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RESUMEN

En este articulo se describe la hipertension renovascular en
adultos y nifnos, su prevalencia, sus causas mas comunes,
destacando las lesiones ateroesclerdticas en el adulto mayor
de cincuenta afios. Las alteraciones fisiopatologicas, los ele-
mentos clinicos de sospecha diagndstica, el diagndstico por
imagenes y las bases terapéuticas de esta afeccion.
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SUMMARY

This article describes renovascular hypertension in children
and adults, the prevalence of this entity, the principal causes,
with attention to atherosclerotic lesions in adults older than
fifty years of age, physiopathologic changes, clinical aspects
for diagnosis, imaging procedures and general treatment
guidelines.

Key words: Renovascular hypertension, renal artery stenosis,
contrast media nephrotoxicity, nephrogenic systemic fibroses,
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DEFINICION

La hipertension renovascular es el aumento de la presion arterial secun-
dario a una reduccion del flujo sanguineo arterial renal, debido a una
disminucién del lumen de una o més arterias renales o bien de la aorta,
por sobre el nacimiento de estas arterias.
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HIPERTENSION ARTERIAL RENOVASCULAR EN ADULTOS

Tiene una prevalencia de 3 a 6.9% de todos los pacientes con hiperten-
sion arterial (HA) (1). La causa mas frecuente es la enfermedad ateroes-
clerética (Figura 1), seguida de las lesiones displasicas congénitas de las
distintas capas de la pared del vaso arterial.

La primera lesion es més frecuente en los pacientes mayores de 50 afios,
especialmente en aquellos con enfermedad vascular periférica oclusiva
(30%), hipertension arterial refractaria a tratamiento médico (20%) e
insuficiencia coronaria (15%) (2). Afecta al 90% de los pacientes con
lesiones estendticas de las arterias renales y se describe un aumento pro-
gresivo de su incidencia, asociado al envejecimiento de la poblacion, al
incremento de pacientes con diabetes mellitus tipo 2, al habito de fumar,
a dislipidemia e hipertension arterial primaria. Las lesiones ateroescle-
roticas de los vasos renales, con o sin hipertension, son causa también
de insuficiencia renal cronica al disminuir al flujo sanguineo renal o bien
al complicarse de obstruccion trombética de una o més arterias. La dis-
minucion de la filtracion glomerular asociada a pérdida del parénquima
renal causada por estenosis ateroesclerdticas de las arterias renales,
recibe el nombre de nefropatia isquémica. Segun estimaciones efectua-
das recientemente, hasta un 5% de los pacientes con insuficiencia renal
cronica avanzada tiene su origen en esta entidad (3). La hipertension se
manifiesta en lesiones que estrechan el lumen del vaso en mas de un
50%. Estas son progresivas, apreciandose un aumento de las placas de
ateroma en el 51% de los pacientes, con un porcentaje de oclusion entre
el 3y el 16% durante un periodo de observacion de cinco afios (4).

Las lesiones fibrosas afectan en general a personas menores de 50 afios,
en especial a mujeres fumadoras. Comprenden a menos del 10% de los
casos, siendo la displasia fibromuscular de la media la mas frecuente



TABLA 1. ALTERACIONES FISIOPATOLOGICAS
EN LA HA RENOVASCULAR

Hipoperfusion e hipoxia renal
* Activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona

* Aumento de endotelina, disminucion de 6xido nitrico y
prostaglandinas

* Aumento de radicales oxigenados

* Activacion simpatico-adrenérgica

* Disfuncion endotelial

* Dafio microvascular

e Liberacion de citoquinas proinflamatorias

* Deplecion de ATP

* Injuria tabulointersticial, fibrosis intersticial

* Esclerosis glomerular

La hipoperfusion sanguinea y la hipoxia renal aumentan la liberacion de vaso-
constrictores (angiotensina Il, endotelina etc.), disminuyen la produccién de va-
sodilatadores (6xido nitrico, prostaglandinas etc.) y promueven procesos inflama-
torios (citoquinas, angiotensina Il etc.). Estos cambios conducen a HA, esclerosis
vascular, fibrosis intersticial y esclerosis glomerular.



TABLA 2. CRITERIOS CLINICOS DE ESTUDIO
DE LESIONES RENOVASCULARES

Hipertension arterial de inicio reciente en menores de 50 afios
(¢displasia fibromuscular?)

* Hipertension arterial de inicio reciente en mayores de 50 afios
(¢lesion ateroesclerética?)

* Hipertension arterial resistente a tratamiento
* Hipertension arterial acelerada o maligna

* Enfermedad ateroesclerotica: cardtidas, coronarias o
enfermedad vascular periférica

* Insuficiencia cardiaca congestiva o edema pulmonar agudo
de “causa no precisada”

* Deterioro de la funcion renal de “causa no precisada”
* Deterioro de la funcion renal con IECA o ARA

* Asimetria renal

* Soplo abdominal

* Hipopotasemia espontanea o secundaria al uso de diuréticos

Examenes Sensibilidad Especificidad
Cintigrama renal con 74 - 93% 84 -100%
Captopril

Sonografia Doppler 63 - 98% 73 -98%
Angiografia por 88-99% 93-98 %
tomografia

computarizada

Angiografia por 90 - 100% 90 - 100%
resonancia

magnética

Sensibilidad y especificidad de imagenes en el diagndstico de lesiones renovas-
culares. Tomado de: Pedersen EB. New tools in diagnosing renal artery stenosis.
Kidney Int 2000; 57:2657-77. La Angio-TAC requiere de medidas de proteccion
renal en pacientes con FG < 60 ml/min. La Angio-Resonancia estd contraindicada
con FG < 30 ml/min.



La eleccion del examen inicial dependeré de los recursos locales y de un
cuidadoso analisis de las potenciales complicaciones. Por ejemplo, tanto
la angiografia por tomografia axial computarizada como la resonancia
magnética de los vasos renales deben ser indicadas con precaucion en
pacientes con deterioro de la funcion renal. En este caso, la ecografia
Doppler de las arterias renales en manos de un operador experimentado,
podré entregar la informacion requerida. El cintigrama renal comdn no
es de gran utilidad practica en el diagndstico de alteraciones renovas-
culares. Sin embargo, el cintigrama precedido de la administracion de
captopril, permite lateralizar la lesion renovascular y es una alternativa
valida en pacientes con funcion renal normal.

La sensibilidad y especificidad de los distintos examenes de diagndstico
por imégenes se detallan en la Tabla 3.

Ecografia doppler renal

Este examen permite en manos expertas, una buena evaluacion tanto
anatomica como funcional de las arterias renales. Tiene la desventaja
de depender de la experiencia del operador y de poseer escasa resolu-
cién en pacientes con obesidad central. No emplea medio de contraste
y permite controles periodicos. La medicion de un flujo sistélico maximo
de 180-200 cm/segundo es altamente sugerente de una estenosis renal
hemodindmicamente significativa (4).

Cintigrama renal con captopril

Es un método de diagnéstico no invasivo, consistente en un cintigrama
renal precedido de la administracion de 25-50 mg de captopril una hora
antes del examen. Se basa en la disminucién de la filtracién glomerular
inducida por un IECA en el rifién isquémico. El estudio va a resultar anor-
mal si se demuestra un retardo en la captacion y/o un enlentecimiento de
la excrecion del radiofarmaco en el riién afectado. Tiene un 10 a 15%
de falsos negativos y s6lo es concluyente en pacientes con funcion renal
normal y con lesiones unilaterales. Por lo tanto, su indicacion es limitada.

Angiografia por tomografia computada (Angio-TAC)

Es un examen de alta sensibilidad y especificidad. Requiere de medio de
contraste iodado endovenoso y su uso puede determinar insuficiencia
renal aguda. Esta complicacion, definida también como nefropatia por
medio de contraste, afecta fundamentalmente a pacientes con deterioro
crénico de la funcién renal y es generalmente reversible. Su incidencia
es muy variable y depende de la funcién renal basal, de las medidas de
proteccion renal utilizadas, de la cantidad y tipo de medio de contraste
administrado, de la volemia al momento del examen y de la administra-
cion previa de IECA o ARA. También son factores de riesqo la diabetes
mellitus y el mieloma mdltiple. En un estudio reciente, se comunica una
incidencia global de 2.3% en pacientes con filtracion glomerular menor
de 60 ml/min, aumentando a 7.8% en enfermos con filtracion glomeru-
lar menor de 30 ml/min (11). Sin embargo, el hallazgo més importante
es un aumento del riesgo de muerte en los pacientes que han sufrido
esta complicacion (12). Se recomienda adoptar las medidas de protec-
cién renal detalladas en la Tabla 4 en todos los pacientes con filtracion
glomerular igual o menor de 60 ml/min. La filtracion glomerular (FG) se

TABLA 4. MEDIDAS DE PREVENCION DE LA
NEFROPATIA POR MEDIO DE CONTRASTE
IODADO

1. Expansion de volumen

1.1. Bicarbonato de sodio 1/6 M o solucién salina 0.9%:
1 mllkg/h ev 12 a6 horas antes del examen
Mantener la infusion hasta 12 horas después del examen

1.2.Bicarbonato de sodio 1/6 M o solucién salina 0.9%:
3ml/kg/h ev 1 hora antes del examen

Mantener infusion en dosis de Tml/kg/h hasta 12 horas
después del examen

2. Acetil-cisteina

2.1 600 —1200 mg por boca 12 horas antes e inmediatamente
antes del examen y 12 horas después de la exposicion al
medio de contraste

La proteccion renal se basa en la expansion de volumen y en la administracion de
acetil-cisteina. Bicarbonato de sodio y NaCl parecen ser equivalentes. La opcidn
1.1es preferible a la 1.2, pues evita una sobrecarga rapida de volumen. Tomado
y modificado de: Rudnick MR, Tumlin JA. Prevention of radiio contrast-media indu-
ced acute renal failure [en linea] www.uptodate.com [1 de diciembre 2008].

puede estimar de acuerdo a la férmula de clearance de creatinina suge-
rida por Cockroft y Gault. (Tabla 5). La prevencion de la nefropatia por
medio de contraste se basa fundamentalmente en la expansién del volu-
men intravascular con infusion de solucién salina isoténica o solucién de
bicarbonato de sodio 1/6 Molar, y en las propiedades vasodilatadores y
antioxidantes de la acetil-cisteina. De utilidad controvertida, su uso dis-
minuira la vasoconstriccion renal y la liberacion de radicales oxigenados
libres después de la exposicion al medio de contraste. En este contexto,
es necesario evitar una disminucion del volumen circulante, por esto, la
administracion de diuréticos o manitol esta contraindicada. Tampoco es
conveniente prescribir IECA o ARA inmediatamente antes del examen.

TABLA 5. CALCULO DEL CLEARANCE DE
CREATININA (Cockroft y Gault)

Hombre: [(Edad - 140) x peso]:[creatinina en plasma (mg/dl) x 72]

Mujer: Utilizar la misma formula, multiplicar el resultado por 0.85

Férmula para la estimacion del clearance de creatinina y por lo tanto de la FG. Se
puede utilizar para la pesquisa de la poblacién en riesgo de desarrollar complica-
ciones con Angio-TAC y Angio-Resonancia. Requiere para su calculo de la edad,
peso, creatinina plasmatica y género del paciente.



Presion arterial

Albuminuria

0 albimina/creatinina en orina
Colesterol LDL

Colesterol LDL + VLDL

Hemoglobina glicosilada

< 120/80 mmHg
<300mg /24 h
<300 mg/g

< 100 mg/dl

< 130 mg/dl

< 7.0 % (diabéticos)



opcion complementaria al tratamiento medicamentoso en pacientes con
hipertension arterial resistente, insuficiencia renal progresiva y en aque-
llos con episodios de insuficiencia cardiaca congestiva (16). Ademas, se
debe considerar en placas de ateroma que estrechan en mas del 70%
al ostium de la arteria renal (17).

Lamentablemente, ain no se han desarrollado examenes suficien-
temente confiables para predecir el éxito o fracaso de la terapia en-
dovascular. Esperamos entre otros, los resultados del estudio CORAL
(Cardiovascular Qutcomes for Renal Atherosclerosis Lesions) que com-
para en forma prospectiva y aleatoria, el tratamiento médico con y sin
dilatacion arterial percutdnea (18). La decision terapéutica debe ser
evaluada individualmente, de acuerdo a las caracteristicas del paciente
y a los recursos locales disponibles.

Cirugia

La revascularizacién quirlrgica de los estrechamientos ateroescleréticos
(puente aorto-renal, endarterectomia etc.) ha perdido terreno debido al
advenimiento de las intervenciones percutaneas que evidentemente, se
asocian a menos complicaciones y a una menor mortalidad. Cabe hacer
notar, una mortalidad perioperatoria entre 4.1y 6.1% (19, 14), en com-
paracion a una de 0y 1% en procedimientos endovasculares (15, 20).
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