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INTRODUCCION

La.hipertensién de origen renovascular se puede definpir
como la forma de hipertensién artexial secundaria a una lesidén
en la arteria renal O sus ramas.

Con excepcién del uso de anticonceptivos y de la ingesta
de alcohol, es la causa mds comin de hipertensién arterial
potencialmente curable. Aunque se desconoce una prevalencila
exacta, debido a las diferencias en el estudio de la poblacién
y en el criterio diagnéstico, se estima que alrededor del 5%
de la poblacién adulta y 1% de la infantil, que sufren hipex-
tensidén arterial sistémica, pueden tener hipertensién de ori=-
gen renovasculaﬁ. Esta parece incrementarse con el aumento de
la enfermedad ateroesclerdtica generalizada en pacientes de
edad avanzada.

No tédas las lesiones de las arterias renales son causa
de hipertensifn arterial y es posible encontrar estenosis de
la arteria renal en sujetos normotensos. Ademds, en afios re-
cientes se ha encontrado con mis frecuencia la hipertensién
renovascular como causa de insuficiencia renal crénica. En =
base a las caracteristicas clinicas solamente, los pacientes
con enfermedad renovascular no pueden distinguirse de aquéllos
con otras formas de hipertensién

Es muy importante para el clfnico demostrar si existe una

lesién de la arteria renal, antes de considerar el tratamiento.



La importancia de hacer el diagndstico se relaciona con la -
naturaleza remediable de la enfermedad, con la mejoria de 1la
hipertensién y con la preservacién de la funcién renal. En =~
este aspecto, el papel del radidlogo es considerable, debido a
que ademds de contar con los métodos tradicionales de imagen,
como la urografia excretora, el renograma con radiondclidos y
la angiografia convenciocnal, se cuenta con métodos mis evolu-
cionados como el ultrasonido Doppler pulsado y continué, el -
ultrasonido intravascular y la angiografia por sustraccidn di
gital. El manejo radiolSgico le ofrece al paciente la opeidn
de tratamiento con angioplastia transluminal pexcut@nea, que -
es una alternativa con menor morbilidad y costo gue la cirugia.

El objetivo de este estudio es conocer cual fue la frecuen
cia de pacientes con hipertensién renovascular vy los resultados
obtenidos con los diferentes métodos de imagen gue se utiliza
ron en el d@iagnéstico de los mismqs, en el Hospital de Espécig
lidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI de maxzo de 1988
a diciembre de 1990. Ademas revisa¥ los resultados obtenidos
en ellos con angioplastfa transluminal percutdnea, con cirugia

.y con tratamiento médico solamente. (9,15, 16)



ANTECEDENTES

Desde principios de los afios 1800, los médicos tenian sog
pecha del papel del rifin en la fisiopatologia de la hiperten-
sién arterial. En 1834 Goldblatt y colaboradores establecie-
ron claramente ese papel, demostrandc en perros, gue cuando -~
disminufa la perfusién renal, les causaba hipertensidén y due
la restauracidn del flujo sangufneo renal curaba esa hiperten-
gién. Algunos reportes de pacientes curados de hipertensidén -~
por nefrectomia, siguieron a este trabajo. Existen 2 catego-
rias de pruebas o estudios en la evaluacidén de la hipertensién
arterial: la anatSmica y la funcional.

El primer estudio desarrollado fue el anatdmico, la aorto
grafia translumbayx, descrita por primera vez en Portugal por -
Dos Santos en 1929. Los primeros reportes de la utilizacidn -
de este procedimiento en América aparecieron en 1940. Después,
en 1953, los radidlogos de la época utilizaron la técnica de -
Seldinger poxr via transfemoral, ampliamente utilizada hasta -
nuestros dfas, con nuevas variantes de magnificacién, angula-
cién del tubo, proyecciones oblicuas e inyeccién selectiva en
las ramas arteriales, que permiten valorar cualquier porcidn -
de la wvasculatura renal.

La angiografia ha sido utilizada como plan para revascu-
larizacién por medioc de la angioplastia transluminal percutd-

nea, descrita por primera vez en 1978 por Grintzig y cols., y



desde entonces ha sido el tratamiento de eleccién para corre-
gir las estenosis de la arteria renal hemodinimicamente signi-
ficativa y que técnicamente se pueda realizar.

El primer estudio funcional utilizado en hipertensién re-
novascular y popularizado en la década de los 50, se basaba en
la comparacidn del tiempo de obtencién de especimenes de orina
de cada rifién, los cuales eran obtenidos a través de catéteres
colocados por via cistosedpica v la interpretacidén se basaba =
en que el rifédn isquémico congervaba sodio y agua.

Conner y cols. en 1957 describieron que una disr'ninucién -
del 50% en la produccién de orina, mds una pérdida del 15% en
la concentracién del sodio, significaban una importante isque-»
mia renal.

Vanderbilt y cols. en 1979 encontraron que las pruebas de
funecidén renal -junto con la determinacién de renina en la vena
renal, aumentaba la sensibilidad en el diagndstico de isquemia
renal unilateral. A pesar de que los urdlogos acostumbraban -
ver a la urografia excretora como un estudio anatémico, se de-
mostrd que &sta revela datos funcionales aplicables a un rifién
isquémico. Los compuestos orgdnicos yodados han 'sido utiliza-
dos en la investigacidén de la funcién renal desde 1929, durante
1950-60 se sintetizaron componentes con un mayor contenido de
yodo, de éstos el diatrizoato de sodio fue uno de los méds usa-

dos debido a su baja incidencia de efectos colaterales.



La urografia excretora depende de la habilidad del rifin
para ex;:retar estos compuestos en concentraciones suficientes
para convertir la orina radiopaca. En 1962 Maxwell propuso -
algunas modificaciones en la urografia excretora convencional,
con la intencifn de demostrar los cambios hemodin&micos intra-
renales secundaxrios a una lesién de la artexria renal o sus ra-
mas, determinar su sensibilidad y especificidad en el diagnés-
tico de hipertensidn renovascular y su valor pronSstico en pa-
cientes. candidatos a una cirugia correctiva. Esta técnica se
describe con detalle mfs adelante.

El renograma con radiondclidos-ha demostrado ser tamhi_én
un buen método de estudio funcional y/o anatémico. La aplica
ci&q de estas técnicas radioisotdpicas en el estudio de la fun
e¢ifn renal data desde 1952, la cual despué€s de una inyecciédn -
intravenosa del radiofdrmaco revela radiocactividad beta en 1la
orina. La cuenta de rxradiacién gamma externa socbre los rifiones
fue usada por primera vez por Kimbel en 1963. La primera des-—
cripcién hecha en 1956 del renograma en 3 fases se debe a -
Taplin y Winter y consta de fase vascular, fase funcional y -
la fase excretora.

ELl estudio funcional mds usado hésta la actualidad en . la
evaluacién de hipertensidn renovascular, es la determinacidn
de la actividad de ‘renina plasmitica periférica y dixectamente

de la vena renal tomada por via transfemoral, descrita por -



primera vez por Haber y colaboradores en 1969, basada en los -
principios fisioldgicos que sugieren q\-xe la hipertensién reno=-
vasculur es causada por una secrecidén anormalmente alta de re-
nina por un rifién isquémico y que describiremos mas ampliamen-~
te al hablar de fisiopatologia.

Dentro de los estudios anatSmicos, la angiograffa por sug
traccidn digital utilizada en la actualidad y desde principios
de los B0, ha demostrado ser uno de los métodos més especffi-
cos con una sensibilidad de cerca del 90% para detectar estengo
sis de la arteria renal y puede c¢ombinarse para la toma de -
muestras directas de la vena renal y para la realizacién de -
angioplastia transluminal.

Otro de los dltimos métodos utilizados en el ultrasonido
Dopplexr, y con el cual se han podido evaluaxr 1los vasos extra-
craneales y periféricos y mis recientemente ].osl vasos intraab-
dominales, determinando la velocidad y sentido del flujo asi -
como otras caracteristicas espectrales especfficas de 1los : .-

mismos (11, 12, 14, 18 v 7).



ETIOLOGIA Y CLASIFICACION

La causa mis comiin de hipertensidén xenovascular es la es-—
tenosis de la arteria renal principal poxr ateroesclerosis y -
displasia fibromuscular, 70 y 25% respectivamente.

La ateroesclerosis afecta m&s comunmente a hombres entre
la 5a. ¥y 7a. décadas de la vida. La ateromatosis que envuelve
a las arterias renales es bilateral en un tercio de los casos
.y es frecuentemente progresiva.

ﬁa estenosis de la arteria xenal por aterocesclerosis, la
mayoria de las veces ocurre sin hipertensién arterial, espe-
cia}mente en pacientes ancianos. Cuando se presenta en paciep
tes hipertenscos su presencia no necesariamente tiene que estar
relacionada con la hipertensién.

El término de displasia fibromuscular incluye un ndmero -
diferente de condiciones patoldSgicas, la fibroplasia medial es
por mucho el tipo mis comin de displasia, ocurre en el 60¥% al
70% de los casos y es mis frecuente en mujexes, especialmente
por debajo de los 40 afios. Es bilateral en mis del 60% de los
casos y raramente progresiva. Cuando es unilateral, la arté—
ria derecha es la mds afectada.

Las causas menos comunes de hipertensién renovascular su=
man un total de 5% de los casos y puede deberse a émbolos, com
presién extrinseca, aneurismas, arteritis, trauma o dafio por -

radiacién. (Cuadro I) (14, 17).



Cuadro I
HI PERTENSION RENOVASCULAR

CAUSAS COMUNES:

Estenosis de la arteria renal por:
- Ateroesclerosis
« Displasia fibromuscular

CAUSAS MENOS COMUNES:
Embolos en la arteria renal simples o micSticos

Compresidén extrinseca de la arteria por bandas
© por masas renales o extrarenales

Aneurisma de la arteria renal
Arteritis
Trauma (trombosis o fistula arteriovenosa)

Dafio por radiacidn




ANATOMLIA VASCULAR RENATL

Las arterias renales nacen a la altura de la segunda vér-
tebra lumbar, cruzan los pilares del diafragma y el miisculo -~
psoas por detrés del'péncreas, del que estin separadas por las
venas renales. La arteria renal derecha es cruzada por la vena
cava inferior y 1la izguierda por la vena esplénica y a §eces -
por la vena mesentérica inferior. Cada arteria renal da naci-
miento a la arteria suprarenal o capsular inferior, emite pe-
quefias ramas ureterales y se divide en otras pequefias ramas a
nivel del hilio renal (Fig. 1l).

Con frecuencia nacen de la aorta arterias renales accesg
rias por arriba o por abajo de los vasos principales, distribuy
yéndose en los polos renales. Gran parte de la sangre adrtica
se dixige a las arterias renales, cada una de las cuales se -—
divide en tres a cinco ramas, inmediatamente antes de entrar -
al seno renal, posteriormente se dividen en arterias interlobu
lares que entran en el parénquima renal, alrededox de las papi
las y ascienden entre ias columnas y las pir&mides, entre la -~
corteza y la médula.

Cada arteria interlobular se distribuye en el 1ébulo co-
rrespondiente, por virtud de ramas que siguen a los iados de -
las pirdmides y por la base de las mismas. (Fig. II)

Las columnas renales y los arcos corticales reciben su -

riego sanguineo de las arterias interlobulillares, que se dis
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tribuyen en forma radiada hacia la corteza para terminar en -
los corpiisculos renales, antes de la médula. »Cada arteria in=-
terlobulillar riega un grupo de lobulillos por una serie de -
pequeflos vasos que se disponen a manera de las ramas de un -~
abeto.

Cada una de las ramas es una arteria aferente, que entra
en un corplisculo renal y se distribuye en el glomérulo, después
vuelve a formarse la arte:ié eferenté. Este vaso termina en -
un plexo capilar dispuesto alrededor de los tubos contorneados
de 1a»nefrona que le corresponde.

Después se contindan en capilares arteriales y venosos -
que alcanzan la médula y la corteza respectivamente formando ~
lo que se llaman vasos rectos. Las variaciones en el caudal -
sangufneo cortical y medular modifican el flujo y la concentra

cidn de la orina (5).
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Fig. 1 : Anatomla vascufar abdemenal

1 Anteria capsulan superior 9 Vases de gfuada des. 17 Antenin copbiLica

2 Anteria hepdtica 10 Vena et dnfeteed 15 Aateria cormtania patomag.
3 Aatenia capsutar media 1 Aerta 19 Ant. capsular media {zq.

4 Gedndula suprarrenaf denceha 12 Vasos de afntda (2q. 20 Twnreo celface

5 Vena supraracimal Jexecha 13 Pedvis vemal (zq, 71 Ant. capsufan sup. izq.

6 Antenia capsularn inf. dena. 14 Artenir mesentesiea Sup. 72 Ant. diagrag, inf. iz9.

7 Artenia aenat derecha

15 Avtered o vent aenal i34, 23 1 a64age 24 Ant. Diaf, inf.42c
§ Diagragma

16 Arterin capsafan inf. 10q. 24 Ganal oo semitusan dexecho
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Fig. T : Anatomia nenal y vaseular renal.

1 Cdpsula aenal 11 Pelvis

2 Contical 12 Vena wneteral

3 Pinfmide de Malpighi 13 Vena polar superion

4 Papila 14 Anternia retropiélica

5 Columna de Bertin 15 Vena renal

6 Papila 16 Arternda renal

7 Artendia peripiramidal 17 Artenia ¢ vena capsufares infs.

& Cdliz 18 Pindmide de Malpighi

9 Unéter 19 Sustaneia medulan y columna de Baatin

10 Arternia wreterat
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HISTOPATOLOGIA

Runque las estenosis significativas de la arteria xrenal -~
han sido reportadas en asociacién con una gran variedad de en-
fermedades, mds del 95% son Ssecundarias a aterxoesclerosis o a -
una de las displasias fibromusculares. La ateroesclerosis es
la causa mis comdin de 'hi.pex:tensién renovascular y ambas arte-
rias renales se pueden ver afectadas en cerca de la mitad de -~
los pacientes con estenosis importante por atercesclerosis ge-
neralizada.

La estenocsis clisicamente envuelve al ostium o el texcio
proximal de la arteria renal y suele afectar més frecuentemente
a pacientes masculinos de edad avanzada y fumadores. Estas -
est-enosi.s son progresivas y pueden producir diseccién o trombg
sis completa con infarto renal.

La aterogénesis es un proceso complejc que no ha sido com
pletamente aclarados. El desarrollo de lesiones ateroesclerdti
cas abarca factores hemodindmicos, lesiones endoteliales, acti
vaci_.én de las plaquetas y proliferacidn del tejide muscular -
liso. Dado que las placas ateromatosas con mayor frecuencia -
se originan en zonas con una presidn lateral reducida, mues-
tran una predileccién por las regiones de bifurcacidn arterial.
No es sorprendente entonces que las arterias renales se encuen
tyren comunmente afectadas.

La apariencia microscépica es una proliferacién muscular
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gruesa, dentro de la intima con una matriz de mucopqlisacéridos
v depSsito de lipidos en forma circunférencial en un tercio de
los casos de ateroesclerosis. En las lesiones avanzadas mues-—
tran necrosis celular, reaccidn inflamatoria y casi siempre -
hemorragia vy calcificacién.

Las displasias fibromusculares son un grupo de lesiones -
heterogéneas y se clasifican de acuerdo a la porcién de 1la =~
pared afectada: 1. La fibroplasia fntima es una enfermedad -
rara (1 a 2% de los casos) que aparece como un .engrosamiento -
excéntrico o circunferencial, con tejido fibroso, moderadamen-
te celular, dentro de la membrana elédstica interna. Angiogri-
ficamente, estas estenosis siempre parecen ser largas e irregu
lares, no tienen predileccién por el sexo, pero los nifios y -~
los adultos j&venes son afectados mds frecuentemente. La his
toriainatural y las complicaciones frecuentes incluyen disec-~
cién y trombosis. La fibroplasia fntima secundar;a también ha
sido descrita en asociacidn con varias enfermedades parenquimg
togas renales que envuelven a los vasos intrarenales. 2. La =
hiperplasia medial, también rara (1% de los casos), es llama-
da hiperplasia fibromuscular o verdadera; angiogrdficamente =
estas lesiones recuerdan a las fibroplasias de la intima. Esta
ocurre sin predileccidn por el sexo y es vista casi siempre -
en nifios y adultos jSvenes, parece progresar y frecuentemente

se asocia con diseccidn. Microscdpicamente se nota un engrosa
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miento concéntrico de la media e hipertrofia de la muscular y
tejido fibroso. 3. La fibroplasia medial es el tipo mds comin
de displasia enc&ntrada en pacientes con hipertensién renovas-
cular (30%) y es la clésica displasia fibromuscular, . familiax
para la mayoria de loz clinicos. Su incidencia es mis alta en
mujeres jSvenes y afecta también las arterias caxrétidas y las
ilfacas. En las arterias renales casi siempre se afécta un -~
segmento largo de la arteria renal distal y/o media, alter-—
nando con estenosis y aneurismas en la angiograffa. El verda-
dero grado de estenosis es enmascarado por los aneurismas adya
centeé. HistolSgicamente, el misculo ligo es reemplazado por
depdsitos de colfgena y la capa elfstica interna de la arteria
se degene::a'. Los verdaderos aneurismas ocurren cuando el dete
rioro del misculo liso y de la capa eldstica son importantes.
4. La fibroplasia perimedial o subadventicia (5% de los casos)
es una fibroplasia severa de la porcién externa de la capa ar-
terial media. v

La estenosis resultante siempre es extremadamente severa,
es una enfermedad que puede ser ripidamente progresiva y ser -
bilateral en el 15% de los casos.

La diseccién de la l;ledia es una enfermedad aparte gue -
afecta a 3% de los pacientes con hipertensidn renovascular. -

(1, 4, 6}.
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FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSION RENOVASCULAR

La interrelacién de la enfermedad de la arteria renal e
hipertensidén arterial es mediada por el asistema renina angio
tensina-aldosterona, el cual va a regular el tono vascular y -~
el volumen plasmdtico. La renina es una enzima secretada por
el aparato yuxtaglomerular del rifién, el cual es un grupo de -
células especializadas que se comunican con la arteriola efe-
rente del glomérulo y con el tibulo distal. Su secrecidn es -
estimulada por una disminucién en la presidn de perfusién, dis
minucidn en la carga y concentracidén de sodio, desca::gas,dél -
sistema simpdtico Beta y por algunas prostaglandinas. La re-
nina se puede encontrar en la orina, en los linfiticos y en =
108 vasos venosos renales. Su accidn es catalizar la conver-—
8ién del angiotensindgeno, el cual es producido en el higado,
en angiotensina I, un decapéptido biol&gicamente inactivo. La
angiotensina I es convertida en angiotensina II por la enzima
convertidora de angiotensina, también conocida como kininasaliI.
Egta enzima se encuentra en el plasma, en el endotelio vascu-
lar vy en el pulmdn. La angiotensina II persiste en la sangre
por espacio de un minuto pero es répidamente inactivada por =
miltiples enzimas en los tejidos y en la sangre conccidas -
como angiotensinasas. Las acciones de la angiotensina II son:
una potente vasoconstriccién arteriolar y discreta vasoconstric

cién venosa, retencidn directa del sodio en la porcidén ascen-
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dente del asa de Henle y estimulo en la produccién y secrecién
de aldosterocna.

Los factores que van a disminuir la liberacidn de renina
son: los incrementos del sodio, del volumen intravascular, de
la presién sangufnea renal y de la angiotensina II.

En la actualidad se cuenta con dos agentes ﬁtiles‘para -
bloguear el sistema renina-angiotensina. Uno, el Saralasin, -
un antagonista competitivo de la angiotensina II, con una dé-
bil actividad agonista; y el otro, el Captopril, un inhibidor
de la enzima convertidora sin actividad agonista. Ambos son -~
particulrmente efectivos en la deplecién de sal del paciente.
(Cuadro II).

Los inhibidores de la enzima convertidora son muy usados
para valorar la contribucién del sistema renina-angiotensina -
en pacientes hipertensos y para el tratamiento de la hiperten-
s8ién renovascular.

No todas las estenosis de la arteria renal son hemodinami.
camente significantes para causar hipertensién, como la mayo-
ria de las displasias fibromusculares y las artexritis, al con-
trario de los casos de ateroesclerosis, que lo mas frecuente ~
es que ocurran sin hipertensién xenovascular.

Goldblatt y colaboradores, en su modelo experimental pro-
dujérén hipertensidn en perros meéiante la ligadura de una o -

ambas arterias renales. En sus estudios originales demostra-
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ron que la ligadura de una arteria renal traia como consecuen-
cia solamente una elevacidn transitori$ de la presidn sanguf-
hea, mientras que la ligadura de ambas arterias renales provo
caba una hipertensidén sostenida.

En el modelo con dos rifiones y una ligadura, se liga una
arteria renal y el rifién contralateral permanece indemne. Este
modelo se asemeja a la mayoria de los casos de hipertensién -
renovascular humana.

En el modelo con un rifidn y una ligadura, la constriccién
arterial ipsilateral es precedida por una nefrectomia contrala
teral. Este modelo se asemeja mds a la hipertensién renovascu
lar humana con enfermedad xenovascular renal bilateral, este-
nosis de la arteria renal en un rifiSn solitario o estenosis de
la arteria renal en un rifién transplantado. Es importante com
prender estos conceptos, dado que permiten visualizar elemen-~
tos importantes en la fisiopatologia de la hipertensién reno-
vascular humana.

La hipertensidn renovascular curable quiridrgicamente se -
asemeja estrechamente a ios modelos experimentales con una -
forma de hipertensién vasoconstrictora dependiente de la renina.
El nivel de renina en la vena de rifidn con la arteria estené
tica se encuentra aumentado en respuesta a una disminucién de
la presidn de perfusidn renal y presenta no solamente un aumen

to de la concentracién de renina, sino también un incremento -
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de su secrecién.

Por dltimo, existen numerosos datos que indican que el in
cremento de la actividad de la renina plasmitica periférica o
la hipersecrecién unilateral de renina pueden ser normalizados
mediante la revascularizacidn renal o la angioplastia percutd-
nea transluminal y que la reduccidn de la presidn arterial se
asocia con una reduccidn de la liberacién de renina. (2, 13,

18).



CuADRO II

STSTEMA RENINA-ANGIOTENSINA, Na, S0DIO, PR, PRESION ARTERTAL

CAPTOPRIL  SARALBSIN

MCIOTENSIHOGEND —-——p ANGIOTENSINR I ey ANGIOTENSINA II em—m—rey FRAGIENTO

. TRACTIVO
= Producido en higado § - Biolégicamente - Aepiones:
- Presente en plasm Hactive 1) Vasoconstriceidn
2) Retencin de Na
3) Aldosteronz
KENTNB ENINA CONVERTIDORA (kininasa) AKGIOTENSINASRS
- SE THCREMENTA CON: - PRESENTE EN:
l Yerfusién en el 1) Plagna
glonerulo 2) Endotelio vascolar
1 Flujo de Na en tdbele 3) Pulnén
distal

Est{mulo Beta
sinpético

« SE DISMINUYE CON:
tea
$ volemen

e

oz



21

DIAGNOSTLCO

La mayoria de las causas de hipertensién arterial pueden
ser diagnosticadas por procedimientos clinicos simples, como -
una historia clinica cuidadosa, un buen examen fisico, un eleg
trocardiograma, examenes de sangre y de orina simples. Las -
anormalidades encontradas aumentar&n la oportunidad de conocer
las causas de hipertensién secundarias y algunos procedimien
tos de diagnéstico mis elaborados deben ser considerados. Sin
embargo, estos métodos deben ser reservados para pacientes con
alta probabilidad de sufrir hipertensién secundaria y para =
aquéllos con alto riesgo de dafio orgédnico. Los pacientes con
una presidn diastdlica por arriba de 110 mm de Hg, pacientes -
jévenes con incremento sdbito de su presidn arterial, indepen-
dientemente de su edad y pacientes con una pobre respuesta al
tratamiento médico, deben ser estudiados con otros métodos.

Antes de evaluar un protocolo de estudio, se tiene que re .
conocer el valer predictivo de cualquier método de diagnéstico
para hipertensidn renovascular, lo cual est& limitado por la -
prevalencia relativamente baja de &sta, que es aproximadamente
un 4% de una poblacién hipertensa referida.

Para identificar a los pacientes con enfermedad curable -
quirdrgicamente, varios métodos de diagnéstico han sido propueg

tos.
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La investigacidn définitiva para estenosis de la arteria
renal es mediante arteriografia. Debido a qué es un método -
invasivo, a su morbilidad, a su costo y al tiempo consumido -~
durante el mismo, ha llevado a buscar métodos mis simples y ~
menos agresivos como la urografia excretora, el renograma con
radioisétopos, el ultrasonido Doppler y recientemente el intra
vascular, y por laporatorio la determinacién de renina perifé-
rica y directa de la vena renal. Todos estos métodos han sido

objeto de apoyo entusiasta después de probados, asi como tam~

bién criticados.
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" LA UROGRAFIA EXCRETORA O INTRAVENOSA CON-
TECNICA DE MAXWELL O MINUTADA

Esta técnica radiogrdfica de ;ecuencia rdpida es esencial
en el estudio urogrdfico de pacientes con sospecha de sufrir.-
estenosis de una o ambas arterias renales y consiste en inyec-
tar un bolo de 50 ml de medio de contraste hidrosoluble con -
60 a 78% de concentracién de yodo, en 20 a 30 segundos en foxr-
ma intravenosa e inmediatamente después se toman una serie de
!adiografias con una secuencia répida a los 1, 2, 3, 5y 10 -~
minutos del final de la inyeccidén, obteniendo cortes de tomo-
grafia lineal con 1 cm de intervalo en las placas de 1, 2y 3
minutos para obtener la mdxima informacisn del parénquima re=
nal, mientras se detectan diferencias en el tiempo de apari-
cién del sistema pielocalicial.

Los datos itiles que vamos a obtener son importantes para
detectar enfermedad renovasculax, son los siguientes: el signo
de mayor valor en la uxografia excretora minutada va a ser un
retardo unilateral de un minuto a méds tardar en la aparicidn -
del sistema pielocalicial. La disminucidén de la filtracién -~
glomerular en el rifiSn isquémico causa un decremento en el flu
jo de los tdbulos renales, esto tgae como consecuencia un lle~
nado lento en el sistema colector.

Un segundo signo importante es la disminucidn del tamafio

renal. Esto puede ser permanente, secundario a atrofia por -~
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isquemia, © ser reversible como resultado de la reducciér; c:an
el flujo sanguineo y del volumen tubulaxr ‘renal.

Fl tercer signo mayor es una hiperconcentracién retardada
de medio de contraste en el sistema pielocalicial del lado -
afectado. Un transito lento del flujo tubular en las nefronas
del rifién izqu.;i.erdo va a incrementar la resorcién de sal y -
agua e hiperconcentracidn del medio de contraste no reabsor -
kible.

Existen otros signos que apoyan el diagndstico pero t;;ue -
son inespecificcé por si mismos; éstos incluyen la atrofia pa
renquimatosa ¥ muescas en el sistema pielocalieial y/o urete
ros dados por arterias colaterales. Se refiere en la 1litera-
tura que la urografia excretora para hipertensidén es un examen
inespecifico de limitada sensibilidad y que puede ser Gtil en
el estudio del paciente con sospecha de hipertensidén de origen
renovascular.

El Renograma IsotSpico: 1la combinacidén de renograma iso=-

tSpico con hipuran Il3l (Iodo 131l) vy la secuencia rdpida de =-.
imigenes, obtenidas utilizando uné silla especial y colocando
los detectores lo mds cerca posible de los riffones e inyectando
un bolo de la substancia radioactiva en una vena antecubital,
el tiempo de inyeccidn es registrado, inmediatamente los deteg
tores son colocados en el drea de miximo conteo de intensidad.

El paciente y el registzro son cuidadosamente obsexrvados durante
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30 minutos. Después se requiere que el paciente llene la ve-
jiga y el espécimen es utilizado para déterminar el wvolumen ~
urinario por minuto, el porcentaje de la substancia radicactiva

excretada, la gravedad especifica y la osmolalidad.

El renograma ofrece una buena evaluacién funcional del
flujo sanguineo y de los contornos renales comparativamente -~
entre ambos rifiones, es facil de realizar y es conveniente -
para el pPaciente, pues no provoca efectos colaterales y no -~
requiere preparacién previa, excepto hidratacidn oral.

La sospecha de enfermedad renovascular es apoyada por el
hallazgo de: 1) fraccidn parcial de la funcidn renal total de
un rifidn dentre de 1 a 3 minutos después de la inyeccidn del -
rvadioisétopo menor del 43%, 6 2) tiempo mdximo mayor de 3.5
minutos a uno u otro lado y el promedio (0.85 - 1.15), § 3) aec~
tividad residual después de 20 minutos de la inyeccién mayor -
de 20% a ambos lados: La sensibilidad no difiere de la urogra
fia. de secuencia r8pida.

Repoqraffa/Centelleografia gon Gammacimara: este estudio
reduce el nimero de falsos positivos, dado que varias de las =~
causas parengquimatosas pueden ser detectadas. Es importante‘—
la posicidn supina por la frecuencia de rifiones méviles en la
poblacién hipertensa. El ejercicio inmediatamente antes de o
durante el estudio retrasa el trinsito del marcador a través -

de los rifiones en pacientes hipertensos, esto puede reducir el
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nimero de falsos negativos y reduce también el flujo sanguineo
renal dependiendo de la postura, edad, tratamiento médico y ~
otros factores.

Renografia/Centelleografia con Inhibidores de la Enzima -

Convertidora de Angiotensina: ha aumentado el interds en el -

uso de esta prueba ya que eleva la sensibilidad dé los estudios
con radioniclidos en el diagndstico de estenosis de la arteria
renal. En ¢ondiciones normales ciertos agentes causan vasodi-
latacidn arterial pexiférica y bajan la resistencia periférica.
En pacientes con hipertensidén esencial, el flujo plasmitico -~
renal puede incrementarse, mientras gue la filtracién glomeru-
lar puede no cambiar despuds de administrar inhibidores de la
enzima convertidora. -En pacientes con enfermedad renovascular
el efecto puede aumentar la diferencia en la captacidn de los
radiondeclidos. La respuesta no es s6lo una funcién del grado
y duracifn de la estenosis arterial, sino también se relaciona
con el balance de sodio. Este dltimo puede jugar un papel im-
portante en la activacién del sistema renina-angiotensina, 1lo
lo cual lleva al mantenimiento de la presién arterial y de 1la
funcién renal. Una dieta baja en sal o una deplecidn de sodio
puede estimulaxr el sistema renina-angiotensina, sdlo que tanto
la presidén arterial como la funcién renal dependen de angioten
sina IT ain con estenosis.

Actividad de la Renina Plasmi&tica: 1la téeniea para la -
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toma de muestras de sangre directamentg de la vena xenal, para
la determinacién de renina plasm&tica se hace, si es posible,
sin que el paciente haya tomado medicamentos dos semanas antes
del procedimiento. No se les restringe la sal y se les pe?mite
tomar liquidos claros hasta el estudio.

Se introduce un catéter angiogrifico a través de 1la vena
femoral y se avanza hasta llegar en forma selectiva a la vena
renal jizquierda y tomar una muestra de sangre dentro de ella,
luego de la vena renal derecha y al final de la vena cava in-
ferior de nuevo. ElL mismo procedimiento puede repetirse 30 -~
minutos despuds de administrar 25 mg de Captopril por via -
oral, para estimular la liberacién de renina. Los especimenes
deben ser correctamente etigquetados y enviados al laboratorio.
La presién arterial se toma antes de administrar el Captopril
y cada 10 minutos para completar un total de 30 minutos. Algu
nos pacientes exhiben una respuesta retardada y con esto debe
monitorizarse la presidn arterial de cerca después del proce-
dimiento. Pequefias inyecciones de contraste pueden ser inyec-
tadas para identificar la vena, esto nc¢ afecta los valores de
renina. Los niveles de renina van a estar influenciados por -
el estado de hidratacién y del balance de sodio. Esto es, hay
un rango alto de xenina en sujetos normales con un promedio -~
entre lo normal y lo patoldgico. La actividad de la renina -
plasmitica es algunas veces normal, Qunque raramente baja en -

pacientes con hipertensidén renovascular comprobada; los valo-
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res falsos negativos han mejorado con la administracién de -~
Captopril (30 al 50%).

Cktros Métodos de Estudio No Invasivos: en la actualidad

se le ha dado bastante aceptacidn al ultrasonido Doppler en la
evaluacidén de la circulacién carotidea extracerebral para el -~
diagnéstico de enfermedad vascular y en la investigacién de -
ataques isquémicos transitorios. En forma similarx, esta tée-
nica ha sido usada en la valoracién de arterias periféricas y
venas de las piernas, los hallazgos han incrementado su acep-
tacidén en la investigacidn de enfermedades cardiacas. Parece
ser que el ultrasonido Doppler puede utilizarse en los vasos -
abdominales y determina la velocidad y el sentido del flujo, -
como también sus caracteristicas espectrales especificas. De-
bido a que es un método ne invasivo puede utilizarse en casos
normales y con enfermedad. La determinacién cuantitativa Qel
flujo sanguineo renal requiere del conocimiento del dngule del
transductor Doppler y el flujo sanguineo, como también el area
de la luz del vaso. Esto es dificil, debido al tiempo que se
consume y a gque en ocasiones no se consigue una buena caliéad
de la imagen. Con la estenosis de la arteria, se espera que -
va a producir un incremento en la velocidad del flujo, en el -
sitio de la estenosis y distal a la misma, también una turbu~

lencia en el sitio distal a la estencsis.



29

Métodos de Diagnéstico Invasivos en Hipertensidn Renovas=
cular.

Angiografia Convencional y por Sustraccidén Digital: los =~

estudios angicgrdficos ain se consideran los de eleccidén en -
aquellos pacientes que se sospeche estenosis de la a:teria re-—
nal o en aquellos pacientes que ya se conoce y que se planea =~
una cirugfa o una angioplastia para su tratamiento. Este estu
dio debe ser resexvado para aguellos pacientes con exdmenes =~
previos positivosvy puede realizarse en forma convencional, -~
aunque en la actualidad se prefiere la sustracceidn digital, -
ya que proporciona una imagen dindmica de los vasos y una me=
jor calidad de las im&genes. Esta dltima puede realizarse con
inyeccidn intravenosa periférica, aunque existen inconvenien-
tes como superposicidén de vasos, limitacién del contraste y =
menor calidad de imagen debida al movimiento. La inyeccién -
intravenosa perc en forma central, a nivel de la vena cava -
superiox por ejemplo, proporciona un bolo de contraste mis cop
centrado y la posibilidad de mas inyecciones en varias proyec-
ciones, ademids que se puede utilizar para la toma de muestras
de sangre de la vena renal para determinacién de renina. La =
sensibilidad de este estudio varia de 71 a 100% comparado gon
la angiografia convencional.

La Angiografia por Sustraccidn Digital con Inyeccidén

Intraarterial: este método es de 10 a 20 veces mis sen-
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sible que las técnicas radiogrdficas convencionales, lo cual =-
lleva a una importante reduccidén en la utilizacidn de medio de
contraste y con esto meﬁor riesgo para el paciente. La ventaja
de este procedimiento es que se puede utilizar para la reali-~
zaciﬁp de angioplastia transluminal en pacientes con estenosis
de la arteria renal, ya sea poxr enfermeda& ateroesclerdtica o
por displasia fibromuscular de la arteria, utilizando catéteres
con balones inflables en la punta, los cuales pueden ser de -
igual didmetro gue la arteria o un poco mayores en algunos -
casos. Los balones deben ger observados duxante el procedi-
miento mediante la técnica de Seldinger o por via transfemoral
y al estar infldndolos por completo, hasta la desaparicién de
la identacién producida en el vaso debido a la estenosis. El
mecanismo de la angicplastfa consiste en que al incrementar la
presién en el .baldn se produce una dehiscencia de la placa Yy -
de la pared del vaso, la compresién parcialmente secundaria -
al incremento del flujo sanguineo, por adelgazamiento de la -~
pared del vaso, la intima se xompe y las lesiones se estrechan.
Dentro de los resultados se ha visto que la displasia fibromug
cular es la que mejor responde con este método, ha;ta en un -
90% de los casos, aunque pueden presentafse recidivas, Las -
complicaciones por este método ocurren en 10% de los casos y -
pueden ser los hematomas, la diseccidn arterial, la ruptura de

la arteria y la trombozis. (3, 9, 13, 14, 16, 17 y 18).
i



31

MATERIAL ¥ METODOS

En este estudio se revisaron en forma retrospectiva 13 ca-
sos de pacientes con hipertensién renovascular, vistos en el
Hospital de Especialidades del Centro M&dico Nacional Siglo XXI
del IMSS, en un periodo de tres afios, de 1988 a 1990.

Bl diagnéstico de hipertensién renovascular se establecié
mediante los datos clinicos, el laboratorio y por las imigenes
radiogr&ficas o de medicina nuclear, comprobindose por medio -
de la demostracidn anatSmica de la estenosis en una o en ambas
arterias renales con angiografia.

Los métodos de diagnSstico utilizados en el estudio de -~
estos pacientes fueron: 1a urografia excretora con técnica de
Maxwell o minutada, renografia con isétopos radioactivos, an=-
giografia renal convencional, angiocgrafia renal por sustraccién
digital y toma de muestras de sangre directamente de la vena -~
renal para la determinacidén de niveles de renina.

La angiograffa renal se realizd con técnica de Seldingexr -
por via transfemoral, cateterizando en forma selectiva las ar-
terias renales con catéteres angiogrificos tipo "Cobra® y uti-
lizando medio de contraste yodado hiaxosolublé.

Se evaluaron los resultados del tratamiento con cirugia, -
con angioplastia transluminal percutfnea y con tratamiento mé-

dico solamente.

La dilatacidn o angioplastia transluminal percutdnea de la
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arteria renal estenosada se realizd con catéteres angiogriaficos
flexibles con baldén inflable en la punta, con capacidad de -
presién de 4 mm de Hg y 3 om de difmetro, introducido por -
via transfemoral y con la técnica de Griintzig. Todos recibie-
ron medicacidn anticoagulante después del estudio y se les rea
1izé angiografia de control después de la angioplastia compro-
bando un aumento de calibre en la arteria renal estenosada.

Los métodos de tratamiento quirdrgico utilizados fueron -
los siguientes: revascularizacién con injerto de vena safena,
nefrectomia y autotransplante renal en fosa ilfaca.

El tratamiento médico utilizado en estos pacientes consig
tié basicamente en una combinacidn de diuréticos, agentes beta-
bloqueadoxes, férmaeos vasodilatadores, agentes simpaticoliti-
cos y en algunos casos inhibidores de la enzima convertidora -
de angiotensina.

Los valores de presién arterial se obtuvieron en el brazo
con baumanémetro de mercurio en varias ocasiones, antes y des-
pués de 12 meses de la cirugia, angioplastia o de tratamiento
médico.

Se consideré que habia curacién de 1la hipertensidn, después
de un afio cuando los valores de presién diastdlica fueron me-
nores de 90 mm de Hg y sin administracién de medicamentos -
antihipertensivos; mejoria cuando hubo descenso de la presidn

diastdlica mayor del 15% comparada con el valor previo a la -
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dilatacidn, pero continuando con la medicacién antihipertensiva;
y fracaso, cuando la disminucidén de la presién diastSlica fue

menor del 15% o no se modificd.
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RESULTADOS

De los 13 pacientes estudiados 10 fueron del sexo femenino

v 3 del masculino, con edades entre 20 y 58 aflos, con un prome-
“'dio de 37.8 #* 12.5 afios. El tiempo de evolucién de su hipert:z_xl
sidén con un promedio de 7.5 * 4.1 afios. (Cuadro III).

A todos los pacientes se les realizdé urografia excretora -
minutada, renograma con radioniiclidos y angiografia.

La urograffa excretora fue positiva en 8 pacientes (Cuadro
IV), y el renograma con radioisétopos positivo en 10.

A 12 pacientes se les practicd angiograffia convencional ¥
a 1 con sustraccién digital. A 2 pacientes se les tomaron mues
tras de sangre directamente de la vena renal para determinacién
de renina. En 5 pacientes se demostrd estenosis de la arteria
renal derecha, 5 de la arteria renal izguierda y 2 con estenosis
bilateral. En 1 paciente s610 se demostrd un rizo en la arte~’
ria renal izquierda. (Cuadro IV).

La estenc;si.s de la arteria renal por digplasia fibromuscu
lar se vi8 en 9 pacientes, 7 mujexes y 2 hombres con edad prome
dio de 33.1 afios. (Figs. 3 y 4).

La ateroesclerosis se presentS§ en 3 pacientes, 2 del sexo
femenino y 1 masculino con edad promedio de 54.6 afios. (Fig. 5).

La arteritis de Takayasu se presentd en una mujer de 30 -

afios.
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La dilatacién o angioplastia transluminal percutfnea se -
intentd en 6 pacientes, 3 fuexon fallidas y 3 se real.;i.za::on -
con éxito, se consiguid mejoria en dos pacientes, 1 por fibro-
displasia y 1 con ateroesclerosis con estenosis bilateral, &sta
dltima tratada en una sola sesidn. Hubo curacién en 1 pacien~
te con displasia fibromuscular. (Fig. 6).

De los 5 pacientes tratados quirdrgicamente, 2 recibieron
autotransplante con mejoria en ambﬁs, 1 por fibrodisplasia y —
1 poxr aterocesclerosis. A 2 se les practicS nefrectomia, con —
mejoria en 1 con fibrodisplasia y fracaso en otro con arteritis
de Takayasu. Un paciente con injerto de safena tuvo mejoria -
de su hipertensién secundaria a displasia fibromuscular.

En los 5 pacientes restantes que sSlo recibieron tratamien
to médico con una combinacidén de las drogas referidas, s6lo —
hubo respuesta en dos de ellos con mejoria en las cifras de su
presidn arterial después de un afio de recibirlas y fracaso ex;

el resto. (Cuadro V).



CUADRC TIIX

CARACTERISTICAS EN 13 PACIENTES CON
HIPERTENSTION RENOVASCULAR

SEX0
('F/M ) 10/3
EDAD 37.8 + 12.5
TIEMPO DE
EVOLUCION 7.5 % 4.1

Los datos estfin expresados en valores absolutos.
Media + Desviacidn Standar.

Servicio de Radiodiagnéstico
Hospital de Bspecialidades, C.M.N. Siglo XXI, 1991,
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CUADRO IV

DIAGNOSTICO RADIOLOGLCO EN 13 PACIENTES CON
HIPERTENSION RENOVASCULAR

UROGRAFLA RENOGRAMA CON
DIAGNOSTICO ANGIOGRAFIA | UROCEAFIZ RADIOI SOTOPOS
DISPLASIA 8 6 6
FIBROMUSCULAR
ATEROESCLEROSIS 3 1 3
ARTERITIS DE
TAKAYASU 1 * .
NEGATIVO 1 5 3

Valores expresados en frecuencia absoluta del ndmero de
pacientes.

Servicio de Radiodiagnéstico.
Hospital de Especialidades, C.M.N. Siglo XXx, 1991.
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‘CUADRO  V

TRATAMIENTOS EN 13 PACIENTES CON
HIPERTENSION RENOVASCULAR

ANGIOPLASTIA TRATAMIENTO
DIAGNOSTLCO TRANSLUMINAL CIRUGLA MEDICO
DISPLASIA 2 3 4
FI1BROMUSCULAR
ATEROESCLEROSLS 0 1 1
ARTERITIS DE
TAKAYASU o L °
Valores expresados en frecﬁencia absoluta del nimero de
pacientes.

Servicio d&e Radiodiagn6stico.

Hospital de Especialidades, C.M.N. Siglo XXI, 1991,




ESTA TESIS HO OEBE
SALIR DE LA BIBLIOTEGA

Fig. 3.~ BArteriografia renal derecha selectiva con técnica
de Seldinger, en paciente femenina de 52 afios de
edad con hipertensidn renovascular secundaria a -~

displasia fibromuscular.



Fig. 4.-
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Bngiografia renal selectiva izquierda en paciente -
masculino de 38 afios de edad, portador de displasia
fibromuscular de la arteria renal principal izgquierda,
en la que se demuestran dos sitios de estenosis im-
portante con vascularidad colateral. (A) Proyeccidn

oblicua izquierda ¥y (B) .Proyeccién anteroposterior.



a1

Fig. 5.~ Paciente femenina de 56 afios de edad con ateroces-
clerosis diseminada, angiogréficamente se demues-
tra estenosis bilateral de la artexria xenal.



Fig. 6.~
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Angiografia y angioplastia transluminal percutdnea en
paciente femenina de 32 afios de edad, con displasia -
fibromuscular de la arteria renal derecha. (A) Angio-
grafia renal selectiva derecha previa a la angioplas-
tia, donde se demuestra sitio de estenosis impoxrtante
de la arteria renal principal. (B) Catéter de angio-
plastia posicionado en el sitioc de la estenosis donde
empieza a observadrse pequeila muesca al inflar el baldn
limitado por dos marcadores radiopacos.
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Fig. 6.- (C) BAngioplastia transluminal percutfnea en la paciente
anterior con el catéter en distinto sitio y apreciando
mas marcada la muesca que produce 1la estenosis sobre -
el baldén al inflarxlo. (D) Control angiogrifico inmedia
tamente después de la angioplastfa, demostrando una -
mejorfa importante del sitio de estenosis.
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DILSCUSION

Los resultados de este estudiec indican que la causa m&s -
frecuente de hipertensidén renovascular en nuestra muestra es -
la displa;ia fibromuscular de la arteria renal, fueron m&s -
afectadas las mujeres jovenes y en forma unilateral, similar -
a lo que reportan otros autores, sS6lo gue con serxies més grap
des. (15).

Los métodos de diagndstico por imdgenes utilizados en ~
nuestro hospital, como la urografia excretora minutada y el -
renograma con radioniiclidos parecen ser igualmente {tiles para
detectar enfermedad renovascular, pero el estudio definitivo -
para su comprqbacién es la angiografia con té&cnica convencio-
nal, la que se reporta en la literatura mundial con una sensi-
bilidad y especificidad de 90%, sobre todo cuéndo se realiza -
con sustraccién digital y en manos experimentadas (13). Nuestra
experiencia indica que con la técnica convencional utilizada'-
.8e pueden obtener buenos resultados, muy cexrcanos a los repor-
tados por otros autores. Esta técnica permite ademds, la opof
tunidad de tom;r muestras de sangre de la vena renal para de-
terminacidn de renina y la opcidén de practicar como método ra-
diolSgico terapéutico la angioplastia transluminal percuténea,
en pacientes tanto con estenosis de la arteria renal por fibro
displasia, como por ateroesclerosis, con menoxy morbilidad y -

costo que la cirugia.
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El tratamiento guirirgico se indica en pacientes con ate-
roesclerosis con lesidn unilateral significativa o por otras -
causas, con poco riesgo quirtrgico o cuando la angioplastia ha
fallado y debe estar encaminado a preservar la funcién renal,
ademés de corregir la hipertensién.

El tratamiento médico aislado se prefiere utilizar en pa
cientes con ateroesclerosis diseminada y con riesgo quirdrgico
importante.

Se puede concluir gque la ax;gioplastia transluminal percu-
ténea y 1a cirugia son los métodos terapéuticos de eleccidn, -
en pacientes gue por angiografia se les ha demostrado una estg
nosis de la arteria renal con hipertensidn arterial secundaria

y refractaria al tratamiento médico.
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