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r. - INTRODUCCION 

LA HI'ERTENSIÓN ARTERIAL, TEMA QUE HA SIDO OBJETO DE VARIADOS ES­

TUDIO.;, SE HA MOSTRADO QUE NO SOLAMENTE ES UNA CAUSA DIRECTA DE -

MUERT:, E INCAPACIDAD, SINO TAMBIeN COMO FACTOR DE RIESGO IMPORTAN 

TE EN LA ENFERMEDAD ATEROSCLEROSA Así COMO ENFERMEDAD CORONARIA Y 

CEREBlOVASCULAR, CON SUS COMPLICACIONES. 

EL RE:ONOCIMIENTO DE ESTOS PROBLEMAS Y LA PREVALENCIA DE HIPERTEN 

SIÓN .\RTERIAL EN LA POBLACIÓN ADULTA, HA SIDO ESTIMADA EN MeXICO 

EN UN 11.2% y 19%, EN UN GRUPO DE 1000 ADULTOS MAYORES DE 30 AÑOS 

(1) Y EN UN GRUPO DE 737 MeDICOS DEL IMSS RESPECTIVAMENTE (2). EN 

OTROS TRABAJOS SE HA ENCONTRADO CIFRAS QUE OSCILAN ENTRE EL 15 AL 

22 POll CIENTO. ELLO HA LLEVADO A CONSIDERAR A LA HIPERTENSIÓN ART~ 

RIAL COMO UN PROBLEMA DE SALUD PÚBLICA, SIENDO LA HIPERTENSIÓN -­

ESENC:AL (HE) LA MÁS FRECUENTE, CON UNA INCIDENCIA DE MÁS DEL 80 

POR C:ENTO DE LA POBLACIÓN HIPERTENSA; LUEGO ENTRE LAS FORMAS SE­

CUNDAHIAS DE HIPERTENSIÓN, LA MÁS FRECUENTE Y POTENCIALMENTE SUS­

CEPTIBLE DE CURACIÓN ES EN GENERAL, ESTIMADA ENTRE EL 5 AL 10 POR 

CIENT< DE LA HIPERTENSIÓN. 

LA FRfCUENCIA CON LA QUE SE REALIZA EL DIAGNÓSTICO DE HRV ES BAJO, 

EN LA MAYORÍA DE CENTROS HOSPITALARIOS, LO CUAL PODRíA DEBERSE A 

VAR 10:: FACTORES ENTRE LOS CUALES PODEMOS MENCIONAR: LA CREENC lA -

QUE u\ HRV ES UNA CAUSA MUY RARA DE HIPERTENSIÓN; LA CREENCIA QUE 

EL TR"TAMIENTO MeDICO ES BUENO O MEJOR QUE EL TRATAMIENTO QUIRÚR­

GICO; EL TEMOR A LAS COMPLICACIONES DE LOS PROCEDIMIENTOS DIAGNÓS 

TICOS. EL HECHO QUE ALGUNOS PACIENTES CON LESIONES DE LAS ARTERIAS 

-
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RENALES NO TlEN[N HIPERTENSIÓN Y POR ÚLTIMO EL HECHO QUE ALGUNOS 

PACIENTES OPERADOS NO HAN SIDO MEJORADOS Y EL RIESGO QUIRÚRGICO 

QUE REPRESENTAN ES ALTO, 

EL ADVENIMIENTO Y MEJORAMIENTO DE LOS PROCEDIMIENTOS RADIOLÓGICOS 

EN LOS ÚLTIMOS ;'5 AÑOS; DIAGNÓSTICOS MÁS OPORTUNOS Y TtCNICAS MÁS 

SOFISTICADAS EN CIRUGÍA VASCULAR Y ANESTtSICAS, ACOMPAÑADAS CON -

LOS AVANCES EN LL CONOCIMIENTO EN LA HISTORIA NATURAL Y FISIOPATQ 

LOGÍA DE LAS LE';IONES DE LAS ARTERIAS RENALES, HA LLEVADO A OBTE­

NER DIAGNÓSTICO:; MÁS FRECUENTES Y AL MEJORAMIENTO OSTENSIBLE DE -

LOS RESULTADOS IlE LA CIRUGÍA AL REVASCULARIZAR EL RIÑÓN EN EL GRAN 

SÍNDROME DE HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR, 

DE TAL MANERA QIJE LA CIRUGÍA DE LA HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR HA -

SIDO ACEPTADA CIlMO TRATAMIENTO EFECTIVO DE LA HIPERTENSIÓN RENOVA~ 

CULAR, REPORTES EN LA LITERATURA RECIENTE, SOBRE CIRUGíA DE LA HL 
PERTENSIÓN RENO'/ASCULAR MUESTRAN UNA INCIDENCIA GLOBAL DE CURAS 

Y MEJORíAS DEL 70-95 POR CIENTO CON UNA MORTALIDAD MENOR DE 5 POR 

CIENTO, LA CUAL INCLUYE ,t\..L GRUPO CON ENFERMEDAD ATEROSCLERÓTICA, 

SIN EMBARGO EN ,L GRUPO DE PACIENTES JÓVENES CON DISPLASIA FIBRO­

MUSCULAR (DFM) ;U INCIDENCIA DE CURAS Y MEJORíAS ES MAYOR DEL 90 

POR CIENTO CON JNA MORTALIDAD MUY REDUCIDA MENOR DEL 4 POR CIENTO, 

LO CUAL HACE A ,STE GRUPO DE PACIENTES LOS IDEALES PARA EFECTUAR 

CIRUGÍA, LA CUA_ DEBERÁ TENER COMO OBJETIVOS FUNDAMENTALES ALIVIAR 

LA HIPERTENSIÓN ASÍ COMO TAMBltN AUMENTAR, CONSERVAR O RESTAURAR 

LA FUNCIÓN RENA_, 

-
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1 I. OBJETIVOS 

1,- REVISAR LOS ASPECTOS DE FISIOLOGÍA, FISIOPATOLOGÍA, PATQ 

LOGIA, HISTORIA NATURAL Y PROCEDIMIENTOS DIAGNÓSTICOS DE 

LA HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR, 

2,- ANÁLISIS DE LOS RESULTADOS DEL TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE 

LA HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR EN EL HOSPITAL DE ESPECIALl 

DADES DEL CENTRO MÉDICO LA RAZA DURANTE EL PERÍODO DE --

1980-1982, 

3,- ESTABLECER CRITERIOS PARA LA SELECCIÓN Y TRATAMIENTO DE 

PACIENTES CON HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR, 

... 
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II I. HISTORIA 

EN 1836, BRIGHT R. DESCRIBIÓ LA ASOCIACIÓN ENTRE HIPERTENSIÓN Y 

ENFERMEDAD RENAl., HECHO ESPECIALMENTE NOTABLE, SI SE TOMA EN -­

CUENTA QUE EL BilUMANÓMETRO MODERNO FUE DESCRITO HASTA 1896, PA­

SARON 60 AÑOS, HASTA QUE TIGERSTED y BERGMAN EN 1898 REPORTARON 

LOS RESULTADOS !lE EXPERIMENTOS EN LOS QUE LA INFUSIÓN INTRAVENO­

SA DE EXTRACTO DE RIÑÓN DE CONEJOS, PRODUCÍA ELEVACIÓN DE LA PRE 

SIÓN ARTERIAL y A LA SUSTANCIA RESPONSABLE DE ELLO LA LLAMARON 

RENINA. DURANTE LAS PRIMERAS DtCADAS DEL PRESENTE SIGLO, ESTA Oª 

SERVACIÓN SE COflFIRMÓ POR NUMEROSOS INVESTIGADORES. FUE HASTA 

1934, EN QUE LO" TRABAJOS EXPERIMENTALES DE GOLDBLATT. DEMOSTRIi 
___ 'o 

RON QUE LA CONS--RICCIÓN DE LA ARTERIA RENAL PRODUCÍA ATROFIA E -

HIPERTENSIÓN AR-UIAL EN EL PERRO, DEMOSTRANDO EL ORIGEN RENOVA':; 

CULAR DE LA HIPIRTENSIÓN. 

FASCIOLO y COL. EN 1938, DEMOSTRARON QUE LA SANGRE VENOSA RENAL 

DE PERROS HIPER-'ENSOS ERA UN VASOCONSTRICTOR MÁS POTENTE QUE LA 

SANGRE VENOSA RINAL DE PERROS NORMALES, 

BRAUN-I~ENENDEZ " COL. EN 1939, OBSERVARON QUE ESTA SUSTANCIA VASº­

CONSTRICTORA ERi, DIFERENTE A LA RENINA Y LA LLAMARON HIrERTENSL~A, 

SIMULTÁNEAMENTE PAGE Y COL, EN 1939 CONFIRMARON LA EXISTENCIA DE 

UNA SUSTANCIA V!,SOCONSTRICTORA DIFERENTE DE LA RENINA Y LA LLAMA 

RON ANGIOTONINA, 

EN 1939, BRAUN-~IENENDEZ y PAGE EN CDt1ÚN ACUERDO DECIDEN LLAMAR A 

ESTA SUSTANCIA MGIOTENSINA, 

EN 1937 BUTLER, REPORTA EL PRIMER CASO DE CURA DE LA HIPERTENSIÓN 

MEDIANTE NEFREC10MÍA EN UN RIÑÓN ATRÓFICO, PERO EL RESULTADO PATQ 
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LÓGICO DEMOSTRÓ SER PIELONEFRITIS CRÓNICA. 

EN 19:;8 LEADBETTER y BURKLAND. REPORTAN EL PRIMER CASO DE HIPER­

TENSIÓN RENOVASCULAR CURADO MEDIANTE NEFRECTOMfA; EN UN NI~O DE 

5 AÑOS Y MEDIO Y EL ESTUDIO PATOLÓGICO DEj·jOSTRÓ SER DISPLASIA Fl 

BROMU~;CULAR. EN LOS AÑOS SIGUIENTES TOMÓ GRAN POPULARIDAD EN EL 

TRATAMIENTO LA NEFRECTOMfA. PARA EL TRATAMIENTO DE LA HIPERTEN-­

SIÓN ASOCIADA A ENFERMEDAD RENAL PARENQUII,ATOSA O VASCULAR. EpOCA 

EN QUE EL TRATAf1IENTO MÉDICO DEJABA MUCHO QUE DESEAR. EN QUE LA 

MAYORfA DE PACIENTES CON HIPERTENSIÓN SEVERA MORfAN DE INSUFI-­

CIENCIA CARDIACA CONGESTIVA. INFARTO DEL MIOCARDIO. ACCIDENTE -­

VASCULAR CEREBRAL O INSUFICIENCIA RENAL. 

SIN EMBARGO. EN 1956 SMITH y COL. MOSTRARON LOS MALOS RESULTADOS 

DEL TRATAMIENTO MEDIANTE NEFRECTOMíA, ENCONTRANDO SOLAMENTE UN 26 
POR CIENTO DE CURACIONES, LO CUAL LLEVÓ A RECONSIDERAR ESTE TIPO 

DE TRATAMIENTO EN LA HIPERTENSIÓN. 

EN 1954 FREEMAN y COL. REPORTAN EL PRIMER CASO DE CURA DE HIPER­

TENSIÓN RENOVASCULAR MEDIANTE REVASCULARIZACIÓN RENAL. 

DURANTE ESTA DÉCADA MÚLTIPLES TRABAJOS MOSTRARON LA LIBERACIÓN DE 

LA HIPERTENSIÓN AL REVASCULARIZAR EL RIÑÓN. SIN EMBARGO HUBO PESl 

MISMO GENERAL YA QUE SOLAMENTE UN 50 POR CIENTO DE LOS PACIENTES 

MOSTRARON BUENOS RESULTADOS. EVIDENCIANDO QUE LA RELACIÓN ESTENO­

SIS De LA ARTERIA RENAL E HIPERTENSIÓN NO ESTABLECIA UNA RELACIÓN 

CAUSA-EFECTO, AUNADO AL HALLASGO DE DUSTAN EN 1964 (3) QUE EL 50 
POR CIENTO DE PACIENTE CON HALLASGOS ARTERIOGRÁFICOS INCIDENTALES 

DE LESIÓN DE ARTERIAS RENALES NO TENfAN HIPERTENSIÓN ARTERIAL. 

SIN EMBARGO CON EL MEJORAMIENTO DE LAS TÉCNICAS RADIOLÓGICAS EN -

LA DÉ:ADA DE LOS 50s y LA INTRODUCCIÓN DE NUEVOS MÉTODOS DIAGNÓS-
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TICOS EN LA DtCADA DE LOS 60s y HASTA EL MOMENTO ACTUAL. SE HA -

LOGRADO UNA MEJOR SELECCIÓN DE LOS PACIENTES CANDIDATOS A CIRUGíA 

CON LO QUE SE OBSERVAN MEJORES RESULTADOS. 
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IV, FISIOLOGIA 

HAN PASADO 4 DÉCADAS EN LAS QUE, NUMEROSOS INVESTIGADORES HAN -­

CONTRIBUiDO AL ESTUDIO ACTUAL EN EL CONOCIMIENTO SOBRE LA FISIO­

LOGiA y FISIOPt.TOLOGÍA DEL SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERQ. 

NA y SU PARTICIPACIÓN EN LA HIPERTENSIÓN, EL SIGUIENTE ESQUEMA -

MUESTRA LOS DIFERENTES COMPONENTES DE ESTE SISTEMA RENINA-ANGIO­

TENSINA-ALDOSTERONA, 

[iENINA 

ANGIOTENSINA 

~ ENZIMA DE CONVERSIÓN (PULMÓN) 

ANGIOTENSINA 11 

AMINOPE'TI~ ~VASOCONSTRICCIÓN 
ANGIOTDSINA 111 SíNTESIS y SECRESIÓN 

AMINOPEPTlDASA 1 
ALDOSTERONA 

HEXAPEPTIDOS y RESIDUOS 

RENINA,-
= 
LA RENINA ES UNA ENZIMA PROTEOLiTICA QUE SE SINTETIZA Y ES SECR~ 

TADA PRIMORDIALMENTE POR EL APARATO YUXTAGLOMERULAR DEL RIÑÓN,: 

VARIAS FUENTES EXTRARENALES DE RENINA O ENZIMAS SIMILARES HAN ~l 

DO DEMOSTRADAS, COMO LAS GLÁNDULAS BUSMAXILARES, EL CEREBRO Y EL 
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ÚTERO, SIN EMBARGO, eSTAS NO TIENEN IMPORTANCIA FISIOLÓGICAS EN 

EL CONTROL DE LA PRESiÓN ARTERIAL, LA RENINA SE SINTETIZA Y SE 

ALMACENA DENTRO DE LAS CeLULAS YUXTAGLOMERULARES PERO TAMBIÉN -

EN MENOR GRADO EN LA PARED ARTERIOLAR, AL 110MENTO NO HA SIDO PQ 

SIBLE OBTENER UNA PREPARACIÓN PURA Y ESTABLE DE RENINA, CUYO PE­

SO MOLECULAR EN EL HOMBRE VARIA ENTRE 35,000 A 43,000, LO CUAL -

APOYA LA TESIS QUE EXISTE EN MÚLTIPLES FORMAS Y DIFICULTA su DE­

TERMINACiÓN YA SEA POR MÉTODOS DE BIOENSAYO o INMUNOENSAYO, PU-­

DIENDO DETERMINARSE SOLAMENTE EN GRADOS DE ACTIVIDAD DE RENINA, 

EL SUBSTRATO DE RENINA o ANGJOTENSINOGENO COMO ANTERIORMENTE SE 

LE LLAMÓ, ES UNA ALFA 2 GLOBULINA, SINTETIZADA POR EL HIGADO, NO 

TIENE EFECTO VASOPRESOR Y TAMBleN SE PRESENTA EN MÚLTIPLES FOR-­

MAS, AL MOMENTO SE DESCONOCE EL SIGNIFICADO FUNCIONAL DE LA HET~ 

ROGENICIDAD DEL SUBSTRATO DE RENINA, 

EL APARATO YUXTAGLOMERULAR ESTÁ FORMADO POR VARIOS TIPOS DE CÉLU 

LAS: 

1,- CeLULAS YUXTAGLOMERULARES, MIOEPITELIALES o GRANULARES, QUE 

SE ENCUENTRAN LOCALIZADAS EN LA CAPA MEDIA DE LAS ARTERIOLAS 

AFERENTES, SEPARADAS DEL ENDOTELIO Y UNAS DE OTRAS POR SIMPLE 

MEMBRANA BASAL, 

2,- LA MÁCULA DENSA QUE ES UNA PORCiÓN ESPECIALIZADA DE CÉLULAS 

EPITELIALES TUBULARES, DENSAMENTE AGRUPADAS Y LOCALIZADAS EN 

EL HILIO DEL GLOMÉRULO, AL FINAL DEL ASA DE HENLE O INICIO -

DEL TÚBULO CONTORNEADO DISTAL, 

3,- LAS CÉLULAS DE ENLACE, LOCALIZADAS EN EL ESPACIO DEFINIDO POR 

LAS ARTERIOLAS AFERENTE Y EFERENTE Y LA MÁCULA DENSA, 
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CONTROL DE LA SECRESION DE RENINA. 

LA SÍNTESIS Y SECRESIÓN DE RENINA ES CONTROLADA MEDIANTE INFLUEN­

CIAS ~.ÚLTIPLES y SIMULTÁNEAS, Y SON DIVIDIDAS EN CUATRO CATEGORÍAS 

A SABER: 

A.- RECEPTORES VASCULARES 

B. - RECEPTORES EN LA 11ÁcULA DENSA 

C. - ~1ECAN I SMOS AUTONÓMI COS 

D. - ['lECAN I SMOS HUMORALES 

A.- RECEPTORES VASCULARES.-

A RAÍZ DE LOS TRABAJCS DE GOLDBLATT, QUE MENCIONANDO LA CONSTRIC­

CiÓN DE LA RENINA, SE ASUMiÓ QUE LA ISQUEMIA RENAL ERA EL PRINCI­

PAL ESTÍMULO EN LA SECRECIÓN DE RENINA. Los ESTUDIOS POSTERIORES 

DESCARTARON EL PAPEL DE LA ISQUEMIA PER SE Y SUGIRIERON QUE EL E~ 

TÍMULO HEMODINÁMICO QUE CONTROLABA LA SECRESIÓN DE RENINA ESTABA 

RELACIONADO CON LA PRESIÓN DE PERFUSiÓN MEDIA EN LA ARTERIA RENAL. 

EN BASE A ESTAS OBSERVACIONES TOBIAN y COL. (4) EN 1959 POSTULA-­

RON LA HIPÓTESIS DE RECEPTORES DE ESTIRAMIENTO O BARORECEPTORES -

EN EL CONTROL DE LA SECRESIÓN DE RENINA, SEGÚN LA CUAL UN AUMENTO 

DE LA PRESiÓN ARTERIAL MEDIA Y ESTIRAMIENTO DE LAS CÉLULAS YUXTA­

GLOMERULARES INHIBIRÍAN LA LIBERACiÓN DE RENINA E INVERSAMENTE -­

UNA DISMINUCiÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL MEDIA y POR LO TANTO RELA­

JAMIENTO DE LAS CÉLULAS YUXTAGLOMERULARES, AUMENTARÍAN LA SECRE-­

SIÓN DE RENINA. 

Los ESTUDIOS CONTEMPORÁNEOS, POR BLAINE y COL. (5) USANDO MODELOS 

DE RIÑÓN DE PERRO NO FILTRANTES Y AISLADOS, HAN DEMOSTRADO LA PR~ 
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SENCIA DE RECEPTORES VASCULARES INTRARENAlES, SIN EMBARGO, lA N~ 

TURAlEZA ESPECíFICA DE ESTOS RECEPTORES NO HA SIDO BIEN IDENTIFl 

CADO, 

No SE CONOCE, SI lOS RECEPTORES RESPONDEN A CAMBIOS EN lA PRESIÓN 

SISTtMICA, A LA PRESIÓN DE PERFUSIÓN RENAL, Al ESTIRAMIENTO DE lAS 

CtlUlAS YUXTAGlOMERUlARES A CAMBIOS EN lA PRESIÓN INTRAVASCUlAR O 

TRANSMURAl EN l.A ARTERIOLA O A CAMBIOS EN LA TENSIóN DE lA PARED 

ARTERIOlAR, 

B, - MACULA DENSA',-

OTRO ELEMENTO QUE INTERVIENE EN El CONTROL DE lA RENINA ES lA Má 

CULA DENSA, EXISTE UNA RELACIÓN INVERSA ENTRE lA CONCENTRACIÓN OE 

SODIO A NIVEL DE lA MtCUlA DENSA y lA SECRECIÓN DE RENINA, ACTUAl. 

MENTE (6) SE Ht. SUGERIDO QUE El IÓN CLORURO DEL LÍQUIDO TUBULAR -

ES TAMBIÉN FU EnE ESTíMULO DE lA MAcULA DENSA PERO TIENE UNA REl~ 

CIÓN DIRECTA, !lE TAL MANERA QUE CUALQUIERA DE LAS CAUSAS HEMODINá 

MICA O METABÓliCA QUE AUMENTE lA CONCENTRACIÓN DE CLORURO A NIVEL 

DE lA MAcULA DENSA CONSTITUYE UN FUERTE ESTíMULO PARA lA EXCRESIÓN 

DE RENINA, EST!.BlECltNDOSE UN MECANISMO PARA lA SECRESIÓN DE RENI­

NA, ESTABlECltllDOSE UN MECANISMO DE RETROALIMENTACIÓN NEGATIVA TÚ­

BUlO-GlOMERUlAf', SEGÚN lA CUAL Al AUMENTAR lA SECRESIÓN DE RENINA 

E AUMENTARIAN L.OS NIVELES DE ANGIOTENSINA rr PRODUCIENDO VASOCONo. 

TRICCIÓN ARTERIOlAR RENAL Y DISMINUYENDO lA FILTRACIÓN GlOMERUlAR 

Y El CLORURO FilTRADO Y POR lO TANTO DISMINUYENDO lA CARGA DE ClQ 

RURO A N IVEl DE lA i~tDUlA DENSA E INHIBltNDOSE lA SECRESIÓN DE -

RENINA, 
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C. MECANISMOS ANATÓMICOS.-

EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL Y EL AUTÓNOMO (SIMPÁTICO Y PARAS IM­

PÁTICO) TAMBIÉN EJERCEN CONTROL EN LA SECRESIÓN DE RENINA. 

1.- ACCIÓN DE LOS NERVIOS RENALES. 

LA ESTIMULACIÓN DE LOS MEDIADORES NEURÓGENOS RENALES kos 
CUALES LLEVAN PREDOMINANTEMENTE FIBRAS SIMPÁTICAS) PRODUCEN 

UN AUMENTO DE LA LIBERACIÓN DE RENINA E INVERSAMENTE LA DE­

NERVACIÓN RENAL DISMINUYE LA SECRESIÓN DE RENINA, SIN EMBAB. 

GO OTROS MECANISMOS SON PUESTOS EN ACCIÓN EN LA SECRESIÓN DE 

RENINA COMO OCURRE EN LOS CASOS DE TRASPLANTE RENAL, EN QUE 

EL RIÑÓN TRANSPLANTADO ES DESNERVADO. 

EN CUANTO AL SISTEMA NERVIOSO PARASIMPÁTICO, LA ESTIMULACIÓN 

VAGAL DISMINUYE LA SECRESIÓN DE RENINA Y LA INTERRUPCIÓN V~ 

GAL AFERENTE PRODUCE UN AUMENTO MARCADO DE LA SECRESIÓN. 

2.- SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. 

DEL ESTIMULO DEL TALLO CEREBRAL PRODUCE UN AUMENTO EN LA SE­

CRESIÓN DE RENINAS, MEDIADO A TRAVÉS DE LOS MEDIADOS NEURÓG~ 

NOS RENALES, LA MÉDULA OBLONGADA Y EL PUENTE DORSOLATERAL. 

TAMBIÉN LA ESTIMULACIÓN DE LOS RECEPTORES ALFA ADRENÉRGICOS 

EN EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL PRODUCE UNA DISMINUCIÓN DEL 

FLUJO SIMPÁTICO AL APARATO YUXTAGLOMERULAR Y POR LO TANTO UNA 

INHIBICIÓN EN LA SECRESIÓN DE RENINA, MIENTRAS LA ESTIMULA-­

CIÓN DE LOS RECEPTORES BETA ADRENtRGICOS PRODUCE UN AUMENTO -

EI~ LA SECRESIÓN; MECANISMOS, LOS CUALES, COMO LA CLONIDINA -­

~LFA ADRENÉRGICO) PRODUCE DISMINUCIÓN DE LA SECRESIÓN DE RE-
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NINA Y CONSECUENTEMENTE DE LA PRESIÓN ARTERIAL. 

3.- RECEPTORES ilDRENÉRGICOS. 

LAS CATECOLhMINAS COMO LA EPINEFRINA. NOREPINEFRINA y DOPAMl 

NA AUMENTAN LA SECRESI6N DE RENINA. HABIÉNDOSE DEMOSTRADO -­

QUE LA EPINI,FRINA LO HACE A TRAVÉS DE LOS RECEPTORES VASCULil. 

RES INTRARE'~ALES y LA NOREPINEFRINA ACTUANDO DIRECTAMENTE SQ 

BRE LAS CÉL'JLAS YUXTAGLOMERULARES (7). 

0.- I~ECANISMOS ~UMORALES. 

1.- LA ANGI0TENSINA 11 INHIBE LA SECRESIÓN DE RENINA. FORMA[ 

DO PARTE DEL MECANISMO DE RETROALIMENTACIÓN NEGATIVA. 

2.- LA HORrONA ANTIDIURÉTICA (HAO) INHIBE LA SECRESIÓN DE RE­

NINA T~NTO POR ACCIÓN DIRECTA SOBRE LAS CÉLULAS YUXTAGLO­

MERULA~ES E INDIRECTAMENTE POR LOS CAMBIOS HEMODINÁMICOS 

O SEA tUMENTO DEL VOLUMEN PLASMÁTICO POR RETENCIÓN DE LI­

QUIDOS, 

3.- Los MBIERALOCORTICOIDES INHIBEN LA SECRESIÓN DE RENINA. 

AL PARECER MEDIADO INDIRECTAMENTE POR EL AUMENTO DEL VOLll 

MEN EX'.'RACELULAR PRODUCIDO POR LA REABSORCIÓN DE SODIO Y 

AGUA. 

4.- LA ACTH y GLUCOCORTICOIDES AUMENTAN LA SECRESIÓN DE RENI­

NA. AL PARECER MEDIADO POR ACCIÓN DIRECTA SOBRE LAS CÉLU­

LAS YU'TAGLOMERULARES. 

5.- Los ESfRÓGENOS y PROGESTERONA ESTIMULAN LA SECRESIÓN DE -

RENINA. 
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6,- LAS CONCENTRACIONES DE NA y K TIENEN UNA RELACIÓN INVERSA 

CON LA SECRESIÓN DE RENINA, RESPUESTA MEDIADA A TRAVÉS DE 

LA MACULA DENSA, SIN EMBARGO LA CONCENTRACIÓN DE CL- MUEi 

TRA UNA RELACIÓN DIRECTA, RESPUESTA MEDIADA TAMBIÉN A TRA 

VÉS DE LA r·1AcULA DENSA. 

ANG 1 OTEN S I NAS 

DE LA INTERACCIÓN RENINA-SUBSTRATO DE RENINA SE FORMAN UNA VA 

RIEDAD DE PÉPTIDOS CONOCIDOS COMO ArIGIOTENSINAS 1, 11 y 111, 

LAS CUALES SON SUSTANCIAS BIOLÓGICAS Y ACTÚAN FISIOLÓGICAMEN­

TE CON CARACTERíSTICAS DE HORMONAS Y POR LO TANTO CON SITIOS 

RECEPTORES DE ACCIÓN, 

LA ENZIMA QUE INTERVIENE EN LA FORMACIÓN DE ANGIOTENSINA y SE 

ENCUENTRA EN MAYOR CONCENTRACIÓN EN EL HíGADO Y LA ENZIMA QUE 

TRANSFORMA LA ANGIOTENSINA 1 EN ANGIOTENSINA 11 SE ,ENCUENTRA 

EN ALTAS CONCENTRACIONES EN LOS PULMONES, LUGAR DONDE SE REALL 

ZA LA MAYOR CONVERSIÓN DE ANGIOTENSINA 1 EN 11, AUNQUE TAMBIÉN 

SUCEDE EN MUCHA MENOR MAGNITUD EN EL RI'ÓN, HíGADO, PLASMA Y 

SISTEMA VASCULAR. LA CONCENTRACIÓN DE HORMONA CIRCULANTE DEPEN 

DE TA'IBIÉN DE LA VELOCIDAD CON QUE ES DEGRADADA, DE LO CUAL SE 

ENCARGAN LAS ANGIOTENSINASAS QUE SON ENZIMAS PROTEOLlTICAS QUE 

HIDROLlZAN E INACTIVAN A LAS ANGIOTENSINAS, DE LAS CUALES HAN 

SIDO DESCUBIERTAS TRES EN EL PLASMA Y VARIAS ANGIOTENSINAS Ti 

SULARES PRINCIPALMENTE EN RIÑONES, HíGADO Y PULMONES. 

FUNCIONES FISIOLÓGICAS DE LAS ANGIOTENSINAS. 

LA ANGIOTENSINA 1 (DECAPÉPTIDO) ESTIMULANDO LA MÉDULA ADRENAL 
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AUMEN'"A LA SÍNTESIS Y SECRESIóN DE CATECOLAMINAS, TENIENDO UN -­

EFECTO VASOPRESOR LEVE y EST IMULA MÁS AL ,~ECAN 1 SMO DE LA SED EN 

EL SI~;TEMA NERVIOSO CENTRAL. 

LA AN(;IOTENSINA Ir (OCTAPÉPTIDO) ES LA ANGIOTENSINA FISIOLÓGICAME!:! 

TE MÁ'; ACTIVA, CONSIDERANDO su EFECTO MÁS IMPORTANTE LA ACCIÓN V& 

SOPRE:;ORA SISTÉMICA INCLUSIVE ION LA CIRCULACIÓN RENAL, ESPLÁCNICA 

y GRAflDES VASOS PULMONARES, TAMBIÉN ESTIMULA LA CORTEZA ADRENAL -

PARA LA SÍNTESIS Y SECRESIÓN DE ALDOSTERONA. 

LA AN(;IOTENSINA III (HEPTAPÉPTIDO) su ACCIÓN FISIOLÓGICA MÁS IMPOR 

TANTE ES LA ESTIMULACIÓN DE LA CORTEZA ADRENAL PARA LA SÍNTESIS Y 

SECRE:;IÓN DE ALDOSTERONA. 

LAS AflG IOTENS INAS II y III COMPARTEN LA FACULTAD DE 1 NH IBI R LA s¡;: 

CRESIÓN DE RENINA POR ACCIÓN DIRECTA EN EL RIÑÓN, 

CONSIDERANDO QUE LAS ANGIOTENSINAS AtTUAN COMO HORMONAS CON RECEr: 

TORES ESPECÍFICOS DE ACCIÓN, VARIOS ANÁLOGOS HAN SIDO ESTUDIADOS, 

DE LO:; CUALES EL QUE MAYOR ATENCIÓN HA RECIBIDO ES LA SARALASI:,A 

(p-ll:n 1 SARCOSINA-8 ALANINA-ANGIOTENSINA IL CUYA INFUSIÓN EN­

DOVENOSA ANTAGONIZA LOS EFECTos PERIFÉRICOS Y CENTRALES DE LA AN­

GIOTEfSINA IL INHIBE LA ESTIMULACIÓN DE SECRESIÓN DE ALDOSTERONA 

Y REDI'CE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL SECUNDARIA A ESTENOSIS DE LA AR 

TERIA RENAL, RAZONES POR LAS CUALES ESTÁ SIENDO UTILIZADO COMO -­

PROCEllIMIENTO DIAGNÓSTICO DE LA HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR, DEBIDO 

A QUE SOLAMENTE PUEDE SER UTILIZADA POR VÍA PARENTERAL, ESTÁ SIEN 

DO, EVALUADA EN EL TRATAMIENTO DE LAS EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS 

SECUNDARIAS A HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR O ASOCIADAS A HIPERACTIVl 

DAD DEL SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA. 
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DE IGUAL MANERA, DIFERENTES SUSTANCIAS QUE INHIBEN LA ENZIMA QUE 

CONVIERTE LA ANGIOTENSINA 1 EN lL TALES COMO: 1.- LOS AGENTES 

QUELANTES: (EDTA), 8 OH QUINOLINA, DIMERCAPROL y ÁCIDO OXÁLICO: 

2,- AGENTES SULFONlLANTES COMO EL FENILMETILSULFONILFLUORURO y 

3,- Los METALES PESADOS COMO EL MERCURIO Y PLOMO, ESTÁN SIENDO 

UTILIZADOS PARA LA DETERMINACIÓN DE LA ACTIVIDAD PLASMÁTICA DE R[ 

NINA APR, LA MAYOR fA DE DETERMINACIONES DE ACTIVIDAD PLASMÁTICA 

DE RENINA POR RADIOINMUNOENSAYO UTILIZAN EDTA y 8 OH QUINOLINA O 

FENILMETILSULFONILFLUORURO, TODAS ESTAS SUSTANCIAS SOLAMENTE PUE­

DEN SER UTILIZADAS IN VITRO, 

SIN EMBARGO, DESDE EL PUNTO DE VISTA CLíNICO, RECIENTEMENTE SE IN 

VESTIGA LA UTILIDAD DE ANÁLOGOS SINT~TICOS DE VARIOS PÉPTIDOS DE 

VENENOS DE VíBORA, QUE INHIBEN LA ENZIMA QUE CONVIERTE LA ANGIO­

TENSINA 1 EN 11, DE LAS CUALES, LAS QUE MAYOR ATENCIÓN HAN RECI­

BIDO SON LA SQ-20881 (UN NONAPEPTIDO DERIVADO DEL VENENO DE LA vi 

VORA PITON BRASILEÑA) Y MÁS RECIENTEM ENTE UN ANÁLOGO SINTÉTICO 

EL SQ-14225 (CAPTOPRIL) ESTAS HAN CONTRIBUIDO EN LA INVESTIGACIÓN 

FISIOLÓGICA Y FARMACOLÓGICA Y PARECERlA TENER UTILIDAD EN LA APLl 

CACIÓN CLíNICA, TANTO EN EL DIAGNÓSTICO COMO EN EL TRATAMIENTO DE 

LA HIPERTENSIÓN QUE ES MEDIADA POR RENINA, LO CUAL ESTÁ SIENDO -­

EVALUADO, (10, 11, 12 Y 13), 
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16. 

SI LA HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR EN EL HUMANO, FUERA SIEMPRE EXAC­

TAMENTE IGUAL AL MODELO EXPERIMENTAL DE GOLDBLATT, ~STA DEBERtA -

SER SIEMPRE CURADA POR NEFRECTOM!A O REPARO QUIRÚRGICO DEL VASO -

CON ESTENOSIS: SIN EMBARGO EL FRACASO EN ALGUNOS CASOS Y LA DEMO~ 

TRACIÓN RADIOLÓGICA DE ESTENOSIS DE ARTERIAS RENALES EN PACIENTES 

NORMOTENSOS SUGIERE QUE EXISTE MÁS DE UN MODELO, AS! COMO TAMBIÉN 

QUE LOS DIFERENTES FACTORES HEMODINÁMICOS QUE PRODUCEN HIPERTEN-­

SIÓN PUEDEN VARIAR EN DISTINTAS ETAPAS DE LA HIPERTENSIÓN RENOVAli 

CULAR CON CAMBIOS EN LOS COMPONENTES FISIOPATOLÓGICOS, TALES COMO 

GASTO CARDIACO Y RESISTENCIA PERIFÉRICA, CON VARIACIONES RELATI-­

VAS AL SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA, EL BALANCE DE SODIO-VOLUMEN, 

EL SISTEMA SIMFÁTICO-ADRENAL, LA POSIBLE ACCIÓN DE VASODEPRESORES 

RENALES, LA INTERRELACIÓN CON OTROS SISTEMAS (PROSTAGLANDINAS-KI­

NINAS) y TAL VEZ OTROS AUN NO IDENTIFICADOS. 

LA INVESTIGACIéN DE LAS RELACIONES SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-AL 

DOSTERONA E HIFERTENSIÓN RENOVASCULAR HA LLEVADO AL ESTUDIO DE MQ 

DELOS ANIMALES EN LOS CUALES EL PROCESO DE HIPERTENSIÓN RENOVASCM 

LAR FUEDE SER ~EJOR CONTROLADO, DOS MODELOS DE EXPERIMENTACIÓN HAN 

SIDO ESTUDIADO" DE LOS CUALES LOS EFECTUADOS EN RATAS SE ASEMEJAN 

MUCHO AL HUMANC. 

¡MODELO DE Dos ,~ 
EN ESTE MODELO UNA ARTERIA RENAL SE ENCUENTRA AFECTADA Y EL OTRO 

RIÑÓN SIN ANOR~ALIDADES. BROWN y COL. (14) DIVIDE ESTE TIPO DE 

HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR EN FASES: 
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FASE I.-

Es LA FASE AGUDA, SE PRODUCE UN AUMENTO DE LA SECRESIÓN DE RENINA 

EN EL LADO AFECTADO CON AUMENTO DE LA RENINA PLASMÁTICA PERIFÉRICA 

Y SUPRESIÓN O D1SM1NUCIÓN POR RETROALIMENTAC1ÓN DE LA SECRES1ÓN 

DE RENINA POR EL RIÑÓN CONTRALATERAL NORMAL CAUSADO POR EL AUMENTO 

DE LA PRESIÓN ARTERIAL Y AUMENTO DE ANG10TENSINA II y III. EN ESTA 

FASE LA HIPERTENSIÓN ES DEPENDIENTE DEL EFECTO VASOPRESOR DE LA AH 

GIOTENSINA, A PESAR DEL HIPERALDOSTERONISMO SECUNDARIO y CONSECUEH 

TE RETENCIÓN DE SODIO Y AGUA, LOS CUALES SON EXCRETADOS POR EL Rl 

NÓN NORMAL. 

FASE I I.-

SE INCREMENTA GRADUAL Y LENTAMENTE UN AUMENTO DE LA PRESIÓN ARTE­

RIAL, A PESAR DE UNA DISMINUCIÓN RELATIVA DE LAS CONCENTRACIONES 

DE RENINA Y ANGIOTENSINA, DEBIDO A CIERTO GRADO DE RETENCIÓN DE -

SODIO Y AGUA Y UN AUMENTO DE LA SENSIBILIDAD ARTERIOLAR AL EFECTO 

VASOCONSTRICTOR DE LA ANGIOTENSINA. 

FASE III.-

EN ESTA FASE LA HIPERTENSIÓN YA NO ES DEPENDIENTE DEL SISTEMA RE­

NINA-ANGIOTENSINA. Los CAMBIOS PATOLÓGICOS OCASIONADOS POR LA HI­

PERTENSIÓN CRÓNICA EN EL RINÓN CONTRALATERAL ANTES NORMAL, IMPIDE 

LA EXCRESIÓN DE SODIO Y AGUA Y OCURRE RETENCIÓN DE SODIO Y AGUA, 

SUPRIMIÉNDOSE LA SECRESIÓN DE RENINA EN EL LADO CON ESTENOSIS Y -

MANTENIÉNDOSE LA HIPERTENSIÓN POR RETENCIÓN DE VOLUMEN. EN ESTA -

FASE LOS VALORES DE RENINAS PUEDEN SER NORMALES O DISMINUÍDOS. 

I r~ODELO DE UN RIÑÓN. t 
EN ESTE MODELO UNA ARTERIA RENAL SE ENCUENTRA CON ESTENOSIS Y EL 
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RIÑÓN CONTRALATERAL AUSENTE O CON ENFERMEDAD INTRfNSECA. SU EVOLl! 

C I ÓN PUEDE SER II IVI D IDO EN DOS FASES, A SABER: 

FASE 1.- Es LA FASE AGUDA DE CORTA DURACiÓN EN QUE LA. HIPERTENSiÓN 

ES MED.ADA POR AUMENTO EN LA SECRESIÓN DE RENINA Y CONSE­

CUENTEtlENTE ANG I OTENS I NA. 

FASE Ir. Es LA FASE CRÓNICA EN QUE LA AUSENCIA O ENFERMEDAD DEL Rl 

ÑÓN COIHRALATERAL IMPIDE LA NATRIURESIS, SEGUIDA POR RE­

TENCIÓIJ DE SODIO Y AGUA, SE SUPRIME LA SECRESIÓN DE RENl 

NA Y PIORSISTlENDO LA HIPERTENSiÓN POR LA RETENCiÓN DE VQ. 

LUMEN I:RÓN I CA, 
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EN GE~.ERAL, CUALQUIER PROBLEMA QUE PRODUZCA ESTENOSIS DE UNA ARTIC 

RIA RENAL PUEDE CAUSAR HIPERTENSIÓN, ÉSTA ESTENOSIS PUEDE ESTAR -

LOCALIZADA EN CUALQUIER PORCIÓN DE LA ARTERIA RENAL PRINCIPAL, EN 

SUS RAMAS, EN LOS SEGMENTOS INTRAPARENQUIMATOSOS, EN AMBAS ARTE-­

RIAS RENALES O EN ARTERIAS ABERRANTES. YA SE MENCIONÓ, QUE UNA Eli 

TENOSIS NO NECESARIAMENTE PRODUCE HIPERTENSIÓN. 

CIERTOS CAMBIOS MACROSCÓPICOS Y MICROSCÓPICOS SE PRODUCEN EN EL -

RIÑÓN IPSILATERAL y CONTRALATERAL DE LA ARTERIA CON ESTENOSIS DEL 

PACIENTE CON HIPERTENSIÓN. 

EN EL RIÑÓN AFECTADO POR LA ESTENOSIS DE LA ARTERIA RENAL PUEDE -

NO PRESENTAR CAMBIOS MORFOLÓGICOS O PRESENTAR GRADOS VARIABLES DE 

ATROFIA CON DISMINUCIÓN DE SUS DIMENSIONES, HIALINIZACIÓN GLOMER~ 

LAR, DEGENERACIÓN HIALINA DE LOS PEQUEÑOS VASOS, FIBROSIS INTERS­

TICIAL Y ATROFIA TUBULAR, HASTA LLEGAR AL INFARTO RENAL. 

EL RIÑÓN CONTRALATERAL PUEDE O NO PRESENTAR CAMBIOS PATOLÓGICOS SIC 

CUNDARIOS AL ESTADO DE HIPERTENSiÓN .EST~NDO EN RELACiÓN CON EL TIEtl 

PO DE EVOLUCiÓN Y SEVERIDAD DE LA H.iPERT,ENSIÓN, CAMBIOS QUE SON V& 

RIABLF.S EN INTENSIDAD PUDIENDO PRESENTAR DEGENERACiÓN HIALINA DE 

LAS ARTERIOLAS, HIPERPLASIA DE LA íNTIMA E HIPERTROFIA DE LA MEDIA 

EN LAS ARTERIAS ARCUATAS E INTRALOBULARES y EN CASOS CON HIPERTEN­

SiÓN 11ALlGNA HASTA NECROSIS FIBRINOSA; LOS GLOMÉRULOS CONTRA IDOS 

CON SU t1EMBRANA BASAL CORRUGADA, OTROS CON GRADOS VARIABLES DE NE­

CROSI:; y OTROS COMPLETAMENTE ESCLERÓTICaS; A NIVEL TUBULAR E INTERli 

TICIAL CON GRADOS VARIABLES DE ATROFIA TUBULAR Y FIBROSIS INTERSTL 

CIAL CON INFILTRADOS INFLAMATORIOS CRÓNICO. 
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EXISTEN ENTIDADES PATOLÓGICAS QUE PUEDAN AFECTAR LA ARTERIA RENAL 

PRINCIPAL O SUS RAMAS, SIENDO LAS MAs FRECUENTES DIAGNOSTICADAS EN 

NUESTRO MEDIO, EN ORDEN DE FRECUENCIA LA DISPLASIA FIBROMUSCULAR, 

LA ATEROESCLEROSIS y LA ARTERlTIS DE TAKAYASU. (15). 

EN ESTA TABLA SE MUESTRAN LA DIVERSIDAD DE PATOLOGÍAS ~UE PUEDEN -

AFECTAR LAS ARTERIAS RENALES Y PRODUCIR HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR. 

PATOLOGíA DE LA ARTERIA RENAL QUE PUEDE CAUSAR 

HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR 

lo DISPLASIA FIBROMUSCULAR 

2. ATEROSCLEROSIS 

3. ·ARTERITIS 

4. TROMBOSIS y EMBOLl SMO 

5. ANEURISMAS 

6. COARTACIÓN DE LA AORTA 

7. FiSTULAS ARTERIOVENOSAS 

8. COMPRESIONES EXTRíNSECAS 

9. ESTENOSIS POSTRANSPLANTE RENAL 

10. ESTENOSIS POSRADIACIÓN. 
¡rD=-I-S-P-LA-S-I-A-cF=-I-B-RO-M-U-SC-U-L-A-'R ¡ 

HARRISON y MCCORMACK EN 1971 (16) ESTABLECIERON UNA TERMINOLOGÍA 

UNIFORME DE LAS LESIONES DE DISPLASIA FIBROMUSCULAR, CLASIFICAND~ 

LAS, DE ACUERDO A LA CAPA ARTERIAL MAs AFECTADA. 

STANLEY EN 1975 (17) CON UNA CLASIFICACIÓN SIMILAR LAS DIVIDE EN 

CUATRO TI POS. 
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. 

CAPA TIPOS HARRISON y MCCORMACK STANLEY 

INTIMA FIBROPLASIA INTIMA F 1 BROPLAS lA IN 
TIMA 

DISPLASIA FIBRO-i~U~ 
CULAR MEDIAL, 

1. FIBROPLASIA MEDIA FIBROPLASIA MEO 

11EDIA 
2, FIBROpLASIA PERI- FIBROPLASIA PER 

MEDIAL, MEDIAL. 

3, HIPERPLASIA MEDIA HIPERPLASIA MEO 

( 4, DISECCIÓN DE LA -
MEDIA, 

ADVENTI C lA y 
FIBROPLASIA 

PARIARTERIAL 
PERIARTERIAL 

LA SIGUIENTE TABLA MUESTRA LA FRECUENCIA DE ESTAS LESIONES, SEGÚN 

HARRISON y ~1cCORMACK y STANLEY, (18), 

TIPOS DE DISPLASIA FIBROMUSCULAR y SUS RELATIVAS FRECUENCIAS, 

TIPOS HARRISON STANLEY 

F 1 BROPLASIA DE LA MEDIA 60-70% ------- 85% 
FIBROPLASIA PERlMEDlAL 15-25% ------- 10% 
HlPERPLASlA DE LA MEDlA 5-15% ------- 1% 
DlSECClÓN DE LA MEDIA 5-10% 
FIBRC>PLASlA DE LA ÍNTIMA 1-2 % ------- 5% 
FlBROPLASlA PERIARTERIAL -1 % 

lA 

l-

lA 
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AFEC-TA AMBOS SE>:OS POR IGUAL Y EN GENERAL SE PRESENTA MÁS FRECUEti 

TEMENTE EN LOS ~'IÑOS y ADULTOS JÓVENES QUE EN PERSONAS DE MAYOR -

EDAD, ESTAS LESIONES OCURREN GENERALMENTE EN EL .TERCIO PROXIMAL O 

MEDIO DE LAS ARTERIAS RENALES PRINCIPALES PUDIENDO CONFUNDIRSE -­

CON LES IONES POf' ATEROSCLEROS 1 S, ARTER IOGRÁF I CAMENTE, SE PRESENTA 

COMO ESTENOSIS TUBULARES EN LOS PACIENTES JÓVENES Y COMO ESTENOSIS 

FOCALES EN LOS IIE MAYOR EDAD, 

LA LESIÓN SE CAf:ACTERIZA, POR LA ACUMULACIÓN ExcéNTRICA O CONCÉN­

TRICA DE TEJIDO CONECTIVO FIBROSO EN LA CAPA íNTIMA, MODERADAMEN­

TE CELULAR Y SI~! COMPONENTE LlPIDO, NI INFLAMATORIO, LA MEMBRANA 

ELÁSTICA INTERNI, SE ENCUENTRA A MENUDO FRAGMENTADA O REDUPLICADA, 

PERO SIEMPRE SE LOGRA IDENTIFICAR LA CAPA MEDIA Y ADVENTICIA SON 

USUALI~ENTE NORMI,LES, LA CAUSA DESCONOCIDA, CASOS SIMILARES DE F1-

BROPLASIA DE LA íNTIMA SECUNDARIA (ENDARTERITIS) SE ENCUENTRA EN 

UNA VARIEDAD DE ENFERMEDADES RENALES PARENQUIMATOSAS COMO PIELON[ 

FRITIS CRÓNICA, ENFERMEDAD RENAL EN ESTADO TERMINAL Y EN LA HIPER 

TENSIÓN MALIGNA, DIFERENCIÁNDOSE DE LAS IDIOPÁTICAS EN QUE ESTAS 

LESIONES GEN~RALMENTE SON MÁS DISTALES A NIVEL DE ARTERIAS INTER­

LOBULARES, 

TAMBIÉN LA FIBRC'PLASIA DE LA íNTIMA SECUNDARIA PUEDE PRESENTARSE 

EN ASOCIACIÓN ((IN TRAUMA ARTERIAL, CON DISPLASIA FIBRDMUSCULAR Ti 

PO DISECCIÓN DE LA MEDIA, A VECES DISTALMENTE A UN ATE ROMA DE LA 

íNTIMA O UN TRONBO ORGANIZADO, SIN CONSIDERAR LA ETIOLOGíA, LO -

CIERTO ES QUE U~A VEZ LA LESIÓN ESTÁ PRESENTE Y HA DISMINUiDO SI~ 

NIFICATIVAMENTE LA LUZ DE LA ARTERIA, SU fROGRESrÓN SEGURAMENTE 
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OCURRIRÁ COMO CONSECUENCIA DE LOS CAMBIOS HEMODINÁMICOS PRODUCl 

DOS. 

FIBROPLASTfA DE LA MEDIA. 

Es LA MÁS FRECUENTE DE LAS LESIONES DISPLÁSICAS y AFECTA PREDO­

MINANTEMENTE EL SEXO FEMENINO EN EL 80-90% DE LOS CASOS, GENE-­

RALMENTE EN LA CUARTA DÉCADA DE LA VIDA. SE PRESENTA MÁS FRECUEtl 

TEMENTE EN EL LADO DERECHO Y EN EL 45 POR CIENTO ES BILATERAL. 

ARTERIOGRÁFICAMENTE, SE OBSERVA COMO ANILLOS FIBROSOS INTERPUES­

TOS ENTRE SEGMENTOS CORTOS DE DILATACIÓN ANEURISMÁTICA (MICROA-­

NEUR 1 SMAS) MOSTRANDO LA CARACTER Í STICA IMAGEN .DE UN ROSAR 1 O. LAS 

ÁREAS DE ESTENOSIS CORRESPONDEN A LA PROLIFERACIÓN FIBROMUSCULAR 

y LOS MICROANEURISMAS RESULTAN DE LA AUSENCIA O DISMINUCIÓN DE -

CÉLULAS MUSCULARES EN LA CAPA MEDIA, ZONAS EN QUE LA MEMBRANA -­

ELÁSTICA INTERNA SIEMPRE MUESTRAN DEFECTOS. LA MEMBRANA ELÁSTICA 

EXTERNA USUALMENTE NO SE ENCUENTRA AFECTADA. 

LA LESIÓN ES EXTENSA E INVOLUCRA LOS DOS TERCIOS DISTALES DE LA 

ARTERIA RENAL PRINCIPAL Y EN UNA TERCERA PARTE SE EXTIENDEN SUS 

RAMAS. 

Es UN" LESIÓN PROGRESIVA, PERO TIENDE A SER ESTABLE ARRIBA DE lOS 

40 AÑOS. ESTE TIPO DE LESIONES HA SIDO TAMBIÉN ENCONTRADA EN LAS 

ARTERIAS CARÓTIDAS INTERNAS, MESENTÉRICA SUPERIOR, HEPÁTICA COMÚN 

Y ARTERIAS ILIACAS. 

STANLEY (17) DIVIDE A ESTAS LESIONES EN DOS FORMAS: UNA FORMA P~ 

RIFÉR:CA CON CAMBIOS LIMITADOS A LA CAPA MEDIA EXTERNA CARACTERl 

ZADA POR PROLIFERACIÓN FIBROMUSCULAR y UNA FORMA DIFUSA QUE CO-­

RRESPONDE A LA YA DESCRITA. 
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HIPERPLASIA DE LA MEDIA. 

24. 

ESTA VARIEDAD E~; LA MENOS FRECUENTE DE LAS LESIONES DISPLÁSICAS 

QUE AFECTAN CON MAYOR FRECUENCIA A LA MUJER, GENERALMENTE EN LA 

CUARTA DtcADA DE. LA VIDA. Su LOCALIZACIÓN ES MÁS FRECUENTE EN EL 

LADO DERECHO QUE: EL 1 ZQU 1 ERDO. 

ARTERIOGRÁFICAMINTE SE OBSERVAN COMO ESTENOSIS FOCALES QUE INVQ 

LUCRAN EL TERCl(> PROXIMAL O MEDIO DE LA ARTERIA RENAL PRINCIPAL, 

QUE SON INDISTINGUIBLES DE LAS ESTENOSIS FOCALES PRODUCIDAS POR 

LA FIBROPLASIA IIE LA ÍNTH1A Y PUEDEN SER TAMBIÉN CONFUNDIDAS CDN 

LESIONES POR ATIROSCLEROSIS EN LAS PERSONAS DE MAYOR EDAD. 

LA LESIÓN ES CAF:ACTERIZADA POR HIPERPLASIA DE LAS CÉLULAS MUSCU­

LARES LISAS DE LA CAPA MEDIA, SIN CAMBIOS FIBRÓTICOS NI DISRUP­

CIÓN DE LA MEDI!. NI ANEURISMAS. LAS CAPAS ÍNTIMA, ADVENTICIA Y 

LAS MEMBRANAS ELÁSTICAS USUALMENTE SON NORMALES O CON LIGERAS -

ALTERACIONES. 

FIBROPLASIA PER:MEDIAL. 

Es LA SEGUNDA U:SIÓN MÁS FRECUENTE DE LAS FORMAS DISPLÁSICAS, -

AFECTA CASI EXCLUSIVAMENTE A MUJERES JÓVENES MENORES DE 30 Aflos 

y SE PRESENTA CON MARCADO PREDOMINIO EN EL LADO DERECHO (90% DE 

LOS CASOS). 

ARTERIOGRÁFICAMINTE SE OBSERVAN MÚLTIPLES ESTENOSIS FOCALES O -

CONSTRICCIOSOS, SIN DILATACIONES ANEURISMÁTICAS INTERPUESTA QUE 

DARÍAN LA IMAGEII DE ROSARIO COMO LA FIBROPLASIA DE LA MEDIA, SIN 

EMBARGO SE DIFEf:ENCÍA DE ÉSTA PORQUE LAS DILATACIONES TIENEN MI. 

NOR DIÁMETRO QUI LOS SEGMENTOS DE ARTERIA NORMAL. GENERALMENTE 

INVOLUCRA LA PAfTE DISTAL DE LAS ARTERIAS RENALES PRINCIPALES Y 
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SUS RAMAS, ~IUESTRAN ABUNDANTE CIRCULACIÓN COLATERA.L CON DISMIN\,[ 

CIÓN DEL TAt~AÑO DEL ORGANO LO CUAL SIGNIFICA QUE ESTE TIPO DE -

LESIO~ES PRODUCEN GRADOS SEVEROS DE ESTENOSIS Y EN SU HISTORIA 

NATURAL CURSAN CON HIPERTENSIÓN MÁS SEVERA, 

LA LESIÓN SE CARACTERIZA POR FIBROPLASIA DE LA MITAD EXTERNA DE 

LA CAPA MEDIA Y FRECUENTEMENTE REEMPLAZANDO A LA MEMBRANA ELÁSTl 

CA EXTERNA, LA íNTIMA, MEMBRANA ELÁSTICA INTERNA Y MITAD INTERNA 

DE LA MEDIA USUALMENTE SON NORMALES, 

DISECCIÓN DE LA MEDIA, 

OCURRE CON IGUAL FRECUENCIA EN AMBOS SEXOS, EN PERSONAS MENORES 

DE 30 AÑOS Y AFECTA POR IGUAL AMBAS ARTERIAS RENALES, 

ARTERIOGRÁFICAMENTE SE MUESTRA COMO UN ANEURISMA FUSIFORME DE LA 

ARTERIA RENAL PRINCIPAL QUE PUEDE EXTENDERSE A SUS RAMAS O PRESEN 

TARSE EN ESTAS SÓLAMENTE, PUEDE SER CONFUNDIDA CON DILATACIONES 

POST-ESTENÓTICAS, LA LESIóN SE CARACTERIZA POR LA DISECCIÓN LONGL 

TUDINAL DE LA ARTERIA, GENERALMENTE COMUNICA EL LU~1EN DISECADO 

CON EL LUMENVERDADERO, LA DISECCIÓN SE LOCALIZA POR DENTRO DE LA 

MEMBRANA ELÁSTICA EXTERNA EN EL TERCIO EXTERNO DE LA MEDIA, LA M~ 

OlA MUESTRA ZONAS DE FIBROPLASIA EN EL NUEVO LUMEN y PUEDE OCU­

RRIR FIBROPLASIA DE LA ÍNTIMA QUE PUEDE OCLUIR EL NUEVO LUMEN. 

FIBROPLASIA PERIARTERIAL, 

ESTA LESIÓN DISPLÁSICA ES MENOS FRECUENTE, SU REPRESENTACIÓN El? 

TADíSTlCA PASA BAJO UN POR CIENTO Y EXISTEN POCOS CASOS REPORTii 

DOS, LA LESIÓN SE CARACTERIZA POR ÁREAS DE FIBROPLASIA CON COL8. 

GENA QUE RODEA LA ADVENTICIA Y SE EXTIENDE POR EL TEJIDO FIBRO­

GRASO PARIARTERIAL, HAY LIGERA INFILTRACIÓN FOCAL, DE LINFOCITOS 

Y ALGJNAS CÉLULAS PLASMÁTICAS ALREDEDOR DE LOS PEQUEÑOS VASOS Y 
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LA MICROCIRCULACIÓN, LAS DEMÁS CAPAS ARTERIALES, INCLUyENDO LA 

MEMBRANA ELÁSTI CA EXTERNA SON NORMALES, 

[ATERciScLERüSlSl 
EN LA LITERATUR,\ UNIVERSAL CONSTITUYE EL TIPO MÁS FRECUENTE DE 

LESIONES RENOVA;CULARES PRODUCIENDO HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR, 

SIN EMBARGO EN !'L SERVICIO DE ANGIOLOGÍA DEL HOSPITAL DE ESPE-­

CIALIDADES DEL ':ENTRO MÉDICO LA RAZA I~SS, CONSTITUYE LA SEGUNDA 

CAUSA EN FRECUEIKIA EN EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

(15) , 

AFECTA PREDOMIN,\NTEMENTE AL HOMBRE DOS VECES MÁS QUE A LAS MUJjO 

RES, PERO ÉSTA DIFERENCIA TIENDE A DISMINUÍR EN LAS PERSONAS DE 

MAYOR EDAD, Los FACTORES DE RIESGO COMO EL TABAQUISMO, HIPERLI­

POPROTEINEMIAS, DIABETES ~1ELLITUS E HIPERTENSIÓN SE PRESENTAN 

CON LA MISMA FI<ECUENCIA COMO EN LA ENFERMEDAD ATEROSCLEROSA EX 

TRARENAL, 

ESTA ENFERMEDAD PUEDE ESTAR LIMITADA A LAS ARTERIAS RENALES, PjO 

RO MÁS FRECUENTI'MENTE SE PRESENTA COMO UNA MANIFESTACIÓN DE ATjO 

ROSCLEROSI S GENI:RALI ZADA INVOLUCRANDO LA AORTA ABDOM INAL, CORO­

NARlAS, CARÓTIDAS O ARTERIAS DE LOS 'HEMBROS INFERIORES, 

LA LESIÓN GENER,\LMENTE SE LOCALIZA EN LA PORCIÓN PROXIMAL DE LA 

ARTER lA RENAL PIU NCI PAL, CARACTER IZADA POR UNA PLACA DE ATEROMA 

EN LA PARTE POS··ERIO-INFERIOR DE LA ARTERIA RENAL, CRECIENDO EN 

FORMA EXCÉNTRICI\ HACIA LA LUZ QUE OCASIONALMENTE SE EXTIENDE A 

LO LARGO DE LA I'ARED POSTERIOR DEL VASO HASTA SUS RAMAS; APROXl 

MADAMENTE EN EL 33 POR CIENTO DE LOS CASOS SE PRESENTA COMO UNA 

LES 1 ÓN C IRCUNFEI:ENC 1 AL PRODUCl ENDO ESTENOS 1 S CONCÉNTR 1 CAS; EN M[ 
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NOS DEL 5% SE PRESENTA COMO LESIONES LIMITADAS ¡:N LAS ARTERIAS 

SEGME'HAR lAS. 

ARTERIOGRÁFICAMENTE SE OBSERVA COMO ESTENOSIS FOCALES EXCtNTRl 

CAS O CONCÉNTRICAS DEL TERCIO PROXIMAL DE LAS ARTERIAS RENALES 

PRINCIPALES. LA LESIÓN SE CARACTERIZA POR LA ACUMULACIÓN SUBE~ 

DOTELlAL y r>1EDIAL DE Ct:lUlAS CARGADAS DE COLESTEROL, RODEADAS 

DE TE.IIDO FIBROSO y DISMINUCIÓN DE CÉLULAS MUSCULARES PUDIENDO 

PRESE'HARSE NECROSIS DE LA PLACA, HEMORRAGIA O CALCIFICACIÓN. LA 

PROGR':sróN DE ESTAS LESIONES ES UN DATO YA ESTABLECIDO COI"10 EL 

OBSER'/ADO EN OTROS SEGMENTOS DE LA CIRCULACIÓN ARTERIAL, 
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VI!. CARACTERISTICAS CLliIICAS. 

HAY NUMEROSOS HTENTOS PARA ENCONTRAR CARACTER I ST I CAS Cl í N I CAS 

PROPIAS QUE IDEhnFIQUEN UN DETERMINADO TIPO DE HIPERTENSIÓN, 

LA INCIDENCIA DE EDAD Y SEXO QUE SE PRESENTAN EN lA HIPERTENSiÓN 

RENOVASCUlAR POf. DISPLASIA FIBROMUSCULAR Y ATEROSClEROSIS Y EN 

lA HIPERTENSIÓN ESENCIAL SON MOSTRADOS EN ESTA TABLA. 

INCIDENCIA DE EDAD Y SEXO 

D.F.M. ATEROSClEROSIS H. ESENCIAL 

M F FnAD M F EDAD M F EDAD 
% " años % y; anos % % años 

(19) FOSTER Y 30 70 32.6 67 33 50.4 
COL. 

(20) SIMONS Y 19 81 34.9 66 34 49.7 60 40 40.8 
COL. 

(21) HUNT y 27 73 39 65 35 53 
STRONG . 

(22) ST~NLEY 8 92 38 65 3S 53 
Y RY. 

PEDIÁTRl 50 50 11.7 I ca 

M= MASCUL! NO F= FE,~ENINO EDAD = EDAD MEDIA. 

LA HIPERTENSiÓN RENOVASCULAR SECUNDARIA A DISPLASIA FIBROMUSCU­

LAR AFECTA MÁS f RECUENTEt4ENTE A LA MUJER EN LA CUARTA DÉCADA DE 

LA VIDA. ASIMISfiO, NACE LA SOSPECHA DE ESTA CAUSA, EN EL GRUPO 

PEDIÁTRICO. 

LA HIPERTENSiÓN RENOVASCULAR SECUNDARIA A ATEROSClEROSIS AFECTA 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 
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CON MI.S FRECUENCIA AL HOMBRE EN LA QUINTA Y SEXTA DtCADA DE LA 

VIDA. DESAFORTUNADAMENTE. EL GRUPO ETARIO DE LA HIPERTENSIÓN -

ESENCIAL SE ENCUENTRA ENTRE ELLOS. INTERCALANDO UN GRADO VARI~ 

BLE CON EL GRUPO ATEROSCLERÓTICO y DISPLASIA FIBROMUSCULAR. POR 

LO TA~TO LA EDAD Y SEXO SON POCO ÚTILES PARA DIFERENCIAR HIPER­

TENSIÓN ESENCIAL DE LAS OTRAS CAUSAS ETIOLÓGICAS EXCEPTO PARA -

LOS LÍMITES EXTREMOS DE EDAD. 



Historia Famil iar d€ 
Hi pertens ion. 

Hunt y Strong. 

Edad de inicio (añ( s) 

Mayor de 50 años 

Menor de 20 años 

Duración media (añe·s) 

menos de 1 año 

Más de 10 años 

TESIS CON 
FALLA DE mUGEN 

Ateroscleros D.F .~L 

% % 

58 41 
38 31 

46 ~ 11.5 32:11.8 

39 3 

2 16 

1.9 2.0 
23 19 

12 lO 

Hx. de enfennedad (,elusiva 20 6 
(AVC, 1M, lAC) 

Aceleración de la Hiper-
tensión. 23 14 

Habito corporal 
Obeso ]7 " Delgado 13 30 

Soplo abdominal 41 57 

Hunt y Co 1. 36 73 

Presión arterial 180/108 173/107 
Hunt y Co 1 . 211/124 194/122 

Fondo de ojo GII 1 ·IV 26 10 

Hunt y col. G I ·II 75.2 93.2 
Glll ·IV 24.8 6.8 

Hipokalemia -3. 4ml:q/L t 14 17 

Hunt y Col. 30 15 

AVe= Accidente Va!cular cerebral Il~= infarto miocardio. 
rAe= Insuficienci< Arteria·' Crónica de MsIs. 
Fondo de ojo segúr clasificación de Keíth-Wagener-Sarker 
Datos del estudio cooperativo. Simons. 

30. 

H. Esencial 

% 

67 
81 

35 ~ 11 .1 

7 

12 

3.1 

10 

23 

10 

13 

38 
6 

7 

168/1 09 

12 

7 
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DE LO:; DATOS ANTERIORES OBTENIDOS DEL ESTUDIO COOPERATIVO MUh 

TICÉNTRICO POR SIMON y COL, y DE HUNT y STRONG (21) SE DERIVA: 

SI SE ENCUENTRA PRESENTE UNA HISTORIA DE HIPERTENSIÓN ARTERIAL 

FAMILIAR, ES SUGESTIVO DE HIPERTENSIÓN ESENCIAL, PERO TAMBIÉN 

SI SE ENCUENTRA PRESENTE EN LA HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR EN 

PORCENTAJES VARIABLES DEL 41 A 58 POR CIENTO, EL INICIO ABRUP­

TO Y ACELERADO DE HIPERTENSIÓN EN PACIENTES MAYORES DE 50 AÑOS 

SUGIERE HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR, AUNQUE TAMBIÉN SE IDENTIFl 

CA EN UN 7% DE PACIENTES CON HIPERTENSIÓN ESENCIAL Y EN UN 3% 
DE PACIENTES CON HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR POR DISPLASIA FI­

BROMUSCULAR, EL INICIO DE HIPERTENSIÓN EN PERSONAS I1ENORES DE 

20 AÑOS SUGIERE HIPERTENSIÓN ESENCIAL O HIPERTENSIÓN RENOVAS­

CULAR POR DISPLASIA cIBROMUSCULAR, SIENDO ÉSTA ÚLTIMA ETIOLQ 

GíA MÁS FRECUENTE EN LOS GRUPOS DE MENOR EDAD, EN CUANTO A LA 

DURACIÓN DE LA HIPERTENSIÓN SUELE TENER MAYOR TIEMPO DE EVOLg 

CIÓN EL GRUPO CON HIPERTENSIÓN ESENCIAL, SIN EMBARGO, SI LA 

HIPERTENSIÓN ES DE INICIO SÚBITO, ACELERADO EN SU CURSO Y PAR 

TICULARMENTE SI ES SINTOMÁTICA Y SE ACOMPAÑA DE COMPLICACIO-­

NES, DEBE SOSPECHARSE FUERTEMENTE SER DE ORíGEN RENOVASCULAR, 

EL DAÑO ORGÁNICO GENERALMENTE ES DIRECTAMENTE PROPORCIONAL AL 

TIEMPO DE EVOLUCIÓN Y A LA SEVERIDAD DE LA HIPERTENSIÓN, NO -

OBSTANTE UNA HISTORIA DE INSUFICIENCIA ARTERIAL CORONARIA, C~ 

REBRAL O PERIFÉRICA SUGIERE HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR POR 

ATEROSCLEROSIS, 

EL SOPLO ABDOMINAL HA SIDO LA CARACTERíSTICA CLíNICA MÁS SOBR~ 

SALIENTE EN DIFERENCIAR HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR DE HIPERTEN-
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SIÓN ESENCIAL, EL CUAL HA SIDO RECONOCIDO APROXIMADAMENTE EN UN 

TERCIO DE PACIEKTES CON· HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR POR ATEROSCL~ 

ROSIS y EN DOS TERCIOS DE PACIENTES CON HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR 

POR DISPLASIA FIBROMUSCULAR. ALGUNOS AUTORES HAN RESTADO IMPOR­

TANCIA A ESTE HtLLASGO, YA QUE PUEDE SER ENCONTRADO EN PERSONAS 

SANAS ESPECIALMENTE EN JÓVENES Y DELGADAS, PERO EN ELLAS EL SOPLO 

TIENE CARACTERÍETICAS PROPIAS EN SU LOCALIZACIÓN, ASÍ COMO DE COR 

TA DURACIÓN Y DE BAJA INTENSIDAD, A DIFERENCIA DEL SOPLO PATOLÓGl 

CO POR ESTENOSIE RENOVASCULAR EN QUE SE IRRADIA AL FLANCO O ÁREA 

COSTO-VERTEBRAL, DE MAYOR DURACIÓN Y DE MAYOR INTENSIDAD. 

EN CUANTO A LAS CIFRAS TENSIONALES NO HAY DIFERENCIA SIGNIFICATl 

VA, HACIENDO NOTAR QUE LOS PACIENTES CON HIPERTENSIÓN RENOVASCU­

LAR POR ATEROSCl.EROSIS TIENEN CIFRAS SISTóLICAS LIGERAMENTE MAYOR. 

EN EL EXAMEN DE FONDO DE OJO SE OBSERVA QUE LOS GRADOS MÁS SEVEROS 

DE RETINOPATÍA EE PRESENTAN EN LOS PACIENTES CON HIPERTENSIÓN RENQ 

VASCULAR POR ATEROSCLEROSIS TENIENDO RELACIóN CON LA SEVERIDAD DE 

LA HIPERTENSIÓN Y EDAD EL PACIENTE Y NO ENCONTRANDO CORRELACIÓN -

CON LA DURACIÓN DE LA HIPERTENSIÓN. 

LA BAJA DE POTAEIO StRICO SE OBSERVA OOS A TRES VECES MÁS A MENU­

DO EN LA HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR QUE EN LA HIPERTENSIÓN ESENCIAL, 

PROBABLEMENTE AEOCIADO AL AUMENTO DE LA ACTIVIDAD DEL SISTEMA RE­

NINA-ANGIOTENSlfA-ALDOSTERONA. 
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VIII. HISTORIA NATURAL. 

A.- HIPERTENSIÓN ARTERIAL SECUNDARIA DE ETIOLOGíA RENOVAS-

CULAR POR ATEROSCLEROSIS. 

los DATOS OBTENIDOS A LA FECHA. ESTABLECEN QUE LA ATEROS-­

CLEROSIS RENAL y EXTRARENAL ES UNA ENFERMELAD PROGRESIVA E~ 

TENOSANTE y OBLITERANTE QUE PUEDE LLEVAR EN OCASIONES A LA 

OCLUSIÓN TOTAL. 

EN 1968, 'OLLENWEBER y COL. (23) EFECTUARON UNA REVISIÓN DE 

30 PACIENTES CON HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR POR ATEROSCLERO­

SIS QUIENES FUERON SEGUIDOS MEDIANTE ARTERIOGRAFíA POR UN -

PERíODO DE 3 A 88 MESES CON UN PROMEDIO DE 28.1 MESES Y SE 

OBSERVÓ PFOGRESO DE LA LESIÓN ATEROSCLEROSA UNILATERAL EN -

·13 CASOS 143%) Y BILATERALMENTE EN 6 CASOS (20%). 

TAMBIÉN EII 1968, MEANEY y COL. (24) OBSERVARON PROGRESIÓN -

DE LESIONES ATEROSCLERÓTICAS EN 14 CASOS (36%) DE 39 PACIEt! 

TES, SEGU: DOS CON ARTERIOGRAFíA SERIADA. 

MÁs RECIEllTEMENTE, SCHREIBER y COL. REVISARON 85 PACIENTES 

CON HIPER"ENSIÓN RENOVASCULAR ATEROSCLEROSA TRATADOS MÉDIC~ 

MENTE y SlóGUIDOS CON ARTERIOGRAFíA; OBSERVANDO PROGRESIÓN 

EN 37 CAS<lS (44%) INCLUYENDO 14 CASOS <16%) QUE PROGRESARON 

A OCLUSIÓI< COMPLETA DE LA ARTERIA RENAL. EL MISMO ESTUDIO -

MOSTRÓ UN.\ DISMINUCIÓN DE LA FUNCIÓN RENAL Y DEL TAMAÑO DEL 

RI~ÓN AFE:TADO EN LOS PACIENTES EN QUE LA LESIÓN ATEROSCLE­

RÓTICO CO;TINUÓ, SIN ENCONTRAR RELACIÓN CON EL CONTROL DE -

LA PRESIÓ~ ARTERIAL, CONCLUYENDO QUE LA ENFERMEDAD ATEROS-­

CLEROSA R,NOVASCULAR ES UNA LESIÓN PROGRESIVA EN GRAN NÚMERO 
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DE CAlOS y TAMBIÉN QUE TAL PROGRESIÓN SE ASOCIA CON DETERIORO DE 

LA FU~CIÓN RENAL, EN TÉRMINOS DE DIStlINUCIÓN DE MASA RENAL FUNCIº­

NAL. 

PRoGRESIÓN DE LA ATEROSCLEROSIS RENOVASCULAR 

No. PROGRESIÓN DE PERIODO DE 
-RmB¡;Nc/8 ~IS LA Et::lEEEU1ED8D SEGHlt1IEt::lIQ 

MEANEY y COL. 39 ~~. % 
36% 6 A 84 MESES 

WOLLENWEBER y COL. 30 19 63% 3 A 88 " 
SHREIBER y COL. 85 37 44% 3 A 172 " 

LAS tOS CAUSAS PRINCIPALES DE MUERTE EN LOS PACIENTES CON HIPERTEN 

SIÓN ~ENOVASCULAR POR ATEROSCLEROSIS SON EL ACCIDENTE VASCULAR CE­

REBRAL (TROMBÓTICO O HEMORRÁGICO) y EL INFARTO DEL MIOCARDIO. 

B. HI?ERTENSIÓN RENOVASCULAR SECUNDARIA POR DISPLASIA FIBROMUSCULAR 
., -._.,,-_. __ ._-----------------~---_._"--

Au;~ CUANDO HA SIDO MENOS ESTUDIADA, LOS REPORTES A LA FECHA IND.L 

CA~ SE TRATA DE UNA LESIÓN PROGRESIVA. 

EN 1970, STEWART. DE LA CLINICA CLEVELAND, OBSERVARON QUE LA LE­

SiÓN PROGRESÓ EN 4 DE 4 PACIENTES CON FIBROPLASIA DE LA INTIMA y 

EN 2 DE 3 PACIENTES CON HIPERPLASIA FIBROMUSCULAR . 

. EN 1972, SHEPS y COL. DE LA CLINICA 11AYO, REPORTARON QUE LA U-­

SIlN SE HACiA MÁS EXTENSA EN 27% DE LOS PACIENTES CON FIBROPLA-­

SI~ DE LA MEDIA, EN UN P¡;RIODO DE 34 MESES. ASIMISMO EN 1975 --­
STANLEY y FRY (25) REPORTAN QUE LAS LESIONES PROGRESARON EN EL 

12 POR CIENTO DE PACIENTES CON DISPLASIA FIBROMUSCULAR EN GENE-­

RAL, SEGUIDOS DURANTE UN PERIODO DE 33.2 MESES. 

,--_ .. -- . 
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COMO IlESULTADO DE ESTAS OBSERVACIONES DE QUE LA ENFERMEDAD ATE­

ROSCLEROSA y DISPLASIA FIBROMUSCULAR DE LAS ARTERIAS RENALES SON 

LESIOr~ES PROGRESIVAS y RECURRENTES V DE QUE EL TRATAMIENTO MÉDICO 

Y CONTROL DE LA HIPERTENSIÓN NO RETARDA LA PROGRESIÓN DE ESTAS L.E.. 

SIONE~;' ES NECESARIO UNA SELECCIÓN ADECUADA PARA EL TRATAMIENTO -

QUIRÚRGICO AS! COMO UN CONTROL PERIÓDICO DE ESTOS PACIENTES CON -

DETERMINACIONES SERIADAS DE LA FUNCIÓN RENAL, PUEDEN DETERMINAR 

CAMBIOS VARIABLES EN LA TÁCTICA DEL TRATAMIENTO, 
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AL EFECTUAR UNA BUENA HISTORIA CLÍNICA Y EXAMEN FÍSICO SE SUE"E 

ORIENTAR EN LA CAUSA ETIOLÓGICA DE LA HIPERTENSiÓN, ALGUNOS EX"­

MENES DE LABORA""ORIO y GABINETE SON INDISPENSABLES EN EL ESTUDIO 

DEL PACIENTE HIPERTENSO, PARA CONFIRMAR O DESCARTAR OTRAS CAUSAS, 

DETERMINANDO EL GRADO DE COMPROMISO RENAL Y EXTRARENAL LLENADO -

EN LA VALORACIÓII GENERAL DEL PACIENTE, PARA ESTABLECER PRONÓSTICO 

Y DECIDIR EL TIPO DE TRATAMIENTO, 

Los SIGUIENTES EXÁMENES SE REQUIEREN EN LA VALORACIÓN GENERAL DEL 

PACIENT.E CON HIPERTENSIÓN ARTERIAL: 

1.- HEMOGRAMA COMPLETO, ELECTROLITOS, GLUCEMIA, COLESTEROL, TRI­

GLICeRIDOS, ÁCIDO ÚRICO, CALCIO, 

2,- EXAMEN GENEItAL DE ORINA, UROCULTIVO, UREA, CREATININA, DEPU­

RACiÓN CREA-"ININA DE 24 HORAS Y DETER,~INACIÓN DE ELECTROLITOS 

y ALBÚMINA EN ORINA DE 24 HORAS, 

3, - DETERMINACION EN ORINA DE 24 HORAS DE CATECOLAMINAS, ÁCIDO vp, 

NILMANDÉLICO (AV,~) y 17 OH ESTEROIDES, 

4,- ELECTROCARD:OGRAMA y RX DE TÓRAX, 

VALORACiÓN LARDIOLÓGICA, 

5,- FONDO DE OJO, VALORACiÓN OFTALMOLÓGICA, 

LA DETERMINACIón DE ELECTROLITOS y EN ESPECIAL EL K + SON MAYORES 

DE 3,0 MG/DL, DEBIENDO RECORDAR QUE LA HIPOKALEMIA PUEDE PRESEN--

TARSE EN LOS PACIENTES CON PÉRDIDAS GASTROINTESTINALES, PeROl DAS 

RENALES DEBI DO 1, HI PERTENS I ÓN ACELERADA, ESTENOS I S DE ARTER lAS Rs 

NALES, SÍNDROME DE CUSHING, TRATAMIENTO A LARGO PLAZO CON DIUReTl 

COS y DIETAS cOI RESTRICCiÓN EN SAL, 
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EL ÁCIDO ÚRICO CON FRECUENCIA SE ENCUENTRA ELEVADO EN LA HIPERTE~ 

SIÓN y EN EL TRATAMIENTO CON DIURÉTICOS. EN LA GOTA SER CAUSA DE 

NEFROPATÍA GOTOSA E HIPERTENSiÓN. 

LAS ALTERACIONES DE LA GLUCEMIA Y CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCO­

SA SE PRESENTAN EN LA DIABETES ~1ELLITUS, TAMBIÉN SUELEN PRESENTAR 

SE EN EL SÍNDROME DE CUSHING. FEOCROMOCITOMAS y OCASIONALMENTE EN 

EL TRATAMIENTO CON LA ADMINISTRACiÓN DE DIURÉTICOS. 

LAS ANORMALIDADES DETERMINADAS EN EL EXAMEN GENERAL DE ORINA COMO 

PROTEINURIA, MICROHEMATURIA y CILINDRURIA, GENERALMENTE SON SECU~ 

DARlAS A ENFERMEDAD PARENQUIMATOSA RENAL. SIN EMBARGO ÉSTAS PUEDEN 

PRESENTARSE EN CUALQUIER TIPO DE HIPERTENSiÓN. SI ES SEVERA Y DE 

LARGA EVOLUCiÓN CON DAÑO RENAL. 

EL PACIENTE CON HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR MUESTRA MÍNIMAS ANORMA­

LIDADES DEL EXAMEN GENERAL DE ORINA. AUN CUANDO EXISTA DETERIORO 

DE LA FUNCIÓN RENAL CON AZOTEMIA. LA DETERMINACiÓN DE LA FUNCIÓN 

RENAL. MEDIANTE LOS OTROS EXÁMENES SON IMPORTANTES COMO FACTOR 

PRONÓSTICO Y DE TRATAMIENTO. 

LA DETERMINACIÓN DE CATECOLAMINAS. AVM. 17 OH ESTEROIDES y CETO~ 

TEROIDES SON DE UTILIDAD PARA IDENTIFICAR EL FEOCROMOCITOMA O TU 

MOR FUNCIONANTE DE LA CORTEZA ADRENAL; EN CASO DE SÍNDROME DE Cu 

SHING LA PRUEBA DE SUPRESIÓN CON DEXAMETAZONA ES DIAGNÓSTICO. 

EL ELoCTROCARDIOGRAMA •. Rx TÓRAX y VALORACiÓN CARDIOLÓGICA SON IM­

PORTA,TES PARA DETERMINAR LA MAGNITUD DE REPERCUSiÓN HEMODINÁMICA 

EN EL CORAZÓN DE LA HIPERTENSIÓN. LA PRESENCIA DE CARDIOPATÍA IS­

QUÉMICA CONCOMITANTE y NOS CONLLEVA A CONOCER EL RIESGO QUIRÚRGI-

CO. 
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ESTUDIOS DIAGNÓSTICOS ESPECIALES. 

A.- UROGRAFÍA ExCRETORA CRONOMETRADA. 

CONSTITUYE PARA LA MAYORÍA, UN ESTUDIO IMPORTANTE EN LA INVESTI­

GACIÓN DE LA HIFERTENSIÓN, CON LAS VENTAJAS DE SER SIMPLE, RÁPI­

DO, POCO COSTOSC Y SUS COMPLICACIONES PRÁCTICAMENTE RELACIONADAS 

AL MEDIO DE CONTRASTE. PUEDE DARNOS INFORMACIÓN ANATÓMICA Y FUN­

CIONAL, ASÍ COM0 TAMBIÉN BRINDARNOS INFORMACIÓN SOBRE ENFERMEDA­

DES PARENQUIMATCSAS RENALES EN EL DIAGNÓSTrCO DIFERENCIAL DE LA 

HIPERTENSIÓN. 

EL ESTUDIO SE EfECTÚA MEDIANTE LA INFUSIÓN RÁPIDA INTRAVENOSA DEL 

MEDIO DE CONTRA,TE Y LA TOMA DE RADrOGRAFÍAS SERIADAS AL 1, 2, 3, 

4, 5, 10, 15 Y 30 MINUTOS. NORMALMENTE EL MATERrAL DE CONTRASTE 

SE ENCONTRARÁ E' EL SISTEMA prELO-CAL!CEAL A LOS TRES MINUTOS Y 

EL RIÑÓN IZQUIEfDO ES MEDIO CENTÍMETRO MAYOR QUE EL DERECHO. 

Los SIGNOS UROGF,AFICüS SUGESTIVOS DE ENFERMEDAD RENOVASCULAR SON: 

1.- DISMINUCIÓN DE LA LONGITUD RENAL MAYOR DE 1.5 CMS. COMPARADO 

CON EL RIÑÓt, CONTRALAfERAL. 

2.- DIFERENTE DLNSIDAD DE LA FASE NEFROGRÁFICA EN LOS PRIMEROS MI 

NUTOS. 

3.- RETAROO UNIl.ATERAL EN LA APARICIÓN DEL MEDIO DE CONTRASTE EN 

EL SISTEMA COLECTOR PI ELOCAL! CEAL EN EL LADO AFECTADO O EN -

EL LADO MÁS AFECTADO EN CASO DE ENFERMEDAD BILATERAL, 

4.- HIPERcoNcENrRACIóN TARDÍA DEL .~EDIO DE CONTRASTE EN EL LADO 

AFECTADO (EVIDENTEMENTE EN LAS PLACAS TARDÍAS 10, 15, 30 MIN.) 

5.- I~UESCAS URE- ERALES EN EL LADO AFECTADO DEBrDO A LAS COMPRE­

SIONES DEL lIRETER POR LA CIRCULACIÓN COLATERAL PELVI-URETERAL. 
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6,- DEFECTOS EN LA SILUETA RENAL, SUGIRIENDO INFARTO RENAL SEG­

MENTAL, 

7,- RIÑÓN NO FUNCIONANTE CON PIELOGRAMA RETRÓGRADO NORMAL, SUGl 

RIENDO INSUFICIENCIA O AUSENCIA DE PERFUSIÓN RENAL, 

OTROS SIGNOS ÚTILES SON: 

- RETARDO DEL LAVADO DEL MEDIO DE CONTRASTE DESPUÉS DE LA INDUC­

CIÓN DE LA DIURESIS, 

ALTERACIONES EN LA CONFIGURACIÓN Y DISMINUCIÓN DEL TAMAÑO DEL 

SISTEMA COLECTOR PIElOCALlCEAl (CAUCES EN l/ARAÑA", INFUNDiBl,! 

LO ESPÁSTICO), 

- ATROFIA PARENQUIMATOSA CON DISMINUCIÓN DEL ESPESOR DEL PARÉN­

QUIMA RENAL LOCALIZADO O GENERALIZADO Y CONSECUENTE DISMINU-­

CIÓN DE LA DISTANCIA ENTRE LOS CÁLICES MENORES Y LA PERIFERIA 

RENAL, COMPARADO CON EL RIÑÓN CONTRALATERAL, 

EL VALOR DE LA UROGRAFÍA EXCREToRA CRONOMETRADA HA SIDO DETERMl 

NADA POR EL ESTUDIO MULTICÉNTRICO COOPERATIVO POR BOOKSTEIN y 

COL. (26, 27) QUIENES MUESTRAN TRES SIGNOS UROGRÁFICOS MAYORES 

PARA SOSPECHAR LA HIPERTENSIÓN ESENCIAL E HIPERTENSIÓN RENOVAS­

CULAR POR ENFERMEDAD UNILATERAL Y SU FRECUENCIA SEGÚN EL GRADO 

DE ESTENOSIS. 
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DISTRI3UCIÓN DE LOS SIGNOS UROGRÁFICOS MAYORES 

Dx. No. N08MAL ANOBMAL L A C 
% % % % % 

H.ESENCIAL 771 88.6 11.4 S.6 2 4.3 

HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR UNILATERAL. 

ESTENOSIS. 

- SO% 12(. 77.7 22.3 22.3 5.6 7.2 
SO A SO% 1F 36.0 64.0 26.6 47.7 24.9 
80 A 99% 12l¡ 17.2 82.8 36.0 60.5 49.0 

100% 4? 4.3 9S.7 74.3 80.8 67.8 

TOTAL (SO 
100) 

2SiI 21.8 78.2 38.6 S9 42.4 

L= DIFERENCIA UlNGITUD MAYOR 1.5 CMS. 

A= RETARDO EN L~ APARICIÓN DEL MATERIAL DE CONTRASTE. 

C= HIPERCONCENT<ACIÓN fAROlA. 

EL ESTUDIO ~UESTRA. QUE EL SIGNO UROGRÁFICO MÁS FRECUENTE ES 

EL RETARDO EN LA APARICIÓN DEL MEDIO DE CONTRASTE EN EL SISTEMA 

PIELOCALICEAL; LOS PACIENTES CON ESTENOSIS IMPORTANTE MAYOR DE -

50% PRESENTAN ~NO O MÁS SIGNOS UROGRÁFICOS EN EL 78.2% DE LOS CA 

SOS. SIENDO EN EL 21.% NEGATIVOS; EN LOS CASOS CON HIPERTENSIÓN 

ESENCIAL SOLAMENTE EL 11.4% MOSTRÓ ALGUNOS DE ESTOS SIGNOS SIEN­

DO EL 21.87. NE(ATIVOS; EN LOS CASOS CON H. ESENCIAL SÓLAMENTE EL 

11.4% MOSTRÓ ALGUNO DE ESTOS SIGNOS SIENDO EL MENOS FRECUENTE EL 
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RETARDO EN LA APARICIÓN DEL CONTRASTE. SE CONCLUYE, QUE LOS SIli 

NOS UROGRÁFICOS SON MÁS FRECUENTES CUANTO MAYOR ES EL GRADO DE 

ESTENOSIS. 

HUNT Y STRONG (23) ESTIMAN QUE LA PRESENCIA DE UNO O MÁS SIGNOS 

UROGRÁFICOS ES DEL 70 POR CIENTO EN PACIENTES CON ESTENOSIS SE­

VERA UNILATERAL J BILATERAL: DEL 50 pOR CIENTO EN PACIENTES CON 

ESTENOSIS MODERADA Y MENOS DEL 25 POR CIENTO EN PACIENTES CON -

ESTENOSIS LIGERAS O LEVES, ENCONTRANDO LA DIFERENCIA EN EL TAM& 

·'lo RENAL Así COMO EL SIGNO UROGRÁFICO MÁS FRECUENTE QUE ES EL R& 

TARDO DE APARICIÓN DEL CONTRASTE EN EL 60 POR CIENTO DE LOS CA--

sos. 
STANLEY Y FRY (22) MUESTRAN QUE LA UROGRAFíA EXCRETORA CRONOME­

TRADA TIENE UNA SEGURIDAD DE SOLO EL 24% EN EL GRUPO PEDIÁTRICO: 

.. -De-4'l% EN EL GRUPO DE ADULTOS JÓVENES CON DISPLASIA FIBROMUSCU­

LAR: DE 73% EN EL GRUPO DE MAYOR EDAD CON ATEROSCLEROSIS FOCAL 

Y DEL 71% EN EL GRUPO CON ATEROSCLEROSIS GENERALIZADA. 

CABE MENCIONAR, QUE SIENDO LA UROGRAFíA EXCRETORA CRONOMETRADA 

UN ESTUDIO EN QLE LA INTERPRETACIÓN DEPENDE EN GRAN PARTE DE LA 

COMPARACIÓN ENT,E LOS DOS RIÑONES, ÉSTE SERÁ MENOS SEGURO Y EFE~ 

TIVO EN EL DIAG~ÓSTICO DE HRV EN LOS CASOS DE ENFERMEDAD RENOVA~ 

CULAR BILATERAL. 



'liSIS c001 
-FALLA DE O~ 

B, REllOGRAMA RADIOISOTÓPICO, 

42, 

131 
LA REIJOGRAFÍA RADIO-ISOTÓPICA USANDO 1 HIPURAN HA SIDO EMPLE8. 

DA PO;¡ CERCA DE 15 AÑOS EN LA EVALUACIÓN DE LA ENFERMEDAD RENAL 

Y EN PARTICULAR COMO ESTUDIO EN LA HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR, 

ESTUD:A LA FUNCIÓN RENAL Y PUEDE DETERMINAR EL FLUJO RENAL TOTAL 

O IND:VIDUAL, PARA CADA RIÑÓN, 

LA CAPTACIÓN RENAL DE RADIOHIPURAN ES PROCESADO MEDIANTE UNA AN8. 

LIZADORA DE DATOS RECOGIDOS DURANTE EL INTERVALO DEL PRIMERO, AL 

SEGUNJO MINUTO, DESPUÉS DE LA INYECCIÓN RÁPIDA DE 1131 HIPURAN, 

LA CA;>TACIÓN RENAL DE RADIO HIPURAN TOTAL Y DE CADA RIÑÓN PUEDE 

SER TilANSFORMADA EN TÉRMINOS DE FLUJO PLASMÁTICO RENAL Mw1ANTE 

LA ECUACIÓN DE NORMAN, EN FORMA VÁLIDA Y DE VALOR CLÍNICO, 

MAXWELL (29) REVISÓ LA LITERATURA Y ENCONTRÓ EN ESTE ESTUDIO UN 

AMPLI<: RANGO DE FALSAS POSITIVAS DEL 1 AL 53 POR CIENTO Y DE FA!. 

SAS NI'GATIVAS DE O AL 46%, SIN EMBARGO, AL 'MEJORAR LOS RADIOFÁR­

MACOS Y AL INTRODUCIR LA CÁMARA CENTELLOGRÁFICA DE RAYOS GAMMA, 

HA ME,JORADO LA SENSIBILIDAD Y CONFIABILIDAD DEL ESTUDIO, ENTRE 

ESTOS RADIOFÁRMACOS SE ENCUENTRAN ACTUALMENTE EL Tc99 DPTA Y EL 

1123 I!IPURAN, LA RENOGRAFÍA CON 1123 HIPURAN HA ADQUIRIDO IMPOR 

TANC¡¡'" DEBIDO A QUE PERMITE LA DETERMINACIÓN DEL FLUJO PLASMÁn 

CO RELAL TOTAL E INDIVIDUAL EN FORMA SENCILLA, SEGURA, RÁPIDA, 

ES EHCTUADO EN CONDICIONES FISIOLÓGICAS, PUEDE SER HECHO PERIÓDl 

CAMEN':'E Y SUS RESULTADOS SE CORREL-ACIONAN ESTRECHAMENTE A L-OS OB­

TENIDOS MEDIANTE LA DEPURACIÓN DE PAH Y DE L-A CATETERIZACIÓN URE­

TERAL BIL-ATERAL- (PRUEBAS DE HOWARD Y STAMEY) TÉCNICA ABANDONADA 
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POR SUS COMPLICACIONES Y POR SER MOLESTA Y LA DESVENTAJA QUE NO -

MIDE FLUJO DE ORINA. EXCRESIÓN DE SODIO NI DEPURACIÓN DE CREATINl 

NA, PERO ÉSTOS CONLLEVAN A MAYOR TRABAJO Y DIFICULTADES TÉCNICAS 

Y DE LABORATORIO., Así COMO MAYORES COMPLICACIONES. 

EL ¡123 HIPURAN TIENE LA VENTAJA SOBRE EL ¡131 HIPURAN, EN QUE -

PRODUCE MENOR RADIACIÓN Y LA RADIACIÓN EMITIDA POR EL ¡123 HIPURAN 

PRODUCE IMÁGENES CON MAYOR RESOLUCIÓN QUE EL ¡131 HIPURAN. 

TAMBIÉN EL ÁCIDO DIETITRIAMINO PENTA ACÉTICO (OPTA) CON TC99 TIENE 

LA VENTAJA QUE LA CAPTACIÓN RENAL ES REALIZADA SOLAMENTE POR FIL-­

TRACIÓN GLOMERULAR (A DIFERENCIA DEL ¡ODOHIPURAN EN QUE TAMBIÉN ES 

POR FILTRACIÓN TUBULAR) Y PRODUCIENDO UNA MEJOR IMAGEN. 

LAS FALSAS POSITIVAS Y NEGATIVAS CON LOS NUEVOS RADIOFÁRMACOS Y -­

TÉCNICAS SE 'ENCUENTRAN EN EVALUACIÓN, SIN EMBARGO, ESTE ESTUDIO TI~ 

NE POCO VALOR EN LOS CASOS DE LESIÓN RENOVASCULAR BILATERAL. 

CONSTITUYE ENTONCES, EL RENOGRAMA RADIOISOTÓPICO, UN ESTUDIO CUALl 

TATIVO UTIL PARA DETERMINAR LA FUNCIÓN RENAL TOTAL E INDIVIDUAL -

TANTO EN EL ESTUDIO INICIAL DEL PACIENTE CON HRV COMO PROCEDIMIE~ 

TO PARA EL CONTROL POST-OPERATORIO DESPUÉS DE CIRUGÍA DE REVASCU­

LARIZACIÓN RENAL, CON LAS LIMITACIONES YA MENCIONADAS Y SU INCIDE~ 

CIA DE FALSAS NEGATIVAS SE ESTIMA DEL 20-30%, (30, 31) 

~ERMINACIÓN DE RENINAS. 

LA CONCENTRACIÓN DE RENINA EN SANGRE PERIFÉRICA VENOSA RENAL DE-­

PENDE DE TRES FACTORES: 1.- DE LA SECRESIÓN DE RENINA POR EL RIÑÓN 

2.- DEL FLUJO SANGuíNEO RENAL Y 3.- DE LA VELOCIDAD DE DEGRADACIÓN 

DE LA RENINA POR EL HÍGADO, 

SEALEY (32) Y r'IAXWELL (3) DETERMINARON QUE EN PACIENTES CON HI-­

PERTENSIÓN ESENCIAL EL VALOR DE RENINA EN CADA VENA RENAL ES 24 
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POR CIENTO MAYOR QUE EL VALOR DE RENINA PERIFÉRICA O LO QUE ES 

LO MISMO LA SUMA DE LOS VALORES DE RENINA DE AMBAS VENAS RENALES 

DEBE SER 48 POR CIENTO MAYOR QUE EL VALOR DE RENINA PERIFÉRICO. 

DE TAL MANERA QcE SI UN RIÑÓN ES EXTIRPADO, EL OTRO DEBE AUMENTAR 

LA SECRESIÓN DE RENINA EN UN 48% MAYOR QUE EL VALOR PERIFÉRICO -­

CON OBJETO DE MPNTENER UN ESTADO ESTABLE. UNA SITUACIÓN SIMILAR -

SE PRODUCE EN LPS PRIMERAS DOS FASES DEL MODELO DE DOS RIÑONES, 

EN QUE LA SECRE¡IÓN DE RENINA AUMENTA EN EL LADO AFECTADO Y SE SU 

PRIME EN EL RIÑéN CONTRALATERAL (RIÑÓN SANO), DEBIENDO AUMENTAR -

EL LADO AFECTADC SU SECRESIÓN 48% POR ARRIBA QUE EL N IVEL PERIF~ 

RICO, CON OBJETC DE MANTENER LA HOMEOST AS 1 S DE REN 1 NA. ESTE 48% 
DE AUMENTO PODRíA ESPERARSE SOLAMENTE SI EL FLUJO PLASMÁTICO RENAL 

FUESE NORMAL EN EL LADO AFECTADO, SIN EMBARGO, LA REDUCCIÓN DEL -

FLUJO PLASMÁTICC RENAL EN EL LADO ENFERMO HACE QUE LA RENINA SEA 

SECRETADA EN UN VOLUMEN MENOR Y POR LO TANTO SU CONCENTRACIÓN SERÁ 

MAYOR, POR ELLO, APLICANDO EL PRINCIPIO DE FICK PUEDE ESTIMARSE EL 

FLUJO SANGUÍNEO RENAL E¡~ EL LADO AFECTADO, MEDIANTE LA FÓRMULA: 

~ DONDE V~' ES LA RENINA DEL LADO AFECTADO Y A ES LA RENINA 

A 

PERIFÉRICA. 

CUANTO MAYOR SE;. ESTE RESULTADO DE 0.5, MAYOR SERÁ EL GRADO DE R[ 

DUCCrÓN DEL FLU,IQ SANGUÍNEO RENAL. 

EN EL RIÑÓN NO ;.FECTADO (SANO) LOS NIVELES DE RENINA SERÁN IGUA-­

LES A LOS NIVELES PERIFÉRICOS, EXCEPTO EN LOS CASOS EN QUE EL RI­

ÑÓN CONTRALATERI,L TAMBIÉN ESTÉ AFECTADO Y SECRETE RENINA. 

LAS DETERMINACJ(INES, ESTÁN SIENDO UTILIZADAS EN EL ESTUDIO DE LA 

HRV Y TIENE VALOR PRONÓSTICO EN EL TRATAMIENTO. 



._--~-,~.~ ..... ~---" ..... , .... 
TESIS CON 

FALLA DE mUGEN 45. 

ACTIVIDAD DE RENINA PLASMÁTICA PERIFÉRICA. 

CUANDO ES DETERMINADA BAJO CONDICIONES ADECUADAS Y BIEN CONTROL~ 

DAS su ELEVACIÓN TIENE VALOR, SUGIRIENDO LESIÓN HEMODINÁMICAMEN­

TE SIGNIFICATIVA, SIN EMBARGO TIENE SUS LIMITACIONES CON FALSAS 

NEGATIVAS EN RANGOS VARIABLES, SUS DETERMINACIONES SON ALTERADAS 

POR EL BALANCE DE SODIO, POR LOS MEDICAMENTOS ANTIHIPERTENSIVOS y 

SE ENCUENTRA ELEVADA EN EL 16 POR CIENTO DE LOS PACIENTES CON HI­

PERTENSIÓN ESENCIAL Y CON HIPERTENSIÓN MALIGNA. 

STREETEN y COL. (34) HAN ENCONTRADO 40% DE FALSAS NEGATIVAS EN 15 

PACIENTES CON HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR QUE MEJORARON CON REVAS­

CULARIZACIÓN RENAL. 

KAUFFMAN (35) REPORTA UN 44% DE FALSAS NEGATIVAS EN 205 PACIENTES 

CON HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR A PESAR DE HABER SIDO DETERMINADOS 

CON DEPLESIÓN DE SAL. 

ROSEIHHAL y COL. (36) ENCONTRÓ 57% DE FALSAS NEGATIVAS EN PACIEt! 

TES CON HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR CON LESIÓN UNILATERAL. 

-- DETERMINACIÓN DE RENINAS DE VENAS RENALES. 

EN 1955, JUDSON y HELMER DEMOSTRARON LA UTILIDAD DE LA DETERMIN~ 

CIÓN DE RENINAS EN LAS VENAS RENALES PARA IDENTIFICAR PACIENTES 

CON HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR CORREGIBLE QUIRÚRGICAMENTE, ADEMÁS 

DE SER UN DATO PRONÓSTICO. 

LA LATERALIZACIÓN DE LOS VALORES DE RENINA DE VENAS RENALES PRJ'; 

DICE MUCHO LOS BENEFICIOS DE LOS RESULTADOS QUIRÚRGICOS, CUANDO 

LA RELACIÓN DE RENINAS DE LAS VENAS RENALES ES MAYOR O IGUAL A 

1.5 PREDICE RESULTADOS DE CURAS O MEJORíAS EN MÁS DEL 93% DE LOS 

CASOS. 



MUESTRA TAMBIÉN SU UTILIDAD EN DECIDIR QUE lADO DEBE SER INTERV~ 

NIDO PRIMERO EN CASO DE AFECTACIÓN RENOVASCUlAR BILATERAL, EN CU 

YO CASO SE OPERPRA PRIMERO El LADO HACIA El CUAL SE lATERALICE -

lOS VALORES DE FENINA: SIN EMBARGO, LA NO lATERALIZACIÓN NO PRE­

DICE lOS RESULTWOS QUIRÚRGICOS TANTO EN HIPERTENSIÓN RENOVASCU­

lAR UNILATERAL ( BILATERAL. 

El PROBLEMA CON lAS DETERMINACIONES DE RENINAS ES lA FRECUENCIA 

DE FALSAS NEGAT¡VAS, SIENDO EN GENERAL DEL 50%, DEBIDO A MÚlTI-­

PlES FUENTES DE ERROR COMO lA COLOCACIÓN DEL CATÉTER PARA TOMAR 

LAS MUESTRAS, VI'oRIANTES ANATÓMICOS DE lAS VENAS RENALES, INTER-­

ACCIÓN CON LOS IIEDICAMENTOS QUE TOMA El PACIENTE, INADECUADO COtl 

TROl DEL PACIEffTE, INADECUADA ESTANDARIZACIÓN DE lOS VALORES -­

NORMALES, VARIABILIDAD EN lA METODOLOGíA Y TÉCNICAS DE DETERMINii 

CIÓN DE RENINAS ROSENTHAl Y COL. (36) HA ENCONTRADO UNA FRECUEtl 

CIA DE FALSAS NI'GATIVAS EN 20% DE PACIENTES CON ESTENOSIS UNILA­

TERAL Y EN 35% )E PACIENTES CON ESTENOSIS BILATERAL: ADEMÁS QUE 

PUEDE SER POS!T¡VA EN EL 20% DE PACIENTES CON HIPERTENSIÓN ESEN­

CIAL. 

VAUGHAN Y COL. (37) TOMANDO COMO BASE lOS PRINCIPIOS MENCIONADOS 

Al INICIO DEL P'ESENTE CAPÍTULO, ELABORÓ UN SISTEMA DE ANÁLISIS 

POR PUNTOS: 

SI ,TEMA DE ANÁLISIS POR PUNTOS 

DE lA ACTIVIDAD DE RENINAS.-

ACTIVIDAD DE 'ENINAS PUNTO~ __ 

SANGRE PERIFÉ'ICA 
A_TA-------------------------------- 03 
N)RMAl -----------------------------
B~JA ------------------------------- -3 
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ACTI V 1 DAD D.-"E'--"R"'EN'"'I"N"'A"'S'---_____ ~ PUNTOS 

RIÑÓN CON ESTENOSIS 
V - A / A 

MAYOR 
0.48 A 

MENOR 

0.70 
0.69 
0.48 

RIÑÓN CONTRALATERAL 

V - A / A 

MENOR 0.23 
0.24 A 0.38 

MAYOR 0.38 

------------------------------- 4 
2 

-3 

3 
1 

-3 

SI EL TOTAL DE PUNTOS SUMAN 5 O MAs, EL PRONÓSTICO DE CURACIÓN O 

MEJORÍA ES MAYOR DEL 86% (37), SIN EMBARGO ROSENTHAL Y COL. (36) 

HAN ENCONTRADO UTILIZANDO ESTE SISTEMA DE PUNTOS, UN NÚMERO IMPOR' 

TANTE DE FALSAS NEGATIVAS EN 33% DE PACIENTES CON ESTENOSIS UNILA 

TERAL Y EN 48% CON ESTENOSIS BILATERAL, RAZÓN POR LA CUAL, LA DE­

TERMINACIÓN DE RENINAS DE VENAS RENALES REPRESENTA UNA GUÍA PAR-­

CIAL EN EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSIÓN RENOVASCU 

LAR E INCLUSO ALGUNOS HAN SUSPENDIDO ESTOS ExAMENES COMO MÉTODO 

DE RUTINA EN EL ESTUDIO DE LA HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR, 

D. TEST FARMACOLÓGICOS EN EL DIAGNÓSTICO DE HIPERTENSIÓN RENOVAS-

~, 

DESDE QUE SE DESCUBRIÓ QUE LOS BETA BLOQUEADORES ADRENÉRGICOS CO­

MO EL PROPANOLOL REDUCÍAN LA HIPERTENSIÓN DISMINUYENDO LA SECRE-­

SIÓN DE RENINA Y SUS NIVELES PLASMATICOS, UN GRAN NÚMERO DE TRABA 
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JOS QUE SE HAN REALIZADO EN LOS ÚLTIMOS AÑOS CON LA INTRODUCCIÓN 

DE NUEVOS FÁRMACOS ANTI-SISTEMA R-A, LOS CUALES REPRODUCEN RESUl 

TADOS SEMEJANTE, A LOS BETA BLOQUEADORES, 

LA PRIMERA DE E,TAS SUSTANCIAS, SAR- 1, A LA 8, ANGIOTENSINA 11 

(SARALASINA) UN ANÁLOGO DE LA ANGIOTENSINA 11, ES UN ANTAGONISTA 

COMPETITIVO DE lA ANGIOTENSINA 11 y DISMINUYE LA PRESIÓN ARTERIAL 

COMPITIENDO POR LOS SITIOS RECEPTORES DE LA PARED VASCULAR, ESTA 

SUSTANCIA IDENT'FICA LA HIPERTENSIÓN DEPENDIENTE DEL SISTEMA RENl 

NA-ANGIOTENSINA CON CIERTO GRADO DE SUBESTIMACIÓN DADO QUE LA MI~ 

MA SARALASINA T!ENE PROPIEDADES VASOPRESORAS Y AGONISTAS QUE PUE­

DEN SUSTITUIR L.\ VASOPRESORA DE LA ANGIOTENSINA KAUFMAN (35) ESTl 

MA QUE EL 80-951, DE PACIENTES CON HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR MOS-­

TRARÁN REDUCCIÓ~ DE LA HIPERTENSIÓN CON ESTE TEST. Así COMO TAM­

BIeN EL 15% DE 'ACIENTES CON HIPERTENSIÓN ESENCIAL TENDRÁN EL R~ 

SULTADO POSITIV), ESTA PRUEBA TAMBIeN PRODUCE FALSAS NEGATIVAS 

AUN CUANDO SE REALICE CON DEPLECIÓN DE SAL, LO CUAL NOS RECUERDA 

LA COMPLEJIDAD DE LOS MECANISMOS RESPONSABLES DE MANTENER LA HI­

PERTENSIÓN EN LA ENFERMEDAD RENOVASCULAR, 

RECIENTEMENTE, SE ESTUDIAN DOS NUEVAS SUSTANCIAS Y ESTÁN SIENDO 

UTILIZADAS, SU ACCIÓN ES BLOQUEAR LA ENZIMA QUE TRANSFORMA LA Atl 

GIOTENSINA I Ef 11, LA PRIMERA DE ELLAS, SQ 20881 (TEPRÓTIDO) LA 

QUE TIENE LA DESVENTAJA DE SÓLO PUEDE SER ADMINISTRADO POR VÍA -

PARENTERAL, MÁ!; REC 1 ENTEt1ENTE, UN ANÁLOGO SI NTeTI CO EL SO 14225 

(CAPTOPRIU ES"A SIENDO EMPLEADO, CON VENTAJA, YA QUE ES ALTAMEtl 

TE EFECTIVO POI< VÍA ORAL Y CON POCOS EFECTOS ADVERSOS A LARGO -

PLAZO, 
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Los RECIENTES ESTUDIOS, HAN MOSTRADO LA IMPORTANCIA CLíNICA ES­

TA3 SUSTANCIAS, EN PARTICULAR EL CAPTOPRIL, y SU APLICACiÓN EN 

EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL MEDIA­

DA POR RENINA, SEA tSTA PRIMARIA O SECUNDARIA, 

CASE y COL, (38) y ATKINSON y COL, (39) HAN REPORTADO RESULTADOS 

SATISFACTORIOS EN EL TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSiÓN RENOVASCULAR 

ESENCIAL CON CAPTOPRIL TRATADOS DURANTE UN PERíODO DE DOS ANOS, 

SIN EMBARGO, HAY QUE RECORDAR QUE LAS LESIONES MAs FRECUENTES DE 

HRV SON PROGRESIVAS Y CONSTITUYE UN FACTOR DE GRAN PESO ELEGIR -

EL TRATAMIENTO A SEGUIR, Así COMO TAMBIÉN LOS PROBLEMAS QUE PUE­

DEN RESULTAR DE DISMINUIR LA PRESIÓN ARTERIAL Y AFECTAR MÁS EL -

FLUJO SANGuíNEO A UN RINÓN CON FLUJO YA COMPROMETIDO, 

- E, (AORTOGRAFÍA ABDOMINAL Y ARTERIOGRAFÍA RENAL SELECTiVA), 

LA AORTOGRAFÍA ABDOMINAL Y ARTERIOGRAFíA RENAL SELECTIVA CONSTI­

TUYE EL PROCEDIMIENTO MÁS IMPORTANTE Y SEGURO PARA IDENTIFICAR -

LESIONES, DE LAS ARTERIAS RENALES, SU EXACTITUD HA MEJORADO CON 

EL ADVENIMIENTO DE TÉCNICAS RADIOLÓGICAS SOFISTICADAS; CON LA O!l. 

TENCIÓN DE PROYECCIONES OBLICUAS Y CON EL USO DE FÁRMACOS VASOAf 

TIVOS PARA DEMOSTRAR DE MEJOR MANERA EL RIESGO SANGUÍNEO COLATE­

RAL, 

ESTE ESTUDIO ESTÁ RESERVADO AL GRUPO DE PACIENTES CON HIPERTEN-­

SIÓN MODERADA O SEVERA CON SOSPECHA DE SER DE ORIGEN RENOVASCULAR 

Y QUE SEAN POTENCIALMENTE CANDIDATOS A CIRUGíA, 

Es NECESARIO EFECTUAR UNA VISTA PANORÁMICA DE LA AORTA Y SUS RA­

~.AS PARA DESCARTAR LESIONES AORTO-ILlACAS Y DE LAS ARTERIAS VISC!; 

RALES, DE CUYO ESTADO DEPENDERÁ EL PROCEDIMIENTO QUIRÚRGICO A E~ 
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PLEARSE, ESTO ES DE GRAN IMPORTANCIA EN LOS PACIENTES MAYORES DE 

50 AÑOS EN QUE CON FRECUENCIA COEXISTEN LESIONES DEL SISTEMA AOR 

TO-ILIACO O SUS RAMAS. 

DE GRAN UTILIDAD ES OBTENER PROYECCIONES OBLICUAS, YA QUE LAS AR 

TER lAS RENALES EMERGEN DE LA AOR-A EN POSICIÓN POSTERO-LATERAL y 

TAMBIÉN EL CURSO DE LA ARTERIA RENAL IZQUIERDA SUELE TENER MAYO­

RES CURVATURAS. LAS TOMAS RADIOGRÁFICAS SECUENCIALES DEL PASO DEL 

MATERIAL DE CONTRASTE POR LOS RIÑONES SON ÚTILES PARA VISUALIZAR 

LA ARQUITECTURA VASCULAR INTRAPARENQUIMATOSA QUE PUEDEN MOSTRAR 

PEQUEÑAS ZONAS DE INFARTO, ENFERMEDAD VASCULAR INTRAPARENQUIMATOSA 

MICROANEURISMAS U OTRAS LESIONES NO VASCULARES. TODOS ESTOS FACTQ 

RES SON IMPORTANTES PARA PLANIFICAR Y DETERMINAR EL PROCEDIMIENTO 

QUIRÚRGICO MÁS ADECUADO. 

RECIENTEMENTE ,A SIDO DESARROLLADA LA ANGIOGRAFÍA DE LAS ARTERIAS 

RENALES MEDIANTE LA INYECCIÓN DEL MEDIO DE CONTRASTE A TRAVÉS DE 

LAS VENAS (DVSI.= DIGITAL VIDEO SUBSTRACTION ANGIOGRAPHY) LA CUAL 

ES EFECTUADA MEDIANTE LA INFUSIÓN VENOSA CENTRAL DE 45 ML. DE Mé. 

DIO DE CONTRAS'-E, LAS IMÁGENES SON REGISTRADAS EN UN INTENSIFICa 

DOR DE IMÁGENE:;, MEDIANTE DIGITOS RECOPILADOS EN UNA PROCESADORA 

DE DATOS QUE ELECTRÓNICAMENTE SUBSTRAE, RECONSTRUYE, AUMENTA Y -

MAGNIFICA LA 111AGEN EN UNA PELíCULA DE VIDEO. MEDIANTE ESTE EST11 

DIO ES POSI BLE VI SUALI ZAR VASOS 1 NTRAPARENOU H1ATOSOS DE MENOS DE 

1 MM. 

SE TRATA DE UN MÉTODO CON LA VALORACIÓN DEL PACIENTE CON HIPER-­

TENSIÓN, CON UNA SEGURIDAD DIAGNÓSTICA DEL 87% EN LA HRV Y CON -

LAS VENTAJAS LE SER FÁCIL Y RÁPIDO DE EFECTUAR, MENOS COSTOSO QUE 

OTROS PROCEDI~IENTOS, NO NECESITA HOSPITALIZACIÓN Y LAS COMPLICa 

ClONES SON M¡~ IMAS. (40, 41, 42). 
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X. TRATAMIENTO QUIRURGIeO DE LA HIPERTENSION RENOVASCULAR 

PRESENTACIÓN DE ONCE CASOS CON HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR POR 

DISPLASIA FIBROMUSCULAR. 

SE REPORTAN ONCE PACIENTES CON DIAGNÓSTICO DE HIPERTENSIÓN ARTE­

RiAL SECUNDARIA A LESIÓN DE LA ARTERIA RENAL POR DISPLASIA FIBRQ 

MUSCULAR, ESTUDIADOS Y TRATADOS DE ENERO DE 1980 A ENERO DE 1983, 
EN EL SERVICIO DE ANGIOLOGÍA DEL HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DEL 

CENTRO MÉDICO LA RAZA, rr·1SS, r1ÉXICO, D. F. 

LA EDAD PROMEDIO FUE DE 28.0 AÑOS (RANGO DE 15 A 40 AÑOS). 

SEIS PACIENTES DEL SEXO FEMENINO Y CINCO DEL SEXO MASCULINO. 

TODOS FUERON INCLUIDOS EN EL PROTOCOLO DE ESTUDIO PARA HIPERTEN­

SIÓN RENOVASCULAR POR TENER HIPERTENSIÓN ARTERIAL MODERADA A SEV~ 

RA DE DIFÍCIL CONTROL CON MEDICAMENTOS. RECIBIENDO EN PROMEDIO 

DE TRES POR PACI ENTE. 

EL TIEMPO DE EVOLUCIÓN DE LA HIPERTENSIÓN FUE EN PROMEDIO DE 5.0 
AÑOS CON UN RANGO DE 2 A 10 AÑOS, EXCEPTUANDO EL CASO 4 y 11 cu­

YAS EVOLUCIONES FUERON DE 11 DÍAS Y 3 MESES RESPECTIVAMENTE, PR~ 

SENTÁNDOSE AMBOS CASOS CON Ave COMO PRIMERA MANIFESTACIÓN DE HI­

PERTENSIÓN ARTERIAL. 

CUATRO PACIENTES TENÍAN ANTECEDENTES DE HIPERTENSIÓN ARTERIAL FA­

MILIAR Y CINCO CON ANTECEDENTES DE AMIGDALITIS DE REPETICIÓN IN­

CLUYENDO DOS PACIENTES CON CARDIOPATÍA REUMÁTiCA INACTiVA CON L~ 

SIÓN 'IALVULAR MITRAL. NINGUNO PRESENTABA ANTECEDENTES DE INSUFI­

CIENCIA VASCULAR PERIFÉRICA. 

EN LA EXPLORACIóN FÍSICA SÓLAMENTE UN PACIENTE PRESENTABA SOPLO 

ABDOMINAL IRRADIADO A LA FOSA RENAL DERECHA. EN EL EXAMEN DE FO~ 
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no DE OJO, TODOS MOSTRARON CAMBIOS RETINIANOS HIPERTEN$IVOS DEL 

GRADO 1 AL GRADe Ir, DE ACUERDO A LA CLASIFICACIÓN DE KE!TH-\~A­

GENER-BARKER. 

EL SIGUIENTE CUI.DRO MUESTRA EL PROTOCOLO DE ESTUDIOS DEL PACIEfi 

TE CON HIPERTEN~IÓN ARTERIAL. 

pROCOCOIO DE ESTUDIO 

-----v t 
CONTROL H.A. 

FALLA ________________ EXAMEN ES 

LABORATORIO 

UROGRAFlA E. C. 

RENOGRAMA R.1. 

todos (\.:-:1.)_-+-_--"un"'o'-'o mas (+) r- ¡ 
HO. MEDICO r"AnOROiT'OOOGRA=FTIA"-;;Y-"l 

n,gati~oS _____________ :::ALR:~~:~:IVA 
I 

I SELECCION CIRUGIA I 
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DATOS [lE HISTORIA CLlNICA y EXAMEN FISICO.-

CASO Edad Sexo 
ANt ECEDEN! ES 
HAF Ami gda 1 it. 

1. HRJ 30 F si si 
2. NHE 16 M no si 

3. MSV 27 M no no 

4. GNA -- 23 M no no 

5. DCC 25 F si no 

6. GRG -- 21 F no si 
7. HPT -- 34 F si si 

8. Mr~R -- 15 M no si 

9. GHR -- 39 F no si 

la. RVO 40 F si no 

11. Ve? -- 38 11 no no 

53. 

Soplo EvoluclOn 
{años) F.O 

nO 4.5 G 

no 2 G 

no 2 G 

no 11 días G 

no 6 G 

no 10 G II 

s j, 2 G 1 

no 8 G II 

no 4 G 1 

nO 7 G II 

nO 3 meses G 1 

F.O = Fondo de ojo según clasificación. Keith ~¡agener Barker. 
F " Femenino M= Masculino. 

RESULTADOS DE lOS ESTUDIOS DE GABINETE. 

CASO UROGRAFIA E.C. RENOGRAMA 1-131 HIPURAN AORTOGRAFIA ART. R. 

1.- Positiva Positivo Positivo 

2. - Positiva positivo positivo 

3.- Positiva negativo positivo 

4. - -------- positivo 

5.- Positiva negativo positivo 

6.- Negativa negativo positivo 

7.- Positiva negativo positivo 

8.- positivo 

9.- Positi va positivo positivo 

10. - Positiva pos iti vo positivo 

11. - Positiva positivo pos Hi vo 

RELACWN 8/9 5/9 11/11 

SElEC. 



CASO 

1. 

2. 
3. 
4. 

5. 

6. 

7. 
8. 

9. 
'10. 

11. 
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. 

OPERACIQN lESION 

O. Ao-Rd safena Fibroplasia de la media 

O. Ao-Rd safena Fibroplasia de 1 a íntima 

D. Ao-Rd safena Fibroplasia de la media 

D. Ao-Rd safEna Fibroplasia perimedial 

Nef. Parcial der. Fibroplasia de la media 

D. Ao-Rd safE-na Fibroplasia de intima 
dil.art.polat' supo 

D. Ao-Rd safE:na Fibroplasia de la media 

Reimp 1 ante R Der. Fibroplasia de la media 

D. Ao-Rd Dacl'ón Fibroplasia de la media 

Nefrectomía ner. Fibroplasia de 1 a media 

D. Ao-Rizq. :;afena Fibroplasia de la media 

D. Ao-R = Derivacilin Aorta-Renal (0= derecha, izr¡.=izquierda) 

Nef. = Nefrectomia. 

PATOLOGÍA DE LAS_ES IONES. 

54 . 

RESULTADO 

CURADO 

CURADO 

CURADO 

MEJORIA 

CURADO 

CURADO 

CURADO 

CURADO 

CURADO 

CURADO 

CURADO 

Los ONCE PACIENT:::$ PRESENTABAN LESIONES DE LA ARTERIA RENAL O SUS 

~AMAS DEL TIPO DE LA DISPLASIA FIBRa-MUSCULAR: OCHO CON FIBROPLA­

srA DE LA MEDIA. DOS CeN FIBROPLASIA DE LA ÍNTIMA Y UNO CON FIBRO­

~LASIA PERIMEDIAL, 

:N DIEZ PACIENTES LAS LESIONES AFECTABAN EL LADO DERECHO Y EN UNO 

EL LADO IZQUIERDO; EN DIEZ CASOS LA LESIÓN SE ENCONTRÓ LOCALIZADA 

EN LA ARTERIA RENAL PRINCIPAL INCLUYENDO UN CASO CON EXTENSIÓN DE 

LA LESIÓN EN LA ARTERIA POLAR SUPERIOR Y EN EL CASO RESTANTE LA L~ 

S¡ÓN LOCALIZADA EN LA ARTERIA POLAR SUPERIOR CON EXTENSIÓN INTRA­

PARENQUIMATOSA. 



DISPLASIA FIBROMUSCULAR 

A. FIBROPLASIA DE LA MEDIA 

B. FIBROPLASIA DE íNTIMA 

C. FIBROPLASIA PERIMEDIAL 

F I G. 1. F I BR(lPLJ~S 

FIG. 2. FIBROPLASIA DE LA INTIMA 

11 

8 

2 

1 

55. 
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FIG, 3, FIBRDPLASIA PERIMEDIAL 

MÉTDDD QUIRÚRGICO., 

CDN EL PACIENTE EN DECÚBITO. SUPINO., CDN SDNDA FDLEY PARA VIGILAR 

LA DIURESIS SE EFECTÚA ASEPSIA Y ANTISEPSIA Y SE CDLDCAN LDS CAf1 

PDS ESTÉRILES DE MANERA QUE QUEDEN EXPUESTAS LA PARTE BAJA DEL TQ 

RAX, EL ABDDMEN Y AMBDS MIEMBRDS INFERIDRES, SE HA UTILIZADO. UNA 

INCISiÓN SUBCDSTAL AMPLIA QUE VA DESDE EL FLA~CD IPSDLATERAL HAS­

TA EL BDRDE EXTERNO. DEL MÚSCULO. RECTO. CDNTRALATERAL ATRAVESANDO. LA 

LINEA MEDIA, LA CUAL BRINDA UNA ADECUADA Y GENERDSA EXPDSICIÓN DE 

LDS VASDS RENALES, VENA CAVA INFERIDR Y ADRTA, FACILITANDO. LA DI­

SECCiÓN GENTIL Y LA MANIPULACIÓN TÉCNICA ADECUADAS; EN CASO. DE Rt 

PARO. BILATERAL DE LESIDNES PUEDE EXTENDERSE ESTA INCISiÓN AL FLAN 

CD CDNTRALATERAL, EN CASO. DE ENFERMEDAD ADRTD-ILIACA ATERDSCLERDSA 

y REPARO. CDNCDMITANTE DE ESTE PRDBLEMA o. DE HABER PLANIFICADO. AUT~ 

TRANSPLANTE RENAL EN FDSA ILIACA, ESTE TIPO. DE INCISiÓN NO. ES UTI­

LIZADA, 
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Los V~SOS REN~LES DERECHOS SON EXPUESTOS REFLEJANDO EL DUODENO. 

PANCREAS y COLON DERECHOS HACIA LA IZQUIERDA, EXPONIENDO VENA CA 

VA INFERIOR Y AORTA. Los VASOS RENALES IZQUIERDOS SON EXPUESTOS 

REFLEJANDO EL COLON IZQUIERDO Y MITAD IZQUIERDA DEL COLON TRANS­

VERSO HACIA LA DERECHA. 

LA REVASCULARIZACIÓN EN SIETE CASOS FUE MEDIANTE DERIVACIÓN AOR­

TO-RENAL CON INJERTO AUTÓLOGO DE V-NA SAFENA TERMINO-LATERAL EN 

AORTA Y TÉRMINO-TERMINAL EN ARTERIA RENAL CON SECCIÓN Y SUTURA 

OBLICUA. FIG. 4 y 5. PRACTICANDO EN UNO DE ELLOS DILATACIÓN DE LA 

ARTERíA POLAR SUPERIOR POR LESIÓN ESTENQSANTE DE LA MISMA; EN UN 

CASO DERIVACIÓN AORTO-RENAL CON INJERTO SINTÉTICO DE DACRÓN DOBLE 

VELOUR DE 8 MM. FIG. 6. EN UN CASO REIMPLANTE DE LA ARTERIA RENAL 

EN AORTA; FIG. 7. LA PACIENTE CON LESIÓN DE LA ARTERIA POLAR SUP~ 

RIOR DERECHA CON EXTENSIÓN INTRAPARENQUIMATOSA, SE LE PRACTICÓ N~ 

FRECTOMÍA PARCIAL DERECHA (RESECCIÓN DEL POLO SUPERIOR DERECHO) Y 

POR ÚI.TIMO. UNA NEFRECTOMÍA DERECHA EN LA PACIENTE CON ATROFIA MAR 

CADA DEL RIÑÓN DERECHO. CON DEPURACIÓN CREATININA NORMAL y SIN RE­

TENCIÓN DE AZOADOS. 

PROCEDIMIENTO QUIRURGICO 
E~lPLEADO 

l. DERIVACIÓN AORTO RENAL CON SAFENA 6 
2. DERIVACIÓN AORTO-RENAL CON SAFENA 

Y DILATACIÓN ART. POLAR SUPERIOR. 1 
3. DERIVACIÓN AORTO-RENAL CON DACRÓN 1 
4. REIMPLANTE ARTERIA RENAL EN AORTA 1 
5. NEFRECTOMÍA PARCIAL DERECHA 1 
6. NEFRECTOMÍA DERECHA 1 
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=IG, 4, DERIVACIÓN AORTa-RENAL CON VENA SAFENA, 

. , ---'-'--"'--'-"-'l 
TESIS CON I 

FALLA DE ORIGEN 
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FIG. 5. DERIVACiÓN AORTO-FEMORAL CON INJERTO DE DAeRóN. 

j 
j 
j 
j 

FIG. 7. REIMPLANTE DE LA ARTERIA RENAL EN AORTA. j 
j 
j 
j 
j 
j 

j 
j 
j 
j 
j 
j 
j 

j 
j 
j 

j 
j 

j 
j 
j 
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EL MeTODO MÁS ADECUADO Y ACCESIBLE DE VALORAR LOS RESULTADOS, ES 

MEDIANTE LA TOMA DE LA PRESIÓN ARTERIAL TANTO EN DECÚBITO COMO -

DE PIE, SU CONTROL FUE DURANTE UN PERIODO DE TRES MESES HASTA TRES 

AÑOS, SIENDO SU REGISTRO PREOPERATORIAMENTE y POSTQUIRÚRGICA A LA 

SEMANA, UNO, TR·,s y SE 1 S MESES Y A LOS UNO, DOS Y TRES AÑOS, 

Los RESULTADOS1AN SIDO CLASiFICADOS EN: 

CURADOS CUANDO SU TA ES MENOR O IGUAL A 140/90 SIN TOMAR 

MEDICAMENTOS, .. ;,--, .. -. 

MEJORIA CUANDO SE LOGRA UNA REDUCCIÓN DE LA TA DIASTÓLICA DE 15 

MM HG O MÁS, CON EL MISMO O MENOR ReGIMEN DE 

MEDICA~,ENTOS, 

FRACASO CUANDO NO SE LOGRA REDUCIR LA TA, 

DIEZ PACIENTES HAN CURADO DE LA HIPERTENSIÓN, DEBIENDO MENCIONAR 

QUE DDS DE ELLOS HAN TENIDO UN PERIoDO POSTOPERATORIO MENOR DE 

SEIS MESES Y UH PACIENTE HA MEJORADO DE LA HIPERTENSIÓN EN 15 ME. 

SES DE LA OPERACIÓN Y EN QUIEN SE HA DEMOSTRADO LESIÓN POR DIS-­

PLASIA FIBROMU;CULAR EN LA ARTERIA RENAL IZQUIERDA (CASO 4), 

No SE HAN PRES,NTADO FRACASOS NI COMPLICACIONES Y NO SE PRESENTÓ 

NINGUNA DEFUNCIÓN, 
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XI. RESULTADOS Y ANALISIS, 

AUN CUANDO SE DESCONOCE LA INCIDENCIA DE HIPERTENSiÓN RENOVASCU­

LAR EN NUESTRO VEDIQ, ES POSIBLE SE ENCUENTRE ENTRE EL 5 AL 10% 
DE LOS HIPERTENSOS, LA FRECUENCIA EN EL DIAGNÓsTICO DE HIPERTE~ 

SIÓN RENOVASCUL~R EN EL HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DEL CENTRO M~ 

DICO LA RAZA ES MUY BAJA EN RELACiÓN A LA INCIDENCIA DE 10-20% 
DE HIPERTENSOS EN LA POBLACIÓN GENERAL, EL DIAGNÓSTICO OPORTUNO 

PODRíA MEJORARSE, ALENTANDO AL MÉDICO GENERAL, CREANDO UN INTE­

RÉS MAYOR SOBRE EL PROBLEMA E INSTRUYENDO EN BASES, PARA LA SO!i 

~~ DE CAUSAS DE HIPERTENSIÓN ARTERIAL SECUNDARIA Y EN PARTIC~ 

LAR LA DE ETIOLCGíA RENOVASCULAR, MOSTRÁNDOLE LOS ADELANTOS EN 

SU DIAGNÓSTICO Y LOS RESULTADOS DEL TRATAMIENTO QUIRÚRGICO PARA 

CURAR LA HIPERTENSIÓN, EVITANDO SUS COMPLICACIONES, ESTO ES EVI 

DEN~, PORQUE LCS PACIENTES EN NUESTRO ESTUDIO, FUERON EVALUADOS 

PARA TRATAMIENTC QUIRÚRGICO DESPUÉS DEL FRACASO DEL TRATAMIENTO 

M~DICO O AL PRE~ENTAR COMPLICACIONES PROPIAS DE LA HIPERTENSIÓN, 

AUN CUANDO HABíPN RECIBIDO MÚLTIPLES ESQUEMAS DE TRATAMIENTO M~ 

DICAMENTOSO, 

HAY QUE PENSAR EN HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR, EN PACIENTES JÓVE­

NES O ADULTOS M'YORES DE 50 AÑOS, CON HIPERTENSiÓN DE INICIO SÚ 

BITa, PROGRES¡Ó~ RÁPiDA DE LA MISMA EN ESPECIAL SI SE ACOMPAÑA 

DE COMPLICACIONES, CUANDO LA HIPERTENSIÓN ES DE DIFÍCIL CONTROL 

Y EXISTE SOPLO PBDOMINAL, 

EN ESTA SERIE, EL SOPLO ABDOMINAL IRRADIADO A FLANCO O FOSA RE­

NAL SOLAMENTE SE ESCUCHÓ EN UN CASO, EN CONTRAPOSICiÓN A LA FR[ 

CUENCIA DE 57 Y 73% REPORTADAS POR EL ESTUDIO COOPERATIVO POR -
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SIMON (20) y HWIT (21), Los CAMBIOS RETINIANOS OBSERVADOS FUERON 

DEL GI y GIl OBSERVÁNDOSE EL MAYOR GRADO EN LOS PACIENTES CON M~ 

YOR TIEMPO DE E'IOLUCIÓN DE LA HIPERTENSIÓN, 

No ENCONTRAMOS RELACIÓN ENTRE EL TIEMPO DE EVOLUCIÓN DE LA HIPER 

TENSIÓN Y LOS RESULTADOS DEL TRATAMIENTO QUIRÚRGICO, EL CUAL, S~ 

GúN HUGHES (43) TIENE VALOR PRONÓSTICO, AL ENCONTRAR QUE EN LA -

HIPERTENSIÓN RE'~OVASCULAR POR DISPLASIA FIBROMUSCULAR, CUANDO EL 

TIEMPO DE EVOLU:IÓN DE LA HIPERTENSIÓN ES MENOR DE 5 AÑOS EL POR 

CENTAJE DE CURACIONES Y MEJORÍAS FUE DE 88% CONTRA UN 39% CUANDO 

LA HIPERTENSIÓN TIENE MÁS DE 5 AÑOS DE EVOLUCIÓN, 

DE LOS ESTUDIOS DIAGNÓSTICOS ESPECIALpS, LA UROGRAFÍA EXCRETORA 

CRONOMETRADA HA MOSTRADO SU UTI Ll bAD AL ENCONTRARLA POS IT 1 VA EN 

8 DE 9 PACIENTES, LA DETERMINAC'IÓN': DE FLU,JOS RENALES CON 1131 

HIPURAN, NOS HA BRINDADO FALSAS NE,GATlVAS EN 4 DE 9 PACIENTES LO 

CUAL DENOTA UNA VARIABLE IMPORTANTE,' 

DEBIDO A MÚLTIFLES FACTORES, NO NOS FUE POSIBLE DETERMINAR EN -­

FORMA RUTINARIP LA DETERMINACIÓN DE RENINAS, 

LA AORTOGRAFÍA ABDOMINAL CON ARTERIOGRAFíA RENAL SELECTIVA HA -= 
CONSTITUíDO EL PROCEDIMIENTO MÁS IMPORTANTE Y SEGURO DE IDENTIFl 

CAR LESIONES DE: LAS ARTERIAS RENALES PLANTEANDO CAUSA ETIOLÓGICA 

Y PLANIFICANDO EL TIPO DE TRATAMIENTO, Así COMO EL PROCEDIMIENTO 

QUIRÚRGICO MÁS ADECUADO, 

EN EL ESTUDIO, LA VALORACIÓN CLÍNICA Y LA ARTERIOGRAFíA HAN CON~ 

TITUIDO LAS BA"ES FUNDAMENTALES EN EL DIAGNÓSTICO DE HIPERTENSIÓN 

RENOVASCULAR Y EN LA SELECCIÓN DE PACIENTES CANDIDATOS A CIRUGíA, 

HABIENDO OBTEN DO RESULTADOS FAVORABLES EN TODOS LOS CASOS, 
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SIGUIENDO LA CLASIFICACIÓN DE HARRISON y r1CCORMACK (16) DE LAS -

DISPLASIAS FIBROMUSCULARES. ENCONTRAMOS COMO LA LESIÓN MÁS FRE-­

CUENTE A LA FIBROPLASIA DE LA MEDIA. PRESENTÁNDOSE EN 8 DE LOS 11 
CASOS. NO SE OBSERVA PREDOMINIO DE SEXO Y SI HAY UN PREDOMINIO EN 

PRESENTARSE EN EL LADO DERECHO. 

JENKINS (44) Y BOLANDER (45) HAN REPORTADO PEQUEÑOS ANEURISMAS IN 

TRACRANEALES ASOCIADOS A FIBROPLASIA DE LA MEDIA DE LA ARTERIA R~ 

NAL. REPORTANDO CASOS DE HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR CON ACCIDENTE 

VASCULAR CEREBRAL POR HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA POR RUPTURA DEL -­

ANEURISMA. EN NUESTRA SERIE. LOS CASOS 4 Y 11 SE PRESENTARON CON 

ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL E INFARTO CEREBRAL. EN QUIENES DESAFOR 

TUNADAMENTE NO SE TOMARON ARTERIOGRAFÍAS PARA MOSTRAR EL TIPO DE 

LESIÓN VASCULAR CEREBRAL. SIN EMBARGO. EN LOS CASOS SUBSECUENTES 

DEBEMOS TENER PRESENTE LA POSIBILIDAD DE ANEURISMAS INTRACRANEA­

NOS EN PAC I ENTES JÓVENES HIPERTENSOS COMPLI CADOS CON Ave. 
Los CRITERIOS QUIRÚRGICOS EN LA HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR Y LA -

SELECCIÓN DEL MÉTODO QUIRÚRGICO NO PUEDEN SER R{CIDOS PERO TODOS 

TIENEN COMO OBJETIVO FUNDAMENTAL EL CURAR LA HIPERTENSIÓN. Y CON­

SERVAR O RESTAURAR LA FUNCIÓN RENAL. 

EL TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL DE ETIOLO­

GÍA RENOVASCULAR. HA SIDO AMPLIAMENTE ACEPTADO COMO TRATAMIENTO 

EFECTIVO DE LA MISMA. SE REPORTA EN LA LITERATURA RECIENTE UN -­

PROMEDIO GLOBAL DE CURACIONES Y MEJORÍAS DEL 70-96%. CON UNA MOR 

TALID/,D MENOR DEL 5% <15. 19. 22. 31. 46. 47. 48. 49) LA CUAL IN 

CLUYE AL GRUPO CON HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR POR ATEROSCLEROSIS. 

SIN E~\BARGO. EN EL GRUPO DE PACIENTES CON DISPLASIA FIBROMUSCULAR. 

EL PORCENTAJE DE CURACIONES Y MEJORÍAS ES MAYOR DEL 90% CON UNA 
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MORTALIDAD CASI DE CERO. LO CUAL DEMUESTRA QUE ESTE GRUPO DE PA­

CIENTES JÓVENES SON CANDIDATOS IDEALES PARA REVASCULARIZARSE, -­

SIEMPRE Y CUAN De LAS CIFRAS DE HIPERTENSiÓN SEAN DE MODERADA A 

SEVERA Y DE DIFíCIL CONTROL CON DETERIORO PROGRESIVO DE LA FUN-­

CIÓN RENAL y CU,A EVOLUCiÓN PREVIA NO HAYA PRODUCIDO CAMBIOS PA­

TOLÓGICOS IRREVERSIBLES EN LA CIRCULACiÓN RENAL. 

EL HECHO DE QUE LA DISPLASIA FIBROMUSCULAR A MENUDO ES BILATERAL 

DE NATURALEZA P,OGRESIVA, PUDIENDO AFECTAR ARTERIAS SEGMENTARlAS 

Y QUE ÉSTAS LESIONES SEGMENTARlAS PUEDEN SER RECONSTRUIDAS MEDIAN 

TE DILATACIONES O CIRUGíA DE BANCO EX VIVO, APOYADOS POR LAS TÉ~ 

NICAS DE CIRUGíA MICROVASCULAR Y DE PRESERVACiÓN RENAL (15, 50, 

51 Y 52), APOYM: EL CRITERIO DE QUE LA NEFRECTOMÍA CON FRECUENCIA 

NO ES NECESARIA, A MENOS QUE EXISTA ATROFIA RENAL, LO CUAL PUEDE 

DETERMINARSE MElIANTE BIOPSIA RENAL (53) Y EN EL PACIENTE ADULTO 

SE CORRELACIONA BASTANTE CON EL TAMAÑO RENAL: MENOR DE 8 CMS. (54) 
MENOR DE 9 CMS. (55) DE 9.5 CMS. (56). 

EN CASO DE LESICNES INTRAPARENQUIMATOSAS DE UN SEGMENTO, LA NEFRE~ 

TOMÍA PARCIAL O RESECCiÓN DE DICHO SEGMENTO, CONSTITUYE UN PROCE­

DIMIENTO ADECUAVO CON RESULTADOS FAVORABLES (CASO 5) (58). 

Los RESULTADOS l,E LA DERIVACiÓN AORTO-RENAL CON INJERTO AUTÓLOGO 

DE VENA SAFENA, TERMINO-TERMINAL EN ARTERIA RENAL CON SECCIÓN Y 

SUTURA OBLICUAS Y TÉRMINO-LATERAL EN AORTA, HA MOSTRADO QUE ES EL 

PROCEDIMIENTO AIIECUADO PARA EL TRATAMIENTO DE LESIONES LOCALIZADAS 

EN LA ARTERIA RE.NAL PRINCIPAL, TENIENDO OPCiÓN EN CASO DE LESIO-­

NES SIMULTÁNEAS DE ARTERIAS SEGMENTARlAS DE EFECTUAR DILATACiÓN -

DIRECTA CON CAT(TERES DE BALÓN O RECURRIR A LA CIRUGÍA DE BANCO 

EX VIVO. 
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EL INJERTO POR ELEGIR POR ORDEN DE FRECUENCIA SON: LA ARTERIA -

HIPOGÁSTRICA. LA VENA SAFENA INTERNA. PRÓTESIS DE DACRÓN y ELE­

MENTOS BIOCOMPATIBLES COMO ES EL POLITETRAFLUOROETILENO y EL -­

CORDÓN UMBILICAL DEL HUMANO (DARDIK) <1S) ACTUALMENTE EN DESUSO. 

SIN EMBARGO, LA MAYORÍA DE CIRUJANOS HA EMPLEADO LA VENA SAFENA 

INTERNA CON MAYOR FRECUENCIA Y CON RESULTADOS SATISFACTORIOS A 

LARGO PLAZO Y CON LAS VENTAJAS DE SER FÁCIL DE OBTENER Y CON CA 

LIBRE SIMILAR A LA ARTERIA RENAL, PERO TIENE EL PROBLEMA QUE CON 

EL TIEMPO SUFRE FATIGA ESTRUCTURAL PRESENTANDO DILATACIÓN O ANEll 

RISMA EN APROXIMADAMENTE 3% DE LOS CASOS, POR ELLO EN 1.2% RE-­

QUIEREN DE REOPERACIÓN, (S7), POR LO CUAL CONSIDERAMOS EL ELEME~ 

TO DE ELECCIÓN EN LAS DERIVACIONES AORTO-RENALES EN PACIENTES -­

ADULTOS. 

LA DERIVACIÓN AORTO-RENAL CON ARTERIA HIPOGÁSTRICA HA MOSTRADO -

EXCELENTES RESULTADOS (S7) CON LAS VENTAJAS DE SER ESTRUCTURAL Y 

FÍSICAMENTE SEMEJANTE A LA ARTERIA RENAL, NO PRESENTA FATIGA E~ 

TRUCTURAL A LARGO PLAZO Y PARECE DESARROLLARSE CON SU TALLA COR 

PORAL DEL PACIENTE (S7) POR LO CUAL TIENE SU MAYOR UTILIDAD EN 

EL GRUPO PEDIÁTRICO. 

PREFERIMOS LA ANASTOMOSIS TERMINO-TERMINAL CON SECCIÓN Y SUTURA 

OBLÍCUA EN LA ANASTOMOSIS INJERTO-ARTERIA RENAL, PORQUE SE OB-­

TIENE MEJOR EXPOSICIÓN Y FACILITA EL EFECTUAR LA ANASTOMOSIS, -

TIENE MENOR RIESGO DE ESTENOSIS POR LA SUTURA, NO HAY FLUJO COM­

PETITIVO, CON EL DE LA ARTERIA RENAL ESTENOSADA, PRODUCE MENOR 

TURBULENCIA,-NO HAY PELIGRO DE EXTENSIÓN DE TROMBOSIS EN CASO DE 

PRODUCIRSE ÉSTA EN LA ARTERIA ENFERMA Y LAS CARACTERÍSTICAS DEL 

FLUJO SON MEJORES. 
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EN CASO DE NO CONTAR CON VENA SAFENA ADECUADA (CASO 9) ~L INJER 

TO CON DACRÓN DOBLE VELOUR HA MOSTRADO RESULTADOS SATISFACTORIOS, 

(59,46), 
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