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" ENFERMEDAD ATEROMATOSA

RENOVASCULAR
La enfermedad ateromatosa renovascular es una entidad
“frecuente, en especial en individuos mayores de 50 afios
ucon factores de riesgo para ateroesclerosis generalizada.
" Laj prevalenma global en la poblacién es del 4% al 20%,
con una tasa en mayores de 60 afios del 25% al 30% y
—--glcanzando tasas del 40% al 60% en mayores de 75 afios.
Ademis de la edad, existen otros predictores de enfer-
_medad ateromatosa como ser la historia de hipertensién
" arterial, la insuficiencia renal, la proteinuria, y la enfer-
medad arterial coronaria y vascular periférica coexistente.

-~ PATOLOGIA
- Esta enfermedad involucra el ostium de 1a arteria en mas
~“del 85% de los pacientes, en menos del 5% afectan tercio
distal de la arteria renal principal. La enfermedad bilateral
ocurre en 30 al 60% de los casos. El hallazgo de un rifién
atréfico tiene 70% de chance de ser asociado con esteno-
: éis significativa de la arteria renal ipsilateral.
$ Microscopicamente, esta enfermedad estd asociada con
~ fibrosis intimal y engrosamiento de la pared vascular, lo
- cual contribuye a estrechar atin mds el didmetro de la luz.
Una red de vasos colaterales, que consiste en vasos supra-
_ mrenales, lumbares y ureterales suplen el rifién. Estas cola-
__terales mantienen la viabilidad del parénquima en estados
de reduccmn critica del ﬂUJO sangumeo renal proxxmal

Sindromes clinicos secundarios:
La“‘enfermedad renal ateromatosa puede presentarse

£omo uno de los siguientes sindromes clinicos, con algun
de-superpeosicién.

5137 Enfermedad renal isquémica.
2. Enfermedad renal ateroembdlica.
= Hipertensmn renovascular.

Hipertension Renovascular: Parte 11

Hospital General de Agudos "Dr. Cosme Argerich™.

Buenos Aires. Argentina
. |

forma incidental en estudios angiogrificos de pacientes
con ateromatosis en algdn otro lado. Es importante el
seguimiento y la evaluacién repetida de la anatomia de
la arteria renal porque estas lesiones pueden progresar
hacia lesiones climicamente significativas con hiperten-
sién y/o atrofia renal.

ENFERMEDAD RENAL ISQUEMICA

DEFINICION

Se denomina enfermedad renal isquémica a la reduccién
critica del flujo sanguineo en el parénquima renal funcio-
nante como resultado de la estenosis ateromatosa de la
arteria renal que resulta en la disminucién de la tasa de
filtrado glomerular. La enfermedad renal isquémica
ocurre cuando la presién de perfusién renal cae por debajo
de los limites de la autorregulacién equivalente a 70-85
mmHg. Esto generalmente corresponde a un estrecha-
miento del didmetro de la luz del 70%. Este proceso
crénico estd asociado con una o més condiciones comér-
bidas que incluyen hipertensién, ateroembolias, perfil
lipidico anormal y diabetes mellitus.

FISIOPATOLOGIA

La-enfermedad renal isquémica se desarroila cuando la
estenosis de la arteria renal compromete el flujo sangui-
neo y el parénquima funcionante. Esto puede estar aso-
ciado con tres variaciones anatémicas: estenosis u
oclusién de la arteria renal en un rifién dnico, estenosis
bilateral critica, o-estenosis u oclusién unilateral critica
con rifién contralateral no funcionante.

~Cuando Taenfertiiedad critica unilateral estd presente, se

genera un incremento-compensatorio en la funcién y
tamatfio del rifién contralateral. ‘
La pérdida de la funcién asociada con estenosis critica,

Infarto renal agudo.

’ La enfermedad ateromatosa no significativa de la arteria
‘renal (estenosis menor del 70%) puede ser detectada en

eventualmente Ileva a Ja disminucién del tamafio renal. La
atrofia renal representa una respuesta adaptativa a la
isquemia renal, con correlacién histol6gica de atrofia tubu-
lar e involucién glomerular.  Ocasionalmente, la atrofia
renal puede ser revertida al restaurarse la perfusién debido
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al tratamiento de revascularizacion, con recuperacién de
al funcion renal e incremento en el tamafio renal. Més
cominmente, la atrofia renal se asocia con 4reas de cica-
trizacién cortical, esclerosis glomerular, y fibrosis intersti-
cial. Es comin que muiltiples factores fisiopatolégicos
contribuyan a éstos cambios estructurales asociados a la
isquemia renal crénica.

HISTORIA NATURAL

La estenosis de la arteria renal ateroesclerética tiene
como caracteristica la progresién. Tanto las series con
angiograffa, como con eco doppler han documentado la
progresién de la estenosis en un 40 a 50 % de los
pacientes en periodo de 1 a 2 afios. En estos estudios, la
progresién estd definida como cambios en el didmetro de
la luz del vaso en mds del 25% o la progresién de la
estenosis severa a la oclusién. '

Es interesante destacar que a menudo la progresién de la
enfermedad renovascular ocurre sin cambios significa-
tivos en el control de la presién arterial, 1o cual demuestra
la efectividad de las actuales terapias antihipertensivas.
El perfil lipidico tampoco predice la progresién de la
enfermedad, a pesar de la conocida relacién entre hiperco-
lesterolemia y aterosclerosis.

Estudios realizados en la década del 80 en pacientes
entre 40 y 65 afios con estenosis de arteria renal y
tratamiento médico muestran un deterioro de la funcién
renal documentada a 1 y 2 afios del 35 al 40% (estima-
ciones mds recientes cerca del 50%), evidenciado por
disminucién del tamafio renal, aumento de la creatinina
sérica y disminucién de la funcién renal medida por
radioisétopos.

La incidencia de enfermedad renal isquémica como
causa de falla renal ha sido estimada a partir de los datos
provenientes de los programas de insuficiencia renal ter-
minal. De acuerdo a los maés recientes reportes, existe un
aumento continuo de la incidencia y prevalencia de
pacientes que llegan a la insuficiencia renal terminal en
Estados Unidos. Desde el afio 1995 a 1997 la incidencia
se incrementé de aproximadamente 1000 a 1200 nuevos
pacientes por millén de habitantes. Esto es mds notable
en la poblacién afiosa. Por ejemplo, la media de edad de
los pacientes con insuficiencia renal terminal en los
Estados Unidos que ingresan al tratamiento dialitico,
actualmente es de 60 a 65 afios. Algunos centros han
estudiado al total de su poblacién para el diagndstico de
enfermedad renal isquémica significativa tanto por crite-
rios clinicos como por angiografia o eco doppler. Estos
datos sugieren que la enfermedad renal isquémica con-
tribuye entre un 11% y un 22% de todos los pacientes
con insuficiencia renal crénica terminal que reciben
tratamiento dialitico y que mds del 15% de los pacientes
mayores de 55 afios de edad tienen lesiones vasculares
renales potencialmente reversibles con tratamiento de
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revascularizacién debido a que la mayoria de las esteno-
sis son proximales.

Los pacientes con enfermedad renal isquémica que llegan
a insuficiencia renal terminal presentan la mayor tasa de
mortalidad contando todas las etiologias de insuficiencia
renal terminal, con una sobrevida a 5 y 10 afios del 18% y
5% respectivamente. Muchos de estos pacientes tienen
hipertensién con nefroesclerosis sobreimpuesta a la enfer-
medad renal isquémica. La enfermedad renal hipertensiva
por si misma tiene una tasa de mortalidad del 30% a los 2
afios y del 60% a 5 afios. La elevada mortalidad de estos
grupos se produce por la coexistencia de enfermedad de
arterias coronarias y la elevada incidencia de strokes.

PRESENTACION CLINICA

La enfermedad renal isquémica debe ser considerada en
varias situaciones clinicas. La primera es la falla renal
aguda, precipitada por el tratamiento antihipertensivo,
particularmente con drogas inhibidoras de la enzima
convertidora o bloqueantes de los receptores de la
angiotensina II. La terapia antihipertensiva, puede inducir
una disminucidn en la presién sanguinea sistémica que, en
el contexto de la estenosis critica de la arteria renal,
puede llevar a la hipoperfusién renal. Los inhibidores de
la enzima convertidora, por generar una disminucién de
la resistencia arteriolar eferente pueden producir altera-
ciones hemodindmicas glomerulares independiente-
mente de algiin efecto sobre la presién sistémica, lo cual
también puede llevar a la insuficiencia renal aguda. En el
contexto de una estenosis de la arteria renal, la tasa de
filtrado glomerular puede ser criticamente dependiente
del incremento en la resistencia arteriolar mediada por la
angiotensina. La insuficiencia renal aguda ocurre tipica-
mente entre 1 y 14 dias después de comenzada la terapia
con estas drogas y puede ser reversible. Solamente un
5% al 35% de los pacientes con enfermedad renal vascular
severa desarrollaran insuficiencia renal aguda con estas
drogas. Sin embargo, uno no puede asumir que estos

' pacientes tengan bajo riesgo para la presencia de enfermedad

renal isquémica. Asimismo, es importante destacar que
la insuficiencia renal aguda puede ocurrir con el uso de
inhibidores de la enzima convertidora en ausencia de
enfermedad renal isquémica, en pacientes con deplecién
del volumen intravascular.

En segundo lugar, la enfermedad renal isquémica, debe ser
sospechada en pacientes con hipertensién renovascular que
desarrollan azoemia. La mayorfa de los pacientes con
azoemia hipertensiva, tendrén enfermedad renal primaria o

‘nefroesclerosis hipertensiva. Los factores que ayudan a dis-

tinguir entre la hipertensién arterial renovascular y la esen-
cial incluyen la edad y la caracteristica de la hipertension,
generalmente de corta duracidn, de dificultoso control o
acelerada. Otros factores, incluyen la retinopatia grado 3 o
4 presente con més frecuencia en la hipertension renovas-



volumen 26 - n° 1 - 2006

2006 revista de nefrologia, didlisis y trasplante
eno- cular, asi como también la presencia de enfermedad coro-
naria, vascular periférica, o vascular cerebral.
>gan Tercero, la enfermedad renal isquémica, puede presentarse
a de con episodios recurrentes de edema agudo de pulmén.
ncia Estos episodios son repentinos, impredecibles, y estin aso-
3% y ciados con presion normal o baja en el momento de pre-
enen sentacion. La revascularizacion mejora este cuadro, atin en
nfer- aquellos pacientes con un status pulmonar pre-operatorio
1siva F muy pobre. El mecanismo es poco conocido, pero podria
los 2 deberse a que la hipertension arterial severa asociada con
cStos ‘enfermedad isquémica lleva a la enfermedad cardiaca
d de hipertensiva. A medida que la enfermedad renal progresa,
__la capacidad de eliminar sal y agua se limita. Los pacientes
se presentan sobrecargados de volumen. En un paciente
con episodios recurrentes de edema agudo de pulmon,
hipertensi6n arterial severa e insuficiencia renal hay que
laen § __,cstudlar la presencia de enfermedad renal isquémica.
renal §._ Por._iltimo, la enfermedad renal isquémica debe ser
Sivo, sospechada en pacientes ancianos con azoemia inexplica-
Zima ble, mds si el paciente tiene enfermedad ateroesclerética, o
le la § de inicio reciente.
ducir
e, en o
renal, DIAGNOSTICO
es de Debido a que los pacientes con nefropatia isquémica se
6n de _ presentan a la consulta con deterioro de la funcién renal,
Itera- teéricamente el uso de sustancias de contraste iodadas
ente- . debe ser evitado. Entre los estudios que no requieren
) cual medio de contraste, la ecosonografia y el doppler son los
Enel ~mds importantes. La técnica no invasiva, el relativo bajo
sa de costo y que puede ser utilizado en pacientes con cualquier
liente nivel de funcién renal lo ha trasformado en el método de
por la primera eleccién. Ademds, una de sus mayores ventajas es
ipica- _que es seguro y repetible.
>rapia ‘La angioresonancia es una técnica no invasiva que
te un --ademds de proporcionar datos sobre la anatomfa vascular
scular § ~Tenal, provee informacién sobre la funcién renal. De
estas g—hecho, es capaz de visualizar las lesiones vasculares sin
estos @ el uso de medio de contraste iodado y aportar la
nedad ~medieién del flujo renal, la tasa de filtrado glomerular y
rque § - el tiempo de perfusion renal. Ademds, puede precisar el
1s0 de mafio renal y medir el volumen Las 11m1tac10nes
ia de |
lecién
be ser
ar que” rterias renalés. Las™
s con rterl,as segmentarlas generalmente no son analizadas.
1aria o 'uno de los estudios comparados, la sensibilidad de la
1adis- § - deteccién de una estenosis proximal fue del 90%, del
| esen- =027 ﬁﬁl'a_a’r'té'r"ia”réﬁzil'prinéipal y de 0% en la estenosis”
nsién, @ - de las arterias renales segmentaria.
trol o ¥ - -Elurograma excretor provee informacién sobre el tamafio
do3o -renal, la presencia de uno o dos rifiones, y la presencia o
novas- usencia de obstruccién. Sin embargo, conlleva el riesgo
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de producir nefropatia por contraste en un rifién previa-
mente afectado. '

El radiorenograma con captopril ha demostrado ser un
método de diagndstico preciso y no invasivo para el diag-
nostico de la hipertensidn renovascular no complicada.
La medici6n de la actividad de la renina plasmética o los
niveles de renina en la vena renal, son especificas en la
hipertensién renovascular no complicada, pero no en la
enfermedad renal isquémica, por la naturaleza bilateral de la
enfermedad y la' insuficiencia renal. Sin embargo, los
niveles de renina en la vena renal, pueden ser ttiles en deter-
minar cual de los dos rifiones deberia ser revascularizado si
la reparacién bilateral no es factible en un paciente con
co-existente enfermedad renal isquémica e hipertension.
La visualizacién directa de la arteria renal principal tanto
como la evaluacién indirecta por doppler del rbol arte-
rial distal pueden ser usados para detectar lesiones con
mds del 60% de estenosis.

La angiografia renal es el método de elecmon para la
identificacién de estenosis de la arteria renal en la enfer-
medad renal isquémica. La arteriografia convencional
produce excelentes imdgenes radiogrificas de la arteria
renal, pero requiere puncién arterial, el uso de largos
catéteres (con el riesgo de embolias de colesterol), y el
uso de agentes de contraste potencialmente nefrotéxicos.
La angiografia por sustraccién intravenosa es sensible
para identificar estenosis en la arteria renal principal,
pero no es asi para demostrarlas en arterias accesorias o
en ramas de la arteria renal. No requiere de la puncién
arterial y usa grandes voliimenes de contraste.

La angiografia por sustraccién digital intra arterial tiene
alta precisién comparada con la convencional. Aunque
requiere de la puncién arterial, usa volimenes de con-
traste marcadamente reducidos, y los pequefios catéteres
disminuye el riesgo de embolias de colesterol.

La angiotomograffa ha sido introducida como un método
minimamente invasivo para la evaluacién de la estenosis
de la arteria renal. Esta técnica tiene como ventaja el no
requerir cateterizacién arterial, pero si grandes dosis de
contraste, exponiendo al-paciente con enfermedad renal
isquémica a la insuficiencia renal aguda por contraste.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
El diagndstico de enfermedad renal isquémica puede ser
dificil, pero debe ser sospechado en pacientes con insu-

ficiencia renal que tengan soplos abdominales o rifiones

ecogrificamente asimétricos. La mayoria de los pacientes
tienen proteinuria menor de 3 gr/dia, y raramente alcanzan
un sindrome nefrético, debiéndose a los efectos de la

“hipertension arterial severa sobre la permeabilidad glo-

merular. Una historia de tabaquismo también es comiin.

El diagndstico diferencial incluye nefroesclerosis hiper-
tensiva, enfermedad renal ateroembdlica, nefropatia dia-
bética, y otros procesos intersticiales, tales como nefritis
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intersticial inducida por drogas, nefropatia por uratos,
procesos autoinmunes, y enfermedades glomerulares tales
como esclerosis focal. En pacientes con falla cardiaca
coexistente, 1a estenosis de la arteria renal a menudo estd
presente pero la injuria pre renal es la que domina el
cuadro. Todos éstos factores hacen dificil predecir a
priori qué pacientes se beneficiaran con la revascula-
rizacién renal.

TRATAMIENTO

Las mayores opciones terapéuticas incluyen la revascula--

rizacién quirirgica, angioplastia transluminal percutinea
sola o con colocacién de endoprétesis y tratamiento médico.
Algunos reportes enfatizan en la dramética mejoria de la
funcién renal de pacientes afiosos con falla renal avanzada
que son sometidos a cirugia de revascularizacién. Sin
embargo, se debe tener en cuenta el riesgo quirdrgico de
los pacientes afiosos que frecuentemente presentan enfer-
medades comérbidas.

Cirugia

La revascularizacién quirtirgica es el tratamiento de elec-
cién para la hipertensién renovascular y/o la enfermedad
renal isquémica causada por estenosis de la arteria renal
ateroesclerética. Estas lesiones se encuentran principal-
mente a nivel del ostium y la reparacién quirirgica se
relaciona con mejor tasa de sobrevida comparada con
métodos alternativos. Aunque los pacientes con enfermedad
ateromatosa son ancianos con enfermedades comérbi-
das, la revascularizacién quirdrgica puede ser realizada
en forma segura con minima morbilidad y baja tasa de
mortalidad.

Entre los predictores de buena evolucién funcional renal
se incluye una creatinina preoperatoria < 2 mg %. Los
diabéticos forman un subgrupo de pacientes en los cuales
la revascularizacion se asocia con similar respuesta funcio-
nal renal, pero con menor respuesta de la presién arterial y
con mayor riesgo de muerte pos operatoria.

En pacientes en didlisis con enfermedad renal isquémica,

se ha observado recuperacion de la funcién con cirugia o
con angioplastia. El mejor predictor de éste éxito es la
declinacion rdpida de la funcion renal, a menudo asociada
con la oclusién de una estenosis critica de la arteria renal
principal y un rifién con tamafio conservado y extensa
circulacién colateral.

En cuanto a la tasa de mortalidad, hay diferentes estudios
que proponen, un 2.2% para pacientes con una edad
media de 60 afios y una sobrevida actuarial del 80% y
53% a 5 y 10 afios respectivamente. La muerte por causas
cardiovasculares y el stroke son las principales causas de
mortalidad en éstos pacientes.
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Angioplastia

Es el tratamiento de eleccién para las estenosis de arteri
renal secundarias a displasia fibromuscular, ya que su us
en la enfermedad renovascular ateromatosa esta asociad
con una elevada tasa de reestenosis, cercana al 35%, com
parado con la cirugia de revascularizacién. Sin embargc
el uso de endoprétesis ha mejorado las complicacione
técnicas, especialmente en lesiones a nivel del ostium.
Aligual que en la cirugfa de revascularizacién el éxito e
la dilatacién del vaso estd asociado con la evolucién di
la funcién renal. Las tasas de mejoria publicadas no sos
muy alentadoras y oscilan entre un 13% y un 25%
asimismo establecen tasas de empeoramiento de la funcié
renal del 20% al 25% y del 50% al 60% no presentaror
cambios. Las razones del deterioro de la funcién rena
con este método pueden reflejar una embolia de coles
terol. Se ha reportado que el 5% de los pacientes tratado:
con angioplastia requirié didlisis posteriormente y que e
15% de ellos tuvieron evidencias clinicas de complica
ciones ateroembdlicas.

La reestenosis global de la angioplastia es del 30 % entr
los 6 meses y los 2 afios seguidos al procedimiento. La:
complicaciones ocurren en un 3% al 10% de los pacientes
Las complicaciones renales incluyen hematomas, hemo
rragias, pseudoaneurismas; ruptura, diseccién, o trombosi:
de la arteria renal; embolia de colesterol e insuficienci:
renal aguda.

Proétesis endovasculares

Son ampliamente usados para terapia primaria de lesione:
a nivel del ostium, o posterior al tratamiento con angio-
plastia que ha resultado subdptimo o complicado. L:
introduccién de las endoprétesis ha llevado a una dismi-
nucién considerable de la tasa de reestenosis con respectc
a la angioplastia s6la. La mayorfa de los reportes har
demostrado alta tasa de éxito inicial, sin embargo, parece
ser alta la tasa de reestenosis temprana en vasos cor
endoprétesis, que posteriormente requieren intervencior
adicional. Hay una variabilidad significativa de reesteno-
sis, y han sido reportadas tasas entre el 11% y 44%, que
ocurren desde los 6 meses a 1 afio luego del procedi-
miento. La tasa de complicaciones luego de la coloca-
cién de endoprétesis en la arteria renal oscila desde e
10% al 45%, decreciendo la morbilidad con el aumentc
de la experiencia. Las complicaciones incluyen emboliz
renal o arterial distal de colesterol, laceracion arterial y
hemorragia, trombosis de arteria renal, perforaciones del
parénquima renal por la guia metdlica, nefrotoxicidad por
contraste, desplazamiento de la endoprétesis, y oclusior
aguda del vaso por retroceso de la endoprétesis o asociadc
con diferencias entre el tamafio del vaso y de la endoprétesis.
Cuando la colocacién de endoprétesis endovasculares er
el curso de la enfermedad renal isquémica es exitosa, 12
mejorfa hemodindmica es equivalente a aquella obtenida
con angioplastia o cirugia.
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Tratamiento médico
eria Es reservado para aquellos pacientes que no son can-
uso didatos a la cirugia y para aquellos con contraindica-
ado ciones para la angioplastia con o sin endoprétesis. Para
om- cualquier otro paciente, debe ser considerado el riesgo
g0, global antes de decidir una conducta agresiva, incluyendo
nes el estado cardiovascular, cerebrovascular y de enferme-

dad vascular periférica, la edad, la condicidn de la aorta,
) en “otras condiciones comérbidas que impactan en la longe-
1 de vidad y en la calidad de vida. En general, una aproxi-
son " macién razonable a la decisién sobre a quién se le
5%, deberfa ofrecer s6lo una terapéutica conservadora deberia
cion incluir un criterio clinico sobre la probabilidad de que el
1ron * paciente presente otro problema asociado antes de llegar
enal a la insuficiencia renal terminal. Si el paciente tiene
les- probabilidades de desarrollar insuficiencia renal terminal
wdos ¥ . alolargo de su vida y si es candidato a la terapia dialitica,
ieel @ deberia ser considerada la cirugia o la angioplastia,
lica- “~Aunque es un punto controvertido, especialmente en

_ pacientes afiosos con enfermedad renal isquémica, los
ntre datos demuestran la baja sobrevida en didlisis por lo que
Las se sugiere un tratamiento agresivo para prevenir la insu-
ntes. - ficiencia renal terminal. Sin embargo, no existen estu-
mo- ‘dios controlados prospectivos comparando la sobrevida a
JeH ~largo plazo de pacientes con terapéutica agresiva versus
ncia cirugia o angioplastia.

El manejo conservador debe incluir una seleccion de drogas

antihipertensivas apropiadas para el control de la presion

arterial y para optimizar la perfusién renal en un estado
ones generalmente de renina elevada. Normalmente, los blo-
1210~ queantes de los canales de calcio deberfan ser agentes de
. La primera linea. El uso de drogas inhibidoras de la enzima
ISmi- convertidora o bloqueantes de los receptores de la
yecto . angiotensina II es controvertido. Si bien son efectivos en el
- han “-control de la presion arterial, presentan un riesgo elevado
rece -.de desencadenar insuficiencia renal aguda. La hipertensién
- con ‘puede ser manejada farmacoldégicamente en la mayoria de
1cién g--=les-casos aunque muchas veces sin control 6ptimo a pesar
teno- ~de regimenes con 3 6 4 drogas.
, que ¥ Lospacientes con hipertensién renovascular e insuficiencia
cedi- renal leve estable, cuya presidn arterial se controla con
loca- tamiento médico deberfan ser seguidos cuidadosamente
de el _aintervalos de 4 a 6 meses por los cambios en el tamaiio
1ento *_y, la funcidn renal. Es importante recordar, sin embargo,
bolia - CIUé las tasas de éxito quirtrgico son menores en pacientes
rial y _con deterioro de la funcion renal y dichos pacientes tienen
-5 del ¥ _una morbilidad perioperatoria elevada. o
d por ¥:
usion § Resumen
ciado _E diagndstico y el manejo de la enfermedad renal
Stesis. isquémica pueden ser un desafio para el médico clinico.
‘es en Muchos pacientes son afiosos, tienen ateroesclerosis
sa, la _-difusa, y presentan un riesgo elevado para una intervencién
enida ~Vascular. El indice clinico de sospecha de presencia de

estenosis de arteria renal deberfa indicar si se realiza una
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angiografia o se comienza con otro método de diagnéstico.
Si existe una alta sospecha de enfermedad renal isquémica,
la aortografia es el primer paso. Sila sospecha clinica no
es tan alta, se sugiere un método menos invasivo junto
con una evaluacién para descartar otras causas de insufi-
ciencia renal. El estudio 6ptimo dependera, en parte, de
la experiencia de cada centro en particular. Asimismo. se
debe considerar el riesgo de que el paciente desarrolle
insuficigncia renal terminal en el resto de su vida. Es
importante para determinar el momento 6ptimo de una
intervencién terapéutica, el seguimiento estricto de los
pacientes con enfermedad renovascular conocida o
sospechada a través de la ecografia y el laboratorio para
evaluar la atrofia renal y la pérdida de la funcién renal.
La experiencia en términos de nimero de casos asi como la
morbilidad y la mortalidad de la cirugfa y la angioplastia en
cada centro en particular deben ser consideradas en la
eleccién del mejot abordaje para un paciente dado. Las
recomendaciones en la literatura sobre cudndo deben
intervenirse los pacientes con estenosis de arteria renal e
insuficiencia renal es variable. Algunos autores recomien-
dan la revascularizacién cuando la creatinina sérica es de
1.5 a 3 mg/% con evidencia de progresién de la enfer-
medad. Un fuerte argumento para el tratamiento invasivo
son los pacientes con estenosis severa de un rifién tnico
funcionante cuando se aproxima la necesidad de diélisis.

ENFERMEDAD ATEROEMBOLICA RENAL

La enfermedad ateroembdlica renal o embolizacién de
colesterol, es un sfndrome clinico frecuente y una pre-
sentacién clinica importante de la enfermedad atero-
matosa renovascular, que cuenta con més del 10% de la
falla renal inexplicable en ancianos. Por cierto, la estenosis
de la arteria renal ha sido reportada en més del 80% de
los pacientes con embolias renales de colesterol. Estos
hallazgos sostienen el concepto-de que-las embolias de
colesterol pueden ser una de los factores que contribuyen
a la'pérdidade la funcidn renal en pacientes con enfer-
medad isquémica renal ateroesclerdtica. Los estudios de
autopsia han identificado embolias renales de colesterol
entreel 15% y el 30% de todos los pacientes con evidencia
de arterioesclerosis mgmﬁcatwa 0. aneurismas aorticos
abdominales.

La embolia de colesterol ocurre mds frecuentemente
luego de-una manipulacién arterial al realizar una arte-

riografia, cirugia vascular, angioplastia o colocacion de
endoprotesis. En pacientes con arterioesclerosis extensa

_y placas inestables, este mismo proceso puede ocurrir

espontaneamente,,mdepend1entemente de cualquier inter-
vencidn vascular o luego de la admiinistracién oral o
intravenosa de anticoagulantes o agentes tromboliticos.
La incidencia de enfermedad ateroembdlica luego de una
intervencién vascular no es clara. Tres grandes series de
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cateterizacidén cardiaca citan una incidencia de menos del
0.2%. En grupos seleccionados de pacientes, la incidencia
es claramente mayor. De la informacién disponible, el
ateroembolismo puede esperar que ocurra en mdis del
30% de los pacientes con ateroesclerosis adrtica extensa.
Los pacientes con embolias de colesterol, tipicamente
estdn entre los 50 y 70 afios de edad y presentan atero-
esclerosis generalizada. Suelen tener una historia reciente
de cirugfa vascular o signos y sintomas de enfermedad
vascular arterjoesclerdtica, como claudicacién, dolor
abdominal, angor, infarto de miocardio, ataques isquémi-
cos transitorios, embolia retiniana, amaurosis fugaz,
stroke, la presencia de aneurisma de aorta abdominal,
hipertensién renovascular o enfermedad renal isquémica.
Muchos de ellos presentan factores de riesgo para arteri-
oesclerosis que incluyen hipertensién arterial, hiperco-
lesterolemia y tabaquismo.

PRESENTACION CLINICA

El mayor problema clinico que lleva al diagnéstico de
embolia de colesterol es la insuficiencia renal progresiva
aguda, subaguda o crdnica. La descripcién clinica es de
naturaleza multisistémica y compromete a los rifiones en
aproximadamente el 75% de los pacientes. En autopsias
el compromiso renal asciende al 92-100%.

Si una gran luvia de ateroémbolos causa un dafio tubular
significativo, la falla renal aguda puede tener una fase
oligiirica caracterizada por una elevada excrecién frac-
cional de sodio. A menudo, la falla renal es no oligtirica y
progresiva debido a una embolizacidn continua desde una
placa ulcerada inestable. Los hallazgos del andlisis de orina
no son diagndsticos, pero pueden incluir proteinuria leve,
microhematuria, piuria y eosinofiluria. La liberacion de
renina por los segmentos renales isquémicos en las dreas de
embolizacién, puede llevar en las etapas tempranas a una
hipertensién arterial de cardcter 1bil o incluso maligna, a
veces asociada con una marcada proteinuria transitoria. La
fiebre, a menudo leve, es caracteristica.

Aunque los rifiones son los érganos involucrados mas
frecuentemente, las embolias-de-colesterol extrarenales
proveeran las claves para asegurar el diagnostico. Los
hallazgos cutdneos se encuentran en mds del 60% de los
pacientes como presentacion inicial, incluyendo dedos
del pie morados, piel moteada o livedo reticularis, pete-

quias y purpura o ulceracién necrética en dreas_de ..

embolizacién de la piel como la regién lumbar, nalgas,
region inferior del abdomen, piernas, pies o dedos.

A menudo, estdn involucrados otros érganos como el bazo
(55%), pancreas. (52%), tracto gastrointestinal (31%),
higado (17%) y cerebro (14%). Estos pueden producir
diferentes sintomas clinicos incluyendo dolor muscular o
abdominal, nduseas, vomitos, fleo, sangrado gastroin-
testinal, isquemia intestinal, hepatitis, angor o déficit
neuroldgico. Cuando se produce una embolia retiniana
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de colesterol, pueden verse depdsitos amarillos refrin-
gentes en la bifurcacién de los vasos retinianos en el
fondo de ojos.

DIAGNOSTICO

Una innumerable cantidad de anormalidades de laboratorio
que indican injuria tisular estd asociada con la embolia de
colesterol, incluyendo aumento de la eritrosedimentacién
(97%), hiperamilasemia (60%), leucocitosis (57%),
anemia (46%), hipocomplementemia (25-70%) y eleva-
cién de enzimas hepdticas y musculares. La més intere-
sante, inexplicable y a veces transitoria anormalidad es la
eosinofilia, vista hasta en un 57% de los pacientes.

Si bien estos hallazgos pueden servir de apoyo, el diag-
néstico definitivo se realiza por biopsia de un 6rgano o
sistema comprometido mostrando los cristales de coles-
terol dentro de la luz vascular, que representan restos
ateroesclerdticos que han embolizado, con isquemia ad-
yacente o infarto los segmentos de tejido. La biopsia
renal, puede evitarse con una biopsia de piel o de misculo
de un drea comprometida.

La naturaleza sistémica del sindrome puede simular una
infeccién o una vasculitis, llevando a un retraso o un error
en el diagnéstico. La nefropatia por contraste y la necrosis
tubular aguda no oliglrica son usualmente diagndsticos
diferenciales, especialmente cuando la embolia de coles-
terol se produce luego de una angiografia, angioplastfa o un
procedimiento de cirugia vascular. La presencia frecuente
de eosinofilia y eosinofiluria, rash, fiebre y disfuncién
renal puede llevar también al diagnéstico erréneo de
nefritis intersticial aguda.

PATOLOGIA

Si la evidencia clinica no asegura el diagnéstico, la biop-
sia renal puede ser de utilidad. Los restos ateroembdélicos
esparcidos en las pequefias ramas arteriolares de los
6rganos comprometidos, llevan a la isquemia y al infarto.
En el rifién, la embolizacidn puede incluso ser extensa a
nivel -de-la-—arteriola aferente, dando como resultado
micro infartos y disminucién det filtrado glomerular.

En la biopsia renal, los hallazgos diagndsticos son la
presencia de cristales de colesterol alargados, birrefrin-
gentes, biconvexos o biconcavos dentro de las pequefias

_venas. A causa de la disparidad de este desorden, la biopsia

renal a cielo abierto para visualizar las dreas isquémicas
o infartadas de la corteza tiene mayor rédito en cuanto a
los hallazgos diagnésticos anatomopatolégicos con

-relacién-a la biopsia percutdnea. El patélogo debe ser |

alertado sobre el diagnéstico diferencial de embolia de
colesterol antes de que el material sea procesado. En las
secciones de tejido congelado, el colesterol puede identi-
ficarse usando un microscopio de luz polarizada.
Dependiendo del tiempo de la biopsia con respecto al |




006

in-
1 el

Orio
1 de
3(0)]
o),
eva-
ere-
s la

iag-
N0 0
les-
Stos
\ ad-
psia
culo

- una
error
TOSIS
ticos
oles-
L0 un
uente
ncién
0 de

biop-
Slicos
e los
ifarto.
nsa a

ar.

on la
efrin-
juefias
iopsia

micas
anto a -
s con
be ser :
lia de

En las

identi- -

izada.

>cto al ’

revista de nefrologfa, didlisis y trasplante

volumen 26 - n® | - 2006

tiempo de la enfermedad, pueden incluso hallarse
engrosamiento miointimal y fibrosis concéntrica de los
vasos asi como reaccién de células gigantes a las particu-
las de colesterol. Otros hallazgos incluyen, recanaliza-
cién vascular y proliferacién endotelial, signos de
isquemia glomerular (arrugamiento de la membrana
basal y colapso glomerular), y fibrosis tibulo-intersticial
con infiltrado tanto eosinéfilo como mononuclear. En el
~—fifién, los vasos mds frecuentemente afectados son las
arterias arcuatas y las arteriolas interlobulares, que llevan
""a cambios isquémicos en el glomérulo distal al vaso.

~“HISTORIA NATURAL
La historia natural de la enfermedad ateroembdlica renal-
" es altamente variable, y estd determinada por la extensién
_-del compromiso orgdnico y la magnitud de la

mbolizacién. La pérdida de la funcién causada por la

~-embolia de colesterol puede ser tan severa que lleve a la

insuficiencia renal terminal. En una serie de 24 pacientes

“““con embolia de colesterol diagnosticada por biopsia renal,
.«-Ja-funcién renal se deteriord rapidamente en el 29%, con un
~~curso progresivo més lento en el 79%. En el tltimo grupo,

"¢l deterioro de la funcién renal fue considerado como el
resultado de una combinacién de embolia de colesterol y
" enfermedad isquémica renal. Existen también algunos
reportes con insuficiencia renal aguda transitoria seguida

_de recuperacién parcial de la funcién renal que fue aso-

~ciado a un evento embdlico aislado y mdas limitado. Por
el contrario, la evolucién de la embolia difusa de coles-
“~terol puede ser sombria, particularmente si el érgano
-afectado es el cerebro o cuando existe una gran masa

ateromatosa inestable. Estos pacientes tienen una elevada
.-fasa de mortalidad incluso cuando se les ofrece el soporte

~de didlisis.

__TRATAMIENTO
-~ El riesgo de una embolia de colesterol debe ser considera-

§ do-previo a la realizacién de una angiograffa o proce-
ittado §

-~ dimientos de cirugfa vascular en pacientes con ateroescle-

' ;:roms difusa y extensa. Como la prevencién es la mejor

-estrategia, en los pacientes con ateroesclerosis adrtica severa,
eberfa utilizarse el acceso a través de la arteria braquial en
~elcaso de realizarse una cateterizacién cardfaca. Si se rea-
1za una intervencion vascular, deben pesquisarse los signos

angiogrificos o cirugfa vascular. Cuando se requiere
realizar una revascularizacién en una enfermedad reno-
vascular proximal o una aorto oclusiva, es importante
establecer el momento dptimo y considerar un abordaje
extra anatémico.

Los inhibidores de la angiotensina son efectivos en el
manejo de la hipertension ldbil que se ve en los periodos
iniciales de la embolia de colestgrol. La anticoagulacién
puede exacerbar o perpetuar el curso de una embolia de
colesterol por lo que generalmente debe ser evitada. El
mecanismo propuesto de dicho efecto es el prevenir la
organizacién de un trombo sobre la placa ulcerada.
Considerando este aspecto, los pacientes que requieren
dialisis luego de un episodio ateroembdlico, deberfan ser
manejados con didlisis peritoneal o de ser posible con
hemodidlisis sin heparina.

!

ESTENOSIS DE ARTERIA RENAL
DE TRASPLANTE

EPIDEMIOLOGIA

La estenosis de la arteria renal de trasplante es una compli-
cacién relativamente frecuente que suele ocurrir entre los 3
meses y 2 afios luego del trasplante. En las primeras series,
la incidencia variaba entre el 1% y el 12%. Sin embargo, la
incidencia no se conoce con certeza, debido a las diferen-
cias entre los centros de trasplante con respecto a su bus-
queda y reconocimiento. La mayor incidencia reportada
fue del 23% en un grupo estudiado angiogrificamente, sin
embargo el estudio no realiza comentarios acerca de su
significacién clinica. Cuando se utilizan otros métodos
de diagndstico, la incidencia de estenosis significativa de
arteria renal de trasplante tiende a ser menor, entre el 2.5
y €l 12%. Cuando se utiliza el eco doppler color, la inciden-
cia llega al 12.4% de los pacientes estudiados.en.el post-
operatorio inmediato, mensualmente durante el primer afio
y luego anualmente. Antes-de la-introduccién de este pro-
tocolo, Ia incidencia era del 2.4%.

PRESENTACION CLINICA
La presentacién clinica més frecuente es una refrac-

. tariedad al tratamiento de la hipertensién arterial o una

hipertension de reciente comienzo acompaifiado o no a
disfuncién del injerto que se presenta entre los 3 meses y

“embolizacién en el pos operatorio inmediato y durante
/arios-meses posteriores, examinando en detalle la piel,
eterminando la patente de hipertensién y solicitando
Xdmenes de laboratorio corroborativos.

2 afios de trasplante. En los casos de terapia con

inhibidores-de 1a-angiotensina, la presentacién puede ser
mds dramatica, con insuficiencia renal aguda o severa

_ hipotensién en forma abrupta. La presencia de soplo sobre

-La importancia de confirmar el diagndstico lleva a evitar
na_intervencién vascular futura hasta no transcurrir un
eriodo de recuperacién sistémica o renal. En general, un

"‘,_"'vtﬁplsodlo documentado de embolia de colesterol se con-
sidera una contraindicacién para futuros procedimientos
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el rifién trasplantado es de escaso valor diagnéstico, ya
que los soplos son comunes asociados a fistulas arterio-
venosas en la vena ilfaca o adyacentes relacionadas a la
biopsia o simplemente a causa del flujo turbulento en
ausencia de estenosis. También se han encontrado severas
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estenosis de arteria renal con ausencia de soplo audible.
Otra presentacién clinica frecuente es el deterioro agudo
de la funcidn renal, el cual es producido la mayoria de las
veces por rechazo del trasplante. Sin embargo, la esteno-
sis de la arteria renal del trasplante puede llevar a la falla
del injerto y simular un rechazo agudo o crénico. Ademds
de la hipertensién y el deterioro de la funcién renal, el
menor flujo a través de la arteria renal estenética puede
llevar a la trombosis. La incidencia reportada de trombosis
de la arteria renal del trasplante es de 1.8%, variando
entre el 0.5% y el 3.5%. El 80% de las trombosis se pro-
ducen dentro del primer mes del trasplante y el 93% en
el primer afio.

PATOGENESIS

Existen tres grandes. tipos de estenosis de la arteria renal
del trasplante, la estenosis de la anastomosis; la estenosis
localizada, proximal o distal a la anastomosis y la estenosis
difusa o miltiple.

Varios mecanismos han sido propuestos para explicar el
desarrollo de la estenosis de la arteria renal de trasplante:
La enfermedad ateromatosa en la arteria del rifién del
donante es uno de los mecanismos propuestos para su
desarrollo. La hiperplasia intimal en respuesta a un trauma
de los vasos durante la ablacién, como una excesiva traccidn
de la arteria, o clampeo o canulacién inapropiada durante
la perfusién o durante la cirugia, generarian pequeiias
lesiones intimales o diseccidn subintimal que pueden ser
facilmente omitidas durante la cirugia, llevando a una
cicatrizacién intimal, hiperplasia intimal y subsecuente
estenosis. La estenosis de la anastomosis estd mds frecuen-
temente asociada con la anastomosis término-terminal y
puede estar relacionada con la técnica de la sutura. Esta
complicacidn es rara cuando se utiliza el parche de Carrel
de aorta del donante para la anastomosis término-lateral
a la arteria ilfaca externa del receptor. Se ha propuesto
también un mecanismo hemodindmico para las estenosis
de la anastomosis término-lateral, particularmente cuando
existe un dngulo sobreagudo entre la arteria del donante
y la iliaca externa del receptor o cuando una arteria renal
redundante lleva a retorcerse con el consecuente flujo
turbulento. Estas estenosis ocurren predominantemente
en el sitio posterior a la anastomosis. Existen otros estudios
que, sin embargo, no han encontrado diferencias significa-
tivas al comparar Ia incidencia de estenosis entre las anas-
tomosis término-lateral y la término-terminal. o
Las causas inmunoldgicas de la estenosis de la arteria
renal de trasplante han sido también implicadas en su
fisiopatologfa con estudios tanto experimentales como
en humanos. La exposicién del endotelio arterial del
conejo a xeno o aloanticuerpos desarrolla proliferacién
intimal. En humanos, se encontré una sorprendente simi-

litud entre los cambios histolégicos de las arterias.

estenosadas (endarteritis fibrosa extensa, y proliferacién
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intimal), y las lesiones vasculares del rechazo. De todas
formas, no se ha encontrado diferencia significativa entre
donante vivo relacionado y donante cadavérico, como asi
tampoco con los donantes vivos relacionados HLA idénti-
cos. Por tltimo, los efectos localizados de la Ciclosporina
en el calibre vascular y su reactividad, han sido asociados
en algunos pacientes con estenosis transitorias.

DIAGNOSTICO

Se han propuesto una serie de test no invasivos para
detectar la estenosis de arteria renal de trasplante entre
ellos la medicion de la actividad de renina plasmatica, si
bien el resultado debe interpretarse cuidadosamente.
La estenosis de arteria renal de trasplante es un ejemplo
del de hipertensién un rifién-un clip de Goldblatt, por lo
tanto luego de una liberacidn inicial de renina, se pro-
duce una expansidn del volumen extracelular llevando a
inhibirla, por lo que puede estar normal o disminuida.
El pobre valor diagndstico de los niveles de renina plas-
miética en esta poblacién puede deberse no sélo a la
retencién de agua y sal, sino a la utilizacién de varias
medicaciones antihipertensivas y diuréticos, asi como
también a la influencia de los rifiones nativos, que estin
presentes en la mayoria de los casos. Se han obtenido
resultados mds especificos con la toma selectiva de la
muestra (de la vena cava, de la iliaca supra e infra renal
y de las venas renales), sin embargo presenta ciertas
desventajas: es costoso, los resultados no estdn disponibles
inmediatamente por lo que se retrasa la arteriografia y la
angioplastia, es un procedimiento invasivo y requiere
una técnica meticulosa. Finalmente puede encontrarse
una hipersecrecién de renina durante el rechazo sin
estenosis de arteria renal.

La renografia con captopril presenta una sensibilidad del
75% y una especificidad del 67%, pero existen autores
que reportaron gran predictibilidad de este estudio en el
diagnoéstico de la estenosis de arteria renal fisioldgica-
mente significativa. La ultrasonografia provee mayores
detalles anatémicos que el renograma. El eco doppler
color puede ser una herramienta de ayuda ya que tiene
alta sensibilidad, pero su especificidad es del 75% con un
valor predictivo positivo de sélo el 56%. La RNM es
menos popular en esta situacién que con los rifiones
nativos a causa de la pobre visualizacién de los vasos dis-
tales del trasplante y la excesiva cantidad de artefactos.
La arteriografia selectiva del injerto continia siendo el
gold standard para el diagndstico, pero tiene el riesgo de
la nefrotoxicidad del contraste, el tromboembolismo y
complicaciones en el sitio de puncién (hematomas, pseu-
do-aneurismas, - fistulas arterio-venosas y hemorragia).
Sin embargo, la angiograffa con diéxido de carbono
puede ser el método de diagndstico de eleccién, particu-
larmente en los pacientes con pobre funcién renal o
historia de hipersensibilidad a medios convencionales de



06

as
tre
asi
1ti-
na
los

ara
Iitre
y si
1e.
plo
r lo
)ro-
lo a
ida.
las-
1 la
rias
mo
stan
rido
e la
enal
rtas
bles
yla
liere
arse
- sin

1 del
fores
en el
oica-
Jores

ppler -

tiene
N un
M es
lones

s dis- &

1ICtOS.

do el
o0 de 1

mo y

pseu- §
agia). 3

‘bono

rticu- -
nal o 1
les de

revista de nefrologia, didlisis y trasplante

volumen 26 - n° | - 2006

contraste no iénicos. Como alternativa, la tomografia
computada helicoidal ha ganado popularidad en el
diagnéstico de la estenosis de la arteria renal de
trasplante.

TRATAMIENTO

Las estenosis hemodindmicamente significativas (>70%,
~gradiente de presién > 15 mmHg) generalmente producen

 deterioro de la funcién renal y tienen tendencia a progre-

sar con un riesgo sustancial de pérdida del injerto. El obje-

~tivo del tratamiento es asegurar que la revascularizacion

- tenga como resultado beneficios significativos como la
““mejorfa de la presion arterial o de la funci6n renal.
Por muchos afios la correccién quirtirgica fue la tnica

- opci6n de tratamiento, con tasas de éxito en el rango de
¥ 63% al 92%. Este procedimiento, sin embargo, conlleva
§ —un-significante riesgo de pérdida del injerto, injuria

~“ureteral, reoperaciéon y mortalidad. Por otro lado, el
" tratamiento médico puede llevar a controlar la presién

- arterial pero falla en restaurar la adecuada perfusion al

<°1ifién trasplantado. En los tltimos 5 afios, la angioplastia

k “~fransluminal percutdnea ha ganado popularidad por su

“relativo no invasivo acceso para mejorar el control de la
- presi6n arterial y la perfusién renal. La angioplastia por
- lo tanto en la actualidad, es probablemente la aproxi-
' macién inicial en el trasplante con un éxito inicial de més
=..del 75% a 30 meses, pero su efectividad estd fuertemente
ligada a la experiencia del centro y al tipo de lesién. Es
mds, a pesar del éxito inicial, del 5% al 30% de las
:-estenosis de arteria renal con angioplastfa muestran
‘reestenosis dentro de los 6 a 8 meses del procedimiento,

- requiriendo el uso de endoprétesis como terapéutica
..coadyuvante de la angioplastia. Es particularmente efec-
~tivaen las estenosis no anastomdticas que son cortas y
. lineales. Cuando se trata de un torcimiento arterial estd

- asociada a una alta tasa de complicaciones y a un elevado -
§—fracaso. La experiencia con endoprétesis vasculares en

+ trasplante renal estd aumentando pero son adn muy pre-

n aprox1madamente el 10% de los casos en la mayoria
elas series. Sin embargo, se han publicado tasas del
121% que incluyen pérdida del injerto e incluso muerte.
.Los_estudios realizados con endoprétesis de inicio en
acientes con estenosis, hipertensién y deterioro de la
Icin renal muestran que el procedimiento nos sélo es
Ctivo y seguro, sino que hay un mejoramiento signi-
icativo en el control de la presién arterial. Que la per-
usion renal se restaura totalmente, alivia el reflejo de
...vasoconstriccién postglomerular y normaliza el flujo

minares. Las complicaciones de la angioplastia ocurren

La revascularizacién quiridrgica, incluyendo la reseccion
y revisién de la anastomosis, by pass con vena safena, y
endarterectomia, se reserva para aquellos pacientes en
los cuales la angioplastia no fue exitosa, presentaron
alguna complicacioén durante el procedimiento, o cuando
la estenosis es distal. Existen algunos datos que muestran
superioridad de la reparacién quirtrgica sobre la angio-
plastia en términos de reestenosis, control de la presion
arterial y funci6n del injerto. La fibrosis extensa que se
desarrolla alrededor del rifién trasplantado y que suele
comprometer a los vasos renales, generan un acceso
quirdrgico dificultoso y riesgoso. Las complicaciones
incluyen pérdida del injerto (15-20%), injuria ureteral
(14%) y muerte (5%). De todas formas, en general la
cirugia ha sido exitosa y las tasas de correccién se
encuentran desde el 63% al 92% segiin estudios.

En la comparacién de los dos tratamientos se ha visto
que la tasa de éxitb inmediato como normalizacién de la
presién arterial o la reduccién del uso de medicacién
antihipertensiva fue de 92.1% con reparacién quirtrgica
y de 69% con angioplastia. A largo plazo, la tasa fue de
81.5% y 40.8% respectivamente.

DISPLASIA FIBROMUSCULAR

INTRODUCCION

El término displasia fibromuscular es utilizado para
describir un grupo de enfermedades oclusivas no
ateroscleréticas y no inflamatorias que mayormente
comprometen las arterias renales y las carétidas. Es una
angiopatia infrecuente que ocurre predominantemente en
mujeres jévenes y adultas jévenes. La enfermedad con-
siste en un grupo heterogéneo de cambios histoldgicos
que llevan al estrechamiento de la luz arterial. Su fre-
cuencia en la poblacién general es desconocida debido a
que puede cursar en forma asintomdtica, sin embargo se
ha encontrado en el 3.8%de domartes de rifidn nor-
motensos. L.as manifestaciones clinicas reflejan el lecho
vascular comprometido, generalmente hipertensién
(compromiso renal) o stroke (compromiso carotideo). La
displasia fibromuscular es un diagnéstico patolégico,
pero los cambios caracteristicos visualizados. en. una
angiografia pueden ser utilizados para realizar el diagnds-
tico en las situaciones clinicas apropiadas. Esta enfermedad
no mﬂamatorla s1mu1a comunmente a una vasculitis, afecta
los vasos de pequefio y mediano calibre y ha sido encontrada
en la mayoria de los lechos vasculares. El compromiso de
la arteria renal es el més frecuente con tasas del 60% al

=Sanguineo sin la induccién de un potencial dafio por el
umento agudo de la presién intracapilar y/o de la per-
ieabilidad glomerular. El eco doppler color es el estudio

“de eleccién para monitorear la respuesta funcional a la
-~ Tevascularizacién.
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75%, seguido por las arterias cervicocraneales con un
25%:-6-30%,las-arterias -viscerales con un 9% y de las
extremidades con un 5%. Hay que tener en cuenta que el
28% de los pacientes presentan compromiso de mds de
un lecho vascular.



revista de nefrologfa, didlisis y trasplante

volumen 26 - n° 1 - 2006

CLASIFICACION

En el afio 1971, Harrison y McCormak propusieron un sis-
tema uniforme de clasificacién para describir la displasia
fibromuscular de la arteria renal. Se identificaron tres
grandes grupos, de acuerdo a la capa de la pared arterial
predominante comprometida. Estos son la fibroplasia inti-
mal, la displasia medial y la fibroplasia adventicial o peri-
arterial. La displasia medial se subdivide en fibroplasia
medial, fibroplasia perimedial e hiperplasia medial. La
disecci6n, descripta inicialmente como un subgrupo de la
displasia medial, actualmente se reconoce como una com-
plicacion de esta enfermedad. Esta clasificacion es aplicable
también al compromiso extrarenal de la fibrodisplasia.

Fibroplasia intimal

La fibroplasia intimal se encuentra en menos del 10% de
todas las lesiones fibrosas. Histolégicamente, existe un
depésito de coldgeno en forma concéntrica en la fntima
sin componente lipidico ni inflamatorio. La ldmina elds-
tica interna se puede identificar, pero puede encontrarse
fragmentada o duplicada. Esta apariencia puede ser imi-
tada por una endarteritis producida por inflamacién o
trauma. Angiogréficamente puede observarse una estenosis
focal lisa (banda concéntrica) 0 una estenosis alargada y
lisa (tubular). La fibroplasia intimal puede aparecer como
un desorden generalizado comprometiendo las arterias
renales, carotideas, de las extremidades superiores e infe-
riores, y de la vasculatura mesentérica en forma simul-
tinea, lo que puede simular a una enfermedad multisisté-
mica como una vasculitis necrotizante.

Displasia medial

La fibroplasia medial, un subtipo de displasia medial, es
el hallazgo histoldgico del 75% al 80% de los casos de
fibrodisplasia. Microscépicamente se observan 4reas de
media adelgazada alternando con engrosamientos fibro-
musculares conteniendo coldgeno junto con pérdida de
algunas dreas de la membrana eldstica interna. Angio-
graficamente la arteria presenta una imagen arrosariada
caracteristica en los dos tercios distales de la arteria renal
principal, en donde el didgmetro de las cuentas del rosario
es mayor que el vaso proximal, y que ocasionalmente se
extiende a sus ramas.

El segundo subtipo, la fibroplasia perimedial; se observa
en un 10% 6 15% de todas las lesiones y se presenta en

nifias j6venes. Un extenso depdsito de coldgeno-se localiza -

en la mitad externa de la media, pudiendo reemplazarla
totalmente, pero no se extiende mds alld de la ldmina
eldstica externa. La fibroplasia perimedial puede también

aparecer como cuentas de un rosario en la-angiografia;—

sin embargo, a diferencia de la fibroplasia medial, su calibre
no excede al de la arteria proximal y las cuentas genéral-
mente son menos numerosas. Esta lesion progresa a una
estenosis severa y puede estar asociada con circulacién
colateral.
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La hiperplasia medial, el tdltimo subtipo, es la Unica
lesién en la cual existe una hiperplasia muscular sin
fibrosis. Se encuentra sélo en el 1% 6 2% de todas las
lesiones y angiogrificamente se observa una estenosis
concéntrica y lisa, siendo dificultoso diferenciarla de la
fibroplasia intimal. La localizacién del compromiso es
similar a la fibroplasia medial pero generalmente no
afecta las ramas de la arteria renal.

' |
Fibroplasia adventicial
La fibroplasia adventicial o periarterial es una entidad
rara observada en menos del 1% de los casos. Se carac-
teriza por un depésito denso de colageno que reemplaza
el tejido fibroso de 1a adventicia y puede extenderse a los
tejidos circundantes. El resto de las capas y la ldmina
eldstica se encuentran intactas.

ETIOLOGIA

La etiologia de la displasia fibromuscular ain es
desconocida a pesar de existir una variedad de teorias.
En parte, pareceria cotresponder a un desorden de tipo
genético debido a su elevada incidencia en ciertas familias
y en la poblacién blanca. En un estudio realizado en 20
familias con esta enfermedad, en el 60% de los casos, la
patente hereditaria sugiere un rasgo autosémico domi-
nante con penetrancia variable. Se especula que el 40%
restante desarroll$ la enfermedad por nuevas mutaciones.
Otro estudio sobre 104 casos con diagndstico documentado
por angiografia, establece dos fenotipos mayores de
fibrodisplasia, uno multifocal encontrada mayormente
en mujeres de mediana edad y a menudo bilateral y otrc
unifocal que puede afectar a varones jovenes, usualmente
unilateral y alto grado de estenosis con la consiguiente
isquemia renal. La prevalencia familiar de fibrodisplasi:
encontrada en este estudio fue del 11%, usualmente pre
sentando compromiso multifocal, bilateral y difuso. L
elevada prevalencia en mujeres implicaria la importanci

de los factores hormonales, sin embargo en los caso

producidos en varones no se ha encontrado ninguna anot

malidad hormonal o el uso de anticonceptivos orales. L

predominancia de la displasia fibromuscular de la arteri

renal en el rifién derecho, sugiere una contribucién del fac

tor mecénico debido a que la arteria renal derecha usua

mente es mas larga y la ptosis renal es mds comiin del lac

_derecho. Sin embargo, se ha descartado que la movilid:

renal sea un factor significativo en la fibrodisplasia. Se h:
reportado asociaciones que incluyen el uso de preparad:
con ergotamina, el sindrome rubedlico, y la deficienc
heterocigota de alfa-l-antitripsina. Existen evidencias «
que el tabaco puede ser un factor de riesgo. Por dltim
una variedad de enfermedades han sido implicadas ¢
la displasia fibromuscular como ser el feocromociton
la neurofibromatosis, el sindrome de Ehlers-Danlos ti
IV, el sindrome de Alport y la coartacién de aorta.
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in ¢ Aproximadamente el 40% de los desérdenes renovascu-
as lares son producidos por la displasia fibromuscular. Sin
1S 3 embargo, 1a edad de la poblacién ha ido en aumento y la
la estenosis de la arteria renal aterosclerética es reconocida
es mads frecuentemente en la actualidad que en el pasado.
no Por lo tanto, el porcentaje de pacientes con enfermedad
1 renovascular producida por displasia fibromuscular es
" significativamente menor que en algunas décadas atrés.
§  Estos pacientes se presentan con hipertension arterial
ad - cuando es sintomdtica. La estenosis infrecuentemente
ic-  § ~ genera deterioro de la funci6n renal, en contraposicién
iza & con los pacientes con aterosclerosis de base. Esto refleja
los § " 1ahistoria natural de estas lesiones. Clisicamente la fibro-
ina _ plasia medial es una lesi6n estable, mientras que el resto

‘de las displasias causan una enfermedad progresiva,
~:1levando a la atrofia renal isquémica y a la insuficiencia
: renal crénica. Estudios mds recientes han mostrado-que

-~ gsto no es completamente cierto, ya que se ha visto la
es ';mpwrogresién en mds del 30% de la estenosis renal por

as. ~fibroplasia medial, pero en ningtin caso ha llegado a la
ipo oclusion total. El estudio cooperativo de Estados Unidos
lias sobre hipertensién renovascular establecié que se observa
20 ~~un aumento de la creatinina plasmdtica en el 15% de los
, la ~ pacientes con lesion aterosclerética, en el 11% de los que
mi- presentan hipertension esencial y sélo en el 2% de las
0% 4§  displasias fibromusculares.
es. &
ado

de TRATAMIENTO
>nte ‘El tratamiento médico est4 indicado para el manejo de la
otro @ - hipertensién arterial. Un inhibidor de la enzima conver-
ente ..tidora o antagonista de angiotensina II deberfa ser parte
ente del régimen si la enfermedad es unilateral. Otras terapéu-
asia ticas incluyen el uso de agentes antiagregantes plaquetarios
pre- 'y modificacion de los factores de riesgo, en especial la
.La supresion del habito de fumar. La revascularizacién estd
ncia - indicada cuando la hipertension es pobremente controlada
250§ a pesar del uso de tres drogas antihipertensivas en dosis

nor- - dximas, el paciente no tolera la medicacion o tiene pobre

. La adherencm al tratamiento y como alternativa a la me-
teria cacion de por vida en esta poblacién relativamente joven.
fac- Los pacientes con displasia fibromuscular e hipertensién
sual- son_tratados frecuentemente con angioplastia. Los
lado - pacientes més j6venes y con hipertensién arterial moderada
idad de corta duracién son los que mayor probabilidad de
- han’ €xito tienen. Esto implica que aquellos pacientes con

aja-chance de curacién deberian ser manejados con
atamiento médico, ya que la displasia fibromuscular
generalmente no progresa a la insuficiencia renal.

ados
ncia
as de §
imo,
. con
oma, .'
3 tipo

vascularizacién quirtirgica. La misma tiene una tasa de
uracién del 80% y su morbilidad es baja. La cirugia
debe indicarse en los casos de estenosis fusiformes de la
,ﬁbroplasm intimal, ya que pueden ser resistentes a la

Xisten circunstancias en las cuales es preferlble la-
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angioplastia, y en algunas lesiones complejas con multiples
ramas estenosadas y dreas aneurismadticas distales a la
estenosis pueden impedir el uso de la angioplastia.
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