e un trattamento con basse dosi di inibitori del-
l’enzima convertitore dell’angiotensina (ACE), l’enzima
che trasforma l’angiotensina I in angiotensina II. Come
dimostrato in uno studio del gruppo di Novick, gli effet-
ti favorevoli degli ACE inibitori sull’iperfiltrazione po-
trebbero essere dovuti ad aggiustamenti nei parametri
emodinamici e ad effetti positivi sulla permeabilità della
membrana basale del glomerulo60. Anche altri studi han-
no evidenziato come gli ACE inibitori siano stati utili nel-
la prevenzione delle glomerulopatie associate al decre-
mento di massa renale57,61.

La CCR laparoscopica rappresenta un
valido approccio chirurgico poco invasivo
per il trattamento di un’ampia gamma di
tumori del parenchima renale. 

Per ridurre al minimo il rischio di danno
ischemico è opportuno mantenere i tempi
di clampaggio dell’arteria renale al di sot-
to dei 30 minuti.

In caso di operazioni complesse in cui
siano previsti tempi di ischemia prolun-
gati, occorre ricorrere al raffreddamento
d’organo.

Nel periodo postoperatorio è fondamen-
tale mantenere sotto controllo la funzione
renale attraverso il monitoraggio della pres-

sione arteriosa e della proteinuria.
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