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El mhs profundo conocjmiento de Ea hipertensión en estos Últimos años ha 
permitido aisiar del gran grupo de la hipertensión esencial algunas formas que 
reconocen una bien precisa etiopatoqenia can un bien definido sustrato anatomo- 
patológico. Las más importante de dichas formas son hipertensiones secundarias 
a neoplasias funcjonantes de las suprarrenales. yá en su parte cortical, ya cn la 
medular. y la h iper tens i~n secundaria a lesiones vasculares renales. 

Entre estas últimas, las angiodisplaaias renales representan una causa rela- 
tivamente frecuente de hipertensión juvenil, en especial s i  entre ellas se com- 
prende tambien la hiperplasia fibromuscular de la media, que según Fas mas re- 
cientes indicaciones est5 considerada como una lesión de naturaleza congenita (5, 
6, 9, 1 2 ,  22). 

Más recientemente se ha dedicado particular atenct6n a otro grupo de altera- 
ciones vasculares renales, las fístulas arteriovenosas [ I E ) ,  capaces de determi- 
nar un estado hipertensivo arteria1 del todo similar al reproducida experimental- 
mente por Goldblatt estenosando una de las arterias renales por medio de la 
aplicaciwn de una pinza I101. 

La revisión de 675 protocolos angiogrdficos de pacientes hiperterñsos inter- 
nados desde 1963 hasta hoy nos ha permitido individualizar s61o dos casos de 
comunicación arteriovenosa renal y en ambos existía un estado hipertensTvo. 

Nuestra casuistica esta de acuerdo con lo señalado en la literatura, de donde 
no sólo resulta la rareza de las fistulas arteriovenosas renales sino tarnhión la 
coexistencia can relativa frecuencia de un estado hipertensivo arteria! (45 O's en 
cerca de los 70 casos descritos en la literatura) (163. 

Exponemos los hallazgos angiogrdficos de ambos casos de cornunicac'bn ar- 
terlovenosa con hipertensibn arterial asociada. 

Caso 1: Varón de 57 años de edad. Hipertensión arterial desde algunos años 
antes, sin que hubiera seguido una terapeutica antlhipertensiva de forma adecua- 
da. A su ingreso en clinica los valores de la T.A. eran poco elevados [200/ 
120 mmHg.1 con una inicial afectación del ventriculo izquierdo. 

I'l T-adiic;do del orlglnal en italiano por la Redaccldn 



Las exploraciones preliminares [dosiflcacjdn de catecolaminas, actividad re- 
nínica pl'asmdtica, urografia, escintigrafia renal. renograma] eran muy sugestivas 
de una genesis renovascular de su hipertensi~n.  

La aortografía abdominal [transfemoral rerrograda) [fig. 11 demostraba una 
inyeccibn regular de la aorta abdominal y de las arterias renales. Desde los 
primeros seriogramas se apreciaba la opacificación de amplias y anfructurisas 
lagunas vasculares vecrnas a la pelvis renal izquierda. Precoz inyección de la 
vena renal de este lado. evidentemente ectásica, cuya curso se sigue hasta 
la cava inferior, la cual aparece bien contrastada en los Últimos seriogramas. 
Evidente efecto nefrog~áf ico a la derecha, ausente en la izquierda, donde no se 
puede valorar la morfologia y las dimensianes de la sombra renal. 

Se trata. pues, de una fistula arteriovenosa renal de base claramente mal- 
formativa por angiomatosis, 10 que luego se comprobó operaroriarnente en otro 
servicio cerca de un año despues de  su salida de la clínica y que determinó, en 
el sucesivo curso clinico. Aa estable remisién de los valores presorios. 

Caso rl: Var6n de 66 años de edad. La hipertensíón arterial se rnanifestb 
t ras i in largo período de hematuria. También en este enfermo las exploraciones 
preliminares indicaban una génesis nefrovascular de la hipertensión. 

La aortografia abdominal (transfemeral retrógrada) (fig. 2) demostraba una 
normal viscializaciOn de la arteria hepática, de la esplenica y de la mesenterica. 
En el Fado derecho la arteria renal aparece de calibre y curso regular con normal 
opaci f icaci~n de sus ramas intraparenquimatosas En el izquierdo se aprecian 
dos arterias renales. la superior de calibre y curso regular se ramifica en el  
parénquima de modo normal, ta inferior presenta un calibre mayor e i rr iga un 
voluminoso polo inferior, cuyo dibujo arterial parenquimatoso adquiere aspecto 
lacunar. Opacificación precoz de la vena renal izquierda, cuyo trayecto se  sigue 
hasta su desembocadura en Fa cava inferior. Fase nefrográfica normal en el 
lado derecho: con ausencia de efecto nefrografice en el izquierdo, con persis- 
tencia en el polo inferior de contraste estancado en las lagunas vasculares. 

Se trata, pues. de un caso de hipertension arterial por fístula arteriovenosa 
renal adquirida verosimifmente consecutiva a la erosión partetal de la arteria 
por neoplasia Ihipernefroma] . 

Consideraciones conclusivas 

Los ejemplos aportados permiten algunas consideraciones respecto a los 
aspectos etiológicoc y diagnósticos de las fistulas arteriavenosas renales, por 
una parte, y a los mecanismos interesados en el determinisrno de la hiperten- 
ciOn arterial, por otra. 

En cuanto concierne a la etiología hay que recordar que las fistulas arterio- 
venosas renales se clasifican en: a l  congénitas y b]  adquiridas [8, 27). 

Las congénitas, producto de un error disembriogenetico y en consecuencia 
presentes desde el nacimiento, pueden adoptar bajo el punta de vista rnorfoló- 
aico el aspecto de un engioma arterlovenoao c i r s ~ i d e o  o bien de una fistuta de 
tipo troncular. 

Esta diversidad morfologica justifica los motivos por los cuales a veces 





C D 
Fig. 2 -C.. Antonio. Aririri<irnlin ,ibdnininal transfemoral retrógrada A)  Inicio de opac~ircacron 
del trlpode celinco. La a r t ~ r i n  rctial clt~rcclia aparece dc curso y callbre regular con nornial mor- 
fologia de las ramas i n t raparenq i~ imat~sas~  B )  A la izquierda se aprecia l a  inycccion de dos 
arterias renales. In superior rlc curso y c~11bte reguler. mientras la inferior aumentada de calibre 
se rrsi ielve pn grnndes lagunas vssculares que CF opacifican precozmente la vena renal DI Nor- 
mal efecto nefroqrafico en lado derecho, en tanto en el izquierdo esta casi completamente ausente 

y persiste el estencamiento dcl contraste on las lagunas vasculares del polo unferior 



puede coexist~r la fístula durante años sin manifestaciones clinicas evidentes. 
Esto ocurre cobre todo en los casos de aspecto angiomatoso. cuando el  calibre 
de las comunicaciones es pequeño y persisten asi largo tiempo [ 2 ,  31. 

Las adquiridas vienen determinadas por lo  cornwn por [a rotura de un aneu- 
risma total ( 2 ,  J ]  o de un trauma penetrante (17, 191, como cabc observar por 
ejemplo en eI curso de una biopsia renal (2, 3) o en f in por la erosión de los 
vasos renales producida por un proceso neoplásico Ihipernefromal 127. 11. 13. 
18, 20). 

Sabemos que el hipernefroma infiltra no solo el parénquirna renal sino iam- 
bién los vasos determinando una erosion de sus paredes o una trornbos~s, en 
especial a nivef de Tas venas, que puede extenderse en ocasiones a la cava 
inferior 

Por cuanto concierne al diagnóstico, es esencialmente angiográflco, sienclo 
el cnico método apto para documentar tanto el lugar de la cornunicacion arterio- 
venosa como la importancia del mshuntn. 

Precisamente es en relación con la imagen contrastográfica que se hace 
posible valorar no sólo el tipo rnorfológico de la camunicación sino a la vez la 
importancia del caudal transfistuloso a traves del grada de opaci f icaci~n de 
la cava Inferior. 

Por último, cuanto se refiere a los mecanismos fisiopatcilógicos a invocar 

en el determinismo de la hipertensión arteria! sistkrnica hay que senalar que 
las fistulas arteriovenosas renales modifican profundamente la hemodinárnica 
renal favoreciendo la insfauracibn de un estado hipertensivo de t ipo nefrovascular 
del todo íd6ntico a l  que experimentalmente se obZuvo por Gokdblatt estenosanda 
una arteria renal por medio de la aplicacihn de una pinza. Esto es distinto de la  
que suele producirse en las fístulas arteriovenosas localizadas en otro lugar, 
donde la hipertension arterial es de tipo hipercinetico por el enorme aumento del 
aparte circulatorio. 

Es conveniente recordar aquí brevemente que se han formulado numerosas 
hipótesfs sobre los mecanismos que conducen desde una estenosis de una 
arteria renal a una estable y severa hipertenslón srstemica. Nos limitaremos 
ahora a recordar la reconstrucc~on patogenética que hoy día parece la más 
aceptable Esta centrada sobre el aumento de la producción de renina capaz de 
activar los mecanismos humarales que llevan al aumento de la presión sistemica. 

El trastorno hernodin5mico apto para estimular la hipeñsecreción de renlna 
parece estar constituido, más que por la disminucion de la pulsatilidad arteriolar 
dlstal a la estenosis, por la reducción de la presión de perfusién renal que detex. 
mina una disminución del gradtente efectivo de la presTón transmural arterio- 
lar: diferencia entre la presión intravascular arteriolar y la presion intersticial 
renal (11. 

Tal reducción determina una estimulacion de los receptores (baroceptoresl 
del aparato yuxtaglornerrilar, es decir de aquel pequeno aparato dispuesto en 
manguito alrededor de la arteriola aferente al glornérulo al que está confiada la 
producción de renina. La renina uniendose al angiotensinógeno [globulína pro- 
ducida por el higado] formaría anglotensina 1, la cual sería transformada por la 
accion de un enzima convertible en angiotensina 11. La anglotensina II actúa, 
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como es sabído. por un doble mecanismo: directamente por efecto vasoconstric- 
tor sobre las rniocelulas de las arterioias e indirectamente mediante la cecrecién 
de aldocterona por parte corticosuprarrenal. Hay que recordar, además, cómo 
estudios mas recientes han demostrado también su accibn a nivel ccntrat por 
medio de la estimulación de una determinada regi6n del cerebro. 

En particular, la comunicación arteriovcnosa a nivel renal determina una 
disminución del gradiente tensor transrnural arteriolar con los siguientes meca- 
nismos [ T I :  Por una parte, 13 reducción de la presibn intravascular arter'olar 
dista1 al trayecto fistuloso, por otra, el aumento correspondiente de la presi8n 
intersticial renal por efecto del incrcrnento de la presión vcnosa. Se ocasiona 
así una clara d i cm inuc i~n  dcl gradiente tensor transmural arteriolar que hoy se 

considera como el estimuto apto para solicitar el sistema baroreceptor del 
aparato yuxtagtomerular que incita la hiperincreción de renina y por tanto la 
ouesta en marcha de los mecanismos biohurnorales de la hipertcrsibn. 

La hipertensibn por fístula arteriovenosa renal entra a nuestro criterio cn 
las formas de hipertension por exceso de angiotensina II según Laragh y halla 
su contrapart~da experimental en las hipertensioncs tipo Goldbalt a dos riñones 
14, i 4 1 -  

RESUMEN 

Después de haber llamado la atención sobre la rareza de las fístulas arterio- 
venosas renales y sobre la coexistencia relativamente frecuente de un estado 
hipertensivo de tipo renovascular. se presentan dos casos. Et primero de origen 
cong8nit0, sobre una base malformativa por angioma;osis. El segundo, de origen 
edquirldo secundario r! una neoplasia renal [hipernefroma). En ambos casos l a  
angiografia permirih visualizar precozrnente ta vena renal hasta la cava inclusive. 
Se discuten los aspectos etiologicos, diagnbsticos y los mecanismos fisiopatoló- 
gicos determinantes de la hipertensión arterial. 

SUMMARY 

Arteriovenous fistula of the renal vessels is  an uncommon entity. When 
associated wi th  an ipcilaterai functioning kidney, a diastolic hypertension deve- 
lops. The causes of rhese fistulas can be divided Fnto several categoxíes: conge- 
nital and acquired. Two cases, one congenital and other by hypernephroma, are 
reported. 
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