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La coartacion de la aorta abdominal, a diferencia de la torécica, ha reci-
bido hasta hoy poca atencién debido a su rareza de presentacién: no méas de
30 casos en la literatura, en su mayor parte reportados en los Ultimos veinte
anos (1, 2, 3, 4, 7, 15, 20, 21, 27, 28, 36, 41).

Careciendo hasta ahora de uniformidad en la denominacién de tal tras-
torno embriogenético, creemos (til precisar que la llamada coartacién queda
reservada a los casos en los que la luz del vaso estd estrechada y sélo en
un sector muy limitado, quedando para el término hipoplasia los casos en los
que el estrechamiento interesa un sector mds o menos largo y que es mas
justo denominar hipoplasia tubular. Por ultimo, una tercera variedad anatomo-
patolégica, caracterizada por una brusca interrupcién de la aorta abdominal
con ausencia de un sector mayor o menor de] vaso por debajo, queda definida
como atresia con aplasia (11, 15, 27).

Los ejemplos que aportamos, venidos a nuestra observacién recientemente,
pueden ser catalogadas de atresia con hipoplasia el primero y de hipoplasia
Tubular el segundo, afectando el sector comprendido entre las arterias rena-
es.

Caso I. C. A. de 58 afos. Anamnesis familiar y fisiolégica, sin interés.
Dos meses antes de su ingreso (enero 1979), aparece claudicacién intermi-
tente alrededor de los 400 metros.

Sintesis del examen del enfermo:

Normotipo. Nutricion normal. Piel y mucosas rosdceas, con anejos cuta-
neos normales. Leve hipotonia muscular en miembros inferiores, sin alteracio-
nes trdficas apreciables.

Cardiovascular: area cardiaca en los limites normales. Ausencia de fré-

(*) Traducido del original en italiano por la Redaccién.
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mitos o de pulsatilidad anormal; auscultacion de focos sin nada de particular.
Sistema arterial: ausencia de impulso sistélico a nivel de las arterias femora-
les, popliteas, tibiales posteriores y pedias en ambos lados. Soplo sistélico a
nivel de la region periumbilical con irradiacién a lo largo de la linea alba.
T. A. alrededor de los 140/85 mmHg.

Fig. 1. Caso I, Ejemplo de atresia con hipo-
plasia de la aorta abdominal. Evidente inte-
rrupcién de la aorta inmediatamente por de-
bajo de las arterias renales, con clara este-
nosis de la derecha (A). El relleno de las
femorales se efectia a través de colaterales
procedentes de las intercostales aumentadas
de calibre (B y C)

Fig. 1 C

Laboratorio: Glicemia, mg 78 %; azotemia, mg 26 %; Indice de Katz, 10,5;
natriemia, 141 mEq/l; kaliemia, 4,7 mEq/l. Hematies 4.500.000, con Hb de
84 %, leucocitos 8.000 con 60 % de neutrdfilos y 40 % de linfocitos. Lipemia
total, mg 630 %; trigliceridemia, mg 76 %; colesterolemia, mg 154 %. Sero-
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logfa de ldGes, negativa, asi como los factores RA y LE. PRA (*) central, 0.8 ng/
ml/h.

ECG, dentro de los limites de la normalidad.

Reografia de miembros inferiores: disminucién del flujo iliofemoral bila-
teral.

Examen teleradiogréfico de toérax: ausencia de alteraciones pleuroparen-
quimatosas, con sombra cardiaca de dimensiones normales.

Urografia minutada: rdpida y simultdnea eliminacién iel contraste por am-
bos é&rboles urinarios, cuya morfologia es regular. Calibre y curso ureteral,
normales. Vejiga con margenes regulares.

Aortografia transaxilar izquierda, segln Seldinger: aorta suprarrenal nor-
mal, con buena inyecciéon de la hepatica, esplénica y mesentérica superior, de
calibre y trayecto normales; intensa estenosis del sector intermedio de la
renal derecha con leve dilatacién postestendtica; renal izquierda con calibre y
curso normales. Inmediatamente después del origen de las renales la aorta
abdominal termina en un «culo de saco» con brusco «stop». No se visualiza la
aorta terminal ni sus ramas de subdivision; recanalizacion bilateral de las
femorales comunes por medio de una vistosa circulacién colateral procedente
de las arteries intercostales claramente aumentadas de calibre (fig. 1 A, B, C).
La arteriografia selectiva de la arteria mesentérica superior demuestra una
buena opacificacién de su sector proximal; del primer sector se desprenden,
tanto hacia la derecha como a la izquierda, voluminosas colaterales, mas evi-
dentes a la izquierda, que se ramifican tras amplias circunvoluciones en ra-
mos mds pequenos aferentes a las visceras de la pequefa pelvis (figs. 2 A y
B).

Caso II. C. L. de 26 afios. Anamnesis familiar y fisioldgica, sin interés.
A los 15 afnos, proceso febril con artralgias y positividad de los «tests» reu-
maticos, que regresé en dos semanas, sin recidiva. Un afio antes de su in-
greso (mayo 1979) inicia cefaleas y acufenos. Se comprueba un sensible au-
mento de la tension arterial. Datos que se confirman en la Divisién de Me-
dicina, donde las exploraciones efectuadas no permitieron establecer la géne-
sis de la hipertensién.

Sintesis del examen de la enferma:

Negativa objetividad de 6rganos y aparatos, excluyendo los datos referi-
bles al aparato cardiovascular: drea cardiaca en los limites superiores de lo
normal, sin evidencia de pulsaciones anormales o de frémitos. Auscultacion
de focos, normal. T.A, humeral alrededor de 190/100 mmHg. Soplo sistélico
aspero, 3-4 escala Lévine, sobre xifo-umbilical y menos intenso a lo largo de
paravertebral izquierda. Pulsos femorales algo disminuidos, lo mismo que en
popliteas, tibiales posteriores y pedias.

Laboratorio: Glicemia, mg 95 %; azotemia, mg 25 %; Indice de Katz, 18;
natriemia, 139 mEq/l; kaliemia, 4 mEq/l; natriuria, 153 mEq/l; kaliuria, 75
mEq/I, Hematies, 4.000.000; Hb, gr 11,5 %; leucocitos, 7.600 mmc con neutrd-
filos 72 %, linfocitos 27 %; hematocrito 40 %. Lipemia total, mg 695 %; Trigli-

(*) PRA (Actividad reninica plasmatica).
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ceridemia, mg 99 %; colesterolemia, mg 160 %. Titulo anti-0-estreptolisinico,
166 U.; Proteina-C-reactiva, negativa; cortisolemia a las 8, 10 gamma % ml,
a las 18, 7 gamma % ml. Catecolaminas urinarias, 140 mcgr/dia. Densidad orina
espontanea, valores alrededor de 1.025. Actividad reninica plasmatica basal,
3,9 ng/ml/h; tras estimulo, 5 ng/ml/h.

ECG, hipertrofia inicial del ventriculo izquierdo.

Fonocardiografia: amplio IV tono en el «centrum cordis». Soplo sistdlico
de expulsion sobre aorta abdominal.

A B
Fig. 2. Caso I. Arteriografia selectiva de la mesentérica superior. Colaterales bien visibles, que
se ramifican desde los primeros sectores de la mesentérica y que se dividen en ramos maés
pequefios aferentes a las visceras de la pequena pelvis (A y B).

A B
Fig. 3. Caso Il. Ejemplo de hipoplasia tubular de la aorta abdominal. Es evidente el estrecha-
miento segmentario de la aorta abdominal con estenosis y dilatacion postestendtica de las
arterias renales (A y B).
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Examen teleradiografico de térax: ausencia de alteraciones pleuropulmo-
nares. Sombra cardiaca en los limites superiores de la normalidad. Fondo de
ojo: retinopatia hipertensiva en estadio |. «Tests» de lles, negativos, asi como
la investigacion de factor RA y fenémeno LE.

Urografia potenciada: sombras renales de forma y volumen normal y en
su lugar, pero la izquierda rotada sobre el eje longitudinal. Notable retardo de
concentracion del medio de contraste en los &rboles urinarios, cuya morfolo-
gia, es, no obstante, regular. Vejiga con margenes regulares. Ausencia de ima-
genes de célculos.

Aortografia transfemoral retrégrada: opacificacion normal de la aorta su-
prarrenal con buena inyeccion de la hepatica, esplénica y mesentérica supe-
rior, de calibre y curso normales. Inmediatamente por debajo de la emergen-
cia de la mesentérica superior y en un sector de unos diez centimetros se
aprecia un brusco estrechamiento de la aorta que reemprende después, tam-
bién bruscamente, el calibre inicial. Ambas renales en su inicio muestran una
evidente reduccion de calibre con una notable dilatacién postestendtica suce-
siva. Regular efecto nefrogréfico bilateral (figura 3 A y B).

Elementos indicadores de la naturaleza congénita de las alteraciones vasculares

Se han tenido presente algunos datos que en ambos casos han podido
plantear, a primera vista, ciertos problemas sobre la real naturaleza congénita
de la afeccién. Ello proviene en especial del hecho de que la fenomenologia
clinica, como en el primer caso, se revel6 en edad avanzada, de manera gra-
dual, como para simular alteraciones vasculares de naturaleza dismetabdlica.
También en el segundo caso, la época relativamente tardia con que se mani-
fiesta clinicamente la hipertensién arterial en relacién a la juventud de la pa-
ciente podria hacer dudosa la naturaleza congénita de la afeccion, refiriéndola
a alteraciones diversas por trastornos embriogenético (procesos flogistico-
disreactivos establecidos en época postnatal). Cuanto precede no halla con-
firmacién en un atento andlisis de los datos clinicos, hematolégicos e instru-
mentales, que globalmente considerados permiten concluir una alteracién con-
geénita.

En el primer caso, junto a nuestra observacion con el diagnéstico de obli-
teracion de la aorta terminal por proceso aterogénico, lo que impresionaba al
examen clinico era la integridad de la piel y anejos con trofismo conservado,
asi como la conservacion del gradiente térmico proximal-distal de los miem-
bros inferiores, confirmado por termometria, en ausencia de pulsatilidad de las
arterias femorales, popliteas, tibiales posteriores y pedias. Estos datos, jujnto
a la negatividad de las investigaciones hematoquimicas indicadoras de un even-
tual proceso flogistico-disreactivo y los datos proporcionados por la angiogra-
fia abdominal (atresia con aplasia de la aorta terminal) demostraron sin duda
la naturaleza congénita de la afeccion (1, 2, 3, 22, 27, 28, 42).

En el segundo caso, el trastorno embriogenético que interesaba la aorta
en su sector comprendido entre las arterias renales podia sospecharse con
suficiente certeza considerando no sélo la juventud de la paciente sino, ade-
mas y sobre todo, por la evidencia de un soplo sistélico dspero de grado lI-IV,
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escala Lévine, sobre la zona xifo-umbilical y de menor intensidad a lo largo de
la paravertebral izquierda, asi como un estado hipertensivo arterial de mediana
intensidad manifestado un afio antes de su ingreso. También en este caso los
exdmenes hematoquimicos han permitido excluir la existencia de estigmas flo-
gistico-disreactivos.

Bajo otro aspecto, debemos llamar la atencién sobre la época tardia de la
aparicién de la hipertensioén arterial. Ello puede ser debido, mas que a su real
ausencia en edad més joven, a la falta de datos manométricos, cosa no infre-
cuente en nuestro ambiente ciudadano, distinto de lo que suele ocurrir zn
Estados Unidos, donde por razén de Seguros la toma de tensiones arteriales es
mas frecuente.

Por otra parte, la comprobada presencia de una hiperreninemia unida a una
estenosis bilateral de las arterias renales, asociado a la hipoplasia tubular del
sector adrtico comprendido entre las arterias renales, justifica una accién em-
briogenética, pudiéndose explicar unitariamente con tal teoria las alteraciones
anatomopatoldgicas renales y adrticas sin necesidad de invocar procesos etio-
patogénicos distintos (5, 6, 7, 8, 9, 10, 12, 13, 14, 19, 31, 32, 35, 37, 38, 39, 40).

Consideraciones fisiopato'dagicas sobre las relaciones entre las lesiones rena-
les y la hipertension arterial

En las péginas precedentes se ha hecho evidente cémo un estado hiperten.
sivo arterial se ha manifestado sélo en uno de los casos descritos y precisa-
mente en el segundo, incluso coincidiendo en ambos alteraciones adrticas con
signos evidentes de lesion de las renales, consistente en el primer caso en
una estenosis aislada monolateral de la renal derecha y, en el segundo, en una
estenosis bilateral de las arterias renales.

Sobre este punto nos preguntamos ;jcoémo la hipertensién arterial no coin-
cidi6 en ambos casos? Para responder a ello creemos ttil exponer la recons-
truccién fisiopatoldgica més convincente y apta para explicar el mecanismo
bioquimico por el que una estenosis renal conduce a una estable hipertension
arterial. Ella se centra en el aumento de la producciéon por el rifién isquémico
de una sustancia, la renina, capaz de activar los mecanismos humorales que
llevan al auménto de la tension arterial.

Como sabemos, la secrecién de tal sustancia por el rifion puede produ-
cirse de distintos modos: sobre todo por un estimulo de los presoceptores de
la arteriola aferente o de los osmoceptores de la macula densa; en segundo
lugar, por la activacion del sistema adrenérgico; y, por dltimo, por eventuales
modificaciones de la concentracién plasmatica de sodio, potasio, vasopresina y
de la propia angiotensina Il (5, 6, 9, 12, 14, 16, 17, 18, 22, 23, 24, 25, 26, 29, 30,
31, 33, 34, 43, 44, 45).

La renina, asi producida, uniéndose al angiotensinégeno (globulina produ-
cida por el higado) formaria la angiotensina Il dotada de notable accion vaso-
constrictora periférica . La angiotensina estimula, ademas, la produccién de
aldosterona, la cual favorece la retencion de sodio y la excrecion de iones de
potasio e hidrégeno, determinando una alteracién del equilibrio electrolitico.
Se favorece asi la transferencia de los iones sodio a la pared de las fibrocélu-
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las musculares lisas de las arteriolas, que adquieren uaa mayor sensibilidad
a los estimulos catecolaminérgicos.

Es verosimil que en el primer caso la estenosis no fuese operante en el
determinismo bioquimico de la hipertensién renovascular; lo cual queda de-
mostrado por el hecho de que el dosaje de la PRA en sangre obtenida de las
venas renales ha resultado del todo normal, asi como, de otro lado, ninguna
alteracion ha sido demostrada por la urografia minutada que utilizamos como
«dépistage» en el diagnéstico de hipertension renovascular.

En el segundo caso, por contra, la hipertensién arterial es claramente re-
nino-dependiente. Esto queda demostrado por el alto nivel de PRA en [a san-
gre obtenida de las venas renales derecha e izquierda, superponible del todo
al obtenido en sangre periférica venosa. No tenemos duda, por tanto, de que
la hiperreninemia es secundaria a la reduccién del flujjo ocasionada por la es-
tnosis bilateral de las arterias renales y, verosimilmente, agravada por la
propia coartacion de la aorta abdominal.

Nos parece importante otra consideracién, cual la respuesta antihiperten-
siva conseguida por la administracion cuotidiana de 20 mg de timolol. Con esta
dosis no so6lo se ha cbtenido una rapida y critica reduccion de la PRA sino
también la simultidnea reduccién de los valores de la tension arterial, ademas
se ha procedido obviamente a reducir de modo considerable el aporte de clo-
ruro de sodio y a suministrar periédicamente (una o dos veces por semana)
la asociacion de amiloride-hidroclorotiazida a fin de limitar los efectos que la
supresién reninica, por beta-bloqueo, pudiese determinar sobre la reabsorcién
tubular del sodio. En efecto, es sabido que la supresién de la PRA, facilitando
la retenci6n hidrosaddica, favorece el aumento de la volemia y por tanto de la
tension arterial. Nuestras observaciones estan de acuerdo con los datos ex-
puestos en la literatura mas reciente (5, 6, 10, 12, 16, 17, 34, 43, 44, 45).

De ello resulta que en la hipertension hiperreninémica la inhibicién de la
angiotensina Il con sar-ala-angiotensina provoca una sensible disminucion de la
tensién arterial que viene acetuada por la sucesiva administracién de furose-
mide. Ello indica una constante relacion entre la secrecién reninica y el balance
de sodio, siendo insuficiente un bloqueo incluso total de la PRA si no se pro-
cura simultdneamente volver negativo el balance de sodio, favoreciendo su ex-
creciéon y limitando su aporte.

RESUMEN

Tras haber llamado la atencién sobre la rareza de la coartacion congénita
de la aorta abdominal, se expone la clasificacion anatomopatolégica més acep-
table de las distintas variedades, basdndose en las observaciones angiografi-
cas.

Se presentan dos casos con concomitante estenosis de las arterias rena-
les. En el primero, clasificado de aplasia con atresia de la aorta abdominal, la
estenosis de la arteria renal no obraba en sentido hipertensivo. En el segundo,
clasificado de hipoplasia tubular de |a aorta abdominal, la estenosis de las er-
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terias renales producia una estable hipertensién arterial sistémica renino-depen-
diente.

Tras la demostracion de l|a naturaleza congénita de las alteraciones, se
discute sobre las relaciones fisiopatolégicas entre la estenosis de las arterias
renales y la hipertension arterial sistémica.

SUMMARY

After several considerations on the rarity of the congenital anomalies of
the abdominal aorta, two cases are presented with coarctation of the aorta and
renal arterial stenosis. Their congenital origin and physiopathologic relations
between renal arterial stenosis and systemic hypertension are discussed.
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