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INTRODUCCION

E! estudio de la hipertensién renovascular se inicid en 590"% B
cuando Carrel y Juneway, ol reducir exper imenm!menm an perros lo
luz de una arteria renal, observaron que se producia hipertension ar~
terial, siendo husto 3934, con los experimentos de Goldblatt, que se

~comprueba el origen renovascular del padecimiento.

: La hiperfensidn como padecimiente o bien como manifestacién
clinica de ofra entidad, se presenta en el 1076 de o poblacién en ge~
neral, siendo en el nifio del 1.4% . Es un tema de interés en Pediatric
“aun cuando su insidencie es baja, o mayorio de los casos de hiperten
" si6n son suseaptibles de tratamiento médico o guirlrgico. N

Lioma 1o atencion que siendo un padecimiento susceptible de
detectar clinicamente por la toma de fa tensién arteriol, este procedi
‘miento e omife, generalmente, durante la exploracién fisica rutina~
ria de! pediatra.

£l interés que nos gula al realizar este trabajo es el nimero ~
de casos trotados en el Servicio de Urologiu Pedidtrica, dependiente

de la Direccidn General de Servicios Médicos det D .D.F., que repre

sentan ofios de dedicacidn ol estudio de los nifios con probiemas urow
{8gicos, evaluar los resultades obtenidos v Hamor lo atencidn de los—

E
v »

compaieros pediafras sobre un padecimiento que es faciimente sospe-
chable, aun cuando su diagndstico certero es dificil, cuando se care
ce de medios apropiados, deblendo existir la inquietud de canolizar
los @ un Servicio especializado y que presenta, guizas, una inciden~

¢ia baja por el desconocimienio nuestro hacia el padecimiento.
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FESTORLTA

Aun cuando los investigadores hon trotado de demestraor los di

ferentes factores que pueden intervenir en lo %-iperfensién como serian
et 3 h ) !

Electroiiticos, endderings , renales, g@nehcos, vasculores efc ., seria

dificil ennurerar todas las investigociones y hechos que han contri -
: 3

. [ 1 P - 1 + - P »

butdo al estudio del podacimienta, por lo que doremos clerto énfosis-

o los antecedentes ren )*ff*Se‘:ui:@i‘es, femo que nos dcupa .

La influencia del rifidn sobre lo tensién arterial o comprueba
Tcges%e,d en 1898, cuando al inyectar por viw nciovenosm extractos sg
linos de rindn, producia hipertensidén por 45 minutos sin que esto afcc
tara lo circulucidn cutdnsa, substancio o la gue Hamo rening . Benw—
gel en 1909 y Hesse! en 1938 e _Jiec en gue se trafa da un prétido de
composicion quimics &-(.:mpHC;.d’l Postericrmente Goormagiigh ol en-
contrar en el rifdn Isgquémico hi pcmmrm del aporato yuxtaglomerular,

lo relacions con lu produccién de esta substancic . {30) {12)

‘ En 1909, cuondo Carrel
ta luz de lu arteria rennl en forma experimental producit
sid6n, marcaron fo pauta en i origen renovosculor de ésta,

y Janeway observaron que ol reducic
n hiperten«-

Sin embargo el éxito se atribuye o Goldblatt, quien en 1934~

“con los experimenios que Hevan su nombre "RINON {DE GOLDBLATTY

demosird que la isquémia rencal, sin que Hegue o la necrosis, ocasio

na. Hiperfensién, siendo esto reversible al mejorar le cireulacién y -
elio la isquemia. (8).

En 1946, Brown Menéndez y Page, en diferentes paises, aster
blecen que lo proteina renina, producide por el rindn isquémico, por
si sola carece de accidn presora, pere que unida a una globuling del
plasma producida en el higado, v o le que denominaron Angiotensing
o Hipertensing, dabe lugar o une substancie gque inyectado a anima-~-
3c=s o al hombre ejercia una accidn presora directo L{(52)

En 1937, Botler, seficld lo curacidn de lo hipertensidn en un-
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- A

- paciente con pielonefritis crin umiczfmc:., medmn‘rc nefrectomic -
52).
Posteriormente Howard, aplica con éxito la nefrectomia para
Fratar cualro cases de hinerfensidn secunderio ¢ estenosis de lo arteric

“renal {52},

n consis—

‘Cm

Asi pues, se considerd rque el tratamiento de & alecci
hq en nefrectomia, por fo que este procedimiento se utilizd en lo hi-
pertensidn de origen :e;‘:m'mscuiar, sin emborgo, o la fecha, los estu-
dies e investigaciones a»zf'-'n encaminados a mejorar las téenicas qui~—
rirgices, y con ello o hocer cirugiv comservadora, fe gque aunado o ~
mejores investigociones del funcionamienio renaa; redundan en bene~
f?c'ic; de los pacientas (8) .

‘ En México después de revisar lo literctura, encontraomos que-
pocos son los médicos dedicados ol estudio de estos problemes, corres
“pondiendo o Ggrefa /. un lugor destocads, de acuerdo con los fesis ~
gue ha dirigide v trabajos publicados (183, Sin dejor de ma:r-mcmor g
ofros qutores, \"churrea H. (55, Kuri ., (31, Salk m" (43} v Sa_
nojo C. {44} que han estudiado el padecimiente, publicondo sus re~—
qui?agms ¥ conciusrones .



: mpmmaf‘om ARTERIAL EN GENERAL

, La hipertensién como wdemmmn.o primario o secundario ocu
rre oproximadamente en &l 10% de la pob& cién en general, sienda -
poco menos frecuente en nifios, lo que no significa aue seq raro (34) .

Para poder decir que un enferma es hiportenss, es necesario -
encontrar fas ol ?m de 1.4, porarribe de o normal, fundomentaimen
talmente lo diostélica y que sea persisten te (48), or lo que deberdn-
C hocerse tomos fracuentes individualizande o coda paciente, dodo que
I TLA, puede arior dependiende de mGltiples causas.
- El padecimiente ofects tanto ol sexo masculine como al feme
nine en proporcidn del 509 (17), principolmente o la raza blanca =
{64%) en camparacion con los individuns de razn negra (36%}

CAUSAS DE HIPERTENSION

Se debs recordar gue lo hipertension escencial o primaria, es
ciertamente infrecuente en ¢l nifio, y que las causas secundarias que
la originan son frecuentemente olvidadas. En el cuadro Nimero | se -
cmcsr an los cuatro grupos de nmarfensxan arterial 5ecur'daric3'

CUADROD NO .1

. 1 Feocromocitoma.
{ - Cousas Enddarinas -+ 2) Sindrome de Cushing.
B -3} Aldosteronismo ?rsmaree ;
' “.7'4) H:ppmmtdismoc

» : ,»l\‘ Arterioesclerosis. -
= Causus Mecanicas - 2) Arteritis inespecificos.
o B o B) Sindrome de Tokayashu

: v Tipo frsfanhi
T
4) Coartacidon de la Aotia ;{30 adultc



H=Causus Neurolé
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S Ay Tumares,
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1) Cudl qumz padecimisnto que origine hi
pertensién intracroneana, secundaria=
mente puede condicionar hipertension
arterial sistémica .

1} Pro b femas Inflometorios.
“a) Glomerulonefritis.
‘ b) NS ndr":m Ne‘v‘ Shico .

) Pielone

}) !Ub srou x

- 3) Problemas Porasitari o5,

a) Ascaridiasis.
b} Quiste Hidat Hidico.

a) Neuroblostoma
b) Wilms ‘
‘e C:z . Células claras.

5 Memsiasss infiltrocidn tumoral Renal
&) Anomalias Congénitas. '

a) Hipolasia Renoi .
“b) Rifdn Poliquistico.

¢} Rinén Displasico.
o d) Prosis Renal .

{

4

7) Obstruccion de Vios Urinarias con o sin
Hidronefrosis (litiasis, acodaduras, ve-
sos aberantes, cromprensién exfrinsecy -

8) Travmatismo Renal,



(93]

N Alteraciones Membf licas.
Ca) Dighetes Mellitus .

b) Rinén Gotoso . '
Sorcaidosis .

C’) Pocfivia.

e} Amiloidosis.

[ R
L

1MEclampsia y Pre~eclampsic.,
)N efritis Post-radioeidn.,
2R Kenovascy fores.

Las Causas Re*mvc sculares, tema gue nos ccupa, s anofan en
sl c;um:t; numezu 2 ' '

CUADRD NO .2
R "§zpocirism de lu vebaria Renal,
~ 2) Arterioesclerosis del ostitum o del tron
£0 princi?al o de sus ramas .

"—3} ﬂmeun masds! tonco principal o de -
© sus ramas.,

4 Fistulas Arteriovenosas .
By Embolia .
- 8) Trombosis. RN
7}y Comprension, Extrin ,a&et;ﬂ
8} Displasias: :
a) Displasio de la intima.
b) Displasia de la media.
¢} Displasia de lo adventicia,
d) Formas mixtas

Cuqu ier padecimiento intra o extracerebral que origine hi-
perfensmn intracranaana secundar iamente puede condicionar hiper--



&

tensién arferial sisiémica. Las causas nefrous log;m pueden ser uni
o bsla%ma\eb, de tratomiento médico o quirtrgics o ser }c: manifesio—
c;on de una enfermedad sis iénm»cu .

fogt Y

13 Y t
Leos monifestaciones ol

¢ nicas de la hipertensidn en generol, —
son secundorios ol afecio s:;r 2 los vasos sanguineos en los diversos -~
) ‘ o sobrecarge cardicca . Estas serdn principal-—
- mente: Cershroles, iﬁim'dicswg\«u%mmm 25, Qoulores, Renoles y Viscula

Pora hooer st diagndstico precise de la -’moi dL fa hiper=
tensidn es necesario ung serie de exdmensas ‘im laboratorio que ayuden

.

i ’n, siendo -
nifio, ya que en el adulto se reporta del 5

as curables, v en el nife hasta de un &5%, Jequn @atis
- de Seugh vy Poge, quedands dricamente un 35% de esencial (34)

a descartar tos mGliiples causas que originan la hiper i*en
esto mds importonte en el

o} 2% de cuuse
dios

Bl trotamiento puede ser médico o quirlrgico dependiendo de-
las covses g ‘Zeiégmm y del estado en general dal paciente. Bl pronds
tico desde ¢l momento que se descubre es de 20 afins de sobrevida, re
duciéndose a 6 ufios sise detecto evidencia de hipertrofin ventricular

por electrocurdiograme., Para los pocientes pedidtricos se refieren, se

gin diferentes autores, de 14 o 21 afios, aumentwdo la sobrevida al -
ser fratade el podec Emﬂmw con .Eﬂoferasm 'es, yn que e&%ﬁs previenen-

o
@
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@
=
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&
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o
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W% de mortalided en un ofio sin i c:ic.n'tianio (3 -Ifi\ .
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§*i1§’ERTEF\i‘3EOH RENOVASCULAR
- GEMNERALIDADES
Se entiende por hipertensién renovascular a la lesidn de los -
arterias rendles, qwe independientemante de su eliclogia, producen -
disminucion de Sw luz vma‘u?:n, de menara signif 7« cativa, gue ocasio-
ne isguemic renst, ori ided del aparain yu,\majic}«
1w, produccidn o

oo 3 i ol
ginundo hiparcely
e

mﬁruiss rening, poniéndose en juego el sistema rening
~anglotensine, gue dard lugar o la hipertensidn.,

2
o hipertensién renovascular en nifos desde lo

‘dm'dms de‘: vida (41), siendo lo incidencia mayor en i{: edad 1 adiair
Y ¥ . N
on, de los 8o {os 17 afios {8) . Afects por igued ol sexo masculine y -

5

Se ha enconhigd os
; -
i i

]
4

femenino (8}, cun cuando 2*-"*: aufores que sefialon cgue &5 mas frecuen

e esa._ﬁ,aﬂ sexo femenine 3 o 1, debido o lo mayor incidencio de displo-
i fibromusculer en aste sexo .

. e . b .
La muc}‘ cia del podecimiento es del | ol 5% de todos loshi

-
’1,
C}‘...
—n
s

P

. ¥ ) o
©: pertensos en edy Hdtrica (83); sin emborgo hoy autores {26} que -
reportan hasio :e* 44% de sus pociertes hipertensos con lesiones vascu
iaree.,,. “siendo un promedio, de acuerdo con los diferentes wutores, del
5. """ A;h, I(; ] .

lesiones vosculures més frecuentemente enconfradas son: -

estenosis ¢ hipoplasio de la arterla renal, aneur ismas de la arteria re
nal, ‘aromalias adriicos @ nivel del nacimiento de rencles, arterias —
“renales militiples (se encueniran en une de cuda tres rifoss extirpados
 con oclusidn de una o més mma (48), siendo lus lesiones mds frecuen

kY

m
tes en el rindn dereche (8), las de tipo unilateral y que ofectan prin-

cipalmente ol tronco pringipal de arterios renales {29).

Se gncuentran lesiones vascolares renales en personos normo—
tensus (53) . En aute nsic d, ! ividuos no seleccionados se encuentra
hastos un 4%% de lssiones v:zscﬁ;ms, segin Evler y Holley (52), de -
tipo obstructivo parcial delo arteria renal o sus colaterales que no ne
cesariomente couson hipertensidn. -

2]




Lo existencia de fibrosis retroper itonea! que incluya la oorta-

y vasas principales rencles, que ha sido bien descrite (45}, se ha uti-
Hzado en apoyo ol ar gumento de que se trata de un mder:m nfo ¢y~
foinmune o de un proceso infecsiose, especu! indose sobre este Sitims,
5 acmm o no intractering -?’eLH?L‘l[ o que ocasiona una fla-

aforio o bien una ortitis primorio (45) contra lo cual estdn i

cimenes de aorto estudiados e los que no se encuenirg exvdade infla
matorio o reace I6n perivoscular (45

e

a

. Se hg desarito, en el recién nogide con sindome de Rubeolo -

congdnita, estencsis de o orferia renal v utreflo parenguimatose, wis
i o rubeole de ambos rifiones . cs!’a nbsa:r\n,:ciﬂr\mw

nadas, ‘s%’e airos outores, pes Burkiond en 1958 {36)

-

arndose el virus de |}
hon sido comprot
¥ Mur phy ‘P”;ﬁ

i

rlrgicomente, ncwnf"rf; ok sn:}sig de la arteria renal contralareral
que pue é axplicar lo cause, planteando lo dudo de si i
ri 3

+ ! U

» §1v o 3 . PSS A
moes adquirido (17}« A este respacto Ass dth {S} reporta hiperfen-~-
5100 renovascular en fres ninos de una f(mci an jos que enconird dis

niasia fibromuscular fo que tambidn ha sido (iescr?h:s por Malpars an —

< m;s—,n?m

k

Arndes de 'n ar-el di -,m,xa;?'i,:;a de hipertensidn se deberd estar
seguro de que el p esenta, puestec que esto represenic es-
¥ 31 ‘

”C

1

sdjos muior‘ggd% sf oma complicacionss en to vida cotidiona del
pacients ven el nd i (34,

Al valorer tos cifres de tensidn orteria) en on paciente con po.

sibl e hipertensidn, ez un error considerar tas cifras preest :zi:aieacicias P
ra adultos %‘u,;er%en:«.oﬁ, pues en los nifios son menores en la mayoria de
fos casos, por lo cual en tas brabajos Moss, Adoms Kass (18, -




viaciones sio Vtzun:%, siendo i 35 ?rus mo“m?sa mas acepludas los publicas
das gor Lunde an 1964 (34) (T undm 3, v las de Serwio en nussiro medio-
5 Nr'é} f\{:« yaden 4 {v\? «

rn

Es comvenisnte consubtar cuslquisra de estos cuadros gmm sstabis
cer las cirus 2 rensidn ort umi zorm:zi,, siends lo bose para sospechar hi

pertensién .

i - | : Tegn 2isintang ‘ e PG 3 ,,‘,qmq 2igtdhes
g o, ;‘, F;
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~K % . ) S B 3 Leaniga d:as*t‘:i':‘ﬂ ;
é‘_; Bk o Frasde gustihed £ —%" o
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Edrd (at04] Edud (afas)
dxd {350 5)

7 , CUADRC 4 :
TENSION ARTERIAL NORMAL POR EDADES Y SEXO
' MASCULING. FEMENING

o EDAD MAXIMA MINIMA MAXIMA MINIMA
De 2 czﬁ05 a 2/” mesas 86.12 - 48.16 a7 5.

& edo
Pe 3(.1?’205 a 311 mases 2.22 56,54 204 54,24

de e

é\:

De 4 ofios o tf:;/’if meses 94.04 61,40 B88.34 62.24
de edad . , ‘ oo
De %?; s o 51 meses 0 58.10 96,04 - 62.20

L} & o

B
.
B
.
.
&
<

o0 104, 54




, El tamaso deis “Gm;u;m ha sido bien establecido, debiendo cu

briv lus 273 partes de o longitud del braze (34) recomenddndose para

orematures v récién nocidos ,i mengo comercial de 2.5 cms. c:?etsgczv do
' os. Debe fenerse en cuenta que los ni-

% &*dgiesaeﬁfag representan oiro 9x_,.f>o y puede ser pfr:w-

de tension {:w‘r‘rr?e:z&_, para fo cual s debe utilizar e

qc standar del adulto de 12.5 ems. ¢ 22 S ems. con el que se tis

ne menor margen de grror, B

at

Cuando lu T.A | es di

ficil de vaiuxr*r a ia auscultocisn por ==

axistic diferencios de 10-20 mm . de Hg. entre g flush v los sonidos ~

de Koratkoff, puede hacerse necesario la jomo dirscta infra-arterial-

de lo presidn {34) .

- . Y o N T . a
» Lo Tensidn orterial dehe tomurse estands el puciente trongui-
lo, ".éam fo que se recomienda sea ol final de lo exploracion y poste-
io

o

St
~rioro varias tomas simuladas, pues hay varic
faguicardia, situaciones de estress, eto, (1.

Lo tension mmncﬁ elevada en exiremida
cative “"’pczm efectuar | ‘@ foma en el husco pcw? te

o
SR d/ﬂ rie e PRI 1,;\ { - £ 1 en t 'A,~ -
& m,r; ¢ indicard i““ @5 poco probable oartacion de a Aor-

Licou sasp harse hipertensidn renovas (uhu cuando st sea ~
difteil de controlor con

hipotensores (5Y . Lo aplicacidn intravenosa -
- de fiit}i’h‘id’ tode tetra el

amonio disminuye o presion sistdlica en -
o des mdvumsenfos parenguimatosos, no asi en los sécundarios o lesion
-» vascular {déy. , g

No existe von causa definido de nmumn,wn renovascular. Fs
ras pUﬂdr'n ser miltiples o bien encontiarse asociades, como se ha des
crite en el case del Frocromocitoma, o lo nevrofibromatosis (41) (1) -
' 'Asv mismo pueds haber comprensién exirinseca porun anillo de fe ejido
abarranie (54), por lo gue es conveniente en cualguier coso de hip er
tansion efectuar todos los estudios frafondo de Hlegor ol diagndst iLo .
etioldgico lo mds sorrecto posible .,
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Con el dascubrimiento de la rening por Tagestad, fes exveri-

1

i
' EUCC NS P fTA’jbx‘ 1ons i Y D i'}' T by .-~ ! B 4% § reeew
menias-as o dialt v ag obras autor @5, 58 hosinveluerado o la rentd
; ’
31

3 s

nina-angiof ensing en la produccidn de o hipertan~

La ttberue ﬁff’}&_‘: parece ser regulada por dos mecanis~
Cmos, an términos 'y que sonsindrgicos enac Zé ) Exire
fs‘ena!-es eﬂ e:% :;e_t ;Jm 1el Sistema Neuro-Simpdtico v la angio.

. 1

ndose por Retroa %zm{,ni‘m,um "}‘-_gﬂ{l\/‘l {48);
1) i;ztge:zrfgm)z,ém SIL; *rxi’e, sea reguloda por barorreceptoras y-

la mdcula densa

{
!

o L& rening es una enzima con pese meleculer enire 4
56,000, que ot sobre una &lfa., Globuiing proc
',d’dnc}c} lugsr o i angiotensina 1, decapéptido gue en s

i6n clore v de uno enzimo de convar sién cue se encuentra en of plas

Ty asne ct_czime.ﬂ*a en ::..mget:u oulmonar, se ¢ e x'amdmmﬁnfg
an un octapéptrido que por la separocién c”‘ bt L ycing & Hh;ad_ina -

serminales, 5@ ptO"jwu, foangiotensing 1 x

O

substancio vasopresora, la mds po-=
ntegracion biel Ggica breve n causo
d \que*- enel plasma v ot rejidos existen gngliotensings que Qnuian»

",:,yu czciw idad binldgice {44).

" 33 H
im m‘gso%nﬂsm a I esung s
fente que se conoce, con semidesi

Recientemente o anima les & los que se {es practica inyeccion
intros nmnma de renina y o los que se ha aumentodo la gctividad de es
*m €.u;£‘]*i"510ﬁ saling e;zgud , sle SNPTE 5@ encuento un cumento en o sem

\

recion de aldosterong (48)

P

L adminisiracion cronica de asteroides ccusiona retension sa-
lina, sin emborge, posterior g unos dins de retensidn, cesa ésk, pu-

ol

diendo eliminarse alao de

sal retenidar Fendmeno u}‘wwdu COmo rifw
sscape Bl e no oourre dste es el parecer por la accion de lo rening,

g T
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fo que es dudoso, ya que en perros o los ¢ aue & ha pmcﬁc do fistulas
o a

Feq
2 . : 3 - " .
teriovencsas grondes, no prasentan sscape y hay cifras bajas de re-

Las modificaciones an el bolance de Mo, ocosionan cambics—
paralelos en lo actividad de I glucosa~&-fostute deshidrogenasa v de
i, dess < a . de neeibn (48)
rening, desconocidndose el mewzzﬁs«;mo de accion {48 .

CEan ‘m > este siskerna Renine - ongiote nsing ne ha sido «mic;ncs
do, aeman cidndose Tos valores normales de ootividad de lo reving -

49,

oy o r)cnh,,, va en 1934, Foclolo, Goldblait, Lynchy -

]
otros sugieran ol concepfo de §c:=uca iory a"rmh pertensiva ¢

qu es rz{iﬁpaﬁmenm an su
bard y w’v‘mns sin en 1939 53‘3} .

Yy

tal al procticer

I inyectar telido
rcﬁouwsju%’f infrovanoss, intraperoneci, en vens puimonar o mmicm
tendo en ﬁm‘i‘yomﬁ:o proteqid de hipertensidn o perros nefrec ic:muc*zdo»
mr‘c,pmmw».. ante de su dieto en moteings v sodio {30) .

o DiHeckler en 1964 {30, Deviin 1968 (30), as? como numero~
508 autores hun encontrado gue los extroctos de Hpides no purificados
{crudo :3‘ f‘L“‘eraidcs de lo poreidn medular de riBén de perres, pueroos,

congjos, rotas 'y xr*el ’womi";ve t' enen una fuerfe accidn vasopresora, ~

De esta rrcz:*ci nan extraido fres prostoglondinas: E}, Fo

y Ao, siends ,,} or mcimi componente lo B, datos que han side con-
s i

firmados por Lee (i‘?e:’;x.':';}, Dantels (1967} v (-mm% w (1570 {30} .

{Z"
by
-
o
©

f‘f‘m . Felt, Terragne v obros autores en 1970 encontraran que~

la anglotensing 11 y Moradrenc!ine son substancias con ciertas propie

dades de prostuglanding £, v su funcidn e reguior ef {lujo senguinec

H ~ (4 t 5 1 o
reral v lo formocién de oring, cuande los niveles de angiotensing 1 -

estdn cumentadns .



13

g

atetis

31

o ¥
Sl

SOI 16
Fal
fe

15

”
L

i

AT PN
O
0.0

e
s wew
a3 Sn
%

2
[ o1
ar
R
Won
e+ o
[T
@ jo
S Y
L -
~EX
@ o
RET =
S
Sy
A

<o
P
- el
b Y
e
a\n;..- Lo
-
£y et

po
entes




- elasificados por fos grupos de la

ALTERAC *C’ IES ANATOMO "f”x{,mx}ﬁ:: {OAS

obstruccidn de los arterias —
if;zm is que puede cr?ech:f o fas are-

uyando et origen de los arfe~

i,a trombosis es ong couso | r“srkmiﬂ de hiperiension desposs

; A
le 1o mr?et ioesc) srosis, enconird 1{103"(’3 muy relacionada o leslones po-
rreria renal . CHra covsa de ebsi‘mc:w

5

sas y anaurismos de lo o

{-\

a Embolis gu gensvg m‘,nfhc secundario o arterioresciero-

s de o arterie rencl ocosfonalments se en.
i

i
urismas, do que nos hace suponer cmA fors fam

¥

Se deseribe estenosis de fo arter renc-? pOT COMprension e~
tipo de

Lrinsece, yo sson tumores, L’“}cmdas hbmso& o bien arteritis dei ti
i enfermedad de clmyusi sin embargo la ceusa principal es |
nlusic fsbwm‘uswiur dz lo g fu'ic; noarterias renales (22). (F g,e} .
CDISPLA §£\ FIBROD ~fiU§C§ﬂL&i{«

s hon - descrito numerosos -
s*mfeci’zza‘as' las i s fones hcm side =
finien f\r‘\uyn y de o Clinica de Cle

veland de acuerds cor: la parte de fo pared arter ai rfactada \2
siande coma sigus:

Debido o pe an los ?i LTS altos
.'c,uudrca histoldgicos en las orteric

[
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DiSP{ ASIA DE LA MEDIA .~ Se caracteriza por un aumento an los ele

mentoes nucleados, usualmente afecia a segmentos cortos del vaso con

cambios insigni ﬁcané‘es ar o copa Intime, 1éning eldstice, vy la ad-
venhmu, es muy comin en myjerss {dvenes,

DISPLASIA MEDZIA NOAREURISMA L~ £5 fo voriedod mds frecuen~
te, se encusniro pris c;ipczﬁr:uznfé: en mujeres {dvenes, usuaimente ofec

1

o fos dos tercios distdles de o arteria rencl provoccmdo U Engrosa—
miento irregular fibromuscular, alterando con zonas de adelgazamien
to importante de la pored, que mas tarde originardn los aneurismas, ~
-estas drre gularidedes en osasionss pueden ser notadas en la a rberiogra

.

#

DISPLASIA PERIMEDIAL .~ Es lo segunda mds comun de las variantes-
Ty ccmsxsf¢ en el reemploze de toda su circunferencio © los dos ferce—
ras partes de lo capa media por matericl coldgeno de espesor vmriabi&

+

‘e irregular, pudiendo ofectar ambos arterias, pere principolmente «

la derecha. Regulormente no ofecta !—a cepa intima pero cuendo ogu~
“rre puede ser o causa dm depdsito de fibring v plaquetas. (Fig . 4)

DISPLASIA PERL& RT
sito de “’brinas de tejide irz\;e:ao en la copoe adventicio y que se 8x_

tende ol ?G‘Ud(ﬁ aleda Ao, m:-am,.:csamdo de infiltrado mhuma?m‘ia cro-
- nico. Ha sido bien deserito que este lesion se acompafia de Fibrosis ~
' :dm;wfzcﬁ retroper itonen! .

ERIAL .~ Es una lesién raro y consiste en ef depd~
e

'-mmasﬁsf ATOLOGICOS EN EL RINON ISQUEMICO .

La chsirucméﬁ de la arterio renal macrosépicamente og aciona
“vé una disminucién del tamafio del rifidn con una superficie subcapsu~
leor de contoreo tiso, pudiendo ser granular fino en los pacientes con
arterfoesclerosis

Los hollazgos microscdpices hey atrofia tubular con o sin cam
‘bios giomerulares. Los tbulos son de mucho menor didmetro que ef ~



S
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- normal con lineas de células cibicas que reducen su luz, apareciendo
los tibuios enrroscados, siendo su estructura irreconocible. Hay depd
sitos de coldgeno en el interior de la Cdpsula de Bowman. Fl tejido -
infersticial generalmente se encuentra libre de células pudiendo en—
contrarse chlulas de tipo inflamatorio crénico, principalmente linfo-

citos. Las arterics segmentarias v arcuares puaden mostrar cambics ar

terivescierdiicos, los arterizs pequeias muestran pocas anormali idades
o ninguna.

Enlat mopmc renal puede aporecer atrofia tubular con glomé~

rulos de aspecto normal, hi )E.i celuloridad del eparato yuxtaglomery-

lar pad;mdc Hegar ¢ la necrosis fibrinoide de las arferias en las zow

nas ho isquémicos cuando existe hipertensidn maligna.

£n ocasiones no se encuentran cambios ya que el rifidn con -

problema de arteria renal, se encuenira protegido del impacto de la -
hipertension. El rifdn sin problema arterial renal, as el que sufre el

mayor dafic por 1o hipertensidn.
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CUADRO CLINICO

Desde el punto de vista clinico resulto dificil establecer un -
cuadro caracteristico, pues este no existe . Cuando se presenta la sin
tomatologia florida, el padecimiento ya estd avanzado y 1dgicamen~
te existen manifestaciones de o repercusidn que lo entidad ha fenido

en diferentes sistemas de le economie . En muchas ocasiones puede -
- cursar completamente asintomdtico v la hipertensién ser un hallazgo~
durante la exploracién fisica rutinoria, de chi lo importancia de tom
mar la T.A. o todo niio que se presente o consulic,

Sin embarge ha pessr de la variobilidad sintomét ica, se men-
ciona que en los nifios los sintomas dependerdn del grado de hiperten-
sibn y del tiempo de evolunidn, los casos leves pueden manifestarse-
por mureos, cefalea, somnolencia y otras al teraciones generales ¢ -
las que se les da poca importancio . Pero a medido que el proceso -~
avanza podrdn aparecer diversas manifestociones que dependerdn de-
fos sistemas ofectados, hasta liegar a verdaderos cuadros de encefalo
patia hipertensiva que es la exprasidn mds grave v frecuente del pa—
decimiento.,

-

De geuerdo con el sistemo afectado los signos y sintomas serdn:

A} Sintomas Cerebrales. Casi toda o sfgmiog?o descrita por diferen-
tes autores encaja dentro del Sindrome de Enc ¥o§0pm‘fa Hipertensiva,
y que es secundaric posiblemente a isquemia cersbral consecutiva ok
espasmo vascular carebral pers zsten'r:e durante la hipertension. dando-
tugar o c<=FM6=<- (463 (8}, somnolencia (48), vamite {46) (17), convul~

siones {I/} pudiendo aunarse enolros cosos irritabilidad extrema, he
i paresi 'n"n sitorias, hemorragio cerebrol difusa v estade de coma.
La f:o‘zfu m&s frecuanta en que se presentan jas manifestaciones clint-

cas es un cuadeo de convulsiones ténico clénicas y dafos de meningis.
mo que inicialmente hacen que el ¢linico diagnostique alguna forma
de meningo~encelalitis.

g o

8) Cordiovasculares. Las manifestaciones de tipo cardiuce depende~-
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" rdn del tiempo de evolucidn. Sin embargo, casi todos los autores des
~criben (46) (8) (17) insuficiencia cardiaca congestiva manifestada Oni
~ camente por cardiomegalia y aumento de la trama vascular pulmonar,
pudiendo Hegar o manifestaciones francas de insuficiencia cardiaca~
congestiva, como serian, ingurgitacién yugular, ritmo de galope y hp
patomegalia.

C) Sintomas Oculares, Se refiere visidn borrosa y diplépia, pero mds-
que la sintomatologic, es de interés clinico le evaluacién de fondo de
ojo lo que indicard el tHempo de evolicién y la grovedad de la hiper-
tensién, parg lo cual se puede vtilizar el criterio de Kelt-Wagner mo
dificado (1D .

t.~  Ojo normal con Hipertension.

1.~ Constricciones focales arteriolares .

ll.~  Exudado con o sin hemorragio (hipertensidn persistente)
V.~ Papiledema (urgencia hiperfensive)

- Otros autores refieren como sintematologio: Hipertermia (17),
gastroenteritis (41), epistoxis (32} v un signo del e se ha dicho es -
caraci‘%r?sfico de hipertensidn renovasculan £ soplo abdominal (26)~
gue se auscubiu en i 1 nee medie do epxqc sirio vy se firadia a hipo—
ccnd*so del lode afectado. No obstunie aste se encuentra en el 60%-
de los pacientes con hinertensidon renova: ,culot, 2&% de hipertensos -
en general y en el 16% di sujetos sc ”)6). Pero cuondo existe hi—
pertension el hallazgo de soplo ﬁbdu nai 85 patognomdnico de hi--

pertensién renovascular,

I

D} Renales. Manifestados clinica y quimicamente por insuficiencia —
renal erdnica.
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LABORATORIO

Una vez hecho el diagndstico clinico de hipertensidn, es ne-
cesario complementar con exdmenes de laboratorio y gabinete, osico
mo de pruebas especiales para llegor @ un diagnédstico etiolégico cxm.
to, debiendo solicitarse los exdmenes de uno manera juiciosa y siem~
“pre orientados por un buen criterio clinico, para evitar gastos innece

sarios-y an ocusiones estudios molestos o riesgosos para el paciente.

la H.R.V. puede cursor con albuminuria (46) (41), detecta—
: bie por el examen general de orina. Solicitdndose urocultivo para des
“cartar_ la infeccién de vios urinarios independiente o asociada al pa—
decimiento. '

b La Biometrin Hematica, no solo es Gtil para valorar el estado”
“‘en genera! del paciente, sino también para detectar la leucocitosis-
“descrita en la H.K. V. (46)(26)(B).

v Se deberd solictior o fodo paciente con H.R.V, Urea y Crea~
tining, paru valorer el grado de afeccién renal existente. Es importan
te tener una evoluccidn de los electrolitos del paciente, dudo lo in—
fluencia que estos tienan sobre la tensidn arteridl principalmente el -
MNa. y gque cunado o la quimica sunguinea nos orientan sobre el fun -
cionamiento renal,

£l electrocardiograma se efectdo pare volorar el grado de re-
percu«;ié q se el podecimiento ha fenido sobre el sistema cardiovascy.
lar central, pudiendo detectarse hipertrofia concénirica, dilatacién u
otra afeccidn de ventriculo izquierdo, estudio que deberd ser comple
menfado con una teleradiografia de térax en le que se detecturd QU
mento de lo sombro cordiovascular y de la trama vascular pulmonar, -
siendo de utilidad no solo para valorar las condiciones cardiovascula
res del enfermo, sino también es de valor prondstico en cuanto a evpm
fucion (34). .«

R

= hol e IR PR M L 8
Lo Urografia Exeretora, se doberd afectuar con téonica de =~
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‘Maxwell (tomando placas a |, 2, 3, 4, 5, 10, 15, 25, minufos)’(34)f—”
(8) (26) (39), administrandose el medio de contraste o dosis habitua —

les y con la preparacién convencional del paciente para este estudio, .

pudiendo observarse:

A) Exclusidn Renai (18), (Fig.5) . 7 o

B) Disminucidn de! tomafio de la sombra renal de-la ! 5 cm" en 31' i
Aadn afectado (IN39)(26)(8).

C) trregularidades del contorne renal (18)

D) Retraccidn de las cavidades renales (18}

E) Mueszas en la pélvis venal o tercio superior de urefer.

F) Retarde en lo oporicidn del medio de contraste en las placcs tem—
sranas v/ o hiperconcenfracidn en las tardias del rifdn afeefqdo -

{26}(Bi(3%) .

Con este estudio, de acuerdo con los diferentes autores, se ~
puede prcdecir estenosis de lo arteria renc! de un 76 o 80% de los ca

sos (39) (1), Fig.6y 7).

Lo urografia excretora puede efectuarse, administrando 15 mi
nutos antes de la tomo de placas, ureo endovencsa (30 mg. de urea ~
en 500 c.c. de solucién isotdénico de NaCl., pora el adulto, Debien
do dosificarse en cuanto o peso y talla en los nifios), dado que el -~
efecto de la urea es producir una divresis osmdtica, cuando exista es
tenosis de arteria renal disminuirg el flujo sanguineo y o filtracién -
glomerufcr, con lo que ocurrird un refrazo mas ostensible en la apari
cion del medio de contraste en el rifén cfectade (34).

La pielografia ascendente, estudio a efectuarse bajo la téeni
ca habitual, es 0til para corroborar algunos dates encontrados en la-
urografio excretora, como seriam en la exclusién renal, retraccién -
de los cavidades pislocaliceales, escotaduras en la pelvis renal o -~
tercio superior de uréteres a mas dedescartar alguna otra patologia -
asociada de vias urinarias.
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ANGIOGRAFIA AORTO RENAL

Aunzue por métodos clinicos, de laboratorio y wrograficos, es
posible detectar lesiones obstructivas en pacientes con hipertensidn, ~
la evaluacién anatdmico segura de la presencia, localizacidn y exten
sién de las lesionas en las arterias renales es por la angiografia. Asi=
 mismo la demostracién exacta del estado anatomopatoldgico de los va
- sos renales proporcionada por las téenicas de opacificacién es esenc ial

para la evaluacién quirdrgica.

El estudio se viene realizando desde 1929 con los trabajos ini
'~ ciados por Reynaldo Dos Santos (20), quien lo efectud inicialmente ~
por via translumbar utilizando en esa época yoduro de Ma. como ma-
terial de contraste vy que fue el responsable de mdltiples complicacio
nes, lo que hizo que el método cayera en desuso a los pocos afios de
su inicio. Sin emba.ﬁ o, varios investigadores motivadoes por la utili—~—
dad del estudio raclizaron diversos atab&;os, sufriendo innovac iones=
en la téenica v mrocedimiento, asi como en la sintesis de los medios -
de contraste, haciéndolos menos tdxicos vy quc—: al mismo fiempo propor
cibn iy or radicopacidad. Asi vale ta pena hacer mencidn o autores
come lchikowa (,,53, Farifias {14) v Peirce (38), quienes realizaron im
portantes modificociones af método, hasta llegor o Seldinger en 1953
con su téenica de cataterismo percuidneo retrdgrado de la arteria fe
moral, técnica que con muy pocos cambios se utiliza hasta la actua=
lidad (13) (20), asi mismo sufrieron modificaciones los medios de con
fraste al empezar con la sintesis de compuestos monoyodados hasta He
gar a los triyodados en sus sales sédicus v metil glucaminica, que se~
utitizan en lo actuclidad v que proporcionan excelentes conirastes, -
siendo pricticamente atdxicos lo que hace que el estudio sea inocuro
(19)

La evaluacién completa, consiste en realizar, inicialmente,~
a todos los cases arteriografia aorto renal, lo que permitird una visidn
panordmica de ambas arterias renales v consecutivamente lo deteccion
de cualquier patologia reflejoda en los vasos intrarenales. La visuali-
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zacidn de imdgenes sospechosas o la existencia de dudas en este estu
‘dio es indicativo para efectuar lo arteriografia renal selectiva. Des—

pués de la inyeccién del medio de contraste en cualquiera de los dos
métodos se obtendrd un estudio completo en tres fases: A) Arterial, -
con sus dos subfases, gruesa o temprana y fina o tardia. B) Vencsa. ~
C) Nefrogréfica o parenquimatosa . Para el efecto de la evaluacisn ~
de pacientes con hipertensidn arterial de origen renovascular, la fase
arterial es la mds impertante y la que permitird planear la conducta ~
quirdrgica {20) (42) .

En el Servicio de Urologia Pedidtrica de la Direccidn Gene-
ral de Servicios Médicos D.D.F. el estudio se viene realizando de -
primera infencidn con la técnica de Seldinger y cuardo ésto no es po
sible, como sucede en nifos muy pequedios, se efectia catetizando —
le arterio femoral expuesta. Como medio de contraste se emplea la ~
sal sédica of 809 del deide 5 - acetamide N-meti] 2~4-6 triyodo iso
teldmico. Besdndose para realizar el procedimiento en criterios clini
cos, cuando la urografie excretora demuestre una o més de las altera
ciones deseritas anteriormente y/o lo pielografia ascandente constata
la existencio de un rifidn importante disminuide de volGmen. £l méto
do ha permitido alcanzar el diagnéstice exacio de la patolegia vascu
lar renal vy lo programacion de la cirugia adecu ade . -

El estudio permitisd  detectar patologia o nivel de corta, ar-
terios renales principales o en su distribucidn intra-paren-quimatosa:-

(13)

A) Arterias Renales Principales
1) Artericesclerosis
2} Dispiosia Fibromuscular,
B) Arterias Renales intraparenquimatosas
1) Vasculitis
2) Aneurismas
3) Periarferitis nodosa
4) Fistulas Arterio-venosas
5) infario Renal.
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En adultos lo lesidn mds frecuentemente encontrada es la arte
rioesclerosis. La presencia de calcificaciones lineales o en placa que
delimitan los vasos torfuosos, es indicativo del deterioro generalizado
de la infima y de la media. Sin embargo, es raro observar calcifica~-
ciones segmentarias de las arterios intrarenales o menos que esté pre~
sente un aneurisma. Las placas ateromatosas tipicas no calcificadas -
reconocibles Gnicamente por la arteriografia Dcurmn a nivel de og~m—
Hum o en el tercio preximal de la arteria venal. En la primera local i
zacidn la lesién aparece camo un defecto de Henado excéntrico y en
la arteria distorsién del ostivm en forma de tunel. Pueden existir lesio
nes distales al origen de la arteria renal, pudiendo ser dnicas o milti
ples, tales dreas de corsiriceidn rara vez exceden de dos cm. de lon
gitud vy pueden estar representadas Unicamente por dificultad el paso~
del medic de contraste o biazn ocluir completamente el vaso (13)

Puade observerse también dilatacion aneurismal post-estendti
co (Poutasse en unu serie de 23 pocientes observd é de estas lesiones,
sin embarge Emmett lo ha observado mas frecuentemente) esta dilaia~
cidn fusiforme del vaso a uno o dos cm. distal o la estenosis, resulta-
de una degeneracién de lo capa eldstica y medic causada por la fur—
bulencic y chogue directo de lu sangre contra la pared del vaso. Asf
mismo se ha reportado ruptura de estas lesiones (12).

lLa segundo causa de estenosis de la orferia renal queorigina-
hipertensién, es la displasia fibromuscular, que angiogrdficamente se
observa mds frecuentemente en el tercio medio o distal de la arteria~
renal o en los ramas segmentarius extrarencles . Contrariamente a lo ~
observado en la artericesclerosis, la displasia fibromuscular rara vez -
se encuentra en fos dos em. proximales de la arteria y usualmente no
existen lesiones arterioasclerdticas concomitantes en gorfa y otros v
sos . Coracterfsticamente la arteria renal ofectada muestra miltiples -
dreas concéniricas de esteriosis alternando condreas de arteria normal
o dilatada, que angiogréficamente adopta una forma arrosariada. ~-
Cuando ia jesidn ocurre en una de las arterias principoles, los dilata
ciones post-gstendticos no son rares {(13) .
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El aneurisma intrarenal puede observarse en ramificaciones -
menores de la distribucién arterial intraparenquimatosa, tales como -
las arterias interlobares o las arciformes . Estas lesiones pueden estar-
“asociadas con estenosis vascular intrarenal, causando hipertensién ar

terial severa y se prasentan mas frecuentemente en pacientes jdvenes
y no pueden ser detectadas ni urograficamente ni renograficamente -

(13)

Lus lesiones necrotizantes de arterias intrarenales --
pequefias con milfiples aneurismos, ruptura y hematoma perinefritico,
que pueden ocurrir en o periarterits nodosa y que deben ser fuerte—
mente sospechadas en paci ientes con sintomas sugestivos de enferme-~
dad sistémice v en el accidente vasculor rencl agudo con hematoma,
el diogndstico vuede ser confirmado por arteriografic renal . Desafor-~
tunadamenta esas lesiones son comunmente biloterales y a menudore
conocidas despues de gue el paciente ha coido en insuficiencia renal
severe (13),

Los fistulas arterio=venosas intrarenales, que pueden presen—
tarse después de una biopsia renal percutdnea, en asociacion con un
tumer como el hipernefroma, o congénitas, pueden ser detectadas por
la arteriografio renat (13)

El infarfo renal completo tedricumente no debe estar asociado

con hipertensién persistente sin embarge, la mayoria de los infartos -

son debidos o lesiones vasculares rara vez completas. Clinicamente ~
- puede presentarse cdlico nefritico y hematuria macroscdpica (13)

La angiografia puede revelor infartos purciales o asociados —
con hipertension arterial . La terapia antihipertensiva a menudae produy
ce mejoria de fa hipertensidn, sin embargs, cuando el infarto es ex—
tenso y la hiperiensidén es severa se hace necesorio nefrectomia . Los-
infartos renales pueden resultar de un aneurisma disecante de o arte~
ria renaf . En pacientes con displasia fibromuscular, también se han -
descrito casos con aneurismas de la aorta abdominal que aparentemen
te se han vuelto hiperi‘endos después de lo embolizacidn de material -
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ateromatoso que ha causado infartos moltiples. En los infartos peque~
fios o aun en los medianos angiogrdficamente sen inconfundibles al ob
servarse una supresidn brusca del trayecto vascular in?mpm’engquimafg
so y en la fase nefrografica se observa exclusién de la zona correspon
diente . Como puede verse en la figura 8. h

En ocasiones es dificil visualizar las lesiones vasculares en ar
terias de menor calibre (7) lo que puede obligar ocasionalmente, o ~
repetir el estudic (28} pora lo que son de utilidad las técnicaes de am-
plificacidn y prayecciones oblicuas (7).

Lus complicaciones debidas o la aorfografia renal son pocas -
X% (26) y consistan principalmente en hematomas del sitido de pun-~
cidn, puc? ndo Hegar o tromboembelias que involucren o las arterias
femorai, iliacas o renales (26) .

Los fi g vas 9= 10-1{-+12-13-14, muestron algunos tipes de pato-
logio vascular rencl que hemos detectodo en los estudios realizados -
en nuestros pacientes y que correapnnden a algunos de los casos resu~

midos en lo cosulstica gue se presenta mas adelante.

Lo figura 15, muestre qortitis supra e infranacimiento de los -
arterias renales con un gran aneurisma en el sitio del cual se despren
de lu arteria renal izquierda con estenosis en su nacimiento y dilate-
cién post-estendtica.

Las Figs. 16,17, 18, 19 muestran aortitis importante supra e infra
al nacimiento de los arterias renales, con estenosis de ambos troncos=~
principales, con o sin dilatacidén post-estendtica. Los cuatro se presen
taron en el sexo femenino y fueron los que mas problemas terapéutices
condicionaron .

Las pruebas de funcienamiento renal global no son dtiles en el
diagndstico de hipertensién renovascular {nitrégeno ureico, depura-~
cién de urea, etc.) ya gque con ellas no se puede deiectar la unilate-
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g, 15 ARTERIO GRAFIA ADRTORENAL, Obsérvese la diminucién de -
calibra de o corle inmedictomente par encima v por debajo del
nacimients de los orterios renales. A nivel del ostivm de o ar-
teria renal iza. sg eprecia gron aneurismo agdrtico v estenosis —
impertante del origen de la urteria renal correspondiente condi
lotacidn post-estendticu . Nétese ademés ta disminueion de vg:
lumen de lo sombra renci correspondiante .

‘ralidad del padecimiento (46). Los pruebas de funcionomiento renal en
rifiones separados consideramos que no son definitivamente Gtiles, pori-.

primero pora efectuar ef coteterismo biloteral de uréteres se requiere -

de onestesio generol ciertamente nrolongada lo cual cambio las condi-
g

ciones hemodindmicasrenales.,

Segundo: Siendo pruebas comparativas no son definitivamente o
orientadoras en los problemas bilaterales. ‘

Tercern: Si la estenosis se localiza en alguna de las romas in=
traporenquimatosas el resuifodo puede ser no concluyente .Es por lo.on
terior que no se practican rutinariamente .




Fig. 16 ARTERIOGRAF i4 ARRTORENAL . Le corto se aprecio dismi-
nuido de calibre por deboio del nacimiento de los arterios re
noles. Bl tronco principal de la arteria rena! dereche se ob-

serva estenosado en todo su trayecto . Bl nocimiento de la ar
ia renal izquierds muy importantements disminuide de ca
re con dilatacidn post-estendtica . -

¥

-

c“l’
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Dentro de los pruebos de funcionumisnto en rifidn separado los-
que mos se efectlon de acuerdo con lus diferentes publicaciones son ~-
la de Stamey v lo de Howard, esta dltima se busa en la disminucion del
ague y sodio con aumento de la creatinuria quc- varia en funcion del -
aguo reabsorbido en el rifién con estenosis de o arteria renal. Esta prue
bo se considera positiva, cuando el volumen urinario estd disminuido en
el 50%, con una concentracién de Na. disminuida en el 1% y un au--
menfo del 55 en la creotinurio (6) . Rapaport en 1960 establecié o ob-
tencion de un promedio en base a lo siguiente farmula:

Na. vrinario lodo izguierdo % Na . urinario lado derecho
Creatinuria lado izquierdo Creatinuria lado derecho
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Comsiderando que exisie una obstruccidn de la arteric renal -
‘cuando se obitene promedic mayor de 1.6,

Fig 7 ARTERIOGRAFIA AORTOREMNAL . La oorta presenta disminucion
importante de su calibee por encima vy por debaje del nucimiento
de las arterios renclas, Nétese estenosis total del fronco princi~
pai de la arteria renal derecha y de las 2/3 internos de lo arte-

rig renal izguierdo |

La otra pruebe de funcicnomiento renal en rifiones separados que
mencionamos, o de Stomey, se considere positiva cuondo existe 50% de
déficit en el volGmen urinario con [00% de concentracion de écido parg
-minochipirico {6} . La medicion de! flujo plasmético para lo que se utili-
zan oparatos electromecdnicos (28) se considero significativa cuando se~
encuentron gradientes de 20 o 40 mm de Hg. (53) (41). Esta prueba pue
de efectuarse utilizando isotopos radioctivos (27, siendo de mayor utili
dad en lo valoracidn del resultade operatorio que en el diagndstico (28)



jos renales se encuentran
d;»mmurdw d? calibre. Néjese con cloridad la estenosis del ter
cio interno del fronco principal de la erierie renal zquierde .

A los prusbas de funcién en rindn separode se les concede un gro
do de positividod del 60% (52) . Considerdnidose como causa de error la -
no adoptacidn exacto entre el calibre ureteral y el didmetre del coteter,
“presentdndose una fuga de orina por los lados de e sonda, a lo que se su
mo la presencia del refleio urefem% que puede ocasionar marcada vaso--

constricc ion renol (53},

El gomugrama, estudio en el gque se utiliza cloromerodin marcado
con Hgpgy puede evidenciar una disminucidn de la coptacion del radio—
Isotopo o una disminucion en la sombre gomagrdfica renal, fig.20 Hayne
considera que es capaz de predecir correctamente los hallazgos operato-
rios en el 80% de los cusos, sin embargo, otros avtores le dan poca im--

portancio reportande del 15 al 20% de resultados false-positivos (1) {19)
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Para efectuar elrenograma se emplea ortoiodo hipurato sédico
marcado con 1131, el cual muestra una disminucién en la eliminacién
del isotopo, comparativamente al ¥itidn contralateral, lo que se tradu
ce en lu gréfica come un aplanamiento de la curva en sus tres fases, -
{fig.21), pudiendo llegar a dar una imagen de rifidn excluido (fig.22)
Para esto prueba se considera que el 15% de los pacientes con hiper—
tensién renovascular tienen renogramas normales y que el 20% de los-
que tienen el padecimiento muestran rencgramas anormales (27)(1N)(19)

(34) .

Dado fa influencio que ejerce la renina sobre la tensidn arte-
rial, esta ha sido cuantificado a nivel de venus renales y sangre peri
férica, ddndosele un valor diagndstico y en ocasiones prondstico, en
cuanto ¢ hipertension de origen renovascular se refiere.

En general, dado que la hipovolemia y la deplesién de sodio-
aumentan la liberacidn de rening en forma desproporcionada por el ri
Aén isquémico, es conveniente la preparacién del pacientetres dios ~
antes con dieta hiposddica v la administracién de cloretiazida, evi—
tande medicamentas inhibidores de renine, tales como propanol, me
til dopa, reserpina y bloqueadoras ganglionares, o bien estimulantes
de esta con drogas del tipo diuréticos, vasodilotadores o blogueado—
res de ta aldosterona (27)

La muestra sanguinea de venos renales, se obtiene por via re
trograda femoral, la téenicapara el andlisis de la sangre varia depen
diendo del laboratoric (41) (26) (6) en que se efectie el estudio, no-
existen parGmetros para considerar determinada cantidad como patold
gica ya que ésta varia dependiendo de la téenica y los testigos no hi
pertensos utilizados. La prueba es valoroda por la diferencia que ex.ié
te en ambos riffones, para lo cual se sace un promedio de acuerdo con
la siguiente farmula: Rifén enfermo. Considerdndose como positiva —

Ririon sono
cuando existe diferencia de 1.5 o mas (28) (2) (27) (41) . Alrerdndose~
esta prueba cuando existe dilucion de la muestra con sangre de la ve
na cava o veno gonadal (1) y en los cases de rifidn de Ask-Apmark ~
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Fig.20 GAMAGRAMA REMNAL - Observese 1d diterencio de captacion
del radioisotopo, asi como del volumen entre ambas siluetas -
renales .
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{16) ¢ hiperaldosteronismo del riiidn sano (4), en los que tendremos ci
fras altas de renina en ambos rifiones, sin que se pueda obtener un —
promedio. Tiene la desventaija de que se requiere de laboratorios es—
pecializados para realizar el estudio. En cuanto a prondstico, esta —
prueba se ha utilizade paro valorar el éxite operaterio en pacientes—
con hipertension renovascular, considerdndose que con promedios de

La 1.5 se obtendrd de un 79 ¢ 9% de buenos resultades.

Lo determinccion de renina plasmdtica, que requiere la toma
de 15 a 20 mi. de sangre, la que se deposita en tubos que contengan
0.3 ml.de £E.0.7T.A . (deido etilen~diamino-tetra c:(.,dtc'o) al %% pa
ra inhibir lo cccidn de lus angiotensinazas, se enfria y se centrifuga

para separar el plasma que se guordard @ 20°C, midiéndose la activi-
dad de la rening en plasma por el método de Bauche b ien el modi~
ficade por Gordon, reportandose en nanogramos (37 ) 8) (49).

Lot H

Esta prueba tiene el inconvenisnte que le actividad delo reni
na plcsméfiru disminuye al pxoiongmrsp el podecimiento (28), lo que
la hace una prueba poco significativa, ya que hasta el 40% de los pa

cientes con hipertensién renovascular tienen valores normales de reni
na plasmatica (27) . En nuestro medio no se practican estas demrmmg
ciones . X
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Fig.21 RENOGRAMA . Nétese la diferencia fon importante de altura
entre ambas curvas, con aplanamiento moderado de la curva co
rrespondiente al rifién afectado.

v~ g S o P

Fig.22 RENOGRAMA . Se aprecia aplonamiento completo de la curve
correspondiente al rifién afectado que traduce axclusidn funcio
nal.
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TRATAMIENTO

Aun cuando el tratam iento etioldgico de la hipertensidn reno
' vascular es inminentemente quirlrgico, es importante tener en cuen-
ta que son las complicaciones en los diferentes organos o sistemas de
la economia los que causan el mayor dafio, incluso la muerte, por lo
que el %rah:rmienfc deberd ser integral, sin olvidar el trotamiento mé
dico con hipotensores y medidas gonem! s de sostén (33) . -

La cirugia ésta indica cuando la hipertension es resistente a-
tratamiento médico y cuando las fesiones de la arteria o arterias que
causar lo hipertensidn son susceptibles de correccién guirirgica (41)

Las posibilidades guirirgicas de acverdo con las diferentes le
siones se pueden resumir en la siguiente forma:

.~ NEFRECTOMIA
a) Cuando el rifidn es peguefio
b) Cuando existe estencsis total de la arteria renal
c) Cuando existe estenosis de las ramas infraparenquimatosas de -
le orteria renal,
d) En trombosis miltiple de las ramas de ka arteria renal.
e) Cuando la cirugio correctiva ha fallade en su intento.

.- NEFRECTOMIA PARCIAL
o) En aneurismas polares o segmentarios
b} En obstruccién de una de lus ramas de la arteria renal.
¢) En trombosis de una de lus ramas de la arteria renal .

HIL ~ENDARTERECTOMIA
a) Cuando existen placas arteriorescleréticas del ostium renal.
b} En los uteromas de la arferia renal .

IV, -REVASCULARIZACION
a) Reseccion de la estenosis con reanastomosis, si la lesion se en
cuentra en el segmerto medio o en el nacimiento de la misma.
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b) Parche de dacrén o injerta de vena autdloga, indicados en la
estenosis del nacimiento de la arteria renal con bifurcacion -
posk-astendtica.

c) By Pass corto renal con material plastico (dacrén) o de prefe~
rencia autoinjerto con arteria hipogdstrica en los estenosis del
nacimiento de la arteric renal, o si se encuenira en los 2/3 -
proximaies dae lo renal.

d} Anastomosis Espleno-renal, indicada en algunos casos de este
nosis de lo arteria renol izquierda. -

2) Substitucidn de aorta y colocacidn de By Pass en los casos en-
gue existan aneurismas o hipoplasio de la aorta que involucra
a las arterias renales.

V.~ CIRUGIA RENAL EX-VIVO . Cuando las réenicas quirlrgicas en
vivo se consideran demaesiado dificiles o peligrosas (microciru~-

gio) (27)

De los procedimientos antes mencionados el By Pass que tuvo
mds popularidad, fue mquei en que se utilizaba tubes de dacrdn ater-
ciopelado por ser de mas facil manejo vy presentor menos complicacio
nes, actualmente se utiliza poco . Teniendo auge el injerto libre de =
venas autdlegas (vena safend) (10), vy el injerto libre autdlogo de ar—

’

teria hipogdstrica (27) o de cerdo (15).

Es importante tratar de hacer cirugia conservadora, ya que <o
mo ha descrito Foster, Pettnger, Qats y otros (3) (17) (45) después de
nefrectomia, la arteria renal contralateral puede desarrollar displesia
fibromuscular v con ello estenosis. No obstante, la cirugia correctiva

es dificil y para muchos autores (8) (17} (5) casi siempre termina en ne
frectomia.

Maxwell revisando los resultados de 545 casos colectados dela
literatura encontré 50% de casos curados, 26% mejorados y 18% sin-

mejoria, con una mortal idad del 0 al 15% con promedio del &/ (26) -
{39 (1.
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Dade la dificultad que existe en cuanto a la cirugio, hay au-
tores (45) que sugieren el autotransplante renal o fosa iliaca, o bien-
el empleo de clorhidrato de propanolol como hipotensor que actia, «l

parecer, inhibiendo la accién de la renina {47) . Gran futuro tiene -
la cirugia ex~vivo.
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CASUISTICA

Se analizan 17 casos de hipertensidn renovoscular estudiados~-
. . . § L L L -
y manejades por el Servicio de Urologio Pedidtrica del Hospital Infan
til de Tacuboya dependiente de l¢ Direccidn General de Servicios =
Médicos D,D .F., reunidos de los afios de 1962 o 1975,para o cual se
revisaron los expedientes clinicos y radioldgicos de coda caso en par
ticular.

De los casos estudiados, 9 (52, ¥b) correspondieron al sexo -
femenino v 8(47.1%) al sexo masculino, cifras que estdn de acuerdo~
con los diferentes trabajos publicados, siendo la lesidn en 12 casos =

unilateral (70.5%) y en 5 bilateral (29.5%) Cuadro 5

CUADRG No .5
HIPERTENSION RENOVASCULAR EN PEDIATRIA

NUMERO. DE CASGOS 17

SEXO '
MASCULING 8
FEMENING 9
UNILATERALES 12
BILATERALES 5

La edad de deteccion del pacedimiento oscilé de los 2 a los -
I5 afios, correspondiendo a la edad escolar el mayor ndmere de casos
(52.9%), siendo igua! proporcidn para los pacientes en edad preesco
lur v adolescentes (23.5%C/U). Se hace notar que la edad limite p§
ra internamiento en los hospitales infantileses de 15 afios, lo que pue
de hacer variar nuestra casuistica de acuedo con los diferentes auto-
res. El tiempo de evolucidn varié de 3 dias a 4 afios, con un tiempo-
promedio de 5 meses 12 dios. Cudro 6.

El cuadro clinico al ingreso de los pacientes fue en 12 casos-
(70.5%), con encefalopatia hipertensiva, lo que estd de acuerdo con
otros trabajos y que quizd sea debido o la dilacidn que existe en nues
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tro medio, por diversas causas, para efectuar el diagnéstice . Cuatro~
casos con cardiopatia hipertensiva y 5 con nefropatio, acompafidndo-
se en uno de los 5 casos con litiosis uretercl. El soplo abdominal, des

CUADRD No.6
EDAD
243 A\!QS -1 92410 ANOS !
3A 4 =3 oAl 2
4A5 ¥ -0 Al o j
5A6 " =0 2AR 0+ -1
A7 " -0 I3A 14 -1
7A8 ¢ -3 i4al15 -3
gA e - I5A + ® -0
PRE ESCOLARE - 4 ESCOLARES - 9 ADOLESCENTES - 4

crito como patognomonico en los pucientes con hipertensidn renovas~
culer, s& enconird en ¢ (52 .9%) de los casos, siendo bilateral en dos

de ellos. {Cuadro No.7).

CUADRO No.7
CUADRG CLINICO DOMINANTE

ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA 12 CASOS
CARDIOPATIA HIPERTENSIVA 4 CASOS
NEFROPATIA 3 CASOS
INCIDENTAL I CASO.
INCIDENTALCURSANDO CON LITIASIS URETERAL I CASO
SOPLO ABDOMINAL 9 CASOS
BILATERAL 2 CASOS

~ En los exdmenes de laboratorio procticados se detectd princi-
palmente albuminuria en 1l casos (64.7%), lo que oscild de huellas -
en 9 casos a 10 gr. por litro en un caso. En cuatro se encontrd urea -
elevada y sélo en un caso wrocultive positive . {Cuadro No .8) .



CUADRO No .8
DATOS DE LABORATORIO

ALBUMINURIA HUELLAS ¢ CASQOS
ALBUMINURIA 1 gr. Lto. | CASO
ALBUMINURIA IO gr. Lio. | CASO
UREA ELEVADA 4 CASQS
UROCULTIVO POSITIVO I CASO

En la urogrofio exretore practicada a todos los pacientes se en
contrd en 16 casos {94 .1%) disminucidn del tamafio de la sombra renal
en 8 (47%), hubo retardo en lo concentracidn del medio de contraste
en las placas femprancs, v Onicomente en 3 (17.6%) se presentd hi--
perconceniracion del medio radiopaco en fas plocas tardias . En uno ~
existié exclusion renal. En 4 de los 5 casos bilaterales, uno de los ri

fones fue considerado normal. Es de hacer notar que en un case de —
los 17 estudiados ambos rificnss se consideraron de tamafio normal. -
{zuadro Mo.9)

CUABRO No .?
DATOS DE UROGRAFIA EXCRETORA

UNILATERALES 12 CASOS
~ DISMINUCION DEL TAMANO DE LA SOMBRA RENAL 12 Casos -
RETARDO EN LA CONCENTRACION 5
HIPERCONCENTRACION EN PLACAS TARDIAS 3
EXCLUSION FUNCIONAL fow
BILATERALES 5 CASOS
DISMINUCION DEL TAMANO DE LA SOMBRA RENAL 4 Casos
CRETARDO EN LA CONCENTRACION 3 v
RINOM DEL LADO OPUESTO CONSIDERADO NORMAL4 ¢
RINONES BE TAMANO NORMAL jou

Por medio de la angiografio ze detectd estenosis unilateral en
{2 casos (70 .5%) correspondiendo al lado derecho el mayor nGmero —
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de estenosis con 9 {52.9%), siendo para el lado izquierdo 3 (17.6%).
Fue bilateral, en 5 (29.4%) . Reportdndose como dato imporfante res

pecto a las lesiones bilaterales, que todos los casos se presentaron en
pacientes del sexo femenino. (Cuadre No A0)

CUADRO No.i0
AORTOGRAFIA

ESTENOSIS UNILATERAL {2 CASOS
IZQUIERDO " 3CASOS ' ‘
DERECHO 92 CASQS

BILATERAL - 5CASOS

L os 5 casos son femeninos.

El sitio de la estenosis en los casos unilaterales correspondié-
en 6 (50%) o estenosis de la arterio renal derecha en toda su longi-~
tud, en 3 {25%) se encontrd a nivel de tercio medio de la arteria re-
nal derecha. De los 3 casos de lesién de arteria izquierda en 2 (16.7%)
fue en el nacimiento y sdlo en unc (8.3%) abarcé todo su longitud .~

(Cuadro Mo.il}.

CUADRO No . i
SITIO DE LA ESTENOSIS (UNILATERALES)

DE TODA LA LONGITUD DE ARTERIA R.D. 6 CASOS
EN TERCIO MEDIO DE AR.D. 3 "
EN EL NACIMIENTO DE ARTERIA R.IL. 2 "
EN TODA LA LONGITUD DE ARTERIA R.1, P

Dz los 5 casos bilaterales, las lesion es derechas en 4 (80%) -
abarcaron todu la longitud del vaso, en uno (2096) en el nacimiento-
Fara el lado izq. se encontrd en 4 (B0%%) en el nacimiento de la arte
ria y sclamente uno en el tercio interno. Cuatro de ellas presentaban
aortitis y un caso se acompaiié de aneurisma en el nacimiento de las-
renales. (Cuadro No.12).
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, CUADRO No.I12
- SITIO DE LA ESTENOSIS (BILATERALES)

—Z
= ‘
o«

e

E AR, IZQUIERDA A.R. DERECHA AORTITIS
.G.N, I/3 INTERNO TODA LA LONGITUD S
R.B.L. NACIMIENTO NACIMIENTO NO
G.M.G. NACIMIENTO TODA LA LONGITUD S
ALA, NACIMIENTO TODA LA LONGITUD S
M.R. NACIMIENTO TODA LA LONGITUD St

Be los 17 pacientes estudiados a 15 se les intervino quirirgica
mente . A 8 se les praciicd nefrectomia inicial, obtenidndose como ~
resultade & normotensos (75%) v dos defunciones (25%, uno continud
hipertenso v fallecid o fas 3 semonas por hemorragia cerebral, el ofro
en [L.R.A . v septicemia despues de la reseccidn del aneurisma. En 5
sa efectud cortosircuito aorfo renal unilateral, resultendo dos normo-
tensos (40%), y dos defunciones (40°%), unoen shock post-operatorio
y otro al trombosarse el by poss unilateral que se le habia efectuado-
en el problemo bilateral que presentabe usociado o aortitis, continud
hipertenso y fallecid en insuficiencia renal crdnica, v una paciente~
que continda hipertensa (20%) . La paciente que continta hipertensa-
presentaba estenosis bilaterol de orterias renales v aortitis, al trombo
sarse el cortocircuito o los fres meses nopemmitié que se le practicara
la nefrectomic planeada del lado opuesto. Este procedimiento se hizo
bilateral en un case con buenos resultados (normotenso) . En otro caso
se aplicd parche de dacrén en el nucimiento de la arteria renal iz-—
quierda, practicdndole posteriormente nefrectomia por haber presen-
tado trombosis. En dos casos no se efectud tratamiento quirlrgico.

La complicacién quirdrgica que mds se presentd fue la trombo
sis del by pass (4case)fig,23 stendo otras complicaciones Shock post-
operatorio {uno), insuficiencia renal aguda (uno} y hemorragia cere-

bral {uno) . (Cucdro No . 13)

De los 6 casos de defuncidn en 4 se reporta como causa de  ~
muerte insuficiencia cardioco y renal, independiente o bien usocia—
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~das. En dos de ellos no se ofrecid tratamiento quirdrgico alguno por~
ser problemas bilaterales con aortitis muy importante v con cuadro —
de insuficiencio cardiaca que no respondié al tratamiento enérgico ~
instituldo . En uno Shock post-operatorio y en otro hemorragia cere~—
brat. En este dltimo persistia lo hipertensidn arrerial por que el rifdn
del lado opuesio presentaba lesionas arferioescleréticas que mantuvie
ron el proceso hipertensivo. En el cuadro nimero 14 se incluyen los =
dos pacientes sin tratamiento que fallecieron a los 22 y 30 dias de in
ternamiento., B

£l tiempo de contrel post-operatorio va de 3 meses o 8 afios -
persistiendo las cifras de T.A. dentro de la normaiidad, a excepcidn
de lo paciente que persiste oun hipertensa. (Cuedro No . 15),

Los resuliades finalmente obtenidos fueron 10 (58.8%) normon
fensos, una persiste hipertensa (5.8%), v & defunciones {35.2%) de -
las cuales 4 son posterior, g cirugia (26 .6% de los pacientes operados)
y dos sin tratamiento . (Cuadro Ne .16},

CUADRG Neo .16

RESULTADOS FINALES
NORMOTENSOS T
CONTINUA HIPERTENSA 1
DEFUNCIONES 6
POST CIRUGIA 4 o

SIN TRATAMIENTO Z
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ARTER AGRTOREMAL L Se gprecio la oorta
de colibre normal . Arterio renol fzg. y su distribucidn
infraparenguimatosa normales . Nétese la astenosis de
{a arterio rennl derecha v aproximaodamente 3 em. ==

a colocacidn del By Puss del que —

u ta vorte-

distol o la misma e
se aprecia Unicamente un cm. de v unién
y supresién brusca por trombosis. .
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RESUMEN Y COMENTARIO .

Se hace una revisién amplia de la literatura acerca de la hi-
pertensidn arterial en nifos, repasande brevemente datos histéricos —
principalmente sobre hipertensidn de origen renovascular, se analizen
diversos aspectos de ia hipertensién en general, tratondo de resumir-
las diferentes causas que lo producen y haciando mayor énfasis sobre-
la de origen renovascular, de la que se ancliza  su fisiopatologia, «al
teraciones anatomopaiolégicas y cuadro clinico, especialmente en lo
que respecta a su valorocién por medio de estudios de gabinete, enfa
tizando sobre todo en lo f?tw%ogmffm Se presentan ejemplos graficos-
sobre le ut Mdc d de los estudios rodicldgicos y con el estudio de ra~-
dioisotopos. Se analizan brevemenie los divarsas posibilidades tera--
péuticus de acuerdo a las caracteristicos onatomepatoldgicas de las -
lesiones vasculores detectadas por los medios de opacificacion vascu-
lar. Se presenta fa experiencia en el manejo de estos pacientes en 14
afios de! Servicio de Urologio Pedidtricode la Dirsce Bn de Servicios
Meédicos del D.D.F, en 17 casos, de lo entided pefectamente diog~—
nosticada en donde se analiza io edad en gue se prasenta con mayor
frecuencia, el cuadro clinico, los exémenes de laboratoric y radiolé
gicos que ayudaron al diagndstico de la misms, analizando deteilada
mente los aspectos angiogrdficos en cuonto o la ubicacidn de o le=~
si6n uni o bilateral, exponiende los diferentes conductas quirirgicas
a que fueron sometidos y las complicaciones gue se observaron, asi -
como el tiempo de cantrol post~operatorio v los resultodos finales.De
tos 17 nifios fueron intervenidos quirGrgicamente 15, estando actual--
mente normotensos 10, 8 o los que se practicéd nefrectomia y 2 con ~
cortocircuito aorto renal de 4 que se practicaron. Una enferma con—
tinda hipertensa. Se presentaron 6 defunciones, 4 posteriores al trata
miento quirdrgicc y dos a los cuales no se practicd tratamiento algu-
no.

Indiscutiblemente los mejores resultados se obtuvieron cuande
el problema erc unilateral y se les praciicd nefrectomiac de primera —
intensién. Los problemas mas serios son los bilaterales asoc iados con -
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aortitis que plantean una ferapéutica quirlrgica dificil y que son de -
mal prondstico. El uso de tubos de dacrén condicionan trombosis de -
los by pass aorto-renales porquepermiten el acumulo de plaquetas y -
por la turbulencia sanguinea corto-dacrén~arteria renal, debida ai ~
pase de lo sungre de abojo hacio arriba, Hoy que recordar que el tu~
bo se coloce proximalmente en aorta por ahajo del nacimiento de las
arterios rerales y se dirige hacia arriba en direccién a lo porcién dis
tal posf estendtica de la arteria, E] | by pass no se puede colocar de -
arriba hacia abajo, lo que disminuiria la tutbulencia, por que anaté-
micamente no es pfrmin dade la presencia del tronco celioco. Pensa
mos actualmente, gue es prefer 153!9 la reseccién de estenosis de la ar
reria renal y reanastomosis @ ta aorta, pore evitar en lo posible, los-
tubos de p!ambo, o tenemos experiencic en la colocacién de autoin
lertos con arteria hipogdstrica . Otro factor que puede condicionar la
tromhosis en o5 fubos de pldsiico, es el peguefio calibre de los vasos
renales. En el lado izquierde debe preferirse, si fuers posible, la re-
seccion de lu arteria estenosada y revascularizacién con arteria esplé
nica. En caso de que exista aortitis es factible el autotransplante, —
aungue el prondstico en estos casos es incierto .

Mo es posible juzgar, silas lesiones de displasia renal progre
saran distalmente o no, lo que evidentemente condicionaria recidiva-
de la hipertensidn o la reaparicion en los casos unilaterales al afec—~
tarse e! lado opuesto. En case de que existan lesiones arteriales en el
rindn del lado puesto, en los casos unilaterales, la revascularizacidn
o cualquier tipo de tratamiento quirGrgico dard pobres resultados co~
mo acontecid en uno de los casos que se valord inadecuadamente .

No se incluyé en el frobajo @ una nifa con hipertensién reno.
vascular que habia presentado hemorragia cerebral difusa con cuadro
neuroldgico de descerebracién, por que se considerd que ninguna te-
rapéutica le ayudaria en su problema . La hipertensidn que presentaba
no respondié, como es habitual, u! tratamiento con hipotensores, sien
do el promedio de sus cifrus tensionales 300/210. Se did de alie vo--
luntaria .
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En 3 casos existieron datos de tuberculosis ganglionar retrope
ritoneal, hecho que no podemos correlacionar, excepto que hubieran
condicionado, fal vez, fibrosis de la adventicia.

Todo lo anterior o presuponemos para los problemas de displa
sia de la arteria renal o de sus ramas. No se emiten opiniones sobre -
el tratamiento de lo artericesclerosis de la arteria renal o del ostium-

(endarterectomia), por no tener experiencia en nifios sobre el particu
lar dado que este problema no se presenta o es infrecuente en ellos.

Finalmente consideramos, que si estos nifios no hubiesen sido-
diagnosticado y kratodos todos hubieran fallecide.
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