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HIPERTENSION RENOVASCULAR
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RESUMEN

La hipertension renovascular (HRV) es la hipertension secundaria a estenosis de la arteria renal, su prevalencia es de 0.2
5% de la poblacion hipertensa.

La estenosis de la arteria renal es debida a aterosclerosis o a displasia fibromuscular y en la fisiopatologia se ha implicado el
sistema renina angiotensina aldosterona. Las manifestaciones clinicas mds destacadas son edad de inicio en menores de 25
afios 0 en mayores de 60 afios, raza blanca, hipertension arterial (HTA) severa con retinopatia Illo IV, soplo abdominal y falla
renal o hipotension al administrar inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA). El diagnostico se basa en la
clinica y en la realizacion de renograma con captopril, pero el método ideal es la arteriografia de los vasos renales. El
tratamiento recomendado es cirugia o angioplastia.

El proposito de revisar HRV, es el de dar a conocer aspectos epidemioldgicos y clinicos que ayuden a enfocar un paciente
hipertenso y sensibilizar un buen uso de ayudas diagndsticas para posterior tratamiento, ya que la HRV es la causa curable
mds comiin de HTA y una de las pocas causas reversibles de falla renal crénica.

Para la revision bibliogrifica se utilizaron textos guia tales como The Kidney (Brenner & Rector), Primer on Kidney Diseases
(Artur Greenberg), Patologia estructural y funcional (Robbins). Ademis biisqueda en Internet (www. umi.com/ proquest,
www.altavista.com, www.yahoo.com, www. dogpile.com).

HIPERTENSION RENOVASCULAR La prevalencia exacta de HRV en la poblacién general

es desconocida y se estima que es de 0.2% a 5% de

La HRV se define como la presién sanguinea elevada, toda la poblacién hipertensa, sin embargo, esta puede

secundaria a estenosis de la arteria renal, la cual se com- ser més alta en pacientes con hipertensi6n arterial se-

prueba si al eliminar la lesién estendtica hay desapari- vera (35% a 40%). Se destaca ademds mayor prevalen-
cién o mejoria significante de la hipertension (1,2,3) cia en pacientes de raza blanca.
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Su diagnéstico es importante, ya que es la causa curable
més comiin de HTA en algunas edades y una de las pocas
causas potencialmente reversibles de falla renal crénica.

La demostracién de estenosis de la arteria renal en un
paciente hipertenso no necesariamente establece el
diagnéstico de HRV, ya que la HHTA esencial puede ace-
lerar el desarrollo de placas ateromatosas, que pueden
ocurrir en las arterias renales y en otra parte. Ideal-
mente, es necesario demostrar que hay isquemia renal.
Los procesos que originan estrechez de la arteria renal
principal causan HRV; sin embargo, estenosis de las
ramas o de las arterias accesorias ocasionalmente son
responsables de HRV. (2)

Algunos autores consideran que el 50% de la estre-
chez luminal indica estenosis significativa de la arte-
ria renal, pero la presion de perfusién en arterias gran-
des puede ser preservada hasta que el lumen ha redu-
cido como minimo un 70%.(2)

ETIOLOGIA DE HRV

La estenosis de la arteria renal es comtnmente debida a
aterosclerosis o a displasia fibromuscular. En la pobla-
cién adulta la causa de HRV es 75%, por aterosclerosis
y 25% por displasia fibromuscular. A diferencia de la
poblacion pediatrica que el 95% es secundaria a
displasia fibromuscular.

Raramente la estenosis puede ser consecuencia de
neurofibromatosis, fibrosis post-radiacién, compresion
extrinseca, embolismo, anomalias congénitas, enfer-
medad de Takayasu, enfermedad de Buerguer,
periarteritis nodosa, coartacién de aortay secuelas de
cirugia vascular renal. Otras lesiones no estendticas
como aneurismas, fistulas AV, disecciones de la arte-
ria renal pueden causar HRV(3)

Todas estas patologias son raras, sin embargo hay di-
ferencias geograficas en la incidencia de HRV, por ejem-
plo:la enfermedad de Takayasu se reporta como causa
comin de estenosis de la arteria renal en la India, Ja-
pény China (3)

FISIOPATOLOGIA DELA HRV

El experimento clésico en la produccién de HRV fue
publicado en 1.934 por Goldblatt y colaboradores, quie-

nes demostraron que la hipertensién persistente po-
dria ser producida en perros por constriccién de las
dos arterias renales o de una arteria, si el otro rifién
habia sido removido. Goldblatt postulé que mecanis-
mos humorales podrian ser responsables de
hipertension.(1,3)

Cuando la estenosis de la arteria renal estd presente, la
presién de perfusion disminuye lo que conduce a libe-
racion de renina, principal responsable de hipertension,
por lo que promueve la conversién de angiotensindgeno
a angiotensina I, sobre la cual actiia la enzima
convertidora de angiotensina para formar angiotensina
IT que genera una potente vasoconstriccién y de igual
conduce a liberacién de aldosterona Ilevando a reten-
cién de sodio y agua. (fig 1)

Recientes estudios revelan que ofros factores tienen
un papel en mantener la hipertensiéon induacida por
estenosis de la arteria renal. Guyton y Hall (4) sugirie-
ron que tanto la retencién de sal como la de volumen,
son mecanismos importantes a través de los cuales el
rifién influencia el volumen sanguineo, gasto cardia-
co y la presién sanguinea. De igual forma se describe
un imbalance entre mecanismos vasodilatadores y
vasodepresores (5)

La habilidad del rifién para mantener el flujo sangui-
neo constante, en virtud a los cambios rapidos de re-
sistencia vascular en proporcién a cambios en la pre-
sién de perfusion se denomina “autorregulacion
renal”.

La carga de sodio tubular es la principal determinante
de la cantidad de sodio y agua reabsorbida a lo largo
de las nefronas. A pesar de la habilidad del rifién para
mantener constante un flujo sanguineo renal y una
tasa de filtracion glomerular, cambios en la excrecion
de sodio son sustanciales. Asi, la excrecién de sodio
varia exponencialmente con cambios en la presion
sanguinea. La natriuresis inducida por presion es el
resultado de la disminucién en la reabsorcién de sodio
por el tibulo renal originando un incremento en la
carga filtrada y se cree que es consecuencia del au-
mento de la presion hidrostatica del intersticio, subse-
cuente a un incremento de la presién en los capilares
peritubulares(5)

Mattson y colaboradores demostraron la importan-
cia del 6xido nitrico en el mantenimiento de la circu-
lacién medular y para preservar la natriuresis indu-
cida por presién.(6)
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Figural.

El efecto de la isquemia renal sobre el sistema renina-angiotensina-aldosterona en la hipertensién renovascular.
Adaptada de Brenner & Rector. The Kidney. Fifth Edition. Philadelphia. W. B. Saunders. 1996; 47: 2106-2118.

El papel de las prostaglandinas en la natriuresis indu-
cida por presién, también se demostré. Gonzalez Cam-
po y colaboradores, demostraron que la reduccién de
la natriuresis inducida por presion fue restaurada por
infusién intrarrenal de prostaglandina E. Recientes
estudios indican que el bloqueo simultaneo de la sin-
tesis del 6xido nitrico y de prostaglandina casi des-
aparece la natriuresis severa que ocurre durante la ex-
pansién de volumen. (7)

Aunque el clampear la arteria renal produce un au-
mento inmediato y sostenido de la presién sanguinea,
el mecanismo por el cual la hipertensién es producida,
cambia en el iempo.

Se mencionan una fase aguda que transcurre en pocos
dias, en donde la presién arterial, la actividad de renina
plasmatica y la angiotensina II permanecen elevadas
y la presién arterial disminuye con inhibidores de la

ECA: Enzima convertidora de angiotensina.

enzima convertidora de angiotensina (IECA). En la fase
crénica la presion sanguinea persiste elevada, la acti-
vidad de renina plasmatica es normal y el IECA es
menos efectivo para el control de la presién, mientras
que en la fase tardia la presiéon permanece elevada y
no se modifica al quitar la lesién estenédtica y se evi-
dencia un dafio vascular renal bilateral.

PATOLOGIA DE LAS ARTERIAS
RENALES

Lesidon ateromatosa

Las placas ateromatosas ocurren mas cominmente en
el tercio proximal de la arteria renal y en muchos ca-
sos, placas en la pared de la aorta pueden avanzar al
ostium de la arteria renal. Sila lesiéon se deja sin tra-
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tamiento hay una alta probabilidad de progresion a
la oclusién completa, la tasa promedio de progresién
es de cerca de 1.5% por mes.

La prevalencia de enfermedad arterial renal en pa-
cientes evaluados por enfermedad coronaria es cerca
del 30% (8)

Displasia fibromuscular

Es un grupo de lesiones que se caracteriza por engro-
samiento fibroso o fibromuscular y puede afectar la
intima, media o adventicia de la arteria. Es mas fre-
cuente en mujeres y aparece en los grupos de menor
edad, segundoy tercer decenio. La patogenia es desco-
nocida (9).La progresién hasta la oclusién completa
casi nunca ocurre.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La clave para sospechar la presencia de estenosis
de la arteria renal puede derivar de la historia y el
examen clinico.

En pacientes jévenes y particularmente en mujeres,
la displasia fibromuscular es la causa mas comin
pero es relativamente rara en negros. Una historia
familiar de hipertensién es menos probable que se
presente en los casos de HRV. Mujeres jévenes con
displasia fibromuscular tienden a ser mas frecuen-
tes que aquellas con hipertensién esencial o este-
nosis de la arteria renal por ateromas.

Inversamente, los hallazgos de hipertensién en
hombres de edad media con otras evidencias de en-
fermedad ateromatosa, como enfermedad cardiaca
coronaria, aumentarian la posibilidad de HRV
ateromatosa.

Una historia de tabaquismo es otra pieza potencial
para sospechar la presencia de HRV, ya que este es
un factor que aumenta el riesgo para enfermedad
fibromuscular.

El soplo abdominal estd presente en cerca del 40%
de los pacientes. La retinopatia puede ser particu-

larmente pronunciada por su curso répido (grado
MIo1V).

La edad de inicio es importante para tener en cuenta
en menores de 25 afios 0 en mayores de 60 afios. Ade-

mas, la presencia de hipotensién o falla renal al admi-
nistrar IECA(10) o una hipertensién de dificil control
o si ésta inicia posterior a un trasplante renal.

También hay una relativa frecuencia de edema
pulmonar en pacientes que cursan con azoemia y ge-
neralmente se debe a estenosis bilateral renal o esteno-
sis unilateral con rifién tinico.

Algunos pacientes con HRV oculta y que reciben IECA
tienen riesgo de desarrollar uremia (10); casos en don-
de la funcién renal deberia ser ampliamente
monitorizada para detectar algin deterioro de la fun-
cién renal.(11)

LABORATORIO

Hay evidencia de dafio en la funcion renal: creatinina
y nitrégeno uréico aumentados. En el estudio coopera-
tivo en U.S. 15% de pacientes con estenosis de la arte-
ria renal por ateromatosis tuvieron creatinina sérica
elevada, comparado con 11% de pacientes con HTA
esencial y solamente 2% de pacientes con displasia
fibromuscular. Un potasio sérico bajo es un marcador
ocasional de hipertension renovascular.

El uroandlisis puede ser normal. La proteinuria no es
infrecuente y ocasionalmente est4 en rango nefrético,
Io que indicaria obstruccion total de arteria renal

DIAGNOSTICO DE HRV

La HRV es subdiagnosticada en la practica clinica y
aunque las pruebas de tamizaje de todos Ios pacientes
hipertensos es impractico, un niimero de claves debe-
rian aumentar la sospecha clinica. Algunas de aque-
llas se mencionan en la tabla 1.

No hay prueba de tamizaje perfecta para esta detec-
cién y se clasifican en dos categorias.

Primero. En este grupo estan las pruebas de tamizaje
que se pueden realizar facilmente y no son costosas,
pero no indican cual es el rifion afectado. Medidas de
la actividad de la renina plasmatica periférica, el test
de captopril, test de aspirina (12) y el ultrasonido
doppler estan en esa categoria.

Cabe destacar que el test de captopril con medicién de
renina plasmatica periférica, en nuestro medio no es
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Indice de sospecha en Hipertension Renovascular

BAJO (no test)

HTA limitrofe, leve a moderada en ausencia de pistas clinicas

L_1\-'IODERADO (Test no invasivos)

o HTA severa PD >120 mmHg.
e HTA refractaria a terapia estandar:

- inexplicada de lacreatinina.

fumadores o deinicio reciente).

o HTA moderada a severa, sostenida, stibita en < 20 afios y > 50 afios.

e HTA con soplo abdominal (4rea de la arteria renal).

o HTA moderada (PD> 105 mmHg) en fumadores, evidencia de enfermedad vascular
oclusiva (cerebrovascular, coronaria, vascular periférica) o pacientes con elevacion

o Normalizacién PA con IECA en HTA moderada a severa (particularmente en pacientes

SEVERO (Arteriografia)

o HTA severa (PD >120 mmHg) con insuficiencia renal progresiva o refractaria a tratamiesto
agresivo (particularmente en fumadores o con evidencia de enfermedad arterial oclusiva).

e HTA acelerada o maligna (retinopatia 111 0 1V).

o HTA con elevacion reciente de la creatinina sérica explicable o inducida por IECA.

e HTA moderada a severa con asimetria del tamafio renal. .

préctico, ademas del alto costo y la limitacién tecnold-
gica. En experiencia de uno de los autores**, es de gran
aproximacién el test de captopril clinico, realizable en
un consultorio, consistente en la administracién de
captopril 25 a 50 mg via oral al paciente con sospecha
de HRV y medicion de la presién arterial en posicion
decubito supino cada 15 minutos durante 1 hora, co-
menzando 15 minutos antes de la administracién de
captopril. Si las cifras tensionales diastdlicas y o
sist6licas postcaptopril disminuyen 20 mm Hg o mas,
con respecto a las precaptopril, se clasifica como test
positivo y es de alta sospecha de HRV.

Segundo. En este otro grupo estan las pruebas que
proporcionan informacién anatémica o funcional
acerca de cada rifién y deben realizarse después de
efectuar las pruebas iniciales. Renograma con
captopril(1,6,11,13,14), angiografia endovenosa por
substraccién digital (1), angiografia por resonancia
magnética, determinacién de renina en la vena renal
y arteriografia.

El método diagnostico mas util y usado para detec-
cién de hipertension renovascular es la arteriografia
y lo nuevos avances conducen a mejorias considera-
bles para mayor seguridad y comodidad.

Tabla 1.

IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina

APROXIMACION DIAGNOSTICA

La baja prevalencia de HRV en la poblacién general de
hipertensos junto con el costo y la imprecisién de las
pruebas de tamizaje para este diagnéstico, hacen que
el tamizaje universal para todo paciente hipertenso
sea inapropiado.

Se sugiere una aproximacién diagnéstica basados en
el nivel de sospecha clinica.

Con un indice bajo de sospecha, las evaluaciones adi-
cionales no son necesarias, ésto incluye la mayoria de
pacientes con HTA leve o en limite, en quienes las ca-
racteristicas clinicas no sugieren HRV y pacientes con
hipertension y renina baja. En estos casos la prevalen-
cia de HRV es menos del 1%.

Con un indice moderado de sospecha, ésto es, cuando
las caracteristicas clinicas se hacen presentes pero la
evidencia de HRV no es abrumadora, la prevalencia
estdentre 5% y 15%.

Siel indice de sospecha clinica es alto, un arteriograma
podria justificarse atin si el resultado del test diagnos-
tico no invasivo resulta negativo.
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TRATAMIENTO

En principio hay tres clases de tratamiento: médico,
quirtrgico y angioplastia. Mientras la cirugia es el tra-
tamiento tradicional y de eleccién, la angioplastia gana
gran popularidad con el paso de los afios y es ahora de
preferencia.

La respuesta de la presion sanguinea a la cirugia
(angioplastia) se clasifica como: curacién (presion
diastélica por debajo de 90 mmHg sin medicaci6n),
mejoria (disminucion de al menos 15% pero requiere
medicacion) o fallida (una disminucion de menos del
15%) de acuerdo a los criterios originales desarrolla-
dos por el estudio Cooperativo de los Estados Unidos
para cirugia de HRV.

El manejo médico es el menos indicado y se utiliza
cuando hay limitantes severas para el manejo quirar-
gico. Se emplean bloqueadores de canales del calcio y
se estan realizando estudios con bloqueadores de los
receptores de angiotensina Ly II.
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