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PREAMBULO

Definiremos, con MAXWELL (1), la hipertension renovascular como una eleva-
cién de la presiéon sanguinea causada por una enfermedad oclusiva del arbol arte-
rial renal, la cual es potencialmente curable bien por cirugia arterial reconstructiva
o bien por nefrectomia.

Aunque R. BRIGHT (2), hace un siglo y medio, sospechd la asociacion de enfer-
medad renal e hipertension arterial, el mecanismo por el cual aparece esta ultima
en la enfermedad renal no es aln conocido. Afios mas tarde, en 1898, TIGERSTEDT
y BERGMAN, inyectando intravenosamente extracto salino de rifién elevan la presion
arterial en el perro, igual que inyectando por la misma via sangre obtenida de la
vena renal. Asi llegaron a la conclusion de que el rifién formaba una substancia
presora que llamaron renina. VOLHARD, ya en este siglo, indicé que la causa de la
hipertensién en algunos enfermos podia ser una substancia no conocida y secretada
por el rifién. GOLDBLATT y colaboradores, en 1934, llevaron a cabo sus experiencias
ya clasicas en las que producian hipertension en el perro por pinzamiento parcial
de una arteria renal. Pero esta hipertension era pasajera; y para hacerla perma-
nente era necesario extirpar el rifion contralateral o interferir de alguna forma
su funcién. Por otra parte y en la misma época, DE TAKATS (3) comenzé una serie
de experiencias tratando de producir lesiones terminales arteriales o arteriolares,
para lo que inyectaba substancias esclerosantes (morruato soédico) en la arteria
renal extirpando el rifion contralateral con el fin de provocar una hipertension
crénica en el perro. Fl opinaba que estas lesiones terminales serian muy parecidas
a las que existen en el rifion del enfermo con hipertensién esencial. Los resultados
fueron mediocres. PAGE (4) (15) demostré que también se podia obtener una hiper-
tension permanente envolviendo los rifiones en celofan. Mas tarde, PAGE (5) (6) por
un Jado y BRAUN-MENENDEZ (7) por otro, llegaron a la conclusiéon de que el efecto
vasopresor de los anteriores experimentos era debido a la activacion en la sangre de
la renina, un enzima proteolitico producido y almacenado en el rifién, sobre una
proteina plasmatica producida en el higado y hallada en la fraccion alfaglobulina-2,
denominada substrato de renina o hipertensinégeno. Esta reaccion del substrato
de renina da lugar a un decapéptido, la angiotonina de PAGE o hipertensina de

* Trabajo tomado en parte de la Memoria presentada a la Fundacién Juan March, 1962.



ANGIOLOGIA HIPERTENSION RENOVASCULAR PAG.
VOL. XVIL. N.° 4 167

BRAUN-MENENDEZ, que ambos de comun acuerdo denominaron angiotensina.
Pronto se vio que hay dos tipos de angiotensina, la descrita por los autores antes
citados y aislada por PEART (8) o angiotensina I y la angiotensina II originada por
el desdoblamiento del decapéptido angiotensina I por un enzima convertina exis-
tente en la sangre, resultando un octapéptido o angiotensina II (Cuabro I). La
verdadera substancia hipertensiva es esta ultima ya que la angiotensina I es sélo
activa al transformarse en octapéptido (9) (10). El lugar de formacién y almacena-
miento de la renina parece estar no en el mismo glomérulo, puesto que BING y
WIBERG (11) por microdiseccién vaciaron todo el paquete glomerular sin hallarlo.

Cuabpro I

PATOGENESIS DE LA HIPERTENSION VASCULORRENAL

1 ;
R e s Hipertrofia

Desequilibrio flujo/masa — - renina + hipertensinbgeno hepitico
Apt® yuxtaglo lare
{Presién de perfusion / pt° yuxtaglomeru !
Angiotensina I
v

Angiotensina 1I

Por otra parte, PICKERING y CooK aislaron el glomérulo por métodos electromag-
néticos, encontrando que la mayor parte de la renina del rifiidn estaba localizada en
el glomérulo o a su alrededor (12).

Muchos estudios confirman el hecho del paralelismo entre la cantidad de renina
que puede ser obtenida de un rifién y la granulosidad de las células yuxtaglomerula-
res. ToBIAN (13) colocé un clip en la arteria renal de ratas observando que los gra-
nulos de las células yuxtaglomerulares del rifién pinzado eran muy abundantes y
que habia una buena cantidad de renina «extractable» de los rifiones pinzados.
En cambio, en el rifién no pinzado los granulos eran muy escasos y la cantidad de
renina obtenible practicamente era también nula. Resecando siete semanas des-
pués el rifion «pinzado» bajaba la hipertension a la vez que los granulos de las
celulas yuxtaglomerulares y la renina extractable del rifion contralateral volvian
a la normalidad.

Ademas, la substancia secretada y almacenada en las células yuxtaglomerulares
(renina) al ser liberada actiia como una hormona tréfica sobre la zona glomerular
de la corteza suprarrenal para estimular la produccion y liberacién de aldosterona
en estados de deplecion de sodio (14) (16) (17).

Parece indudable que en los casos de hipertension renovascular existe un aumento
de angiotensina II, aunque ain no s¢ ha conseguido un método cuantitativo para
valorarlo con exactitud (18).

Crinica

El interés desarrollado en los ultimos afios por este tipo de hipertension se debe
principalmente a que puede remitir en la mayoria de los casos completamente y en
otros ser controlable con el tratamiento médico. Por otra parte contamos con
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medios diagndsticos tan precisos que se pueden seleccionar los enfermos sus-
ceptibles de curaciéon quirtrgica con un margen de error minimo.

La mayor incidencia ocurre entre los 35 y 60 afios, siendo la menor en los pri-
meros 20 afios de la vida. Quiza esto es debido a que la etiologia mas frecuente
es la arteriosclerosa (19) (20). Una placa de ateroma en la arteria renal general-
mente localizada en su tercio proximal cerca de su embocadura en la aorta (fig. 1)
o bien afectando las arterias accesorias que estan presentes en un 10%, de las perso-
nas. Muchas veces la obstruccién de estas arterias accesorias es completa siendo
practicamente imposible visualizarlas; su nacimiento es variable aunque el punto
mas frecuente es la cara lateral de la aorta, entre las renales y la mesentérica in-
ferior (21).

Otro tipo de lesion frecuente entre los hipertensos jovenes es la proliferacion
fibrosa y fibromuscular de las capas intima y media de la arteria renal produciendo
estenosis de la misma (22) (23). Radiolégicamente aparecen una serie de estrecha-
mientos seguidos por dilataciones postestenéticas dando a la arteria un aspecto
arrosariado. Su etiologia no esta esclarccida, aunque se cree que es un proceso ad-
quirido implantado sobre cierta predisposicién de la pared arterial. Esta afeccion
suele ocupar el tronco principal de la arteria renal quedando con frecuencia libres
las ramas secundarias.

Otra lesién no infrecuente es la presencia de aneurismas, generalmente saccifor-
mes y unicos, localizados en el punto de division de la arteria renal o en sus ramas
y que suele producir hipertension bien por trombosis de su luz o con mayor fre-
cuencia por compresion extrinseca o acodadura del vaso, siendo también una ame-
naza de ruptura. Aunque algunos (2) lo resuelven por nefrectomia, puede practi-
carse una extirpacion del aneurisma cuando éste es unico y sacular, reconstruyendo
el vaso. En otras ocasiones, las ramas de la arteria renal estan difusamente defor-
madas por multiples dilataciones que se extienden hasta el mismo hilio, haciendo
imposible toda técnica reconstructiva.

La oclusiéon completa del tronco principal de la arteria renal puede ser diagnos-
ticada con facilidad, tanto por pielografia como por el renograma, y confirmada
por arteriografia. Aunque la atrofia renal puede ser tan grande que en ocasiones
se ha de practicar una nefrectomia, con relativa frecuencia gracias a la circulacién
colateral la lesion renal no es organica y entonces es posible llevar a cabo una re-
paracion de la arteria, quedando el riiidon debidamente irrigado y funcionante, vol-
viendo asi la tension arterial a la normalidad. Desde luego, la teoria de que una
obstruccién completa provoca un infarto masivo y absoluto del rifién anulando su
funcion por completo y que por tanto, no provocara hipertensioén arterial no puede
mantenerse mas tiempo teniendo en cuenta que bastan unos cuantos granos de pa-
renquima funcionante para dar lugar a hipertension, y casi siempre la circulacién
colateral atraviesa la corteza y es suficiente para ello.

Se han hecho varias clasificaciones de la hipertensiéon renovascular atendiendo
a la etiologia de la estenosis de la arteria renal. Asi, Kincaip (25) la clasifica como
intriseca y extrinseca. Las primeras por arteriosclerosis, hiperplasia fibromuscular,
embolismo, trombosis, aneurisma de la arteria renal, arteritis sifilitica y estenosis
congénita o coartacion. Entre las extrinsecas, compresion por un tumor o
quiste intraabdominal, aneurisma aodrtico, hematoma y acodadura del pediculo
renal.
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La clasificacién de BREST y MOYER (26) es muy completa pero incluye categérica-
mente la hiperplasia fibromuscular entre las lesiones congénitas:

a) Lesiones congénitas:

1. Estenosis arterial renal (hiperplasia fibromuscular).
2. Coartacion de aorta abdominal (con o sin estenosis arterial renal),
3. Aneurisma de la arteria renal.

b) Lesiones adquiridas:
1. Arteriosclerosis: afectando una o ambas arterias renales; afectando la
la aorta (con oclusion tromboética ascendente).
Trombosis 0 embolismo arterial renal (con o sin infarto renal).
Arteritis renal.
Trauma arterial renal (con trombosis, hematoma perirrenal, fistula arte-
riovenosa, oclusion por cuerpo extrafio).
5. Tumoraciones o bandas fibrosas que afecten la arteria renal.

B

La seleccion de los enfermos para ser sometidos al estudio renovascular depende
de: @) La edad del paciente. Si se trata de un enfermo por encima de los 65 afios
pensamos que no estd indicado, no por la edad en si sino porque logicamente pre-
senta otras enfermedades degenerativas asociadas. b) La presencia de enfermedad
coronaria grave o de enfermedad cerebral arteriosclerosa sin posible correccion
quirurgica también sera una contraindicacion, ya que en estos casos la baja ten-
sion podria desencadenar una disminucién de flujo miocardico o cerebral res-
pectivamente.

Por otra parte, si se considera preferible el tratamiento quirtrgico al dudoso
tratamiento médico, este criterio decidirad en los casos limitrofes. Las hipertensiones
en estadio terminal con insuficiencia renal y uremia se considerarian como pasado
su momento quirtrgico, pero recientemente se ha cambiado este criterio y ya hay
experiencia sobre cirugia reparadora en cstos casos con éxito (46).

También estara contraindicada la operacién en enfermos que por su estado general
o por alguna razén particular no pueden ser sometidos a cualquier tipo de cirugia
mayor.

Se describieron en un principio unas indicaciones muy categoricas y concretas
para llevar a cabo el estudio de la hipertension renovascular (27) (28) (29) (30),
pero muchos de los requisitos indicados son de observacion casual, como ocurre
con los solplos que son intermitentes. Otras veces puede aparecer la hipertension de
forma paulatina. La edad tampoco se puede tener muy en consideraciéon. También
los antecedentes familiares en muchas ocasiones son dificiles de evaluar,

Creemos con ScorT y colaboradores (31) que es imposible marcar unas rigidas
directrices, pero la mayoria de los enfermos que presentan una hipertension dias-
tolica inexplicada, significante y mantenida y que pueda sobrellevar una operacién
quirtrgica ha de ser estudiada desde este punto de vista. Para descartar la primera
condicién, que sea inexplicada, es de gran valor la historia clinica muy detenida,
teniendo en cuenta los antecedentes familiares, edad de comienzo, progresion de.
la enfermedad, efectos de la hipertension sobre el organismo, etc.; se deben excluir
todas las formas de enfermedad suprarrenal y renal parenquimatosa, para lo que
los andlisis de orina rutinarios son muy valiosos, asi como las pruebas de funcién
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renal y pielografia descendente. En muy raros casos sera necesario el empleo de la
biopsia renal. Es muy interesante la demostracion de que la hipertension diastolica
es significante y mantenida. La podemos calificar de significativa cuando es de
100 mm Hg o mayor, sobre todo si se acompafa de alguna consecuencia de la
misma, como retinopatia hipertensiva, etc. Si la hipertension persiste elevada du-
rante dias, con el enfermo en reposo, se puede considerar mantenida.

Por otra parte, es evidente que estas pruebas encaminadas a someter al enfermo
a una intervencion quirtirgica no hay objeto de realizarlas si el paciente no pudiera
soportar una intervencion por las causas que sean (32) (33).

Estos estudios comprenden la pielografia descendente, renograma radioactivo,
pruebas de funcién de cada rifién y, por ultimo la arteriografia.

Pielografia descendente. Carece de peligros. Practicamente se puede efectuar
en nifios menores de un afio (34). La medida comparada de ambos rifiones y el
grosor de la corteza, la nefroopacificacién segin RATHE (35), junto con la obser-
vacion de la densidad de contraste en los tiempos determinados, son los principa-
les objetivos de la prueba. Inyectando el medio de contraste rapidamente en vena
y tomando placas a un minuto de intervalo durante cinco o mas minutos, en sanos
hipertensos esenciales o enfermos con nefropatia bilateral, los rifiones suelen tener
el mismo tamafno, su corteza el mismo grosor y el contraste aparece con la misma
densidad en los célices en tiempos idénticos. En los casos de hipertension renovascu-
lar unilateral el contraste en las primeras placas aparece menos denso en el lado
correspondiente al rifion afecto. En las ultimas placas el contraste aparece mas
concentrado en el rifién isquémico, debido a mayor reabsorcién de agua y menor
velocidad de flujo en dicho lado.

Determinacion de la funcion renal individual. La finalidad de estas exploraciones
en el estudio de la hipertensién renovascular es triple (MAHER) (38): @) Poner de
manifiesto cualquier diferencia de la funcién de cada rifién, lo que indicaria qué
rifién estd mas afectado en caso de enfermedad bilateral o, si Ja lesidn es unilateral,
sefialar el lado enfermo; b) establecer cuantitativamente la funcién refial por sepa-
rado en el caso de lesién bilateral o valorar la funcién del rifiébn menos afecto;
¢) determinar la naturaleza de cualquier posible trastorno funcional.

En los sujetos normales los niveles de funcién de cada rifién son muy semejantes,
pudiendo considerarse como anormal una diferencia superior al 15 %.

También en la hipertension esencial la afectacién funcional es similar en ambos
lados, lo que estd de acuerdo con el concepto de difusion y bilateralidad de las le-
siones vasculares secundarias a la hipertensién esencial.

PAGE y colaboradores (18) consideran que en la enfermedad renal primaria con
hipertensién las alteraciones en la funcion renal dependen mas de la naturaleza
de la lesién renal que de la causa funcional de la hipertension arterial. Segiin Cor-
CORAN (47) existe una diferencia en los niveles funcionales de ambos rifiones en afec-
ciones unilaterales, bien por pielonefritis unilateral o infarto segmentario o por
lesion sobre la arteria renal principal o sus ramas. También cuando la lesién es
bilateral con afectacién predominante sobre un lado la determinacién de la funcién
renal individual muestra una diferencia entre ambos lados.

Hasta aqui es clara la utilidad del estudio de la funcién renal individual para
determinar el lado mas afectado en caso de lesiones bilaterales o del enfermo si
la lesion es unilateral.
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Por otra parte, la pérdida de tejido funcionante por pielonefritis o por infarto
segmentario da lugar a una disminucién de volumen de orina con un contenido en
sodio sensiblemente igual o mayor que en el lado sano. En cambio, la orina de un
rifion cuya arteria principal estd estenosada, ademas de estar volumétricamente
disminuida, presenta un contenido en sodio mas bajo.

El «test» de Howard (36) se basa en el manejo de estos dos parametros y se
considera como positivo cuando el volumen de orina del rifién sospechoso esta
disminuido en un 50 %, por lo menos y su concentraciéon en sodio disminuida en un
15% como minimo. La realizacién de esta prueba exige una cuidadosa catete-
rizacién de ambos ureteres durante tiempos prolongados, evitando la pérdida de
orina entre el catéter y el uréter con sus consiguientes dificultades, lo que hace
que esta técnica sea engorrosa y no siempre exacta.

DusTAN y colaboradores obvian en parte estos inconvenientes cateterizando
solo un uréter y colocando el otro catéter en vejiga.

En 1960, RaporoRrT (37) describe una prueba técnicamente mas sencilla de llevar
a cabo. Tiene también el inconveniente de ser de escaso valor en las lesiones bilate-
rales y en las lesiones de arteria renal segmentarias, pero su resultado no dependen
de volimenes totales de orina. Se basa en que la creatinina no se absorbe ni se
excreta por los tubulos renales. Por tanto, su concentracion en orina variara direc-
tamente con el porcentaje de agua reabsorbida y, siempre que no haya diuresis
osmoética, inversamente con el volumen de orina.

La relacion sodio en orina-sodio en plasma es menor en la orina del rifién afec-
tado que en el contrario; y la relacion creatinina en orina-creatinina en plasma es
mayor en la orina del rifién enfermo. El indice de Rapoport se basa en que la orina
del rifi6n enfermo tiene un sodio més bajo y una creatinina mas alta que el rifién
sano. Asi, mediante la formula:

Sodio en orina R.I. Creatinina en orina R.D.

X
Creatinina en orina R.I. Sodio en orina R.D.

se obtiene un indice, que en sujetos normales es de alrededor de 1 (0,60 a 1,60).
Un indice alto significa una relativa obstruccion arterial del rifién derecho; y un
indice bajo, del izquierdo.

Renograma radioactive. Descrito por TAPLIN (48), en 1956, como un método
para medir la funcién renal individual, se¢ basa en la deteccién de una substancia
radioactiva a su paso por el rifién. Esta substancia inyectada intravenosamente debia
ser eliminada completamente por el rifion. En un principio se emplearon contrastes
radioldgicos yodados, aceptandose como el mejor el Diodrast-I 131, ya que su
eliminacion renal era casi completa; si bien tenia el inconveniente de ser retenido
por parte del higado (49). NORDYKE y colaboradores (50) emplearon el orto-
yodohipurato-I 131 que, ademds de ser igualmente eliminado por el rifién, su tasa
en sangre no sufre merma al pasar por el higado. Actualmente su uso en este mé-
todo es practicamente constante. La dosis empleada en nuestro Departamento de
Isépotos oscila entre treinta y cuarenta microcuries (51). Con el enfermo sentado y
los tubos de centelleo afrontando ambas zonas renales se inyecta la dosis de Hi-
puran I 131 antes dicha, a razén de 0,33 microcuries por kilo de peso. Previamente
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FiG. 1. Obstruccién casi total de la arteria renal izquierda por una placa ateromatosa. La dilatacion
postestendtica es notable. La arteriografia se obtuvo por cateterizacion percutianea de la femoral derecha.

Fig. 2. Renograma correspondiente a una estenosis de la arteria renal derecha. A) Punto O o de
inyeccién, B) fase vascular, C) fase glomerular, y D) fase de excrecion a los 20 minutos.

se le administran unos 750 c.c. de agua repartidos en tres tomas con un intervalo
entre las mismas de medja hora.

La localizacion exacta de ambas zonas renales se lleva a cabo bien con la ayuda
de otros controles radiograficos, efectuados previamente, como pielografias o ra-
diografias simples de rifién, o bien por la administracion de pequefias dosis de
Hipuran-I 131 y delimitaciéon de los puntos de maxima radioactividad.

El registro grafico se lleva a cabo durante veinte minutos, obteniéndose asi una
curva de cada rifion cuya configuracion con respecto a la contralateral es practi-
camente superponible en los casos normales.

No entraremos a discutir su posible valor absoluto ni si es susceptible de medicio-
nes cuantitativas que por ahora no son fidedignas.

En la figura 2 mostramos el renograma correspondiente a una estenosis de la ar-
teria renal derecha. El punto A corresponde al punto O (inyecciéon del Hipuran),
el B a la fase vascular, el C a la fase parenquimatosa o glomerular y el D a la de
excrecion a los veinte minutos.

Practicando el renograma en un estado de abstencion de liquidos en las tltimas
doce horas, la diferencia de la configuraciéon de las curvas es mas marcada, reser-
vandose esta medida para los casos dudosos.

En la enfermedad renovascular podemos encontrar alguna o varias de las tres
anomalias siguientes (53), por orden de frencuencia:
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Fic. 3. Hipoplasia de la aorta abdominal. En las arterias renales se¢ observan mualtiples dilataciones
aneurismaticas y acodaduras.

FiG. 4. «By-pass» aorto-renal. Arteriografia postoperatoria demostrativa de la permeabilidad del
wby-pass».

a) Retencion de la radioactividad por encima del limite normal, que en la
practica viene dado por el rifion contralateral. Esta diferencia es mas marcada
en estado de deshidratacién, apareciendo una curva plana y elevada.

b) Aplastamiento de la fase parenquimatosa.
¢) Disminucién de la fase vascular.

El renograma presenta las ventajas de su facil manejo e inocuidad para el enfer-
mo, pudiéndose repetir cuantas veces sea necesario. Pero sus hallazgos no son
especificos. Cuando sean anormales se deben realizar otras pruebas conducentes
a determinar el tipo de lesién y su localizacion (1).

Se debe tener en cuenta, como sefialan SCHWARTZ y colaboradores (54), que
pueden aparecer falsas curvas normales en: @) enfermedad parenquimatosa bila-
teral, principalmente pielonefritis, donde la hipertension puede ser consecuencia
de una lesién isquemiante de un lado, pero la eliminacién del Hipuran esta dis-
minuida en los dos lados; b) lesion arterial bilateral, con curvas de eliminacion
del Hipurdn igualmente retraidas.

Por otra parte puede sugerir la existencia de lesion renal vascular la obtencion
de falsas curvas positivas en algunos casos, como: a) la existencia de una masa
(quiste, tumor renal, etc.), que disminuye el parenquina renal funcionante, aunque
no sea causa de hipertension, deforma la curva del renograma; b) en el caso de un
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rifién hipoplasico, éste puede no ser la causa de hipertension aunque el renograma
sea patoldgico; c) en enfermos que previamente han sido sometidos a alguna ope-
raciéon de la que resulta pérdida de substancia renal; d) la presencia de una pielo-
nefritis unilateral no es indefectiblemente causa de hipertension; e) en algin caso
de nefropatia bilateral, sobre todo pielonefritis crénica o glomerulonefritis, un
rifién puede estar mas afectado que el contralateral, resultado asi curvas desiguales.

Arteriografia. Se lleva a cabo bien por puncién percutinea translumbar de la
aorta (39) (40) que, empleada en manos experimentadas, no tiene mayores riesgos
que cualquier otra técnica, o bien por el método de Seldinger con cateterizacion
percutanea de la arteria femoral (41). Resulta la tinica exploracion de las citadas que
podemos considerar imprescindible, ya que es la que mayores datos sobre la lesion,
su morfologia, localizacién y extension ofrece. Ademas nos permite apreciar la
existencia o no de arterias accesorias, estado de los rifiones, etc. Segiin la morfolo-
gia radioldgica de la lesion, clasificaremos las mismas de acuerdo con WHITLEY (42):

1. Estenosis solitaria, generalmente producida por una placa arteriosclerosa
(fig. 1) o por hipertrofia fibromuscular. Casi siempre se acompaifia de dilatacién
postestendtica.

2. Defecto aislado de la pared, casi siempre debido a una placa ateromatosa.

3. Constricciones mdltiples, en rosario, practicamente patognomonico de la
hipertrofia fibromuscular.

4. Ratonaduras difusas de la pared, dandole un aspecto de dientes de sierra de-
bido a multiples pequefias placas ateromatosas.

5. Placa adrtica que invade la entrada de la arteria renal. Suele provocar dilata-
cién postestenodtica.

6. Rapido adelgazamiento de las arterias, que indica una avanzada alteracion
de las areteriolas renales. Muchas veces no es facil visualizar estas lesiones.

7. Oclusién segmentaria, bien del tronco principal o mas frecuentemente de las
ramas de segundo o tercer orden.

8. Aneurisma de la arteria renal.

Practicamente aqui estAn relatados todos o casi todos los hallazgos radiogra-
ficos excepto las arterias renales accesorias y sus alteraciones. La presencia de
dichas arterias se da en un mayor porcentaje de lo que se creia y su patologia es
muy interesante.

Otra lesion no frecuente es la hallada en uno de nuestros casos (fig. 3): hipoplasia
de la aorta desde su paso por el diafragma, con arterias renales sinuosas presentando
multiples dilataciones aneurismaticas y acodaduras.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Segun el procedimiento empleado se pueden considerar dos tipos de tratamiento
quirargico para la hipertension renovascular: @) Nefrectomia, bien parcial o bien
total; b) Revascularizacion renal.

La nefrectomia total era hasta hace pocos afios practicamente el tinico trata-
miento de la enfermedad (43). En la actualidad su uso esta mas restringido. Se con-
sideran en lineas generales indicaciones de nefrectomia total:
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1. La oclusién completa de la arteria renal con atrofia marcada del rifién, lo
cual ha de confirmarse en el acto quirtrgico, y en general cuando la afectacién
renal es intensa y muy probablemente irreversible.

2. Fracaso de un anterior intento de revascularizacion renal, con la consiguiente
trombosis arterial que dificultaria técnicamente un nuevo intento de revasculari-
zacién de ese rifidén de eficacia muy dudosa.

3. Aneurismas multiples, sobre todo si afectan las ramas secundarias de la ar-
teria renal.

4. Cuando el estado general del enfermo aconseja una operacién simple y poco
traumatica, como es una nefrectomia por via translumbar.

La nefrectomia parcial tiene unas indicaciones precisas (44) (45): la obstruccioén
parcial o total de una rama secundaria de la arteria renal, de una arteria polar o
de una de las accesorias. En estos casos, todo intento de repermeabilizar dicha ar-
teria sera un fracaso por el pequefio calibre de la misma. La nefrectomia parcial,
al eliminar Ja zona de rifién afectada, anula la hipersecrecién de renina desapare-
ciendo la hipertensién arterial. Por otro lado, el resto de rifién sigue funcionando
normalmente.

La revascularizacién renal consiste en hacer llegar al rifién afecto un flujo de sangre
adecuado, tanto en lo que se refiere el volumen minuto, como a la presién del
pulso. Esta revascularizacién se consigue por varios procedimientos:

a) Tromboendarteriectomia. Indicada en los casos de estenosis por la presencia
de una placa de ateroma, con o sin trombosis secundaria; en estenosis aisladas por
hiperplasia fibromuscular. Para que esta técnica tenga garantias de éxito la lesion
debe afectar un trayecto corto de la arteria renal, ser unica e implantada en la
arteria renal principal o en su embocadura en la aorta. La préctica de angioplastia
con colocacion de un parche venoso autdlogo o de Dacron sobre la arteriotomia
evita una sutura estenosante y disminuye los riesgos de trombosis secundaria.

b) Embolectomia. En los casos de embolia sobre la arteria renal puede practi-
carse la embolectomia mediante una simple arteriotomia transversal, siendo de
resultado muy bueno.

¢) «By-pass» aortorenal. Esta es una técnica de resultados muy buenos, con
la ventaja de requerir menos tiempo de pinzamiento renal que la endarteriectomia,
pudiéndose ademas emplear cuando las lesiones son extensas. Consiste en revascula-
rizar el rifién mediante un cortocircuito desde aorta a la arteria renal distal a la
lesion. En general se emplea un tubo de Dacron anastomosado a la aorta por un
lado y a la renal por el otro (fig. 4).

Cuando el rifién afectado es el izquierdo, se puede emplear la arteria esplénica
para practicar una anastomosis terminolateral de la misma sobre la renal. Por
otra parte, no hay que olvidar que la incidencia de lesiones. arteriosclerosas sobre
esta arteria es muy alta, presenta muchas acodaduras y con frecuencia no ofrece
un flujo suficientemente alto.

d) Supresién de la causa que motiva estenosis extrinseca de la arteria renal,
como bridas, tumoraciones, aneurismas, etc. En estos casos la seccién de las bri-
das, reseccion de aneurismas, etc., acabara con el sindrome hipertensivo.

En ocasiones coexisten lesiones obliterantes sobre la aorta abdominal o las iliacas,
siendo aconsejable resolverlas en el mismo acto operatorio.
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RESUMEN

El autor realiza una revision del problema de la hipertensién renovascular, con

su concepto, historia, etiopatogenia, clinica, pruebas exploradoras (pielografia
descendente, funcion renal individual, renograma radioactivo, arteriografia) y tra-
tamiento quirtirgico.

SUMMARY

The problem of renovascular hypertension is reviewed together with concept,

historical data, etiopathogeny, clinical study, exploration tests (pyelograms, renal
separate function tests, renography with radioisotopes, arteriograms) and surgical
treatment.
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