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I.-INTRODUCCION

LA HI®ERTENSION ARTERIAL., TEMA QUE HA SLDO OBJETO DE VARIADODS Es-
TUDIO3, SE HA MOSTRADO QUE NG SOLAMENTE ES UNA CAUSA DIRECTA DE -
MUERTZ E INCAPACIDAD, SINO TAMBIEN COMO FACTOR DE RIESGO IMPORTAN
TE EN LA ENFERMEDAD ATEROSCLEROSA ASf COMO ENFERMEDAD CORONARIA Y
CEREBROVASCULAR. CON SUS COMPLICACIONMES,

EL REONOCIMIENTO DE ESTOS PROBLEMAS Y LA PREVALENCIA DE HIPERTEN
SION ARTERIAL EN LA POBLACION ADULTA., HA SIDD ESTIMADA EN MEXIco
EN uN 11.2% v 194, eN un crupo BE 1000 ApuLTos MAvores DE 30 affos
(1) v EN uN GRUPO DE 737 mEDIc0S DEL IMSS REspecTIVAMENTE (2). En
0TROS TRABAJOS SE HA ENCONTRADO CIFRAS QUE OSCILAN ENTRE EL 15 AL
22 por CIENTO, ELLO HA LLEVADO A CONSIDERAR A LA HIPERTENSION ARTE
RIAL COMG UN PROBLEMA DE SALUD PBBLICA, SIENDO LA HIPERTENSIGN —-
ESENC:AL (HE} LA MAS FRECUENTE, CON UNA INCIDENCIA DE MAS DEL 80
POR CIENTO DE LA POBLACION HIPERTENSA! LUEGO ENTRE LAS FORMAS SE-
CUNDARIAS DE HIPERTENSION, LA MAS FRECUENTE Y POTENCIALMENTE SuUs-
CEPTIBLE DE CURACION ES EN GENERAL. ESTIMADA ENTRE EL 5 aL 10 eor
'CIENTC DE LA HIPERTENSION,

LA FRECUENCIA CON LA GUE SE REALIZA EL DIAGNOSTICO DE HRV ES BAJO,
EN LA MAYORIA DE CENTROS HOSPITALARIOS., LO CUAL PODRIA DEBERSE A
VARIOS FACTORES ENTRE LOS CUALES PODEMOS MENCIONAR: LA CREENCIA -
QUE La HRY ES UNA CAUSA MUY RARA DE HIPERTENSION: LA CREENCIA QUE
EL TRATAMIENTO MEDICO ES BUENO O MEJOR QUE EL TRATAMIENTC QUIROR-
GICO: EL TEMOR A LAS COMPLICACIONES DE LOS PROCEDIMIENTOS DIAGNAS
TICOS, EL HECHO QUE ALGUNOS PACIENTES CON LESIONES DE LAS ARTERIAS




RENALES NG TIENEN HIPERTENSIGN Y POR (LTIMO EL HECHO QUE ALGUNGS
PACIENTES OPERADOS NO HAN SIDO MEJORADOS Y EL RIESGO QUIRURGICO
QUE REPRESENTAN ES ALTO, .

EL. ADVENIMIENTO Y MEJORAMIENTO DE LOS PROCEDIMIENTOS RADIOLOGICOS
EN 105 OLTIMOS 25 AROS: DIAGNGSTICOS MAS OPORTUNOS Y TECNICAS MAS
SOFISTICADAS EN CIRUGIA VASCULAR Y ANESTESICAS, ACOMPARNADAS CON -
LOS AVANCES EN Li CONGCIMIENTO EN LA HISTORIA NATURAL Y FISIOPATQ
LOGIA DE LAS LESIONES DE LAS ARTERIAS RENALES, HA LLEVADO A OBTE-
NER DIAGNOSTICOS MAS FRECUENTES Y AL MEJORAMIENTO GSTENSIBLE DE -
LOS RESULTADOS DE LA CIRUGIA AL REVASCULARIZAR EL RIFGN EN EL GRAN
SINDROME DE HIPERTENSION RENOVASCULAR.

DE TAL MANERA QUE LA CIRUGIA DE LA HIPERTENSION RENOVASCULAR HA ~
SIDO ACEPTADA COMO TRATAMIENTG EFECTIVO DE LA HIPERTENSION REquAﬁ
CULAR, REPORTES EN LA LITERATURA RECIENTE, SOBRE CIRUGIA DE LA HL
PERTENSIGN RENGYASCULAR MUESTRAM UNA INCIDENCIA GLOBAL DE CURAS

Y MEJOR{AS DEL 70-S5 POR CIENTO COM UNA MGRTALIDAD MENOR DE 5 POR
CIENTO, LA CUAL INCLUYE AL GRUPO CON ENFERMEDAD ATERCSCLEROTICA,
SIN EMBARGD EN L (RUPO DE PACIENTES JOVENES con DispLasIA FiBro-
MUSCULAR (DFM) 3U INCIDENCIA DE CURAS Y MEJORIAS ES MAYOR DEL 90
POR CIENTO CON JNA MCRTALIDAD MUY REDUCIDA MENOR DEL 4 POR CIENTO.
"LO CUAL HACE A =STE GRUPC DE PACIENTES LOS IDEALES PARA EFECTUAR
CIRUGIA, LA CUA_ DEBERA TENER COMO OBJETIVOS FUNDAMENTALES ALIVIAR
LA HIPERTENSIGN AS[ COMO TAMBIEN AUMENTAR. CONSERVAR G RESTAURAR
LA FUNCION RENA_,




IT, OBJETIVOS

1.- REVISAR LCS ASPECTOS DE FISIOLCGIA. FISIOPATOLOGIA., PATQ
LOGIA, HISTORIA NATURAL Y PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS DE
LA HIPERTENSION RENOVASCULAR.

2.- ANALISIS DE LOS RESULTADOS DEL TRATAMIENTO QUIRGRGICO DE
{A HIPERTENSION RENOVASCULAR EN EL HospPITAL DE ESPECIALL
pADES DEL CenTro MEpico La Raza DURANTE EL PERfODO DE —-
1980-1982,

3.~ ESTABLECER CRITERIOS PARA LA SELECCION Y TRATAMIENTO DE
PACIENTES CON HIPERTENSION RENGVASCULAR,




I11., HISTORIA

En 1836, BrigHT R, DESCRIBIG LA ASOCIACIGN ENTRE HIPERTEMSION ¥
"ENFERMEDAD RENAL., HECHO ESPECIALMENTE NOTABLE, SI SE TOMA EN ~--
CUENTA QUE EL BAUMANOMETRO MOLDERNO FUE DESCRITO HASTA 1896, pa-
saroN 60 afios, nasTa GUE TIGERSTED Y BEreMAN =N 1898 REPORTARCN
LOS RESULTADOS DE EXPERIMENTOS EN LOS QUE LA INFUSION INTRAVENG-
SA DE EXTRACTO DE RIFGN DE CONEJOS, PRODUCIA ELEVACIGN DE LA PRE
SION ARTERIAL Y A LA SUSTANCIA RESPONSABLE DE ELLO LA LLAMARON
RENINA., DURANTE LAS PRIMERAS LDECADAS DEL PRESENTE SIGLO. ESTA OB
SERVACION SE CONFIRMO POR NUMEROSOS INVESTIGADORES, FUE HASTA --
1954, EN QUE LOS TRABAJOS EXPERIMENTALES DE DOLDBLATT. DEMOSTRA
RON QUE LA cdﬁg:ﬁrccxém DE LA ARTERIA RENAL PRODUCIA ATROFIA E -
HIPERTENSIGN ARTERIAL EN EZL PERRO, DEMOSTRANDO EL ORIGEN RENGVAS
CULAR DE LA HIPERTENSION,

FASE[OLO y CoL. &N 1938, DEMOSTRARON QUE LA SANGRE VENOSA RENAL
DE PERROS HIPERTENSOS ERA UN VASOCONSTRICTOR MAS POTENTE QUE LA
SANGRE VENOSA RENAL BE PERROS NORMALES.

Braun-MENENDEZ v CoL. EN 1939, OBSERVARON QUE ESTA SUSTANCIA VASQ
CONSTRICTORA ERA DIFERENTE A LA RENINA ¥ LA LLamaroN HIPERTENSINA,
SIMULTANEAMENTE Pace ¥ CoL. EN 1933 CONFIRMARON LA EXISTENCIA DE
UNA SUSTANCIA VASQCOMSTRICTORA DIFERENTE DE LA RENINA Y LA LLAMA
ron ANGIOTONINA.

En 1939, Braun-PENENDEZ ¥ PAGE EN COMUN ACUERDO DECIDEN LLAMAR A
ESTA SUSTANCIA ANGIGTENSINA, '

En 1937 BUTLER, REPORTA EL PRIMER CASQ DE CURA DE LA HIPERTENSION
MEDIANTE NEFRECTOMIA EN UN RINON ATROFICO, PERO EL RESULTADO PATQ



LO&1CcO DEMOSTRO SER PIELONEFRITIS CRONICA,

En 1938 LEADBETTER Y BURKLAND, REPORTAN EL PRIMER CASO DE KIPER-
TENSION RENOVASCULAR CURADO MEDIANTE NEFREcTOMIA: EN UN NIfo DE

5 Af0S ¥ MEDIO Y EL ESTUDIQ PATOLOGICO DEMOSTRG SER DISPLASIA FL
BROMUSCULAR, EN Los AfioS SIGUIENTES TOMO GRAN POPULARIDAD EN EL
TRATAMIENTO LA NEFRECTOM{A. PARA EL TRATAMIENTO DE LA HIPERTEN--
$10ON ASOCIADA A ENFERMEDAD RENAL PARENQUIMATOSA O VASCULAR, Epoca
EN QUE EL TRATAMIENTO MEDICO DEJABA MUCHO QUE DESEAR. EN QUE LA
MAYORIA DE PACIENTES CON WIPERTENSION SEVERA MORIAN DE INsuri--
CIENCTA CARDIACA CONGESTIVA, INFARTO DEL MIOCARDIO. ACCIDENTE =
YascuLar CEREBRAL O INSUFICIENCEIA RENAL.

SIN EmMBARGO, £n 1956 SMITH v COoL. MOSTRARON LOS MALOS RESULTADOS
DEL. TRATAMIENTO MEDIANTE NEFRECTOMIA. ENCONTRANDO SOLAMENTE UN 26
POR CIENTO DE CURACIONES, LO CUAL LLEVO A RECONSIDERAR ESTE TIPO
DE TRATAMIENTO EN LA HIPERTENSION,

En 1954 FregMaw Y COL. REPORTAN EL PRIMER CASO DE CURA DE HIPER-
TENSION RENCVASCULAR MEDIANTE REVASCULARIZACION RENAL,

DURANTE ESTA DECADA MULTIPLES TRABAJOS MOSTRARON LA LIBERACION DE
LA HIPERTENSION AL REVASCULARIZAR EL RINON. SIN EMBARGO HUBO PESL
MISMO GENERAL YA QUE SOLAMENTE UN 50 POR CIENTO DE LOS PACIENTES
MOSTRARON BUENOS RESULTADOS, EVIDENCIANDO QUE LA RELACION ESTENO-
SIS DS LA ARTERIA RENAL E HIPERTENSION NO ESTABLECfA UNA RELACION
CAUSA-EFECTO, AUNADO AL HALLASGO DE DusTan ewn 1964 (3) eue eL 50
POR CIENTO DE PACIENTE CON HALLASGOS ARTERIOGRAFICOS [NCIDENTALES
DE LESIGN DE ARTERIAS REMALES NO TENfAN HIPERTENSION ARTERIAL.
SIN EMBARGD CON EL MEJORAMIENTO DE LAS TECNICAS RADIOLOGICAS EN -
LA DECADA DE LOS 505 Y LA INTRODUCCION DE NUEVOS METODOS DIAGNGS-



TICOS EN LA DECABA DE L0S 60s v HASTA EL MOMENTO ACTUAL. SE HA -
LOGRADO UNA MEJOR SELECCION DE LOS PACIENTES CANDIDATOS A CIRUG(A
CON LO QUE SE OBSERVAN MEJORES RESULTADOS,



IV, FISICLOGIA

HAN PASADOC 4 DECADAS EN LAS QUE., NUMERCSOS INVESTIGADORES HAN --
CONTRIBUIDO AL ESTUDIO ACTUAL EN EL CONCCIMIENTO SOBRE LA FISIO-
LOGIA Y FISIOPATOLOGIA DEL SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERD
NA Y SU PARTICIPACION EN LA HIPERTENSION, EL SIGUIENTE ESQUEMA -
MUESTRA LOS DIFERENTES COMPONENTES DE ESTE SISTEMA RENINA-ANGIO-
TENS INA-ALDOSTERONA.

[E%

SUBSTRATO
DE RENINA

ANGIOTENSINA [
ENZIMA DE CONVERSION (PULMON)

AngtoTEnsina 1

AMINOPE >TIDAS VASOCONSTRICCIGN
ANGIGTENS{NA 1] SINTESIS ¥ SECRESION
ALDOSTERONA
AMINOPEPTIDASA

HEXAPEPTIDOS Y RESIDUOS

RENTNA.—

LA RENINA ES UNA ENZIMA PROTEOLITICA QUE SE SINTETIZA Y ES SECRE
TADA PRIMORDIALMENTE POR EL APARATO YUXTAGLOMERULAR DEL RENQN.}

VARIAS FUENTES EXTRARENALES DE RENINA © ENZfMAS SIMILARES HAN éL
DO DEMOSTRADAS, COMO LAS GLANDULAS BUSMAXILARES, EL CEREBRO Y EL
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OTERC. SIN EMBARGO. ESTAS NO TIENEN IMPORTANCIA F1S:0LOGICAS EN
EL CONTROL DE LA PRESION ARTERIAL. LA RENINA SE SINTETIZA V SE
ALMACENA DENTRO DE LAS CELULAS YUXTAGLOMERULARES PERG TAMBIEN -
EN MENOR GRADO EN LA PARED ARTERIOLAR, AL MOMENTO NO HA SIDG PO
SIBLE OBTENER UNA PREPARACION PURA Y ESTABLE DE RENINA, CUYD PE-
SO MOLECULAR EN EL HOMBRE vArRIA ENTRE 35,000 A 43,000, Lo cuaL -
- APOYA LA TESIS QUE EXISTE EN MOLTIPLES FORMAS Y DIFICULTA SU DE-
TERMINACIGN YA SEA POR -METODOS DE BIQENSAYO O INMUNGENSAYO, PU--
DIENDD DETERMINARSE SOLAMENTE EN GRADCS DE ACTIVIDAD DE RENINA,
EL SUBSTRATC DE RENIMA o ANGIOTENSINOGENO coMc ANTERIORMENTE SE
LE LLAMO, £S UNA ALFA Z GLOBULINA, SINTETIZADA POR EL HfGADC, NO
TIENE EFECTO VASOPRESOR Y TAMBIEN SE PRESENTA EN MULTIPLES FOR--
MAS, AL MOMENTO $E DESCONOCE EL SIGNIFICADO FUNCIONAL DE LA HETE

ROGENICIDAD DEL SUBSTRATO DE RENINA,

EL APARATC YUXTAGLOMERULAR ESTA FORMADO POR VARIOS TIPGS DE CELY

LAS!

1.- CELULAS YUXTAGLOMERULARES, MIOEPITELIALES O GRANULARES, QUE
SE ENCUENTRAN LCCALIZADAS EN LA CAPA MEDIA DE LAS ARTERIOLAS
AFERENTES, SEPARADAS DEL ENDOTELIO Y UNAS DE OTRAS POR SIMPLE
'MEMBRANA BASAL. _

2.- LA MACULA DENSA QUE ES UNA PORCION ESPECIALiZADA DE CELULAS
EPITELIALES TUBULARES. DENSAMENTE AGRUPADAS Y LOCALIZADAS EN
EL HILID DEL GLOMERULO, AL FINAL DEL AsA DE HENLE o0 InICIO -
DEL TUBULO CONTORNEADO DISTAL, '

'3,- LAS CELULAS DE ENLACE. LOCALIZADAS EN EL ESPACIO DEFINIDO POR
LAS ARTERIOLAS AFERENTE Y EFERENTE Y LA MACULA DENSA,



CONTROL DE LA SECRESION DE RENINA,

LA siNTESIS Y SECRESION DE RENINA ES CONTROLADA MEDIANTE INFLUEN-
CIAS MULTIPLES Y SIMULTANEAS, Y SON DIVIDIDAS EN CUATRO CATEGORIAS
A SABER:

A,~ RECEPTORES YASCULARES

B.~ RECEPTORES EN LA MacuLa Densa

C.~ Mecanismos AuTonGMICOS

D.- MecanismMos HUMORALES

A.- RECEPTORES VASCULARES.-

A RAfZ DE LOS TRABAJCS DE GOLDBLATT, QUE MENCIONANDO LA CONSTRIC-
CI6N DE LA RENINA, SE ASUMIO QUE LA ISQUEMIA RENAL ERA EL PRINCI-
PAL ESTIMULO EN LA SECRECION DE RENINA, LOS ESTUDIOS POSTERIORES
DESCARTARON EL PAPEL DE LA [SQUEMIA PER SE Y SUGIRIERON GUE EL ES
TIMULO HEMODINAMICG QUE CONTROLABA LA SECRESION DE RENINA ESTABA
RELACIONADO CON LA PRESION DE PERFUSION MEDIA EN LA ARTERIA RENAL.
EN BASE A ESTAS OBSERVACIONES ToBfaN v CoL. {4) en 1958 posTuLa--
RON LA HIPOTESIS DE RECEPTORES DE ESTIRAMIENTO 0 BARORECEPTORES -
EN EL CONTROL DE LA SECRESION DE RENINA, SEGUN LA CUAL UN AUMENTO
DE LA PRESIGN ARTERIAL MEDIA Y ESTIRAMIENTO DE LAS CELULAS YUXTA-
GLOMERULARES INHIBIR{AN LA LIBERACION DE RENINA E INVERSAMENTE —-
UNA DISMINUCION DE tA PRESION ARTERIAL MEDIA Y POR LO TANTC RELA-
JAMIENTO DE LAS CELULAS YUXTAGLOMERULARES, AUMENTARIAN LA SECRE-—-
SION DE RENINA, '

Los £STUDIOS CONTEMPORANEOS. POR BLAINE ¥ CoL. (5) USANDO MODELOS
DE RIFGN DE PERRO NO FILTRANTES Y AISLADOS, HAN DEMOSTRADO LA PRE
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SENCIA DE RECEPTORES VASCULARES INTRARENALES, SIN EMBARGO, LA NA
TURALEZA ESPEC{FICA DE ESTOS RECEPTORES NO HA SIDO BIEN IDENTIFL
CADO, -

o SE CONOCE, SI LOS RECEPTORES RESPONDEN A CAMBIOS EN LA PRESION
SISTEMICA, A LA PRESIGN DE PERFUSION RENAL, AL ESTIRAMIENTO DE LAS
CELULAS YUXTAGLOMERULARES A CAMBIOS EN LA PRESION INTRAVASCULAR O
TRANSMURAL EN LA ARTERIOLA O A CAMBIOS EN LA TENSION DE LA PARED
ARTERTOLAR, ' -

B.- MacuLa Dewsa.-

OTRO ELEMENTO QUE INTERVIENE EN EL CONTROL DE LA RENINA ES LA MA
cuLA DENSA. EXISTE UNA RELACIGN INVERSA ENTRE LA CONCENTRACION DE
sODIo A MIVEL DE LA MEcuLA DENSA Y LA SECRECION DE RENINA, ACTUAL
MENTE (6) SE HA SUGERIDO QUE EL [ON CLORURG DEL LIQUIDO TUBULAR -
ES TAMBIEN FUESTE ESTIMULO DE LA MAcuLA DENSA PERO TIENE UNA RELA
CION DIRECTA. IIE TAL MANERA QUE CUALGUIERA DE LAS CAUSAS HEMODINA
MICA O METABOLICA QUE AUMENTE LA CONCENTRACION DE CLORURO A NIVEL
DE LA MAcULA DENSA CONSTITUYE UN FUERTE ESTIMULO PARA LA EXCRESION
DE RENINA, ESTABLECIENDOSE UN MECANISMO PARA LA SECRESION DE RENI-
NA, ESTABLECIENDOSE UN MECANISMO DE RETROALIMENTACION NEGATIVA TU-
BULO-GLOMERULAR, SEGUN LA CUAL AL AUMENTAR LA SECRESION DE RENINA
E AUMENTARIAN L.OS NIVELES DE ANGIOTENSINA [I PRODUCIENDO VASOCONS
TRICCIGN ARTERIOLAR RENAL Y DISMINUYENDO LA FILTRACION GLOMERULAR
Y EL CLORURO FiLTRADO Y POR LO TANTO DISMINUYENDD LA CARGA DE CLQ
RURD A N IVEL DE LA MEDULA DENSA E INHIBIENDOSE LA SECRESIGN DE ~-
RENINA, ”



11,

C. MECANISMOS ANATOMICOS, -

EL SISTEMA MERVIOSO CENTRAL Y EL AUTOGNOMO (SIMPATICO Y PARASIM-

PATICO) TAMBIEN EJERCEN CONTROL EN LA SECRESION DE RENINA,

1,- AccION DE LOS NERVIOS RENALES,

La ESTIMULACION DE LOS MEDIADORES NEURGGENOS RENALES (LOs
CUALES LLEVAN PREDOMINANTEMENTE FIBRAS SIMPATICAS) PRODUCEN
UN AUMENTO DE LA LIBERACION DE RENINA E INVERSAMENTE LA DE-
NERVACION RENAL DISMINUYE LA SECRESION DE RENINA, SIN EMBAR
GO OTROS MECANISMOS SON PUESTOS EN ACCION EN LA SECRESION DE
RENINA COMO OCURRE EN LOS CASOS DE TRASPLANTE RENAL, EN QUE
EL RISON TRANSPLANTADO ES DESNERVADO,

EN CUANTO AL SISTEMA NERVIOSO PARASIMPATICO., LA ESTIMULACION
VAGAL DISMINUYE LA SECRESION DE REMINA ¥ LA INTERRUPCION VA
GAL AFERENTE PRODUCE UM AUMENTO MARCADO DE LA SECRESIGN,
S1sTemA NERvioso CENTRAL,

DeEL ESTIMULO DEL TALLO CEREBRAL PRODUCE UN AUMENTO EN LA SE-
CRESION DE RENINAS, MEDIADO A TRAVES DE LOS MEDIADOS NEURGGE
NOS RENALES, LA MEDULA OBLONGADA Y EL PUENTE DORSOLATERAL.
TAMBIEN LA ESTIMULACIGN DE LOS RECEPTORES ALFA ADRENERGICOS
EN EL SISTEMA NErvioso CENTRAL PRODUCE UNA DISMINUCION DEL
FLUJO SIMPATICO AL APARATO YUXTAGLOMERULAR Y POR LO TANTO UNA
INHIBICION EN LA SECRESION DE RENINA, MIENTRAS LA ESTIMULA--
CI6N DE LOS RECEPTORES BETA ADRENERGICOS PROUDUCE UN AUMENTO -
EN LA SECRESION: MECANISMOS, LOS CUALES, COMO LA CLONIDINA ==

(ALFA ADRENERGICO) PRODUCE DISMINUCION DE LA SECRESIGN DE RE-
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NIMA.Y CONSECUENTEMENTE DE LA PRESION ARTERIAL, -

3.~ RECEPTORES ADRENERGICOS,
LAS CATECOLAMINAS COMO LA EPINEFRINA, NOREPINEFRINA Y DOPAML
NA AUMENTAN LA SECRESIGN DE RENINA, HABIERNDOSE DEMOSTRADG ~-
QUE LA EPINEFRINA LO HACE A TRAVES DE LOS RECEPTORES VASCULA
RES INTRAREWALES Y LA NOREPINEFRINA ACTUANDO DIRECTAMENTE S0
BRE LAS CELULAS YUXTAGLOMERULARES (7).

D,- MecANISMOS HUMORALES,

1.- La ANGISTENSINA [ INHIBE LA SECRESION DE REMINA. FORMAN
DO PARTE DEL MECANISMO DE RETRCALIMENTACION NEGATIVA.

2.- LA HORMONA ANTIDIURETICA (HAD) INHIBE LA SECRESION DE RE-
NINA TANTO POR ACCIOGN DIRECTA SOBRE LAS CELULAS YUXTAGLO-
MERULAFES E INDIRECTAMENTE POR LOS CAMBIDS HEMODINAMICOS
0 SEA FUMENTO DEL VOLUMEN PLASMATICO POR RETENCION DE Li-
QUIDOS.

3,~ |0S MINERALOCGRTICOIDES INHIBEN LA SECRESION DE RENINA,
AL PARECER MEDIADO INDIRECTAMENTE POR EL AUMENTO 'DEL VOLU
MEN EXTRACELULAR PRODUCIDO POR LA REABRSCRCION DE SODIO Y
AGUA, '

4,- La ACTH v GLUCOCORTICOIDES AUMEWTAN LA SECRESION DE RENI-
NA. AL PARECER MEDIADO POR ACCIOM DIRECTA SOBRE LAS CELU-
LAas YUKTAGLOMERULARES,

5.~ Los ESTROGENOS Y PROGESTERONA ESTIMULAN LA SECRESIGN DE -

RENINA,
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6.~ LAS CONCENTRACIONES DE Na v K- TIENEN UNA RELACION INVERSA
CON LA SECRESION DE RENINA, RESPUESTA MEDIADA A- TRAVES DE
LA MAcuLa DeEnsa., SIN EMBARGG LA CONCENTRACION DE CL™ MuEes
TRA UNA RELACION DIRECTA. RESPUESTA MEDIADA TAMBIEN A TRA
vEs DE LA MAcuLa Densa.
ANGIOTENSINAS
DE LA INTERACCION RENINA-SUBSTRATO DE REMINA SE FORMAN UNA VA
RIEDAD DE PEPTIDOS CONGCIDOS como ANSIOTENSINAS [, TI v III,
LAS CUALES SON SUSTANCIAS BIOLGGICAS Y ACTUAN F1SIOLGGICAMEN-
TE CON CARACTERISTICAS DE HORMONAS Y FOR LO TANTO CON SITIOS
RECEPTORES DE ACCION,
LA ENZIMA QUE INTERVIENE EN LA FORMACIGN DE ANGIOTENSINA Y SE
ENCUENTRA EN MAYOR CONCENTRACION EN EL HIGADO Y LA ENZIMA QUE
TRANSFORMA LA ANGIOTENSINA [ EN ANGIOTENSINA [l SE ENCUENTRA
EN ALTAS CONCENTRACIONES EN LOS PULMONES, LUGAR DONDE SE REALL
ZA LA MAYOR CONVERSIGN DE ANGIOTENSINA [ EN 11, AUNQUE TAMBIEN
SUCEDE EN MUCHA MENOR MAGNITUD EN EL RINON, HIGADO. PLASMA Y
SISTEMA VASCULAR, LA CONCENTRACIGN DE HORMONA CIRCULANTE DEPEN
DE TAMBIEN DE LA VELOCIDAD CON QUE ES DEGRADADA. DE LO CUAL SE
ENCARGAN LAS ANGIOTENSINASAS QUE SON ENZIMAS PROTEOLITICAS QUE
HIDROLIZAN E INACTIVAN A LAS ANGIOTENSINAS, DE LAS CUALES HAN
$1D0 DESCUBIERTAS TRES EN EL PLASMA Y VARIAS ANGIOTENSINAS TL
SULARES PRINCIPALMENTE EN RINONES, H{GADO Y PULMONES.
Funciones FrsioLocicas DE LAS ANGIOTENSINAS,
LA ANGIOTENSINA | (DECAPEPTIDO) ESTIMULANDO LA MEDULA ADRENAL
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AUMENTA LA SINTESIS Y SECRESION DE CATECOLAMINAS. TENIENDO UN --
EFECTO YASOPRESOR LEVE Y ESTIMULA MAS AL MECANISMO DE LA SED EN
gL StsTEMA NErvioso CENTRAL,

LA ANGIOTENSINA [1 (OCTAPEPTIDO) ES LA ANGIOTENSINA FISIOLOGICAMEN
TE MAS ACTIVA. CONSIDERANDO SU EFECTO MAS IMPORTANTE LA ACCION VA
SOPREGORA SISTEMICA INCLUSIVE EN LA CIRCULACION RENAL., ESPLACNICA
Y GRANDES VASOS PULMONARES, TAMBIEN ESTIMULA LA CORTEZA ADRENAL -
PARA tA SINTESIS Y SECRESION DE ALDCSTERONA,

La AnGIOTENSINA LII (HEPTAPEPTIDO) sSU ACCION FISIOLOGICA MAS IMPOR
TANTE ES LA ESTIMULACION DE LA CORTEZA ADRENAL PARA LA SINTESIS Y
SECRESION DE ALDOSTERONA.

Las Ansrotensinas II v 111 COMPARTEN LA FACULTAD DE INHIBIR LA SE
CRESION DE RENINA POR ACCION DIRECTA EN EL RINON,

CoNSiDERARDO QUE LAS ANGIOTENSINAS ACTUAN COMO HORMOMAS CON RECER
TORES ESPECIFICOS DE ACCION, VARICS ANALOGOS HAN SI1DO ESTUDIADGS,
DE LO% CUALES EL QUE MAYOR ATENCION HA RECIBIDO Es LA SARALASIHA
(P-113) 1 $ARCOSINA-8 ALANINA-ANGIOTENSINA II, CUYA INFUSIGN EN-
DOVENO'SA ANTAGONIZA LOS EFECTGS PERIFERICOS ¥ CENTRALES DE LA AN-
GIOTECSINA I, INHIBE LA ESTIMULACIGN DE SECRESION DE ALDOSTERONA
Y REDUCE LA HIPERTENSION ARTERIAL SECUNDARIA A ESTENOSIS DE LA AR
TERIA RENAL, RAZONES PCR LAS CUALES ESTA SIENDO UTILIZADG COMG --
PROCEDIMIENTO DIAGNOSTICO DE LA HIPERTENSION REMOVASCULAR, DERIDO
A QUE SOLAMENTE PUEDE SER UTILIZADA POR VIiA PARENTERAL., ESTA SIEN
DO. EVALUADA EN EL TRATAMIENTO DE LAS EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS
SECUNDARIAS A HIPERTENSION RENOVASCULAR O ASOCIADAS A HIPERACTIVL
DAD DEL SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA.
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DE 1GUAL MANERA, DIFERENTES SUSTANCIAS QUE INHIBEN LA ENZIMA QUE
CONVIERTE LA ANGIOTENSINA | EN 1I, TALES coMO: 1,- LOS AGENTES
quELANTES: (EDTAY, 8 OH QuINOLINA. DIMERCAPROL Y ACIDO OXALICO:
2.- AGENTES SULFONILANTES COMO EL FENILMETILSULFONTLELUORURO Y
3,- Los METALES PESADOS COMO EL MERCURIO Y PLOMO, ESTAN SIENDO —-
UTILIZADOS PARA LA DETERMINACION DE LA ACTIVIDAD PLASMATICA DE RE
MINA APR. LA MAYORIA DE DETERMINACIONES DE ACTIVIDAD PLASMATICA
DE REMINA POR RADIOINMUNGENSAYO UTILIZAN EDTA v 8 OH quinoLina ©
FENILMETILSULFONILFLUORURO, TODAS ESTAS SUSTANCIAS SOLAMENTE PUE=-
DEN SER UTILIZADAS IN VITRO.

SIN EMBARGC, DESDE EL PUNTO DE VISTA CLINICO, RECIENTEMENTE SE IN
VESTIGA LA UTILIDAD DE ANALOGOS SINTETICOS DE VARIOS PEPTIDOS DE
VENENOS DE VIBORA, QUE INHIBEN LA ENZIMA QUE CONVIERTE LA ANGIO-
TenSINA [ EN I1, DE LAS CUALES, LAS QUE MAYOR ATENCIAGN HAN RECI-
BIDO SON tA SO-20881 (uUN NONAPEPTIDO DERIVADO DEL VENENO DE LA Vi
VORA PITON BRASILENA) v MAS RECIENTEM ENTE UN ANALOGO SINTETICO
gL SR-14225 (CAPTOPRIL) EsTAS HAN CONTRIBUIDO EN LA INVESTIGACION
FISIOLOGICA Y FARMACOLOGICA Y PARECERTA TENER UTILIDAD EN LA APLL
CACION CLINICA., TANTO EN EL DIAGNGSTICO COMO EN EL TRATAMIENTO DE
LA HIPERTENSION QUE ES MEDIADA POR RENINA, LO CUAL ESTA SIENDO --
evaLuape, (10, 11, 12 v 13),
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V.- FISIOPATGLOGIA.

SI LA HIPERTENSION RENOVASCULAR EN EL HUMANO, FUERA SIEMPRE. EXAC-
TAMENTE IGUAL AL MODELO EXPERIMENTAL DE GOLDBLATT, ESTA DEBERfA -
SER SIEMPRE CURADA POR NEFRECTOMIA O REPARQ QUIRIRGICO DEL VASO -
CON ESTENOSIS: SIN EMBARGO EL FRACASO EN ALGUNOS CASOS Y LA DEMOS
TRACION RADIOLOGICA DE ESTENOSIS DE ARTERIAS RENALES EN PACIENTES
NORMOTENSOS SUGIERE QUE EXISTE MAS DE UN MODELO, AS{ COMO TAMBIEN
QUE LOS DIFERENTES FACTORES HEMODINAMICOS QUE PRODUCEN HIPERTEN--
SIGN PUEDEN VARIAR EN DISTINTAS ETAPAS DE LA HIPERTENSION RENOVAS
CULAR CON CAMBIOS EN LOS COMPONENTES FISIOPATOLOGICOS, TALES COMO
BASTO CARDIACO Y RESISTENCIA PERIFERICA. CON VARIACIONES RELATI--
VAS AL SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA. EL BALANCE DE SODIO-VOLUMEN,
EL SISTEMA SIMPATICO-ADRENAL. LA POSIBLE ACCION DE VASODEPRESORES
REMALES, LA INTERRELACISON CON OTROS SISTEMAS (PROSTAGLANDINAS—KI-
NINAS) Y TAL VEZ OTROS AUN NO IDENTIFICADOS,

LA INVESTIGACICN DE LAS RELACIONES SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-AL
DOSTERCNA E HIFERTENSIGN RENOVASCULAR HA LLEVADO AL ESTUDIO DE MQ
DELOS‘AN[MALEé EN LOS CUALES EL PROCESO DE HIPERTENSION RENOVASCU
LAR FUEDE SER FEJOR CGNTROLADO, DOS MODELOS DE EX#ER[MENTAC[ON HAN
SIDO ESTUDIADOS, DE LOS CUALES LOS EFECTUADOS EN RATAS SE ASEMEJAN
MUCHO AL HUMANC,

[MopELo pE Dos Fifiones]
EN ESTE MODELO UNA ARTERIA RENAL SE ENCUENTRA AFECTADA Y EL OTRO

RIFNON SIN ANORMALIDADES. Brows v CoL. (14) DIVIDE ESTE TIPO DE
HiPERTENSION RENOVASCULAR EN FASES:
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Fase I.-
ES LA FASE AGUDA, SE PRODUCE UN AUMENTO DE LA SECRESION DE RENINA
EN EL LADO AFECTADO CON AUMENTO DE LA RENINA PLASMATICA PERIFERICA
Y SUPRESIGN O DISMINUCION POR RETROALIMENTACION DE LA SECRESION
DE RENINA POR EL RINON CONTRALATERAL NORMAL CAUSADO POR EL AUMENTO
DE LA PRESION ARTERIAL ¥ AUMENTO DE ANGICTENSINA [l v [II, EN EsTA
FASE LA HIPERTENSIGN ES DEPENDIENTE DEL EFECTC VASOPRESOR DE LA AN
GIOTENSINA, A PESAR DEL HIPERALDOSTERONISMO SECUNDARIO Y CONSECUEN
' TE RETENCION DE SOBIO Y AGUA, LOS CUALES SON EXCRETADOS POR EL RL
§iON NORMAL.
Fase Il.-
SE INCREMENTA GRADUAL Y LENTAMENTE UN AUMENTO DE LA PRESION ARTE-
RIAL, A PESAR DE UNA DISMINUCION RELATIVA DE LAS CONCENTRACIONES
DE RENINA Y ANGIOTENSINA, DEBIDO A CIERTC GRADO DE RETENCION DE -
SODIO ¥ AGUA ¥ UN AUMENTO DE LA SENSIBILIDAD ARTERIOLAR AL EFECTO
VASOCONSTRICTOR DE LA ANGIOTENSINA,
Fase 1I1.-
EN ESTA FASE LA HIPERTENSIGN YA NO £ DEPENDIENTE DEL SISTEMA RE-
NIMA-ANGTOTENSINA, LOS CAMBIOS PATOLGGICOS OCASIGNADOS POR LA HI-
PERTENSION CRONICA EN EL RINGN CONTRALATERAL ANTES NORMAL, IMPIDE
LA EXCRESION DE SODIO Y AGUA Y OCURRE RETENCION DE SCLDIC Y AGUA.
SUPRIMIENDOSE LA SECRESION DE RENIMA EN EL LADO CON ESTENGSIS Y -
MANTENIENDOSE LA HIPERTENSION POR RETENCION DE VOLUMEN, [N ESTA =
FASE LOS VALORES DE RENINAS PUEDEN SER NORMALES 0 DISMINU{DGS,

l MopeLo DE Un R1ﬁ0N.}
EN ESTE MODELC UNA ARTERIA RENAL SE ENCUENTRA CON ESTENOSIS Y EL
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RINON CONTRALATERAL AUSENTE O CON ENFERMEDAD INTRINSECA, SU EVOLY

CIGN PUEDE SER DIVIDIDO EN DOS FASES, A SABER:

Fase [.- ES LA FASE AGUDA DE CORTA DURACION EN QUE LA HIPERTENSION
ES MED ADA POR AUMENTO EN LA SECRESIGN DE RENINA Y CONSE-
CUENTEMENTE ANGIOTENSINA,

Fase II. Es LA FASE CRONICA EN QUE LA AUSENGIA O ENFERMEDAD DEL RL
RON COWTRALATERAL IMPIDE LA NATRIURESIS, SEGUIDA POR RE-
TENC[ON DE SODIO Y AGUA, SE SUPRIME LA SECRESION DE RENL
MA Y PERSISTIENDC LA HIPERTENSIGN POR LA RETENCIGN DE Vo
LUMEN RONICA, '
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VI, PATOLGGIA.

EN GENERAL, CUALQUIER PROBLEMA QUE PRODUZCA ESTENOSIS DE UNA ARTE
RIA RENAL PUEDE CAUSAR HIPERTENSION, ESTA ESTENOSIS PUEDE ESTAR -
LOCALIZADA EN CUALQUIER PORCION DE LA ARTERIA RENAL PRINCIPAL, EN
SUS RAMAS, EN LOS SEGMENTOS INTRAPARENQUIMATOSOS, EN AMBAS ARTE--
RIAS RENALES 0 EN ARTERIAS ABERRANTES. YA SE MENCIONG, QUE UNA ES
TENOSIS NO NECESARIAMENTE PRODUCE HIPERTENSIGN,

CIERTOS CAMBIOS MACROSCOPICOS Y MICROSCOP1COS SE PRODUCEN EN EL -
RIFGN IPSILATERAL Y CONTRALATERAL DE LA ARTERIA CON ESTENOSIS DEL
PACIENTE CON HIPERTENSION,

EM EL RIRGN AFECTALO POR LA ESTENGSIS DE LA ARTERIA RENAL PUEDE -
NO PRESENTAR CAMBIOS MORFOLOGICOS O PRESENTAR GRADOS VARIABLES DE
ATROFIA CON DISMINUCION DE SUS DIMENSIONES, HIALINIZACION GLOMERU
ILAR, DEGENERACION HIALINA DE £0S PEQUERQS VAS0S, FIBRCSIS INTERS-
TICIAL Y ATROFIA TUBULAR, HASTA LLEGAR AL INFARTC RENAL,

El. RIMON CONTRALATERAL PUEDE O NO PRESENTAR CAMBIOS PATOLGGICOS SE
CUNDARIOS Al ESTADG DE HIPERTENSION ESTANDO EN RELACIGN CON EL TIEM
PO DE EVOLUCION Y SEVERIDAD DE LA HfPERTFNSION, CAMBIOS QUE SON VA
RIABLES EN INTENSIDAD PUDIENDC PRESENTAﬁ‘DEGENERACION HIALINA DE
LAS ARTERIOLAS. HIPERPLASIA DE LA INTIMA E HIPERTROFIA DE LA MEDIA
EN LAS ARTERIAS ARCUATAS E INTRALOBULARES Y EN CASOS CON HIPERTEN-
SION MALIGNA HASTA NEéROSIS FIERINOSA; LOS GLOMERULOS CONTRAIDOS
CON Sl MEMBRANA BAsAL CORRUGADA, OTROS CON GRADOS VARTABLES DE NE-
CROSIS Y dTRos'COMPLEﬁAMENTE ESCLEROTICOS: A NIVEL TUBULAR £ INTERS
TICIAL CON GRADOS VARIABLES DE ATROFIA TUBULAR Y FIBROSIS INTERSTL
CIAL CON INFIL%RADOS iﬁFLAMATORlos CRONICO,
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EX1$TEN ENTIDADES PATOLOGICAS QUE PUEDAN AFECTAR LA ARTERIA RENAL

PRINCIPAL G SUS RAMAS, SIENDO LAS MAS FRECUENTES DIAGNOSTICADAS EN
NUESTRO MEDIO, EN ORDEN DE FRECUENCIA LA DISPLASIA FIBROMUSCULAR,

LA ATEROESCLEROSIS Y LA ARTERITIS DE Takavasu, (15),

EN ESTA TABLA SE MUESTRAN LA DIVERSIDAD DE PATOLOGIAS QUE PUEDEN -
AFECTAR LAS ARTERIAS RENALES Y PRODUCIR HIPERTENSION RENOVASCULAR,

PATOLOGIA DE LA ARTERIA RENAL QUE PUEDE CAUSAR
HIPERTENSION RENOVASCULAR

DiseLAsia FIBROMUSCULAR

ATEROSCLEROSIS

ARTERITIS
TromMBOSIS Y EMBOLISMO

ANEURISMAS
COARTACION DE LA AORTA

FisTuLAs ARTERIOVENOSAS

CoMPRESIONES EXTRINSECAS

W o ~ & v = W N

ESTENCSIS POSTRANSPLANTE RENAL

10, EsTENCSIS POSRADIACION,
LDISPLASIA FIBROMUSCULARI
HARRISON v McCormack EN 1971 (16) ESTABLECIERON UNA TERMINOLOGIA

UNIFORME DE LAS LESIONES DE DISPLASIA FIBROMUSCULAR, CLASIFICANDO
i.AS, DE ACUERDD A LA CAPA ARTERIAL MAS AFECTADA,

STANLEY EN 1975 (17) CON UNA CLASIFICACION SIMILAR LAS DIVIDE EN
CUATRO TIPOS.
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Capa ' T1roS - HaRRTSON Y McComMACK TANLEY
INTIMA FigropLASIA INTIMA F1BROPLASIA In) |
TIMA ;
DispLasia Fisro-Mus i
CULAR MEDIAL,
1. FIBROPLASIA MEDIA  FIBROPLASIA MEDIA .
2. FIRROPLASIA PERI-  F]BROPLASIA PERI-
MEDIA MEDIAL. MEDIAL.

]-‘.
i

3. HIPERPLASIA MEDIA

Y, DIseccIdN DE LA -
MEDIA,

HEPERPLASIA MEDIA

Apventicia v
ParIARTERIAL

FIBROPLASIA PERIARTERIAL

|.A SIGUIENTE TABLA MUESTRA LA FRECUENCIA DE ESTAS LESIONES, SEGUN
Harr1son v McCormack v StanLEy, (18).

Tiros D Dispras:a FIBROMUSCULAR ¥ sUS RELATIVAS FRECUENCIAS,

(;;;os - HARRTSON STANLEY
FIBROPLASIA DE LA MEDIA 60-70% ------- 85%
FIBROPLASIA PERIMEDIAL 15-25% ~-————- 10%
HIPERPLASIA DE LA MEDIA 5-15%  —--m——- 17
DISECCION DE LA MEDIA 5-10%

FIBROPLASIA DE LA INTIMA 1-2 % ———— 5%
FIBROPLASIA PERTARTERIAL -17
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FiBroPLASIA DE LA INTIMA,

AFEGTA AMBOS SE)OS POR IGUAL Y EN GENERAL SE PRESENTA MAS FRECUEN

TEMENTE EN LOS NINOS Y ADULTOS JOVENES QUE EN PERSONAS DE MAYOR -
EDAD, ESTAS LESIONES GCURREN GENERALMENTE EN EL TERCIO PROXIMAL O
MEDIO DE LAS ARTERIAS RENALES PRINCIPALES PUDIENDC CONFUNDIRSE --
CON LESIGNES POF ATEROSCLEROSIS, ARTERIOGRAFICAMENTE. SE PRESENTA
COMO ESTEMOSIS TUBULARES EN LOS PACIENTES JOVENES Y COMO ESTENOSIS
FOCALES EN LOS DE MAYOR EDAD,

LA LESION SE CARACTERIZA, POR LA ACUMULACION EXCENTRICA O CONCEN-
TRICA DE TEJIDO CONECTIVD FIBROSO EN LA CAPA INTIMA, MODERADAMEN-
TE CELYLAR Y SIN COMPONENTE LiPIDO., NI INFLAMATORIC, LA MEMBRANA
ELASTICA INTERN4 SE ENCUENTRA A MENUDO FRAGMENTADA O REDUPLICADA.
PERC SIEMPRE SE LOGRA IDENTIFICAR LA CAPA MEDIA Y ADVENTICIA SON
USUALMENTE NORM/LES. LA CAUSA DESCONOCIDA, CASOS SIMILARES DE Fl-
BROPLASIA DE LA INTIMA SECUNDARIA (ENDARTERITIS) SE ENCUENTRA EN.
UNA VARIEDAD DE ENFERMEDADES REMALES PARENQUIMATOSAS COMO PIELONE
FRITIS CRONICA, ENFERMEDAD RENAL EN ESTADG TERMINAL Y EN LA HIPER
TENSION MALIGNA, DIFERENCIANDOSE DE LAS IDIOPATICAS EN QUE ESTAS
LESIONES GENSRALMENTE SOM MAS DISTALES A NIVEL DE ARTERIAS INTER~
LOBULARES.

TAMBIEN LA FIBROPLASIA DE LA [NTIMA SECUNDARIA PUEDE PRESENTARSE
EN ASOCIACION CON TRAUMA ARTERIAL. CON DISPLASIA FIBROMUSCULAR TL
PO DISECCION DE LA MEDIA., A VECES DISTALMENTE A UN ATEROMA DE LA
INTIMA O UN TRONBG ORGANIZADG, SIN CONSIDERAR LA ETIOLOGIA, LO -
CIERTO ES QUE WA VEZ LA LESION ESTA PRESENTE Y HA DISMINUIDO sig
NIFICATIVAMENTE LA LUZ DE LA ARTERIA, SU PROGRESION SEGURAMENTE
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OCURRIRA COMO CONSECUENCIA DE LOS CAMBIOS HEMODINAMICOS PRODUCL
LOS.,

F1BROPLAST(A DE LA MEDIA.
Es LA MAS FRECUENTE DE LAS LESIONES DISPLASICAS Y AFECTA PREDO—
MINANTEMENTE EL SEXC FEMENINO EN EL 80-90% DE LOS CAS0S. GENE--
RALMENTE EN LA CUARTA DECADA DE LA VIDA. SE PRESENTA MAS FRECUEN
TEMENTE EN EL LADO DERECHC Y EN EL 45 POR CIENTO ES BILATERAL.
ARTERIOGRAFICAMENTE, SE OBSERVA COMO ANILLOS FIBROSOS INTERPUES-
TOS ENTRE SEGMENTOS CORTOS DE DILATACIGN ANEURISMATICA (MICROA~-
NEURISMAS) MOSTRANDO LA CARACTERISTICA IMAGEN DE UN ROSARIG, LAS
AREAS DE ESTENOSIS CORRESPONDEN A LA PROLIFERACION FIBROMUSCULAR
Y LOS MICROANEURISMAS RESULTAN DE LA AUSENCIA 0 DISMINUCION DE -
CELULAS MUSCULARES EN LA CAPA MEDIA, ZONAS EN QUE LA MEMBRANA —-
ELASTICA INTERNA SIEMPRE MUESTRAN DEFECTOS. LA MEMBRANA ELASTICA
EXTERNA USUALMENTE NO SE ENCUENTRA AFECTADA,

LA LESION ES EXTENSA E INVOLUCRA LOS DOS TERCIOS DISTALES DE LA
ARTERIA RENAL PRINCIPAL Y EN UNA TERCERA PARTE SE EXTIENDEN SUS
RAMAS

Es una LESION PROGRESIVA, PERO TIENDE A SER ESTABLE ARRIBA DE LOS
40 afos. ESTE TIPO DE LESIONES HA SIDO TAMBIEN ENCONTRADA EN LAS
ARTERIAS CARGTIDAS INTERNAS, MESENTERICA SUPERIOR, HEPATICA COMIN
¥ ARTERIAS ILIACAS.

StanLey (17) DIVIDE A ESTAS LESIONES EN DOS FORMAS: UNA FORMA PE
RIFER;CA CON CAMBIOS LIMITADOS A LA CAPA MEDIA EXTERNA CARACTERL
ZADA POR PROLIFERACION FIBROMUSCULAR Y UNA FORMA DIFUSA QUE CO--
RRESPONDE A LA YA DESCRITA,
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HirpERPLASIA DE LA MEDIA,

ESTA VARIEDAD £ LA MENOS FRECUENTE DE LAS LESIONES DISPLASICAS
QUE AFECTAN CON MAYOR FRECUENCIA A LA MUJER., GENERALMENTE EN LA
CUARTA DECADA DE LA VIDA. SU LOCALIZACION ES MAS FRECUENTE EN EL
LADO DERECHO QUE EL [ZQUIERDO.

ARTERIOGRAFICAMENTE SE OBSERVAN COMO ESTENOSIS FOCALES QUE INVG
.LUCRAN EL TERCIQ PROXIMAL O MEDIO DE LA ARTERIA RENAL PRINCIPAL,
QUE 50N INDISTINGUIBLES DE LAS ESTENOSIS FGCALES PRODUCIDAS POR
LA FIBROPLASIA DE LA [NTIMA Y PUEDEN SER TAMBIEN CONFUNDIDAS CON
LESIGNES POR ATEROSCLEROSIS EN LAS PERSONAS DE MAYCR EDAD,

LA LESION ES CARACTERIZADA POR HIPERPLASIA DE LAS CELULAS MUSCU-
LARES LISAS DE LA CAPA MEDIA, SIN CAMBIOS FIBROTICOS NI DISRUP-
CION DE LA MEDIA NI ANEURISMAS., LAS CAPAS INTIMA, ADVENTICIA VY
LAS MEMBRANAS ELASTICAS USUALMENTE SON NORMALES 0 CON LIGERAS -
ALTERACIONES,

FIBROPLASIA PER:MEDIAL.

Es LA SEGUNDA LESION MAS FRECUENTE DE LAS FORMAS DISPLASICAS, -
AFECTA CASI EXCLUSIVAMENTE A MUJERES JOVENES MENORES DE 30 afins
Y SE PRESENTA CON MARCADO PREDOMINIOC EN EL LADO DEREcHo (90% pe
LOS CAS0S),

ARTERIOGRAFICAMENTE SE OBSERVAN MULTIPLES ESTENOSIS FOCALES O -
CONSTRICCIOSOS, SIN DILATACIONES ANEURTSMATICAS INTERPUESTA QUE
DARIAN LA IMAGEN DE ROSARIO COMO LA FIBROPLASIA DE LA MEDIA, SIN
EMBARGG SE DIFERENCIA DE £STA PORQUE LAS DILATACIONES TTENEN ME
NOR DIAMETRC QUE LOS SEGMENTOS DE ARTERIA NORMAL., GENERALMENTE
INVOLUCRA LA PAFTE DISTAL DE LAS ARTERIAS RENALES PRINCIPALES ¥
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SUS RAMAS. MUESTRAN ABUNDANTE CIRCULACION COLATERAL CON DISMINU
CION DEL TAMANG DEL ORGANO LO CUAL SIGNIFICA QUE ESTE TIPO DE -
LESIONES PRODUCENiGRADOS SEVEROS DE ESTENOSIS Y EN SU HISTORIA
NATURAL CURSAN CON HIPERTENSION MAS SEVERA.

LA LESION SE CARACTERIZA POR FIBROPLASIA DE LA MITAD EXTERNA DE
LA CAPA MEDIA Y FRECUENTEMENTE REEMPLAZANDO A LA MEMBRANA ELASTT
CA EXTERNA. LA INTIMA, MEMBRANA ELASTICA INTERNA Y MITAD INTERNA
DE LA MEDIA USUALMENTE SON NORMALES., '

DISECCION DE LA MEDIA,

OCURRE CON IGUAL FRECUENCIA EN AMBOS SEX0S, EN PERSOMAS MENORES
DE 30 ARGS ¥ AFECTA POR IGUAL AMBAS ARTERIAS RENALES.
ARTERIOGRAFICAMENTE SE MUESTRA COMO UN ANEURISMA FUSIFORME DE LA
ARTERIA RENALL PRINCIPAL QUE PUEDE EXTENDERSE A SUS RAMAS C PRESEN
TARSE EN ESTAS SOLAMENTE, PUEDE SER CONFUNDIDA CON DILATACIONES
POST-ESTENOTICAS, LA LESION SE CARACTERIZA POR LA DISECCION LONGIL
TUDINAL DE LA ARTERIA., GENERALMENTE COMUNICA EL LUMEN DISECADO
CON EL LUMEN VERDADERO. LA DISECCION SE LOCALIZA POR DENTRO DE LA
MEMBRANA ELASTICA EXTERMNA EN EL TERCIO EXTERNO DE LA MEDIA. LA ME
DIA MUESTRA ZONAS DE FIBROPLASIA EN EL NUEVO LUMEN Y PUEDE OCU-
RRIR FIBROPLASIA DE LA INTIMA QUE PUEDE DCLUIR EL NUEVO LUMEN.
FiBrOPLASIA PERIARTERIAL,

EsTa 1ES1ON DISPLASICA ES MENOS FRECUENTE, SU REPRESENTACION ES
TADISTICA PASA BAJO UN PCR CIENTO Y EXISTEN POCOS CAS0S REPORTA
Dos. LA LESION SE CARACTERIZA POR AREAS DE FIBROPLASLA CON COLA
GENA QUE RODEA LA ADVENTICIA Y SE EXTIENDE POR EL TEJIDO FIBRO-
GRASO PARIARTERIAL, HAY LIGERA INFILTRACION FOCAL,DE LINFOCITOS
Y ALGUNAS CELULAS PLASMATICAS ALREDEDOR DE LOS PEQUEROS VASOS Y
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LA MICROCIRCULACION, LAS DEMAS CAPAS ARTERIALES, INCLUYENDO LA
MEMBRANA ELASTICA EXTERNA SON NORMALES.

1ATER05CLERO$ISJ
EN LA LITERATURA UNIVERSAL CONSTITUYE EL TIPO MAS FRECUENTE DE
LESIONES RENOVASCULARES PRODUCIENDO HIPERTENSTON RENGVASCULAR,

SIN EMBARGO EN £L SERVICIO DE ANGIOLOGIA DEL HoSPITAL DE Espe--
CIALIDADES DEL “ENTRO MEpico La Raza I[MSS. CONSTITUYE LA SEGUNDA
CAUSA EN FRECUENCIA EN EL DIAGNSSTICO Y TRATAMIENTO QUIRURGICO
(15), _

AFECTA PREDOMINANTEMENTE AL HOMERE DOS VECES MAS QUE A LAS MUJE
RES, PERO £STA DIFERENCIA TIENDE A DISMINUIR EN LAS PERSONAS DE
MAYOR EDAD. LOS FACTORES DE RIESGO COMO EL TABAQUISMG, HIPERLI-
POPROTEINEMIAS, DIABETES MELLITUS £ HIPERTENSIOGN SE PRESENTAN
CON LA MISMA FRECUENCIA COMO EN LA ENFERMEDAD ATEROSCLEROSA EX
TRARENAL,

EsTA ENFERMEDAD PUEDE ESTAR LIMITADA A LAS ARTERIAS REMALES, PE
RO MAS FRECUENTI:MENTE S& PRESENTA COMO UNA MANIFESTACION DE ATE
ROSCLEROSIS GENERALIZADA INVOLUCRANDC LA ACRTA ABDOMINAL, CORO-
NARIAS, CAROTIDAS O ARTERIAS DE L.0S MIEMBROS INFERIORES,

LA LESION GENERALMENTE SE LOCALIZA EN LA PORCIGN PROXIMAL DE LA
ARTERIA RENAL PRINCIPAL, CARACTERIZADA POR UNA PLACA DE ATEROMA
EN LA PARTE POSTERIO-INFERICR DE LA ARTERIA RENAL, CRECIENDO EN
FORMA EXCENTRICA HACIA LA LUZ QUE OCASIONALMENTE SE EXTIENDE A
Lo LARGO DE LA PARED POSTERIOR DEL VASO HASTA SUS RAMAS: APROXL
MADAMENTE EN EL 33 POR CIENTO DE LOS CAS0S SE PRESENTA COMO UNA
LESIGN CIRCUNFEf:ENCTAL PRODUCIENDO ESTENOSIS CONCENTRICAS! EN ME
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NOS DL 5% SE PRESENTA COMO LESIONES L{MITADAS EN LAS ARTER]IAS
SEGMEHTARIAS. .

ARTERIOGRAFICAMENTE SE OBSERVA COMO ESTENOSIS FOCALES EXCENTRL
CAS 0 CONCENTRICAS DEL TERCIO PROXIMAL DE LAS ARTERIAS RENALES
PRINCIPALES. LA LESIAN SE CARACTERIZA POR LA ACUMULACION SUBEN
DOTELIAL ¥ MEDIAL DE CELULAS CARGADAS DE COLESTERQL, RODEADAS
DE TEJIDD FIBROSO Y DISMINUCION DE CELULAS MUSCULARES PUDIENDO
PRESENTARSE NECROSIS DE LA PLACA., HEMORRAGIA O CALCIFICACIGN, La
PROGR:SION DE ESTAS LESIONES ES UN DATO YA ESTABLECIDG COMC EL
OBSER/ADO EN OTROS SEGMENTOS DE LA CIRCULACION ARTERIAL,
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ViI. CARACTERISTICAS CLIWICAS.

HaY NUMERQS0S TNTENTOS PARA ENCONTRAR CARACTERISTICAS CLINICAS
PROPIAS QUE I[DENTIFIGUEN UN DETERMINADO TIPO DE HIPERTENSIGN,
La INCIDENCIA DE EDAD Y SEXO QUE SE PRESENTAN EN LA HIPERTENSIGN
RENOVASCULAR Pof: Dispiasia FIBROMUSCULAR Y ATEROSCLEROSIS Y EN
LA HIPERTENSIGN ESENCIAL SON MOSTRADOS EN ESTA TABLA,

INCIDENCIA DE EDAD Y SEXO

T fhb.F.M. ATEROSCLERCSIS H, EsenciaL
‘M F Fpap | M F Epap M _F _Epap
: % 8 .aﬁos A anes i 0% afios
(19 FOETER y 3070 32,6 67 33 50.4
coL, :
(20) EéTONS vy 1981 349 66 34 49,7 60 40 40.8
(21} Hunt ¥ 27 75 38 &5 35 E3
STRONG |
{(22) STﬁNLEY i 89 38 £5 35 53
Y FRY,
PepraTry | 50 50 11,7
co

M= MascuLino F= FemenINe Epan = EDAD MEDIA.

LA HIPERTENSIGN RENOVASCULAR SECUNDARIA A DISPLASIA FIBROMUSCU-
LAR AFECTA MAS FRECUENTEMENTE A LA MUJER EN LA CUARTA BECADA DE

LA VIDA, ASIMISMO, NACE LA SOSPECHA DE ESTA CAUSA, EN EL GRUPO
PEDIATRICO,
LA HIPERTENSIGN RENOVASCULAR SECUNDARIA A ATEROSCLEROSIS AFECTA

TESIS CON
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CON MAS FRECUENCIA AL HOMBRE EN LA QUINTA Y SEXTA DECADA DE LA

VIDA. DESAFORTUNADAMENTE, EL GRUPO ETARIO DE LA HIPERTENSION -

ESENCIAL SE ENCUENTRA ENTRE ELLOS, INTERCALANDO UN GRADO VARIA

BLE CON EL GRUPO ATEROSCLERGTICO Y DISPLASIA FIBROMUSCULAR. POR
LO TANTO LA EDAD Y SEXO SON POCO (TILES PARA DIFERENCIAR HIPER-
TENSIGN ESENCIAL DE LAS OTRAS CAUSAS ETICLOGICAS EXCEPTO PARA -
LOS LIMITES EXTREMOS DE EDAD.
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Aterpscleros D.F.M. H. Esencial
% % %
Historia Familiar de
Hipertensién. 58 41 67
Hunt y Strong. 38 3 81
Edad de inicio (afics) a6 s 2ins 35T 1,
Mayor de 50 afios 39 3 7
Menor de 20 afios 2 16 12
Duracién media (afics) 1.9 2.0 3.1
menos de 1 aific 23 19 10
Mds de 10 afios 12 10 23
Hx. de enfermedad cclusiva 20 6 10
(AVC, IM, IAC)
Aceleracién de la Hiper-
tensidn. 23 14 13
Habito corporal
Obeso 17 11 38
Celgadog 13 30 &
Soplo abdominal 41 57 7
__Hunt v Col. 36 73
Presidn arterial 180/108 173/107 168/109
Hunt y Col. 211/124 194/122
Fondo de ojo GIII--IV 26 10 12
Kunt y col.” G I -II 75.2 93,2
GIII--IV 24.8 6.8
Hipokalemia -3,dml'g/Lt 14 17 7
Hunt y Col. 30 15

AVC= Accidente Vascular cerebral [M= infarts miccardio.
IAC= Insuficiencieé Arterial Crénica de Msls.

Fondo de cjo seqlr clasificacién de ¥eith-Wagener-Sarker
Datos del estudio cooperativo. Simons.
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DE Los DATOS ANTERIGRES OBTENIDOS DEL ESTUDIO COOPERATIVO MUL
TICENTRICO POR SimMon v (oL, ¥ DE HunT Y STrRong (21) SE DERIVA:
S1 SE ENCUENTRA PRESENTE UNA HISTORIA DE HIPERTENSION ARTERIAL
FAMILIAR, ES SUGESTIVO DE HIPERTENSION ESENCIAL, PERO TAMBIEN
SI SE ENCUENTRA PRESENTE EN LA HIPERTENSION RENOVASCULAR EN
PORCENTAJES VARIABLES DEL 41 A 58 por c1eENTO. EL INICIO ABRUP-
TO ¥ ACELERADO DE HIPERTENSION EN PACIENTES MAYORES DE 50 afios
SUGIERE HIPERTENSION RENOVASCULAR, AUNQUE TAMBIEN SE IDENTIFL
CA EN UN 7% DE PACIENTES CON HIPERTENSION ESENCIAL Y EN UN 3%
DE PACIENTES CON HIPERTENSION RENOVASCULAR POR DISPLASIA * FI-
BROMUSCULAR, EL INICIO DE HIPERTENSION EN PERSONAS MENORES DE
20 af0S SUGIERE HIPERTENSION ESENCIAL O HIPERTENSION RENOVAS-
CULAR POR DIéPLASIA TIBROMUSCULAR, SIENDO ESTA ULTIMA ETIOLG
GfA MAS FRECUENTE EN LOS GRUPOS DE MENOR EDAD, EN CUANTO A LA
DURACION DE LA HIPERTENSION SUELE TENER MAYOR TIEMPG DE EVOLY
CIGN EL GRUPO CON HIPERTENSION ESENCIAL. SIN EMBARGO, Si LA
HIPERTENSION ES DE INICIQ SUBITO, ACELERADO EN SU CURSO Y PAR
TICULARMENTE SI ES SINTOMATICA Y SE ACOMPARNA DE COMPLICACIO--
NES, DEBE SOSPECHARSE FUERTEMENTE SER DE OR{GEN RENOVASCLLAR,
EL DANO ORGAMICO GENERALMENTE ES DIRECTAMENTE PRGPORCIOMAL AL
TIEMPO DE EVOLUCISN Y A LA SEVERIDAD DE LA HIPERTENSION, NO -
OBSTANTE UNA HISTOREA DE INSUFICIENCIA ARTERIAL CORONARIA, CE
REBRAL O PERIFERICA SUGIERE HIPERTENSION RENOVASCULAR POR ==
ATEROSCLEROSIS,

EL SOPLO ABDOMINAL HA SI1DO LA CARACTERISTICA CLINICA MAS SOBRE
SALTENTE EN DIFERENCIAR HIPERTENSION RENOVASCULAR DE HIPERTEN-
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SIGN ESENCIAL, EL CUAL HA SIDO RECONOCIDO APROXIMADAMENTE EN UN
TERCIO DE PACIENTES CON-HIPERTENSIGN RENOVASCULAR POR ATEROSCLE
ROSIS Y EN DOS TERCIOS DE PACIENTES CON HIPERTENSTON RENOVASCULAR
POR DISPLASIA FIBROMUSCULAR, ALGUNOS AUTCRES HAN RESTADO IMPOR-
CTANCIA A ESTE HALLASGO, YA QUE PUEDE SER ENCONTRADO EN PERSONAS
SANAS ESPECIALMENTE EN JOVENES Y DELGADAS, PERO EN ELLAS EL S0PLC
TIENE CARACTERISTICAS PROPIAS EN SU LOCALIZACION, ASI COMO DE COR
TA DURACION Y DE BAJA INTENSIDAD, A DIFERENCIA DEL SOPLO PATOLAGL
€O POR ESTENCSIS RENOVASCULAR EN QUE SE IRRADIA AL FLANCO 0 AREA
COSTO-VERTEBRAL, DE MAYOR DURACIGN Y DE MAYOR INTENSIDAD.

EN CUANTC A LAS CIFRAS TENSIONALES NO HAY DIFERENCIA SIGNIFICATL
VA, HACIENDC NOTAR QUE LOS PACIENTES CON HIPERTENSIGN RENOVASCU-
LAR POR ATEROSCLEROSIS TIENEN CIFRAS SISTOLICAS LIGERAMENTE MAYOR.
EN EL EXAMEN DE FONDO DE 0JO SE OBSERVA QUE LOS GRADOS MAS SEVEROS
DE RETINOPATIA SE PRESENTAN EN LOS PACIENTES CON HIPERTENSION RENQ
VASCULAR POR ATEROSCLEROSIS TENIENDO RELACION CON LA SEVERIDAD DE
LA HIPERTENSION Y EDAD EL PACIENTE Y NO ENCONTRANDO CORRELACION -
CON LA DURACION DE LA HIPERTENSION,

LA BAJA DE POTASI0 SERICO SE OBSERVA DOS A TRES VECES MAS A MENU~
DO EN LA HIPERTENSION RENOVASCULAR QUE EN LA HIPERTENSION ESENCIAL.
PROBABLEMENTE ASGCIADO AL AUMENTO DE LA ACTIVIDAD DEL SISTEMA RE-
NINA-ANGIOTENS I} A-ALDOSTERONA,
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V111, HISTORIA NATURAL.

A.- HIPERTENSI6N ARTERIAL SECUNDARIA DE ETioLoiA ReNovas-
CULAR POR ATEROSCLEROSIS.

Los DATOS OBTENIDOS A LA FECHA, ESTABLECEN QUE LA ATEROS——
CLEROSIS RENAL Y EXTRARENAL ES UNA ENFERMELAD PROGRESIVA ES
TENOSANTE Y OBLITERANTE QUE PUEDE LLEVAR EN OCASIONES A LA
OCLUSION TOTAL. '

En 1968, koLLENWEBER ¥ coL. (23) EFECTUARON UNA REVISION DE
30 PACIENTES CON HIPERTENSION RENOVASCULAR POR ATEROSCLERC-

. 5IS QUIENES FUERON SEGU[.DOS MEDIANTE ARTERIOGRAFfA POR UN -

perfopo DE 3 A 88 MESES CON UN PROMEDIO DE 28.1 MESES Y SE
OBSERYO PFOGRESO DE LA LESIGN ATEROSCLEROSA UNILATERAL EN -

" 13 casos (43%) v BILATERALMENTE EN 6 casos (20%),

TamBIEN EM 1968, Meaney v cot. (24} OBSERVARON PROGRESION -
DE LESIONES ATEROSCLEROTICAS EN 14 casos (36%) DE 39 pACIEN
TES., SEGU.DOS CON ARTERIOGRAF[A SERIADA, '

MAS RECIENTEMENTE, SCHREIBER Y COL, REVISARON 85 PACIENTES
CON HIPERENSION RENOVASCULAR ATEROSCLEROSA TRATADOS MEDICA
MENTE Y SEGUIDOS CON ARTERIOGRAFIA} OBSERVANDO PROGRESION
EN 37 casos (UWHZ) IncLuyeENDo 14 casos (167) quE PROGRESARON
A OCLUSION COMPLETA DE LA .ARTERIA RENAL, EL Mismo EsTuDlO -
MOSTRO UNA DISMINUCION DE LA FUNCION RENAL Y DEL TAMANO DEL
RISON AFECTADO EN LGS PACIENTES EN QUE LA LESION ATEROSCLE-
ROTICO CONTINUG., SIN ENCONTRAR RELACION CON EL CONTROL DE -
LA PRESIOV ARTERIAL. CONCLUYENDO QUE LA ENFERMEDAD ATEROS--
CLEROSA RINOVASCULAR ES UNA LESION PROGRESIVA EN GRAN NUMERO
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DE CA30S Y TAMBIEN QUE TAL PROGRESION SE ASOCIA CON DETERIORO DE
LA FUICION RENAL, EN TERMINOS DE DISMINUCION DE MASA REMAL FUNCIQ

NAL,
PrOGRESION DE LA ATEROSCLEROSIS RENOVASCULAR
No. - .. ProcrRESION.DE - PERIODO DE
REFERENCIA P1s LA _ENFERMEDAD SEGUIMIENTQ
: No, A
MEANEY Y coL, 29 18 36% 6 A 34 MESES
WoLLENWEBER ¥ coL. 30 13 63% 348 *
SHREIBER ¥ COL. 85 SRR ¥ AR 1) 3Ia172 "

LAs £OS CAUSAS PRINCIPALES DE MUERTE EN LOS PACIENTES CON HIPERTEN

S1ON RENOVASCULAR POR ATEROSCLEROSIS SON EL ACCIDENTE VASCULAR CE-

REBRAL (TROMBOTICO O HEMORRAGICO) Y EL INFARTO DEL MIOCARDIO.

B. HIPERTENSION RENOVASCULAR SECUNDARIA POR DISPLASIA FIBROMUSCULAR
AUN CUANDO HA SIDO MENOS ESTUDIADA, LOS REPORTES A LA FECHA INDL
CAN SE TRATA DE UNA LESION PROGRESIVA,

En 1970, STEWART. DE LA CLINICA CLEVELAND, OBSERVARON QUE LA LE-
SION PROGRESO EN Y4 DE 4 PACIENTES CON FIBROPLASIA DE LA INTIMA Y
EN 2 DE 3 PACIENTES CON HIPERPLASIA F1BROMUSCULAR,
JEn 1972, SHeEps v cor. DE LA CLinica MayD, REPORTARON QUE LA tE--
5 815N SE HACTA MAS EXTENSA EN 277 DE LOS PACIENTES CON FIBROPLA--
SIA DE LA MEDIA, EM UM PERIODO DE 34 MESES, Asimiswmo en 1975 ——-
STANLEY ¥ FrY (25) REPORTAN QUE LAS LESIONES PROGRESAROM EN EL
12 POR CIENTO DE PACIENTES CON DISPLASIA FIBROMUSCULAR EN GENE--
RAL. SEGUIDOS DURANTE UN PERIoODO DE 33.2 MESES.
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CoMo RESULTADO DE ESTAS OBSERVACIONES DE QUE LA ENFERMEDAD ATE-
RoscLERGSA ¥ DispLasia FIBROMUSCULAR DE LAS ARTERIAS RENALES 350N
LESIONES PROGRESIVAS Y RECURRENTES Y DE QUE EL TRATAMIENTO MEDICO
Y CONTROL DE LA HIPERTENSION MO RETARDA LA PROGRESION DE ESTAS LE
SIONES. ES NECESARIO UNA SELECCION ADECUADA PARA EL TRATAMIENTO -
QUIRORGICO ASI COMO UN CONTROL PERFODICO DE ESTOS PACIENTES CON -
DETERMINACIONES SERIADAS DE LA FUNCION REMAL, PUEDEN DETERMINAR
CAMBIOS VARIABLES EN LA TACTICA DEL TRATAMIENTO,
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IX. TNVESIIGACION LIAGNOSTICA.

AL EFECTUAR UNA BUENA HISTORIA CLINICA Y EXAMEN FISICO SE SUELE
ORIENTAR EN LA CAUSA ETIOLOGICA DE LA HIPERTENSION, ALGUNOS ExXA
MENES DE LABORAORIO Y GABINETE $ON INDISPENSABLES EN EL ESTUDIO
DEL PACIENTE HIPERTENSQ, PARA CONFIRMAR O DESCARTAR OTRAS CAUSAS,
DETERMINANDC EL GRADO DE COMPROMISO RENAL Y EXTRARENAL LLENADO -
EN LA VALORACION GENERAL DEL PACIENTE, PARA ESTABLECER PRONGSTICO
Y DECIDIR EL TIPO DE TRATAMIENTO,
LOS SIGUIENTES XAMENES SE REQUIEREN EN LA VALORACION GENERAL DEL
PACIENTE CON MIPERTENSION ARTERTAL!
1.- HEMOGRAMA COMPLETO. ELECTROLITOS. GLUCEMIA, COLESTEROL, TRI-
GLICERIDDS., ACIDO URICO. CALCIO.
2,- EXAMEN GENERAL DE ORIMA, UROCULTIVO, UREA, CREATININA., DEPU-
RACION CREA™ININA DE 24 HORAS Y DETERMINACION DE ELECTROLITOS
Yy ALBUMINA EN GRINA DE 24 HORAS.
3.- DETERMINACION EN ORINA DE 24 HORAS DE CATECOLAMINAS, ACIDG va
NILMANDELICH (AVM) v 17 O EsTEROIDES,
4.~ ELECTROCARD: 0GRAMA ¥ RX DE TORAX.
VaLoRracIon CARDIOLOGICA,
5,- FonDo DE oJu, VALORACION OFTALMOLOGICA.
LA DETERMINACIGN DE ELECTROLITOS v EN EspeciaL L K & SON MAYORES
pE 3.0 MG/DL. DEBIENDO RECORDAR QUE LA HIPOKALEMIA PUEDE PRESEN--
TARSE EN LOS PAGIENTES CON PERDIDAS GASTROINTESTINALES, PERDIDAS
RENALES DEBIDO 4 HIPERTENSION ACELERADA, ESTENOSIS DE ARTERIAS RE
NALES., SinDrROME DE CuSHING, TRATAMIENTO A LARGG PLAZO CON DIURETL

C0S Y DIETAS COM RESTRICCION EN SAL.
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FL ACIDO URICO CON FRECUENCIA SE ENCUENTRA ELEVADC EN LA HIPERTEN
SIGN v EN EL TRATAMIENTO CON DIURETICOS. EN LA GOTA SER CAUSA DE
NEFROPATIA GOTOSA E HIPERTENSION,

LAS ALTERACIONES DE LA GLUCEMIA Y CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCO=
SA SE PRESENTAN EN LA DIABETES MELLITUS, TAMBIEN SUELEN PRESENTAR
SE EN EL sinDROME DE CUSHING, FEOCROMOCITOMAS Y OCASIONALMENTE EN
EL TRATAMIENTO CON LA ADMINISTRACION DE DIURETICOS.

LAS ANORMALIDADES DETERMINADAS EN EL EXAMEN GENERAL DE GRINA COMO
PROTEINURIA, MICROHEMATURIA Y CILINDRURIA, GENERALMENTE SON SECUM
DARIAS A ENFERMEDAD PARENQUIMATOSA RENAL. SIN EMBARGO £STAS PUEDEN
PRESENTARSE EN CUALQUIER TIPG DE HIPERTENSIOM, SI ES SEVERA Y DE
LARGA EVOLUCION CON DARO RENAL,

EL PACIENTE CON HIPERTENSION RENOVASCULAR MUESTRA MINIMAS ANORMA=
LIDADES DEL EXAMEN GENERAL DE ORINA, AUN CUANDG EXISTA DETERIORO
DE LA FUNCION RENAL COM AZOTEMIA, LA DETERMINACIGN DE LA FUNCTON
RENAL, MEDIANTE LOS OTROS EXAMENES SON IMPCRTANTES COMQ FACTOR
PRONGSTICO Y DE TRATAMIENTO.

LA DETERMINACION DE CATECOLAMINAS, AVM, 17 OH ESTEROIDES v CETOS
TEROIDES $SON DE UTILIDAD PARA IDENTIFICAR EL FEOCROMOCITOMA O TU
MOR FUNCIONANTE DE LA CORTEZA ADRENAL: EN CASO DE SINDRomE DE Cu
SHING LA PRUEBA DE SUPRESION CON DEXAMETAZONA ES DIAGNOSTICO.

EL ELZCTROCARDIOGRAMA. .RX TORAX Y VALORACION CARDIOLOGICA SON IM-
PORTANTES PARA DETERMINAR LA MAGNITUD DE REPERCUSIGN HEMODINAMICA
EN EL CORAZON DE LA HIPERTENSION, LA PRESENCIA DE CARDIOPATIA I§-
QUEMIZA CONCOMITANTE Y NOS CONLLEVA A CONOCER EL RIESGO QUIRURGI-

Co.
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Estupios DiasnosTicos EsPECIALES,
A~ Urocraria ExcrETORA CRONOMETRADA,

CONSTITUYE PARA LA MAYORIA, UN ESTUDIO IMPGRTANTE EN LA INVESTI-
GACION DE LA HIFERTENSION, CON LAS VENTAJAS DE SER SIMPLE. RAPI-
DO, POCO COSTOSC Y SUS COMPLICACIONES PRACTICAMENTE RELACIONADAS
AL MEDIC DE CONTRASTE. PUEDE DARNOS INEORMACION ANATOMICA Y FUN-
CIONAL., AS[ COMC TAMBIEN BRINDARNOS INFORMACION SOBRE ENFERMEDA~
DES PARENQUIMATCSAS RENALES EN EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA
HIPERTENSION,
EL ESTUDIO SE EFECTUA MEDIANTE LA INFUSIGN RAPIDA INTRAVENOSA DEL
MEDIO DE CONTRASTE Y LA TOMA DE RADIOGRAFIAS SERIADAS AL 1. 2, 3,
4, 5, 10, 15 v 30 minuTos, NORMALMENTE EL. MATERJAL DE CONTRASTE
SE ENCONTRARA EM EL SISTEMA PIELO-CALICEAL A LOS TRES MINUTOS Y
EL RINGN 1ZQUIEFDO £S5 MEDIO CENTIMETRG MAYOR QUE EL DERECHO,
Los SIGNGS UROGFAFICOS SUGESTIVOS DE ENFERMEDAD RENOVASCULAR SON:
1.- DrsMmINUCION DE LA LONGITUD REWAL MAYOR DE 1.5 cMS, COMPARADO
CON EL RINOM CONTRALATERAL,
Z.- DIFERENTE DENSIDAD DE LA FASE NEFROGRAFICA EN LOS PRIMEROS ML
NUTOS,
2.- RETARDO UNILATERAL EN LA APARICION DEL MEDIO DE CONTRASTE EN
" EL SISTEMA (OLECTOR PIELOCALICEAL EN EL LADO AFECTADC O EN -
EL LADO MAS AFECTADO EN CASO DE ENFERMEDAD BILATERAL.,
4,- HIPERCONCENYRACION TARDIA DEL MEDIQ DE CONTRASTE EN EL LADO
AFECTADO (EVIDENTEMENTE EN LAS PLACAS TArRDIAs 10, 15. 30 min.)
5.- MJUESCAS URE ERALES EN EL LADO AFECTADO DEBIDO A LAS COMPRE-~
SIONES DEL URETER POR LA CIRCULACIGN COLATERAL PELYI-URETERAL.
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6.- DEFECTOS EN LA SILUETA RENAL, SUGIRIENDO INFARTO RENAL SEG-
MENTAL ,

7.~ RIfON MO FUNCIONANTE CON PIELOGRAMA RETROGRADO NORMAL. SUGL
RIENDO INSUFICIENCIA O AUSENCIA DE PERFUSION RENAL,

0TRGS SIGNOS UTILES SON:

- RETARDO DEL LAVADO DEL MEDIO DE CONTRASTE DESPUES DE LA INDUC-
CIGN DE LA DIURESIS,

- ALTERACIONES EM LA CONFIGURACIGN Y DISMINUCION DEL TAMARO DEL
SISTEMA COLECTOR PIELOCALICEAL (CALICES EN "ARANA", INFUNDIBU
LO ESPASTICO),

- ATROFIA PARENQUIMATOSA CON DISMINUCION DEL ESPESOR DEL PAREN-
QUIMA RENAL LOCALIZADC 0 GENERALIZADO Y CONSECUENTE DISMINU--
CION DE LA DISTANCIA ENTRE L0S CALICES MENORES Y LA PERIFERIA
RENAL, COMPARALDO CON EL RINON CONTRALATERAL.

EL VALOR DE LA URDGRAFiA EXCRETORA CRONOMETRADA HA SIDO DETERML

NADA POR EL ESTUDIO MULTICENTRICO COOPERATIVO POR BOOKSTEIN Y

coL, (26, 27} QUIENES MUESTRAN TRES SIGNOS UROGRAFICOS MAYORES

PARA SOSPECHAR LA HIPERTENSION ESENCIAL E HIPERTENSION RENOVAS-

CULAR POR ENFERMEDAD UNILATERAL Y SU FRECUENCIA SEGUN EL GRADD

DE £STENOSIS. ‘
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DISTRIZUCION DE L0S SIGNos UYROGRAFICOS MAYORES
Dx. No. . NorMaL  AnorMAL L A C
. 7 D A
H,ESENCIAL 771 . 88,6 11.4 5.6 2 4.3
HIPERTENSION RENOVASCULAR UNILATERAL,
EsTENOSIS,
- 507 126 77,7 22.3 22.3 5.6 7.2

50 A 807 11 3.0 640 268 47.7 25.9
80 A 997 124 17.2 82,8  36.0 60.5 49.0

100% u; 4,3. S95,7 74,3 80.8 67.8
ToraL (50 2808 21.8 78.2 38.6 59 4z2.4
L= DIFERENCIA LONGITUD MAYOR 1.5 cMs,
A= RETARDO EN LA APARICION DEL MATERIAL DE CONTRASTE,
(= HIPERCONCENT2ACION TARDIA,
EL EsTuDIO MUESTRA. QUE EL SIGNO URQOGRAFICO MAS FRECUENTE ES

EL RETARDC EN LA APARICION DEL MEDIO DE CONTRASTE EN EL SISTEMA

PIELGCALICEAL; LOS PACIENTES CON ESTENOSIS IMPORTANTE MAYOR DE -
50% PRESENTAN UNO 0 MAS SIGNOS UROGRAFICODS EN EL 78,27 DE L0S CA
50S, SIENDO EN EL 21.% NEGATIVOS: EN LOS CASOS CON HIPERTENSION

ESENCIAL SOLAMENTE EL 11,47 mMoSTRO ALGUNOS DE ESTOS SIGNOS SIEN-
D0 EL 21.8% MECATIVOS: EN LOS CAS0S CON H, ESENCIAL SOLAMENTE EL
11.4% MosTRO ALGUNO DE ESTOS SIGNOS SIENDO EL MENGS FRECUENTE EL
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RETARDO EN LA APARICION DEL CONTRASTE. SE CONCLUYE, QUE LOS SIG
NOS UROGRAFICOS SON MAS FRECUENTES CUANTO MAYOR ES EL GRADO DE

ESTENOSIS.
HUNT v STRoNG (23) ESTIMAN QUE LA PRESENCIA DE UNO 0 MAS SIGNOS
UROGRAFICOS ES DEL 70 POR CIENTO EN PACIENTES CON ESTENOSIS SE-
VERA UNILATERAL D BILATERAL: DEL 50 POR CIENTO EN PACIENTES CON
ESTENOSIS MODERADA Y MENOS DEL 25 POR CIENTO EN PACIENTES CON -
ZSTENOSIS LIGERAS O LEVES. ENCONTRANDO LA DIFERENCIA EN EL TAMA
%o RENAL ASI COMO EL $1GNO UROGRAFICO MAS FRECUENTE QUE ES EL RE
TARDO DE APARICION DEL CONTRASTE EN EL B0 POR CIENTO DE LOS CA--
50S.

© STANLEY v FRy (22) MUESTRAN QUE LA UROGRAFIA EXCRETORA CRONOME-
TRADA TIENE UNA SEGURIDAD DE SOLO EL 24% EN EL GRUPO PEDIATRICO:

—-pE—47% EN EL GRUPO DE ADULTOS JOVENES 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 SIiENDO LA UROGRAF{A EXCRETORA CRONOMETRADA
UN ESTUDIO EN GUE LA INTERPRETACIGON DEPENDE EN GRAN PARTE DE LA
COMPARACIGN ENTFE LOS DOS RIFNONES, ESTE SERA MENGS SEGURO Y EFEC
TIVO EN EL DIAGNOSTICO DE HRV EN LOS CASOS DE ENFERMEDAD RENOVAS
CULAR BILATERAL.
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B. RenocRraMA RADIOISOTGPICO,

LA RENOGRAF{A RADIO-1SOTOPICA USANDO 1131 HIPURAN HA SIDO EMPLEA
DA PO CERCA DE 15 A0S EN LA EVALUACION DE LA ENFERMEDAD RENAL
Y EN PARTICULAR COMO ESTUDIO EN LA HIPERTENSION RENOVASCULAR,
ESTUD'A LA FUNCION RENAL Y PUEDE DETERMINAR EL FLUJO RENAL TOTAL
O IND:VIDUAL. PARA CADA RINON.

La CAPTACION RENAL DE RADIOHIPURAN ES PROCESADO MEDIANTE UNA ANA
LIZADORA DE DATOS RECOGIDOS DURANTE EL INTERVALO DEL PRIMERO. AL
SEGUNJO MINUTO, DESPUES DE LA INVECCION R&PIDA DE 1121 Hipuran,
LA CAPTACION RENAL DE RADIO HIPURAN TOTAL Y DE CADA RIFON PUEDE
SER TRANSFORMADA EN TERMINOS DE FLUJO PLASMATICO RENAL MEDTANTE
LA ECUACION DE NORMAN, EN FORMA VALIDA Y DE VALOR CLINICO.
MaxweLL (29) REVISO LA LITERATURA Y ENCONTRO EN ESTE ESTUDIO UN
AMPLIG RANGO DE FALSAS POSITIVAS DEL 1 AL 53 POR CIENTO Y DE FAL
" sAS NEGATIVAS DE O AL 46%. SIN EMBARGO, AL MEJORAR LOS RADIGFAR-
MACOS Y AL INTRODUCIR LA CAMARA CENTELLOGRAFICA DE RAYOS GAMMA,
HA MEJORADO LA SENSIBILIDAD Y CONFIABILIDAD DEL ESTUDIC., ENTRE
ESTOS RADIOFARMACOS SE ENCUENTRAN ACTUALMENTE EL Tc¢99 DPTA v EL
1123 l1pURAN, LA RENOGRAFIA con [125 HIPURAN HA ADQUIRIDO IMPOR
TANCI+, DEBIDO A QUE PERMITE LA DETERMINACION DEL FLUJO PLASMATL
CO REIAL TOTAL E INDIVIDUAL EN FORMA SENCILLA., SEGURA, RAPIDA,

ES EFFCTUADO EN CONDICIONES FISIOLOGICAS., PUEDE SER HECHO PERIGDL
CAMENTE Y SUS RESULTADOS SE CORRELACIONAN ESTRECHAMENTE A LGS OB-
TENIDOS MEDIANTE LA DEPURACION DE PAH Y DE LA CATETERIZACION URE-
TERAL BILATERAL (PRUEBAS DE HOWARD Y STAMEY) TECNICA ABANDONADA
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POR SUS COMPLICACIONES Y POR SER MOLESTA Y LA DESVENTAJA QUE NO -
MIDE FLUJO DE ORINA, EXCRESION DE sODIC NI DEPURACIGN DE CREATINL
NA, PERO ESTOS CONLLEVAN A MAYOR TRABAJO Y DIFICULTADES TECNICAS

Y DE LABORATORIG, ASI COMO MAYORES COMPLICACIONES.

EL 1123 HIPURAN TIENE LA VENTAJA SOBRE EL I131 HIPURAN, &N QUE -
PRODUCE MENOR RADIACION Y LA RADIACIGN EMITIDA POR EL i123 HIPURAN
PRODUCE IMAGENES CON MAYOR RESOLUCION QUE EL 191 Hipumaw,
TAMBIEN EL ACIDO DIETITRIAMINO PENTA ACETICO (DPTA) con Tc99
LA VENTAJA QUE LA CAPTACION RENAL ES REALIZADA SOLAMENTE POR FIL-~

TIENE

TRACIGN GLOMERULAR (A DIFERENCIA DEL [ODOHIPURAN EN QUE TAMBIEN ES
POR FILTRACION TUBULAR) Y PRODUCIENDO UNA MEJOR [MAGEN.

LAS FALSAS POSITIVAS Y NEGATIVAS CON LOS NUEVOS RADIOFARMACOS Y —-
TECNICAS SE ENCUENTRAN EN EVALUACION, SIN EMBARGO, ESTE ESTUDIO TIE
NE POCO VALOR EN LOS CASOS DE LESION RENOVASCULAR BILATERAL.
CONSTITUYE ENTONCES, EL RENOGRAMA RADIOISOTOPICO. UN ESTUDIO CUALL
TATIVO UTIL PARA DETERMINAR LA FUNCION RENAL TOTAL E [NDIVIDUAL -
TANTO EN EL ESTUDIO INICIAL DEL PACIENTE coN HRY como PROCEDIMIEN
TO PARA EL CONTROL POST-OPERATORIO DESPUES DE CIRUG[A DE REVASCU-
LARIZACIGN RENAL. CON LAS LIMITACIONES YA MENCIONADAS Y SU INCIDEN
CIA DE FALSAS NEGATIVAS SE ESTIMA DEL 20-30Z, (30, 31)

C. DETERMINACION DE RENINAS,

LA CONCENTRACION DE RENINA EN SANGRE PERIFERICA VENOSA RENAL DE--
PENDE DE TRES FACTORES: l,- DE LA SECRESION DE RENIHA POR EL. RINON
2.~ DEL FLUJC SANGUINEO- RENAL ¥ 3.- DE LA VELOCIDAD DE DEGRADACIGN
' DE LA RENINA POR EL HiGADD,

SeaLey (32) v MaxweiL (33) DETERMINARON QUE EN PACIENTES CON H1--
PERTENSION ESENCIAL EL VALOR DE RENINA EN CADA VENA RENAL £5 24



TESh CON |
FALLA DE ORIGEN|

POR CIENTO MAYOR QUE EL VALOR DE RENINA PERIFERICA O LO QUE ES
LO MISMO LA SUMA DE LOS VALORES DE RENINA DE AMBAS VENAS RENALES
DEBE SER 48 POR CIENTO MAYGR QUE EL VALOR DE RENINA PERIFERICO.
De TAL MANERA QUE SI UN RIFON ES EXTIRPADO, EL GTRO DEBE AUMENTAR
LA SECRESIGN DE RENINA EN UN 48% MAYOR QUE EL VALOR PERIFERICO --
CON OBJETO DE MANTENER UN ESTADO ESTABLE. UNA SITUACION SIMILAR -
SE PRODUCE EN LAS PRIMERAS DOS FASES DEL MODELO DE DOS RINONES,
EN QUE LA SECRESION DE RENINA AUMENTA EN EL LADO AFECTADO ¥ SE SU
PRIME EN EL RIFNCN CONTRALATERAL (RINON SANO), DEBIENDO AUMENTAR -
EL LADO AFECTADC SU SECRESION U8% POR ARRIBA QUE EL N IVEL PERIFE
RICO. CON OBJETC DE MANTENER LA HOMEOSTASIS DE RENINA. EsTE 487
DE AUMENTC PODRIA ESPERARSE SOLAMENTE SI EL FLUJO PLASMATICO RENAL
FUESE NORMAL EN EL LADO AFECTADO, SIN EMBARGO, LA REDUCCION DEL -
FLUJO PLASMATICC RENAL EN EL LADC ENFERMO HACE QUE LA RENINA SEA
SECRETADA EN UN VOLUMEN MENOR Y POR LO TANTO SU CONGENTRACIGN SERA
MAYOR, POR ELLO, APLICANDG EL PRINCIPIO DE FICK PUEDE ESTIMARSE EL
FLUJO SANGUINEO RENAL EN EL LADO AFECTADG, MEDIANTE LA FORMULA:
V.- A DoNDE V= ES LA RENINA DEL LADG AFECTADG Y A'ES LA RENINA

A
PERIFERICA,
CUANTO MAYOR SEA ESTE RESULTADO DE 0.5, MAYOR SERA EL GRADO DE RE
DUCCION DEL FLUJC SANGUINED RENAL.
En EL RINON MO AFECTADG (SANO) LOS NIVELES DE RENINA SERAN IGUA--
LES A LOS NIVELES PERIFERICOS, EXCEPTO EN LOS CASOS EN QUE £L RI-
FON CONTRALATERAL TAMBIEN ESTE AFECTADG Y SECRETE RENINA,
LAS DETERMINACIONES. ESTAN SIENDO UTILIZADAS EN EL ESTUDIO DE LA
HRV v TIENE vALOR PRONOSTICO EN EL TRATAMIENTO,
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AcTIvIDAD DE RENINA PLASMATICA PERIFERICA,

CUANDO ES DETERMINADA BAJO CONDICIONES ADECUADAS Y BIEN CONTROLA
DAS SU ELEVACION TIENE VALOR, SUGIRIENDO LESION HEMODINAMICAMEN-
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 LGS PACIENTES CON HI-
PERTENSION ESENCIAL Y CON HIPERTENSION MALIGNA,

STREETEN v coL. (34) HAN ENCONTRADO 40¥ DE FALSAS NEGATIVAS EN 15
PACIENTES CON HIPERTENSION RENOVASCULAR QUE MEJORARON CON REVAS-
CULARIZACIGN RENAL,

KAUFFMAN (35) REPORTA UN L47 DE FALSAS NEGATIVAS EN 205 PACIENTES
CON HIPERTENSION RENOVASCULAR A PESAR DE HABER SIDO DETERMINADOS
CON DEPLESION DE SAL.

ROSENTHAL ¥ cOL. (36) ENCONTRO 57% DE FALSAS NEGATIVAS EN PACIEN
TES CON HIPERTENSION RENOVASCULAR CON LESION UNILATERAL.
DETERMINACION DE RENINAS DE VENAS RENALES,

En 1965, JUDSON ¥ HELMER DEMOSTRARON LA UTILIDAD DE LA DETERMINA
CION DE RENINAS EN LAS VENAS RENALES PARA IDENTIFICAR PACIENTES
CON HIPERTENSION RENOVASCULAR CORREGIBLE QUIRURGICAMENTE, ADEMAS
DE SER UN DATO PRONOSTICO.

LA LATERALIZACION DE LOS VALORES DE RENINA DE VENAS RENALES PRE
DICE MUCHO LOS BENEFICIOS DE LOS RESULTADOS QUIRURGICOS, CUANDO
LA RELACION DE RENINAS DE LAS VENAS RENALES ES MAYOR O IGUAL A
1.5 PREDICE RESULTADOS DE CURAS O MEJORIAS En MAS DEL 93% DE Lo
CASO3,
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MUESTRA TAMBIEN SU UTILIDAD EN DECIDIR QUE LADO DEBE SER INTERVE
NIDO PRIMERO EN CASO DE AFECTACION RENOVASCULAR BILATERAL, EN CU
YO CASO SE OPERARA PRIMERO EL LADO HACIA EL CUAL SE LATERALICE -
LOS VALORES DE FENINA; SIN EMBARGO, LA NO LATERALIZACION NO PRE-
DICE LOS RESULTADOS QUIRURGICOS TANTO EN HIPERTENSIGN 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 MULTI--
PLES FUENTES DE ERROR COMO LA COLOCACIGN DEL CATETER PARA TOMAR
LAS MUESTRAS, VARIANTES ANATOMICOS DE LAS VENAS RENALES, INTER--
ACCIGN CON LOS MEDICAMENTQS QUE TOMA EL PACIENTE, INADECUADO GON
TROL DEL PACIENTE, INADECUADA ESTANDARIZACION DE LOS VALORES —-
NORMALES, VARIABILIDAD EN LA METODOLOGIA v TECNICAS DE DETERMINA
CION DE RENINAS ROSENTHAL v COL. {36) HA ENCONTRADO UNA FRECUSH
CIA DE FALSAS NEGATIVAs £N 20% DE PACIENTES CON ESTENGSIS UNILA-
TERAL Y EN 35% DE PACIENTES CON ESTENOSIS BILATERAL: ADEMAS QUE
PUEDE SER POSITIVA EN EL 207 DE PACIENTES CON HIPERTENSIGN ESEN-
CIAL.
VAUGHAN ¥ cOL, .37} TOMANDO COMO BASE LOS PRINCIPIOS MENCIONADGS
AL INICIC DEC PRESENTE CAPITULO, ELABORG UN SISTEMA DE ANALISIS
POR PUNTOS:

SISTEMA DE ANALISIS FOR PUNTOS

DE LA AcTIvIDAD DE RENINAS,-

ACTIVIDAD DE IENINAS " Puntos.

SANGRE PERIFERICA
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ACTIVIDAD DE RENINAS R ' PunToS

RIfdM coN ESTENOSIS
V-A/JA _

mavor (.70

0.48 o 0.69

'MENOR 0.48

RINGN CONTRALATERAL

V-A/A
MENOR 0,23 = mm s ot e e 3
0,24 & 0,38 ~—m-mmmmmmm 1
MAYOR 0,38 m———mmmmm e -3

$1 EL TOTAL DE PUNTOS SUMAN 5 0 MAS, EL PRONOSTICO DE CURACION O
MEJORIA ES MAYOR DEL 86% (37), SIN EMBARGO ROSENTHAL v coL. (36)
HAN ENCONTRADO UTILIZANDG ESTE.SISTEMA DE PUNTOS, UN NUMERO IMPOR:
TANTE DE FALSAS NEGATIVAS EN 33% DE PACIENTES CON ESTENOSIS UNILA
TERAL Y EN 48% CON ESTENOSIS BILATERAL. RAZON POR LA CUAL. LA DE-
TERMINACION DE RENINAS DE VENAS RENALES REPRESENTA UNA GUA PAR-~
CIAL EN EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION RENOVASCY
LAR E INCLUSO ALGUNOS HAN SUSPENDILC ESTOS EXAMENES COMO METODO
"DE RUTENA EN EL ESTUDIC DE LA HIPERTENSION RENOVASCULAR,

D. TesT FarmacoLdGIcos EN EL DIAGNOSTICO DE HIPERTENSIGN RENOVAS-

CULAR,
DESDE QUE SE DESCUBRIO QUE LGS BETA BLOQUEADORES ADRENERGICOS €O~
MO EL PRCPANDLOL REDUCTAN LA HIPERTENSION DISMINUYENDC LA SECRE--
SIGN DE RENINA Y SUS NIVELES PLASMATICOS. UN GRAN NUMERO DE TRABA
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JOS QUE SE HAN REALIZADO EN LOS OLTIMOS AROS CON LA INTRODUCCION
DE NUEVOS FARMACOS ANT1-SISTEMA R-A, LOS CUALES REPRODUCEN RESUL
TADOS SEMEJANTES A LOS BETA BLOQUEADORES,

LA PRIMERA DE ESTAS SUSTANCIAS, SaR- 1, A LA 8, AnaroTENSINA [l
(SARALASINA) UM ANALOGO DE LA ANGIOTENSINA I[, ES UN ANTAGONISTA
COMPETITIVO DE LA ANGIOTENSINA L[ Y DISMINUYE LA PRESION ARTERIAL
COMPITIENDC POR LOS SITIOS RECEPTORES DE LA PARED VASCULAR, ESTA
SUSTANGIA IDENT'FICA LA HIPERTENSION DEPENDIENTE DEL STSTEMA RENL
NA-ANGIOTENSINA CON CIERTO GRADO DE SUBESTIMACIGN DADO QUE LA MIS
MA SARALASINA TiENE PROPIEDADES VASOPRESORAS Y AGONISTAS QUE PUE-
DEN SUSTITUIR L3 VASOPRESORA DE LA ANGICTENSINA KAUFMAN (35) ESTL
MA QUE EL 80~95% DE PACIENTES CON HIPERTENSIGN RENOVASCULAR MOS--
TRARAN REDUCCION DE LA HIPERTENSION CON ESTE TEST, AS! COMO TAM-
BIEN EL 15% DE 2ACIENTES CON HIPERTENSION ESENCIAL TENDRAN EL RE
SULTADO POSITIVY, ESTA PRUEBA TAMBIEN PRODUCE FALSAS NEGATIVAS
AUN CUANDC SE REALICE CON DEPLECION DE SAL. LO CUAL NOS RECUERDA
LA COMPLEJIDAD DE LOS MECANISMOS RESPONSABLES DE MANTENER LA HI-
PERTENSION EN LA ENFERMEDAD RENOVASCULAR.

RECIENTEMENTE, SE ESTUDIAN DOS NUEVAS SUSTANCIAS Y ESTAN SIENDO
UTILIZADAS, SU ACCION ES BLOGUEAR LA ENZIMA QUE TRANSFORMA LA AN
s1oTENSINA I Er 11, LA PRIMERA DE EtLAs, SO 20881 (TEPROTIDO) LA
QUE TIENE LA DESVENTAJA DE SOLO PUEDE SER ADMINISTRADO POR VIA -
PARENTERAL. MAs RECIENTEMENTE, UN AMALOGO SINTETICG EL SQ 14225
(CAPTGPRIL) ESTA SIENDO EMPLEADD, CON VENTAJA. YA QUE ES ALTAMEN
TE EFECTIVO PCR VIA ORAL Y CON PGCOS EFECTCS ADVERSOS A LARGO -
PLAZO,
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L3 RECIENTES ESTUDIOS, HAN MOSTRADO LA IMPORTANCIA CLINICA ES-
TAS SUSTANCIAS, EN PARTICULAR EL CAPTGPRIL. Y SU APLICACION EN
EL DIAGNGSTICO ¥ TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSIGN ARTERIAL MEDTA-
DA POR RENINA, SEA ESTA PRIMARIA O SECUNDARIA.

CasE ¥ coL. (38) v ATkinson v coL. (39) HAN REPORTADC RESULTADOS
SATISFACTORIOS EN EL TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION RENOVASCULAR
ESENCIAL CON CAPTOPRIL TRATADCS DURANTE UN PERfODO DE DOS ANOS,
SIN EMBARGO, HAY QUE RECORDAR QUE LAS LESIONES MAS FRECUENTES DE
HRY SON PROGRESIVAS Y CONSTITUYE UN FACTOR DE GRAN PESC ELEGIR -
EL TRATAMIENTO A SEGUIR, ASI COMO TAMBIEN LOS PROBLEMAS QUE PUE-
DEN RESULTAR DE DISMINUIR LA PRESION ARTERIAL Y AFECTAR MAS EL -
FLUJO SANGUINEO A UN RINON CON FLUJO YA COMPROMETIDO.

E.(ﬁgﬁTOGRAFiA ABDOMINAL Y ARTERIOGRAFIA RENAL SELECTIVQ.

LA AORTOGRAFIA ABDOMINAL Y ARTERIDGRAFIA RENAL SELECTIVA CONSTI-
TUYE EL PROCED[MIENfO MAS IMPGRTANTE Y SEGURO PARA IDENTIFICAR -
LESIONES., DE LAS ARTERIAS RENALES, SU EXACTITUD HA MEJORADO CON
EL ADVENIMIENTO DE TECNICAS RADIOLOGICAS SOFISTICADAS: CON LA 0B
TENCION DE PROYECCIONES OBLICUAS Y CON EL USO DE FARMACGS VASCAC
TIVOS PARA DEMOSTRAR DE MEJOR MANERA EL RIESGO SANGUINEC COLATE-
RAL .,

ESTE ESTUDIO £STA RESERVADC AL GRUPO DE PACIENTES CON HIPERTEN--
SION MCDERADA O SEVERA CON SOSPECHA DE SER DE QRIGEN RENOVASCULAR
Y QUE SEAN PCTENCIALMENTE CANDIDATOS A CIRUGIA.

Es NECESARIO EFECTUAR UNA VISTA PANORAMICA DE LA AORTA Y SUS RA-
MAS PARA DESCARTAR LESIONES AORTO-[LIACAS Y BE LAS ARTERIAS VISCE
RALES, DE CUYO ESTADO DEPENDERA Ei PROCEDIMIENTO QUIRURGICO A EM
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PLEARSE, ESTO ES DE GRAN IMPORTANCIA EN LOS PACIENTES MAYORES DE

50 Afi0S EN QUE CON FRECUENCIA COEXTSTEN LESIONES DEL SISTEMA AOR
TO-1LIACO O SUS RAMAS.

DE GRAN UTILIDAD ES OBTENER PROYECCIONES OBLICUAS, YA QUE LAS AR
TERIAS RENALES EMERGEN DE LA AOR-A EN POSICION POSTERO-LATERAL Y
TAMBIEN EL CURS) DE LA ARTERIA RENAL IZQUIERDA SUELE TENER MAYO-
RES CURVATURAS. LAS TOMAS RADIOGRAFICAS SECUENCIALES DEL PASO DEL
MATERIAL DE CONTRASTE POR LOS RINONES SON OTILES PARA VISUALIZAR
LA ARQUITECTURA VASCULAR INTRAPARENGUIMATOSA QUE PUEDEN MOSTRAR
PEQUENAS ZONAS DE INFARTO, ENFERMEDAD VASCULAR INTRAPARENQUIMATOSA
MICROANEURISMAS U OTRAS LESIONES NO VASCULARES, TODOS ESTOS FACTQ
RES SON IMPORTANTES PARA PLANIFICAR Y DETERMINAR EL PROCEDIMIENTO
QUIRGRGICO MAS ADECUALQ, '

RECIENTEMENTE +A SIDO DESARROLLADA LA ANGIOGRAFIA DE LAS ARTERIAS
RENALES MEDIANTE LA INYECCION DEL MEDIO DE CONTRASTE A TRAVES DE
Las VENAS (DVS/= Di61TAL VIDEO SUBSTRACTION ANGIOGRAPHY) LA CUAL
ES EFECTUADA MEDIANTE LA INFUSION VENOSA CENTRAL DE 45 ML, DE ME
DIO DE CONTRAS™E, LAS IMAGENES SON REGISTRADAS EN UN INTENSIFICA
DOR DE IMAGENES, MEDIANTE DIGITOS RECOPILADOS EN UNA PROCESADORA
DE DATOS QUE ELECTRONICAMENTE SUBSTRAE, RECONSTRUYE, AUMENTA Y -
MAGNIFICA LA IMAGEN EN UNA PEL{CULA DE VIDE0. MEDIANTE ESTE ESTU
DIO ES POSIBLE VISUALIiZAR VASOS INTRAPARENQUIMATOSOS DE MENOS DE
1 mm, :

SE TRATA DE UN METODO CON LA VALORACIGN DEL PACIENTE CON HIPER--
TENSION. CON UNA SEGURIDAD D1AcNOsSTicA DEL 8&/% EN La KRV v cow -
LAS VENTAJAS CE SER FACIL Y RAPIDO DE EFECTUAR, MENOS COSTOSO QUE
OTROS PROCEDI¥[ENTOS, NO NECESITA HOSPITALIZACION Y LAS COMPLICA

CIONES SON Minimas, (40, 41, 42),



X, TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA HIPERTENSION RENOVASCULAR
PrESENTACIGN DE ONCE CASOS coN HIPERTENSION RENOVASCULAR POR
DispLASIA FIBROMUSCULAR,

SE REPORTAN ONCE PACIENTES CON DIAGNGSTICC DE HIPERTENSIGN ARTE-
RIAL SECUNDARIA A LESION DE LA ARTERIA RENAL POR DISPLASIA FIBRO
MUSCULAR, ESTUDIADOS Y TRATADOS DE ENER0 DE 1980 A Enero De 1983,
EN EL SERVICIO DE ANGIOLOGfA DEL HosPITAL DE ESPECIALIDADES DEL
CenTro Mépico La Raza, [MSS, México, D, F.

LA EDAD PROMEDIO FUE DE 28,0 afios (RANGO DE 15 A 40 ARos).

SErS PACIENTES DEL SEXO FEMENINO Y CINCO DEL SEXO MASCULINO,
ToDOS FUERON INCLUIDOS EN EL PROTOCOLO DE ESTUDIO PARA HIPERTEN-
SIGN RENOVASCULAR POR TENER HIPERTENSION ARTERIAL MODERADA A SEVE
RA DE DIFICIL CONTROL CON MEDICAMENTQS, RECIBIENDO EN PRGMEDIO
DE TRES POR PACIENTE,

EL TIEMPO DE EVOLUCION DE LA HIPERTENSIGN FUE EN PROMEDIO DE 5.0
AfIOS CON UN RANGO DE 2 A 10 AROS, EXCEPTUANDO EL cAso & v 1L cu-
YAS EYOLUCIONES FUERON DE 1l piAs ¥ 3 MESES RESPECTIVAMENTE. PRE
SENTANDOSE AMBOS CAsCS coN AYC coMO PRIMERA MANIFESTACION DE HI-
PERTENSION ARTERIAL,

CUATRO PACIENTES TEN{AN ANTECEDENTES DE HIPERTENSIGN ARTERIAL FA-
MILIAR ¥ CINCO CON ANTECEDENTES DE AMIGDALITIS DE REPETICION IN-
CLUYENDC DOS PACIENTES CON CARDIOPATIA REUMATICA INACTIVA CON LE
SION VALVULAR MITRAL. NINGUNO PRESENTABA ANTECEDENTES DE INSUFI-
CIENCIA VASCULAR PERIFERICA,

EN (A EXPLORACION FISICA SOLAMENTE UN PACIENTE PRESENTABA SOPLO
ABDOMINAL IRRADIADO A LA FOSA RENAL DERECHA, EN EL EXAMEN DE FON
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0 DE 0J0, TODOS MOSTRARON CAMBIOS RETINIANOS MIPERTENSIVOS DEL
Gkapo | AL GRape II, DE ACUERDO A LA CLASIFICACION DE KEITH-WA-

GENER-BARKER.

EL SIGUIENTE CUKDRO MUESTRA EL PROTOCOLO DE ESTUDIOS DEL PACIEN

TE CON HIPERTENSION ARTERIAL.

PROCOCOLO DE ESTUDIO
[EIPERTENSIGN MODERADA A SE?Efﬁj
jo e —— e ¥
TT0. MEDICO
o e
CONTROL H.A. 7T R — EXAMENES :
LABORATORTO
UROGRAFTA E.C.
RENOGRAMA R. 1.
todos {-) ] uno ¢ mas (+)

TT0. MEDICO ACRTOGRAFIA ¥
? RENAL SELECTIVA

negativog ~-=----—----- DET. RENINAS

SELECCION CIRUGIA




TRSIS CON
FALLA DE ORIGEN

53.
DATOS [E HISTQRIA CLINICA Y EXAMEN FISICO,-
I A A
1. HRJ -- 30 F si 51 no 4.5 G I
2, NHE -- 16 M no si no 2 G 1
3. MSV -- 27 M no no no 2 G I
4. GNA -- 23 M ne no no 1M dias G 1
5. bCc -- 25 F si no no 6 G
&. GRG -- 21 F no si no 10 G II
7. BPT =- 34 F 13 5i st z G 1
8. MMR -- 15 M no si no 8 G 1II
9. GHR -- K F no si no 4 G I
10. RVD -- 40 F si no no 7 G II
11, VCP -- M ne no no 3meses G I

38

F.0 = Fondo de ojo segin clasificacién. Keith Wagener Barker.
F =

Femening

M= Masculing.

RESULTACOS DE LOS ESTUDIOS DE GABINETE.

CASD UROGRAFIA E.C. RENOGRAMA 1-131 HIPURAN AORTOGRAFIA ART. R. SELEC.
1.- Positiva Positive Positivo
2.- Positiva positivo positive
3.~ Positiva negativo positive
L positive
[ Positiva negativo positivo
6.- Negativa negativo positivo
7.- Positiva negativo positivo
Be mmmmmeee e positivo
9. - Positiva positivo positivo
10.- Positiva positivo positivo
.- Positiva positivo positivo
‘RELACION 8/9 5/9 /11
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CASG  QPERACION LESION RESULTADO
1. D. Ao-Rd safena Fibroplasia de Ta media CURADO
z. D. Ao-Rd safena Fibroplasia de Ta intima - CURADG
3. D. Ao-Rd safena Fibroplasia de Ta media CURADO
4, D. Ro-Rd safena Fibroplasia perimedial MEJORIA
5. Nef. Parcial der. Fibroplasia de Ta media CURADO
6. D. Ac-Rd safena Fibroplasia de intima CURALR)
dil.art.polar sup.

7. D. Ao-Rd safena Fibroplasia de Ta media CURADO
8. Reimplante R Der. Fibraoplasia de la media CURADO
9. D. Ao-Rd Dacrdn Fibroplasia de la media CURADO
10. Nefrectomia Der. Fibroplasia de ia media CURADO
1. D. Ao-Rizq. uafena Fibroplasia de la media CURADC

D. Ao-R = Derivaciin Aorto-Renal (D= derecha, izq.=izquierda)
Nef. = Nefrectomia.

PatoLoGfA DE LAS _ESIONES.
.0S ONCE PACIENTZS PRESENTABAN LESIONES DE LA ARTERIA RENAL O SUS

SAMAS DEL TIPO DE LA DISPLASIA FIBRO—MUSCULAR: GCHO CON FIBROPLA-
5IA DE LA MEDIA., DOS CCN FIBROPLASIA DE LA INTIMA Y UNO CON FIBRO-
2LASIA PERIMEDITAL,

N DIEZ PACIENTES LAS LESIONES AFECTABAN EL LADO DERECHO Y EN UNO
ZL LADO IZQUIERGO: EN DIEZ CASOS LA LESION SE ENCONTRO LOCALIZADA
EN LA ARTERIA RENAL PRINCIPAL INCLUYENDO UN CASO CON EXTENSION DE
LA LESION EN LA ARTERIA POLAR SUPERIOR Y EN EL, CASO RESTANTE LA LE
SION LOCALIZADA EN LA ARTERIA POLAR SUPERIOR CON EXTENSIGN INTRA-

PARENQUIMATOSA,
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PATOLOGIA DE LAS TESTONES

D1sPLASIA FIBROMUSCULAR 1

A. FIBROPLASIA DE LA MEDIA 8
B. FIBROPLASIA DE INTIMA
. FIBROPLASIA PERIMEDIAL

L
AT

Fie. 1. FiBroprLAsIA DE LA MeEDIA

T

Fig. 2. FIBROPLASIA DE LA INTIMA
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Fre. 3. FIBROPLASIA PERIMEDIAL TESISCON T
Métono QUIRURGICO. FALLA OF ORIGEI}J;_

CoN EL PACIENTE EN DECUBITO SUPINO, CON SONDA FOLEY PARA VIGILAR

LA DIURESIS SE EFECTUA ASEPSIA Y ANTISEPSIA Y SE COLOCAN LOS CAM
POS ESTERILES DE MANERA QUE QUEDEN EXPUESTAS LA PARTE BAJA DEL TG
RAX, EL ABDOMEN Y AMBOS MIEMBROS INFERIORES. SE HA UTILIZADO UNA
INCISION SUBCOSTAL AMPLIA QUE VA DESDE EL FLANCO IPSOLATERAL HAS-
TA EL BORDE EXTERNO DEL MUSCULO RECTO CONTRALATERAL ATRAVESANDO LA
- LfNEA MEDIA, LA CUAL BRINDA UNA ADECUADA Y GENEROSA EXPOSICION DE
LOS VASOS RENALES, VENA CAVA INFERIOR Y AORTA, FACILITANDO LA DI-
SECCION GENTIL Y LA MANIPULACION TECNICA ADECUADAS: EN CASO DE RE
PARO BILATERAL DE LESIONES PUEDE EXTENDERSE ESTA INCISION AL FLAN
O CONTRALATERAL. EN CASO DE ENFERMEDAD AORTO-ILIACA ATEROSCLEROSA
Y REPARO CONCOMITANTE DE ESTE PROBLEMA O DE HABER PLANIFICADO AUTQ
TRANSPLANTE RENAL EN FOSA ILIACA, ESTE TIPO DE INCISION NO ES UTI-
LIZADA,
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Los vASOS RENALES DERECHOS SON EXPUESTOS REFLEJANDO EL DUODENO.
PANCREAS Y COLON DERECHOS HACIA LA IZQUIERDA, EXPONTENDO VENA CA
VA INFERIOR Y AORTA. LOS VASOS RENALES [ZQUIERDOS SON EXPUESTOS
REFLEJANDO EL COLON IZQUIERDO ¥ MITAD [ZQUIERDA DEL COLON TRANS-
VERSO HACIA LA DERECHA.

A REVASCULAREZACION EN SIETE CASOS FUE MEDIANTE DERIVACION AOR-
TO-RENAL CON INJERTO AUTGLOGO DE V-NA SAFENA TERMINO-LATERAL EN
AORTA Y TERMINO-TERMINAL EN ARTERIA RENAL CON SECCION Y SUTURA
OBLICUA. FIG. 4 v 5, PRACTICANDO EN UNO DE ELLOS DILATACION DE LA
ARTERIA POLAR SUPERIOR POR LESION ESTENOSANTE DE LA MISMA: EN UN
CASO DERIVACION AORTO-RENAL CON INJERTO SINTETICO DE DACROM DOBLE
VELOUR DE & MM, FIG, b, EN UN ‘CASO REIMPLANTE DE LA ARTERIA RENAL
EN AORTA; F1G. 7, LA PACIENTE CON LESION DE LA ARTERIA POLAR SUPE
RIOR DERECHA CON EXTENSION INTRAPARENQUEIMATOSA, SE LE PRACTICO NE
FRECTOMIA PARCIAL DERECHA (RESECCIGN DEL POLO SUPERIOR DERECHO) Y
POR ULTIMO, UNA NEFRECTOMfA DERECHA EN LA PACIENTE CON ATROFIA MAR
CADA DEL RINON DERECHC, CON DEPURACION CREATININA NORMAL Y SIN RE-
TENCION DE AZOADOS,

PROCEDIMIENTO- QUIRURGICO
EMPLEADO

1. DERIVACION AORTO RENAL CON SAFENA

2. DERIVACION AORTO-RENAL CON SAFENA
Y DILATACION ART. POLAR SUPERIOR,

3. DERIVACION AORTO-RENAL coN DACRON
4, REIMPLANTE ARTERIA RENAL EN AORTA
5. NEFRECTeMIA PARCIAL DERECHA

6. NEFRECTOMIA DERECHA .

[ By Ry B oL
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RESULTADOS

FL METODO MAS ADECUADO Y ACCESIBLE DE VALORAR LOS RESULTADOS, ES

MEDIANTE LA TOMA DE LA PRESION ARTERIAL TANTO EN DECUBITO GOMO -

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

ANOS, SIENDO SU REGISTRO PREOPERATORIAMENTE Y POSTQUIRURGICA A LA

SEMANA, UND, TRES Y SELS MESES Y A LOS UNO DOS Y TRES AfOS.

Los RESULTADOS AAN SIDO CLASIFICADOS EN:

CURADOS cuANDO su TA ES MENOR O I1GUAL A 140/90 SIN TOMAR
MEDLCAMENTOS :

MEJORIA cuanpo sE LOGRA UNA REDUCCION DE LA TA DIASTOLICA pe 15

M Ho o MAS, COM £l MiSMe 0 MENOR REGIMEN DE
MEDICAMENTOS
FRACASO CUANDO NO SE LOGRA REDUCIR LA TA.
DIEZ PACIENTES HAN CURADC DE LA HIPERTENSIGN, DEBIENDO MENCIONAR
QUE DOS DE ELLUS HAN TENIDO UN PERODO POSTOPERATORIO MENOR DE
SEIS MESES Y UM PACIENTE HA MEJORADO DE LA HIPERTENSION EN 15 ME
SES DE LA OPERACIGN Y EN QUIEN SE WA DEMOSTRADO LESION PoR Dis--
pLASIA FIBROMUSCULAR EN LA ARTERIA RENAL 1ZQUIERDA (CASO 4.
NO SE HAN PRESZNTADO FRACASOS NI COMPLICACIONES Y NO SE PRESENTO
NINGUNA DEFUNCION.
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XI.? RESULTADOS Y ANALISIS.

AUN CUANDO SE DESCONOCE LA INCIDENCIA DE HIPERTENSION RENOVASCU-
LAR EN NUESTRO MEDIO, ES POSIBLE SE ENCUENTRE ENTRE EL 5 AL 103
DE LOS HIPERTENSOS. LA FRECUENCIA EN EL DIAGNOSTICO DE HIPERTEN
S16N RENOVASCULAR EN EL HospiTAL DE ESPECIALIDADES DEL CENTRO ME
pIco LA RAZA ES MUY BAJA EN RELACION A LA INCIDENCIA DE 10-20%
DE HIPERTENSOS EN LA POBLACION GENERAL, EL DIAGNGSTICO ORORTUNO
PODRIA MEJORARSE. ALENTANDO AL Mépico GENERAL, CREANDO UN INTE-
RES MAYOR SOBRE EL PROBLEMA E INSTRUYENDO EN BASES. PARA LA SOS
---—.PECHA DE CAUSAS DE HIPERTENSION ARTERIAL SECUNDARIA Y EN PARTICU
LAR LA DE ETIOLCGIA RENOVASCULAR, MOSTRANDOLE LOS ADELANTOS EN
SU DIAGNGSTICO ¥ LOS RESULTADCS DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO PARA
CURAR LA HIPERTENSIGN, EVITANDO SUS COMPLICACIONES, ESTO ES EV]
DENTE, PORQUE LCS PACIENTES EN NUESTRO ESTULIO, FUERON EVALUALCS
PARA TRATAMIENTC QUIRURGICO DESPUES DEL FRACASO DEL TRATAMIENTO
MEDICO O AL PRESENTAR COMPLICACIONES PROPIAS DE L& HIPERTENSION,
AUN CUANDO HABIZN RECIBIDO MOLTIPLES ESQUEMAS DE TRATAMIENTO ME
DICAMENTOSO,
HAY QUE PENSAR EN HIPERTENSION RENOVASCULAR, EN PACIENTES JOVE-
NES 0 ADULTOS MAYORES DE 50 ANOS, CON HIPERTENSION DE INICIO SO
BITO, PROGRESION RAPIDA DE LA MISMA EN ESPECIAL SI SC ACOMPAfiA
DE COMPLICACIONES, CUANDD LA HIPERTENSION ES BE DIFiCIL CONTROL
y EXISTE SOPLO £BDOMINAL,
EN ESTA SERIE, EL SOPLO ABDOMINAL IRRADIADG A FLANCO O FOSA RE-
NAL SOLAMENTE SE ESCUCHO EN UN CASO, EN COMTRAPOSICIGN A LA FRE
CUENCIA DE 57 vy 73% REPORTADAS POR EL ESTUDIO COOPERATIVO POR -
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Sivon (20) v Hunt €21). Los CAMBIOS RETINIANOS OBSERVADOS FUERON
DeL Gl v GII OBSERVANDOSE EL MAYCR GRADO EN LOS PACIENTES CON MA
YOR TIEMPO DE EVOLUCION DE LA HIPERTENSIGN.

No ENCONTRAMOS RELACION ENTRE EL TIEMPO DE EVOLUCION DE LA HIPER
TENSION ¥ LOS RESULTADOS DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO, £L CUAL, SE
GUN HusHES (43) TIENE VALOR PRONGSTICO, AL ENCONTRAR QUE EN LA -
HIPERTENSION RENOVASCULAR POR DISPLASIA FIBROMUSCULAR, CUANDO EL
TIEMPC DE EVOLUZION DE LA HIPERTENSIGN ES MENOR DE 5 Af0S EL POR
CENTAJE DE CURACIONES Y MEJOR{AS FUE DE 887 ConTRa UN 397 CUANDO
LA HIPERTENSION TIENE MAS DE 5 ANO§ DE EVOLUCION,

DE LS ESTUDIOS DIAGNOSTICOS ESPECIALES, LA UROGRAFIA EXCRETORA
CRONGMETRADA HA MOSTRADO SU UTILIBAD AL ENCONTRARLA POSITIVA EN
8 DE 9 PACIENTES, LA DETERMIMACTON; DE FLUJOS RENALES CON 1131
HIPURAN, NOS HA BRINDADO FALSAS NESATIVAS EN 4 DE 9 PACIENTES LO
CUAL DENOTA UNA VARIABLE [MPORTANTE.

DEBIDO A MULTIPLES FACTORES, NO NOS FUE POSIBLE DETERMINAR EN =-
FORMA RUTINARIA LA DETERMINACION DE RENINAS.

LA AORTOGRAFIA ABDCMINAL CON ARTERIOGRAFIA RENAL SELECTIVA HA -=
coNsTITUfDO EL PROCEDIMIENTO MAS IMPORTANTE ¥ SEGURO DE IDENTIFL
CAR LESIGNES DE LAS ARTERIAS RENALES PLANTEANDO CAUSA ETIOLOGICA
Y PLANIFICANDO EL TIPO DE TRATAMIENTO, AS{ COMC EL PROCEDIMIENTO
QUIRGRGICC MAS ADECUADO,

EN EL ESTUDIO, LA VALORACION CLINICA Y LA ARTERIOGRAFIA HAN CONS
TITUIDO LAS BASES FUNDAMENTALES EM EL DIAGNOSTICO DE HIPERTENSION
RENOVASCULAR Y EN LA SELECCION DE PACIENTES CANDIDATOS A CIRUGIA,
HABIENDO OBTEN DO RESULTADOS FAVORABLES EN TODOS LOS CASOS.
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SIGUIENDO LA CLASIFICACION DE HARRISON Y McCormack (16) DE Las -
DISPLASIAS FIBROMUSCULARES. ENCONTRAMOS COMO LA LESION MAS FRE--
CUENTE A LA FIBROPLASIA DE LA MEDIA, PRESENTANDOSE EN § DE Los 11
CASOS., NO SE OBSERVA PREDOMINIO DE SEXO Y S1 HAY UN PREDOMINIC EN
PRESENTARSE EN EL LADO DERECHO,

JENKINS (44) v BoLANDER (45) HAN REPORTADO PEQUEFIOS ANEURISMAS IN
TRACRANEALES ASOCIADOS A FIBROPLASIA DE LA MEDIA DE LA ARTERIA RE
NAL, REPORTANDO CASOS DE HIPERTENSION RENOVASCULAR CON ACCIDENTE
VASCULAR CEREBRAL POR HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA POR RUPTURA DEL —-
ANEURISMA. EN NUESTRA SERIE. LOS CASOS 4 v 11 SE PRESENTARON CON
ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL E INFARTO CEREBRAL, EN QUIENES DESAFOR
TUNADAMENTE NO SE TOMARON ARTERIOGRAF{AS PARA MOSTRAR EL TIPO DE
LESION VASCULAR CEREBRAL., SIN EMBARGO. EN LOS CAS0S SUBSECUENTES
DEBEMOS TENER PRESENTE LA POSIBILIDAD DE ANEURISMAS INTRACRANEA-
NOS EN PACIENTES JOVENES HIPERTENSOS COMPLICADOS con AVC,

{.0S CRITERIOS QUIRGRGICOS EN LA HIPERTENSION RENOVASCULAR Y LA -
SELECCION DEL METODO QUIRORGICO NO PUEDEN SER . RFGIDOS PERO TODOS
TIENEN COMO OBJETIVO FUNDAMENTAL EL CURAR LA HIPERTENSION, Y CON-
SERVAR O RESTAURAR LA FUNCION RENAL,

EL TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL DE ETIOLO-
GIA RENOVASCULAR, HA SI1DO AMPLIAMENTE ACEPTADO COMO TRATAMIENTO
EFECTIVO DE LA MISMA, SE REPORTA EN LA LITERATURA RECIENTE UN --
PROMEDIC GLOBAL DE CURACIONES Y MEJORIAS DEL 70-96%. CON UNA MOR
TALIDAD MENOR DEL 5% (15, 19, 22, 31, 46, 47, 43, 49) ta cuaL 1N
CLUYE AL GRUPO CON HIPERTENSION RENOVASCULAR POR ATEROSCLEROSIS.
SIN EMBARGO. EN EL GRUPO DE PACIENTES CON DISPLASIA FIBROMUSCULAR,
EL PORCENTAJE DE CURACIONES Y MEJORIAS ES MAYOR DEL 907 com una
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MORTALIDAD CASI DE CERO, LO CUAL DEMUESTRA QUE ESTE GRUPO DE PA-

CIENTES JOVENES SON CANDIDATOS IDEALES PARA REVASCULARIZARSE, —-
SIEMPRE Y CUANDC LAS CIFRAS DE HIPERTENSIGN SEAN DE MODERADA A
SEVERA Y DE DIF{CIL CONTROL COM DETERIORO PROGRESIVO DE LA FUN--
CI6N RENAL Y CUYA EVOLUCION PREVIA NO HAYA PRODUCIDO CAMBIOS PA-
TOLOGICOS IRREVERSIBLES EN LA CIRCULACION RENAL,

EL HECHO DE QUE LA DISPLASIA FIBROMUSCULAR A MENUDO ES BILATERAL
DE NATURALEZA PROGRESIVA, PUDIENDO AFECTAR ARTERIAS SEGMENTARIAS

Y QUE ESTAS LESJONES SEGMENTARIAS PUEDEN SER RECONSTRUIDAS MEDIAN
TE DILATACIONES O CIRUGIA DE BANCO EX VIVO, APOYADOS POR LAS TEC
NICAS DE CIRUGIA MICROVASCULAR v DE PRESERVACION RENAL (15, 50,

51 v 52}, APOYAN EL CRITERIO DE QUE LA NEFRECTOM{A CON FRECUENCIA
NO ES NECESARIA, A MENOS QUE EXISTA ATROFIA RENAL, LO CUAL PUEDE
DETERMINARSE MELIANTE BIOPSIA RENAL (53) ¥ EN EL PACIENTE ADULTO
SE CORRELACIONA BASTANTE CON EL TAMARIO RENAL: MENOR DE 8 cms, (54)
MENOR DE 9 cMs, (55} bE 9.5 cms, (56),

EN CASO DE LESICNES INTRAPARENQUIMATOSAS DE UN SEGMENTO, LA NEFREC
TOMIA PARCIAL O RESECCIGN DE DICHO SEGMENTG, CONSTITUYE UN PROCE-
DIMIENTO ADECUALO CON RESULTADOS FAVORABLES (caso 5y (583,

Los RESULTADOS DE LA DERIVACION AORTO-RENAL CON INJERTO AUTGLOGO
DE VENA SAFENA, TERMINO-TERMINAL EN ARTERIA RENAL CON SECCION Y
SUTURA OBLICUAS Y TERMINO-LATERAL EN AORTA, HA MOSTRADO GQUE ES EL
PROCEDIMIENTO ALECUADC PARA EL TRATAMIENTO DE LESIONES LOCALIZADAS
EN LA ARTERIA RENAL PRINCIPAL, TENIENDO OPCION EN CASO DE LESIO--
NES SIMULTANEAS DE ARTERIAS SEGMENTARIAS DE EFECTUAR DILATACIGN -
DIRECTA CON CATETERES DE BALON 0 RECURRIR A LA.CIRUGfA DE BANCO
EX VIVO.
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EL INJERTO POR ELEGIR POR ORDEN DE FRECUENCIA SON: LA ARTERIA ~
HIPOGASTRICA, LA VENA SAFENA INTERNA. PROTESIS DE DACRGN Y ELE-
MENTOS BIOCOMPATIBLES COMO ES EL POLITETRAFLUOROETILENO Y EL —-
CORDOM UMBILICAL DEL HUMANO (DArDIK) (15) ACTUALMENTE EN DESUSO.
SIN EMBARGO. LA MAYORIA DE CIRUJANOS HA EMPLEADO LA VENA SAFENA
INTERNA CON MAYOR FRECUENCIA Y CON RESULTADOS SATISFACTORIOS A
LARGO PLAZO Y CON LAS VENTAJAS DE SER FACIL DE OBTENER Y CON CA
LIBRE SIMILAR A LA ARTERIA RENAL, PERO TIENE EL PROBLEMA QUE CON
EL TIEMPO SUFRE FATIGA ESTRUCTURAL PRESENTANDO DILATACION O ANEYU
RISMA EN APROXIMADAMENTE 3% DE LOS CASOS, POR ELLO EN 1,2% RE--
QUIEREN DE REOPERACION, (57), POR LO CUAL CONSIDERAMOS EL ELEMEN
TO DE ELECCION EN LAS DERIVACIONES AORTO-RENALES EN PACIENTES —-
ADULTOS.

LA DERIVACION AORTG-RENAL CON ARTERIA HIPOGASTRICA HA MOSTRADO -
EXCELENTES RESULTADOS (57) CON LAS VENTAJAS DE SER ESTRUCTURAL Y
FISICAMENTE SEMEJANTE A LA ARTERIA RENAL. NO PRESENTA FATIGA ES
TRUCTURAL A LARGO PLAZO Y PARECE DESARROLLARSE CON SU TALLA COR
PORAL DEL PACIENTE (57) POR LO CUAL TIENE SU MAYOR UTILIDAD EN
EL GRUPO PEDIATRICO, |
PREFERIMOS LA ANASTOMOSIS TERMINO-TERMINAL CON SECCION Y SUTURA
OBLICUA EN LA ANASTOMOSIS INJERTO-ARTERIA RENAL. POGRQUE SE OB--
TIENE MEJOR EXPOSICION Y FACILITA EL EFECTUAR LA ANASTOMOSIS, -
TIENE MENOR RIESGO DE ESTENOS1S POR LA SUTURA., NO HAY FLUJO COM-
PETITIVO, CON EL DE LA ARTERIA RENAL ESTENOSADA, PRODUCE MENOR
TURBULENCIA, - NO HAY PELIGRO DE EXTENSION DE TROMBOSIS EN CASO DE
PRODUCIRSE ESTA EN LA ARTERIA ENFERMA Y LAS CARACTER{STICAS DEL
FLUJO SON MEJORES,
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