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FISIOPATOLOGIA
La enfermedad renalisquémica se desarrolla cuando la
estenosis de la arteria renal compromete el flujo sanguí-
neo)' -el parénqulfiúifllnC1orllinte. Esto puede estar aso-
ciado con tres variaciones anatómicas: estenosis u
oclusión de la arteria renal en un riñón único, estenosis
bilateral crítica, o estenosis u oclusión unilateral crítica
con riñón contralateral no funcionante,
.Cliando-la __enferñiecIªdCfíticaÍlIÍ.ilatel'al está presente, se
genera un incremento compensatorio en la función y
tamaño del riñón contralateral,
La pérdida de la función asociada con estenosis crítica,

. . -----eveiituarmeiife-nev-a __aIadisfiiinución del tamaño renal. La
atrofia renal representa una respuesta adaptativa a la
isquemia renal, con correlación histológica de atrofia tubu-
lar e involución glomerular, Ocasionalmente, la atrofia
renal puede ser revertida al restaurarse la perfusión debido
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. 'ENFERMEDAD ATEROMATOSA
RENOVASCULAR
La enfermedad ateromatosa reno vascular es una entidad
frecuente, en especial en individuos mayores de 50 años

de riesgo pata ateroesclerosis generalizada.
Lapreval~ncia global en la población es del 4% al 20%,
con una tasa en mayores de 60 años del 25% al 30% y

J::<I!c¡;mz:anclo tasas del 40% al 60% en mayores de 75 años.
de la edad, existen otros predictores de enfer-O'''''''''U~
ateromatosa como ser la historia de hipertensión

'lÍrterial, la insuficiencia renal, la proteinuria, y la enfer-
medad arterial coronaria y vascular periférica coexistente.

Esta enfermedad involucra el ostium de la arteria en mas
elel 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 riñón
atrófico tiene 70% de chance de ser asociado con esteno-
significativa de la arteria renal ipsilateral.

.•.... ".... esta enfermedad está asociada con
intimal y engrosamiento de la pared vascular, lo

contribuye a estrechar aún más el diámetro de la luz.
red de vasos colaterales, que consiste en vasos supra-

~'~~-'c'

. ~'!,,"ql"~,lumbares y ureterales suplen el riñón. Estas cola-
-4 ..~~¿~.>"!!J'''l,l'''''ll''" la viabilidad del parénquima en estados
::--:'dexelju(;Cl()ncrítica del flujo sanguíneo renal proximal.

.· · ·" ••••mrrrnmos clínicos secundarios:
renal ateromatosa puede presentarse

de los siguientes síndromes clínicos, con algún

ateromatosa no significativa de la arteria
(estenosis menor del 70%) puede ser detectada en
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forma incidental en estudios angiográficos de pacientes
con ateromatosis en algún otro lado. Es importante el
seguimiento y la evaluación repetida de la anatomía de
la arteria renal porque estas lesiones pueden progresar
hacia lesiones clínicamente significativas con hiperten-
sión y/o atrofia renal.

ENFERMEDAD RENAL ISQUEMICA

DEFINICION
Se denomina enfermedad renal isquémica a la reducción
crítica del flujo sanguíneo en el parénquima renal funcio-
nante como resultado de la estenosis ateromatosa de la
arteria renal que resulta en la disminución de la tasa de
filtrado glomerular. La enfermedad renal isquémica
ocurre cuando la presión de perfusión renal cae por debajo
de los límites de la autorregulación equivalente a 70-85
mmHg. Esto generalmente corresponde a un estrecha-
miento del diámetro de la luz del 70%. Este proceso
crónico está asociado con una o más condiciones comór-
bidas que incluyen hipertensión, ateroembolias, perfil
lipídico anormal y diabetes mellitus.
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al tratamiento de revascularización, con recuperación de
al función renal e incremento en el tamaño renal. Más
comúnmente, la atrofia renal se asocia con áreas de cica-
trización cortical, esclerosis glomerular, y fibrosis intersti-
cial. Es común que múltiples factores fisiopatológicos
contribuyan a éstos cambios estructurales asociados a la
isquemia renal crónica.

mSTORIA NATURAL
La estenosis de la arteria renal ateroesclerótica tiene
como característica la progresión. Tanto las series con
angiografía, como con eco doppler han documentado la
progresión de la estenosis en un 40 a 50 % de los
pacientes en período de 1 a 2 años. En estos estudios, la
progresión está definida como cambios en el diámetro de
la luz del vaso en más del 25% o la progresión de la
estenosis severa a la oclusión.
Es interesante destacar que a menudo la progresión de la
enfermedad renovascular ocurre sin cambios significa-
tivos en el control de la presión arterial, lo cual demuestra
la efectividad de las actuales terapias antihipertensivas.
El perfil lipídico tampoco predice la progresión de la
enfermedad, a pesar de la conocida relación entre hiperco-
lesterolemia y aterosclerosis.
Estudios realizados en la década del 80 en pacientes
entre 40 y 65 años con estenosis de arteria renal y
tratamiento médico muestran un deterioro de la función
renal documentada a 1 y 2 años del 35 al 40% (estima-
ciones más recientes cerca del 50%), evidenciado por
disminución del tamaño renal, aumento de la creatinina
sérica y disminución de la función renal medida por
radio isótopos.
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 más 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 año 1995 a 1997 la incidencia.
se incrementó de aproximadamente 100Q a .1200nllevOS
pacientes por millón de habitantes. Esto es más notable
en la población añosa. Por ejemplo, la media de edad de
los pacientes con insuficiencia renal terminal en los
Estados Unidos que ingresan al tratamiento dialítico,
actualmente es de 60 a 65 años. Algunos centros han
estudiado al total de su población para el diagnóstico de
enfermedad renal isquémica significativa tanto por crite-
rios clínicos como por angiografía o eco doppler. Estos
datos sugieren que la enfermedad renalisquémica con-
tribuye entre un 11% Y un 22% de todos los pacientes
con insuficiencia renal crónica terminal que reciben
tratamiento dialítico y que más del 15% de los pacientes
mayores de 55 años de edad tienen lesiones vasculares
renales potencialmente reversibles con tratamiento de
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revascularización debido a que la mayoría 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 etiologías de insuficiencia
renal terminal, con una sobrevida a 5 y lO años del 18% y
5% respectivamente. Muchos de estos pacientes tienen
hipertensión con nefroesclerosis sobreimpuesta a la enfer-
medad renal isquémica. La enfermedad renal hipertensiva
por sí misma tiene una tasa de mortalidad del 30% a los 2
años y del 60% a 5 años. 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 clínicas. 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 n. La terapia antihipertensiva, puede inducir
una disminución en la presión sanguínea sistémica que, en
el contexto de la estenosis crítica de la arteria renal,
puede llevar a la hipoperfusión renal. Los inhibidores de
la enzima convertidora, por generar una disminución de
la resistencia arteria lar eferente pueden producir altera-
ciones hemodinámicas glomerulares independiente-
mente de algún efecto sobre la presión 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 críticamente dependiente
del incremento en la resistencia arteria lar mediada por la
angiotensina. La insuficiencia renal aguda ocurre típica-
mente entre 1 y 14 días 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
inhibido res de la enzima convertidora en ausencia de
enfermedad renal isquémica, en pacientes con depleción
del volumen intravascular.
En segundo lugar, la enfermedad renal isquémica, debe ser
sospechada en pacientes con hipertensión renovascular que
desarrollan azoemia. La mayoría de los pacientes con
azoemia hipertensiva, tendrán enfermedad renal primaria o
nefroesc1erosis hipertensiva. Los factores que ayudan a dis-
tinguir entre la hipertensión arterial reno vascular y la esen-
cial incluyen la edad y la característica de la hipertensión,
generalmente de corta duración, de dificultoso control o
acelerada. Otros factores, incluyen la retinopatía grado 3 o
4 presente con más frecuencia en la hipertensión renovas-
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:eno- cular, así como también la presencia de enfermedad coro-
naria, vascular periférica. o vascular cerebral.
Tercero, la enfermedad renal isquémica, puede presentarse
con episodios recurrentes de edema agudo de pulmón.
Estos episodios son repentinos, impredecibles, y están aso-
ciados con presión normal o baja en el momento de pre-
sentación. La revascularización mejora este cuadro, aún en
aquellos pacientes con un status pulmonar pre-operatorio
muy pobre. El mecanismo es poco conocido, pero podría
deberse a que la hipertensión arterial severa asociada con
el1fermedad isquémica lleva a la enfermedad cardíaca
hipertensiva. A medida que la enfermedad renal progresa,
la capacidad de eliminar sal yagua se limita. Los pacientes
se presentan sobrecargados de volumen. En un paciente
con episodios recurrentes de edema agudo de pulmón,
hipertensión arterial severa e insuficiencia renal hay que

1._~(!s.tJ.lalllrlapresencia de enfermedad renal isquémica.
, la enfermedad renal isquémica debe ser

-sospechada en pacientes ancianos con azoemia inexplica-
ble, más si el paciente tiene enfermedad ateroesclerótica, o

. -de inicio reciente.
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res de Debido a que los pacientes con nefropatía isquémica se
ón de presentan a la consulta con deterioro de la función renal,
iltera- teóricamente el uso de sustancias de contraste iodadas
iente- debe ser evitado. Entre los estudios que no requieren
o cual medio de contraste, la ecosonografía y el doppler son los
En el tnás importantes. La técnica no invasiva, el relativo bajo
isa de costo y que puede ser utilizado en pacientes con cualquier
diente nivel de función renal lo ha trasformado en el método de
por la primera elección. Además, una de sus mayores ventajas es
típica- que es seguro y repetible.
erapia La angioresonancia es una técnica no invasiva que
ate un <ademásde proporcionar datos sobre la anatomía vascular
iscular provee información sobre la función renal. De
1 estas es capaz de visualizar las lesiones vasculares sin
estos de medio de contraste iodado y aportar la
medad ."';'-1;ne¡11€IIf1n del flujo renal, la tasa de filtrado glomerular y
ar que de perfusión renal. Además, puede precisar el
uso de renalymedireJ v()lumen. Las limitaciones

•. ,.. ,,!v'U)',"ll el costo, la contraindicación en pacientes con

l~~§f~~~:f¡:~i~~s, clips metálicos u otros implantes metálicos.
t ....'..Uvl~'" importante es que esta técnica diagnostica

estenosis situadas en los 3.5 cm proximales de
e-1I*~]~futeTtaS-telia Lasestenosis 'distalesyla:s"'dela:s

segmentarias generalmente no son analizadas.
de los estudios comparados, la sensibilidad de la
de una estenosisproximal fue del 90%, del

·-1~~~~~¡]aJ¡rrerirenal' principal. yde 0% eriláesfenó-sÍs
renales segmentaria.

It~.:urlC)gl·anla excretor provee información sobre el tamaño
.·c....!'v""", la presencia de uno o dos riñones, y la presencia o

.-"UV!U'-l·" de obstrucción. Sin embargo, conlleva el riesgomovas-

de producir nefropatía por contraste en un riñón previa-
mente afectado.
El radiorenograma con captopril ha demostrado ser un
método de diagnóstico preciso y no invasivo para el diag-
nóstico de la hipertensión renovascular no complicada.
La medición de la actividad de la renina plasmática o los
niveles de renina en la vena renal, son específicas en la
hipertensión renovascular no complicada, pero no en la
enfermedad renal isquémica, por la naturaleza bilateral de la
enfermedad y lal insuficiencia renal. Sin embargo, los
niveles de renina en la vena renal, pueden ser útiles en deter-
minar cual de los dos riñones debería ser revascularizado si
la reparación bilateral no es factible en un paciente con
co-existente enfermedad renal isquémica e hipertensión.
La visualización directa de la arteria renal principal tanto
como la evaluación indirecta por doppler del árbol arte-
rial distal pueden ser usados para detectar lesiones con
más del 60% de estenosis.
La angiografía renal es el método de elección para la
identificación de estenosis de la arteria renal en la enfer-
medad renal isquérnica. La arteriografía convencional
produce excelentes imágenes radiográficas de la arteria
renal, pero requiere punción arterial, el uso de largos
catéteres (con el riesgo de embolias de colesterol), y el
uso de agentes de contraste potencialmente nefrotóxicos.
La angiografía por sustracción intravenosa es sensible
para identificar estenosis en la arteria renal principal,
pero no es así para demostrarlas en arterias accesorias o
en ramas de la arteria renal. No requiere de la punción
arterial y usa grandes volúmenes de contraste.
La angiografía por sustracción digital intra arterial tiene
alta precisión comparada con la convencional. Aunque
requiere de la punción arterial. usa volúmenes de con-
traste marcadamente reducidos, y los pequeños catéteres
disminuye el riesgo de embolias de colesterol.
La angiotomografía ha sido introducida como un método
mínimamente invasivo para la evaluación de la estenosis
de la arteria renal. Esta técnica tiene como ventaja el no
requerir cateterización arterial, pero sí grandes dosis de
contraste, .exponiendo al paciente con enfermedad renal
isquémica a la insuficiencia renal aguda por contraste.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
El diagnóstico de enfermedad renal isquémica puede ser
difícil, pero debe ser sospechado en pacientes con insu-
ficiencia: remrlquetel1gañso¡:H6sábd6minales o riñones
ecográficamente asimétricos. La mayoría de los pacientes
tienen proteinuria menor de 3 gr/día, y raramente alcanzan
un síndrome nefrótico, debiéndose a los efectos de la
.hiper:teiisiÓn]fffeiia:I~se:vetásbbre la permeabilidad glo-
merular. Una historia de tabaquismo también es común.
El diagnóstico diferencial incluye nefroesclerosis hiper-
tensiva, enfermedad renal ateroembólíca, nefropatía dia-
bética, y otros procesos intersticiales, tales como nefritis
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intersticial inducida por drogas, nefropatía por uratos,
procesos auto inmunes, y enfermedades glomerulares tales
como esclerosis focal. En pacientes con falla cardíaca
coexistente, la estenosis de la arteria renal a menudo está
presente pero la injuria pre renal es la que domina el
cuadro. Todos éstos factores hacen difícil predecir a
priori qué pacientes se beneficiaran con la revascula-
rización renal.

TRATAMIENTO
Las mayores opciones terapéuticas incluyen la revascula-
rización quirúrgica, angioplastía transluminal percutánea
sola o con colocación de endoprótesis y tratamiento médico.
Algunos reportes enfatizan en la dramática mejoría de la
función renal de pacientes añosos con falIa renal avanzada
que son sometidos a cirugía de revascularización. Sin
embargo, se debe tener en cuenta el riesgo quirúrgico de
los pacientes añosos que frecuentemente presentan enfer-
medades comórbidas.

Cirugía
La revascularización quirúrgica es el tratamiento de elec-
ción para la hipertensión reno vascular y/o la enfermedad
renal isquémica causada por estenosis de la arteria renal
ateroesclerótica. Estas lesiones se encuentran principal-
mente a nivel del ostium y la reparación quirúrgica se
relaciona con mejor tasa de sobrevida comparada con
métodos alternativos. Aunque los pacientes con enfermedad
ateromatosa son ancianos con enfermedades comórbi-
das, la revascularización quirúrgica puede ser realizada
en forma segura con mínima morbilidad y baja tasa de
mortalidad.
Entre los predictores de buena evolución funcional renal
se incluye una creatinina preoperatoria < 2 mg %. Los
diabéticos forman un subgrupo de pacientes en los cuales
la revascularización se asocia con similar respuesta funcio-
nal renal, pero con menor respuesta de la presión arterial y
con mayor riesgo de muerte pos operatoria.
En pacientes en diálisis con enfermedad renal isquémica;
se ha observado recuperación de la función con cirugía o
con angioplastía. El mejor predictor de éste éxito es la
declinación rápida de la función renal, a menudo asociada
con la oclusión de una estenosis crítica de la arteria renal
principal y un riñón con tamaño conservado y extensa
circulación colateral,
Eh cuánto a la tasa demortálidád, hay diferentes estudios
que proponen, un 2.2% para pacientes con una edad
media de 60 años y una sobrevida actuarial del 80% y
53% a 5 y 10 años respectivamente. La muerte por causas
cardióvasculares y el stroke son las principales causas de
mortalidad en éstos pacientes.
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Angioplastía
Es el tratamiento de elección para las estenosis de arteri
renal secundarias a displasia fibromuscular, ya que su us,
en la enfermedad renovascular ateromatosa está asociad,
con una elevada tasa de reestenosis, cercana al 35%, com
parado con la cirugía de revascularización. Sin embarge
el uso de endoprótesis ha mejorado las complicacione
técnicas, especialmente en lesiones a nivel del ostium.
,Al igual ¡que en la cirugía de revascularización el éxito el
la dilatación del vaso está asociado con la evolución d,
la función renal. Las tasas de mejoría publicadas no SOJ

muy alentadoras y oscilan entre un 13% y un 25%
asimismo establecen tasas de empeoramiento de la funciói
renal del 20% al 25% y del 50% al 60% no presentaroi
cambios. Las razones del deterioro de la función rena
con este método pueden reflejar una embolia de coles
terol. Se ha reportado que e15% de los pacientes tratado
con angioplastía requirió diálisis posteriormente y que e
15% de ellos tuvieron evidencias clínicas de complica
ciones ateroembólicas.
La reestenosis global de la angioplastía es del 30 % entn
los 6 meses y los 2 años seguidos al procedimiento. La:
complicaciones ocurren en un 3% al 10% de los pacientes
Las complicaciones renales incluyen hematomas, hemo
rragias, pseudoaneurismas; ruptura, disección, o trombosi:
de la arteria renal; embolia de colesterol e insuficienci:
renal aguda.

Prótesis endovasculares
Son ampliamente usados para terapia primaria de lesione:
a nivel del ostium, o posterior al tratamiento con angio
plastía que ha resultado subóptimo o complicado. L
introducción de las endoprótesis ha llevado a una dismi
nución considerable de la tasa de reestenosis con respecte
a la angioplastía sóla. La mayoría de los reportes har
demostrado alta tasa de éxito inicial, sin embargo, parece
ser alta la tasa de reestenosis temprana en vasos cor
endoprótesis, que posteriormente requieren intervenciór
adicional. Hay una variabilidad significativa de reesteno
sis, y han sido reportadas tasas entre el 11% Y44%, qUE
ocurren desde los 6 meses a 1 año luego del procedí-
miento. La tasa de complicaciones luego de la coloca
ción de endoprótesis en la arteria renal oscila desde e:
10% al 45%, decreciendo la morbilidad con el aumente
de la experiencia. Las complicaciones incluyen emboliz
renal o arterial distal de colesterol, laceración arterial)
hémórragiá, trombosis de arteria renal, perforaciones del
parénquima renal por la guía metálica, nefrotoxicidad por
contraste, desplazamiento de la endoprótesis, y oclusiór
aguda del vaso por retroceso de la endoprótesis o asociade
con-diféi-enClasent:red tamaño del vaso y de la endoprótesis.
Cuando la colocación de endoprótesis endovasculares er
el curso de la enfermedad renal isquémica es exitosa, lo
mejoría hemodinámica es equivalente a aquella obtenida
con angioplastía o cirugía.
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Tratamiento médico
Es reservado para aquellos pacientes que no son can-
didatos a la cirugía y para aquellos con contraindica-
ciones para la angioplastía con o sin endoprótesis. Para
cualquier otro paciente, debe ser considerado el riesgo
global antes de decidir una conducta agresiva, incluyendo
el estado cardiovascular, cerebro vascular y de enferme-
dad vascular periférica, la edad, la condición de la aorta,

,. · · · ·--o·ctiascondiciones comórbidas que impactan en la longe-
vidad y en la calidad de vida. En general, una aproxi-
mación razonable a la decisión sobre a quién se le
debería ofrecer sólo una terapéutica conservadora debería
incluir un criterio clínico sobre la probabilidad de que el
paciente presente otro problema asociado antes de llegar
a la insuficiencia renal terminal. Si el paciente tiene
probabilidades de desarrollar insuficiencia renal terminal

,---a lo largo de su vida y si es candidato a la terapia dialítica,
ser considerada la cirugía o la angioplastía.

Aunque es un punto controvertido, especialmente en
añosos con enfermedad renal isquémica, los

datos demuestran la baja sobrevida en diálisis por lo que
se sugiere un tratamiento agresivo para prevenir la insu-
ficíencia renal terminal. Sin embargo, no existen estu-
dios controlados prospectivos comparando la sobrevida a
largo plazo de pacientes con terapéutica agresiva versus
cirugía o angioplastía.
El manejo conservador debe incluir una selección de drogas
antihipertensivas apropiadas para el control de la presión
.arterial y para optimizar la perfusión renal en un estado

.iones generalmente de renina elevada. Normalmente, los blo-

.ngio- queantes de los canales de calcio deberían ser agentes de
o. La primera línea. El uso de drogas inhibidoras de la enzima
lismi- convertidora o bloqueantes de los receptores de la
.pecto angiotensina 11 es controvertido. Si bien son efectivos en el
s han control de la presión arterial, presentan un riesgo elevado
mece de desencadenar insuficiencia renal aguda. La hipertensión
s con puede ser manejada farmacológicamente en la mayoría de
nción cil-,c~cclfIS--(~:lSlm aunque muchas veces sin control óptimo a pesar
steno- deregímenes con 3 ó 4 drogas.
D, que .--~'lxJs--¡:mcíentes con hipertensión renovascular e insuficiencia
xedi- .~~~_ .. leve estable, cuya presión arterial se controla con
oloca- ,a_,,_._,."',u.<u •••• \..u<u médico deberían ser seguidos cuidadosamente
sde el a intervalos de 4 a 6 meses por los cambios en el tamaño
nento •. __,~_J_'''' función renal. Es importante recordar, sin embargo,
.ibolia .-·;-eC;'iil11f" las tasas de éxito quirúrgico son menores en pacientes
-rial y deterioro de la función renal y dichos pacientes tienen
es del·· · · .¡~:s';~;-:::."C:-c-¡,TF,---perioperatoriaelevada ...-
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pacientes son añosos, tienen ateroesclerosis
difusa, y presentan un riesgo elevado para una intervención
vascular. El índice clínico de sospecha de presencia de
estenosis de arteria renal debería indicar si se realiza una

angiografía o se comienza con otro método de diagnóstico.
Si existe una alta sospecha de enfermedad renal isquérnica,
la aortografía es el primer paso. Si la sospecha clínica no
es tan alta, se sugiere un método menos invasivo junto
con una evaluación para descartar otras causas de insufi-
ciencia renal. El estudio óptimo dependerá, en parte, de
la experiencia de cada centro en particular. Asimismo, se
debe considerar el riesgo de que el paciente desarrolle
insuficiencia renal terminal en el resto de su vida. Es

I
importante para determinar el momento óptimo de una
intervención terapéutica, el seguimiento estricto de los
pacientes con enfermedad reno vascular conocida o
sospechada a través de la ecografía y el laboratorio para
evaluar la atrofia renal y la pérdida de la función renal.
La experiencia en términos de número de casos así como la
morbilidad y la mortalidad de la cirugía y la angioplastía en
cada centro en particular deben ser consideradas en la
elección del mejor abordaje para un paciente dado. Las
recomendaciones en la literatura sobre cuándo deben
intervenirse los pacientes con estenosis de arteria renal e
insuficiencia renal es variable. Algunos autores recomien-
dan la revascularización cuando la creatinina sérica es de
1.5 a 3 mg/% con evidencia de progresión de la enfer-
medad. Un fuerte argumento para el tratamiento invasivo
son los pacientes con estenosis severa de un riñón único
funcionan te cuando se aproxima la necesidad de diálisis.

ENFERMEDAD ATEROEMBOLICA RENAL
La enfermedad ateroembólica renal o embolización de
colesterol, es un síndrome clínico frecuente y una pre-
sentación clínica importante de la enfermedad atero-
matosa renovascular, que cuenta con más del 10% de la
falla renal inexplicable en ancianos. Por cierto, la estenosis
de la arteria renal ha sido reportada en más del 80% de
los pacientes con embolias renales de colesterol. Estos
hallazgos sostienenelconcepto de-que las embolias de
colesterol pueden ser una de los factores que contribuyen
a la pérdida de la füncióríréñal en pacientes con enfer-
medadis_qll~rI1i.fªJ~I1ªLatt!:roesclerótica. Los estudios de
autopsia han identificado embolias renales de colesterol
entre el 15% y el 30% de todos los pacientes con evidencia
de arterioesclerosis significativa o aneurismas aórticos
abdominales.
La embolia de colesterol ocurre más frecuentemente
luego de'una-rti-artipuiciCiÓrt'arted¡ll al realizar una arte-
riografía, cirugía vascular, angioplastía o colocación de
endoprótesis. En pacientes con arterioesclerosis extensa
plllcll~iI1~stí.l~!~s,(!ste_lllismo proceso puede ocurrir

espontáneamenteindependíentemente de cualquier inter-
vención vascular o luego de laádriiinistración oral o
intravenosa de anticoagulantes o agentes trombolíticos.
La incidencia de enfermedad ateroembólica luego de una
intervención vascular no es clara. Tres grandes series de
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cateterización cardíaca citan una incidencia de menos del
0.2%. En grupos seleccionados de pacientes, la incidencia
es claramente mayor. De la información disponible, el
ateroembolismo puede esperar que ocurra en más del
30% de los pacientes con ateroesclerosis aórtica extensa.
Los pacientes con embolias de colesterol, típicamente
están entre los 50 y 70 años de edad y presentan atero-
esclerosis generalizada. Suelen tener una historia reciente
de cirugía vascular o signos y síntomas de enfermedad
vascular arterioesclerótica, como claudicación, dolor
abdominal, angor, infarto de miocardio, ataques isquémi-
cos transitorios, embolia retiniana, amaurosis fugaz,
stroke, la presencia de aneurisma de aorta abdominal,
hipertensión renovascular o enfermedad renal isquémica.
Muchos de ellos presentan factores de riesgo para arteri-
oesclerosis que incluyen hipertensión arterial, hiperco-
lesterolemia y tabaquismo.

PRESENTACION CLINICA
El mayor problema clínico que lleva al diagnóstico de
embolia de colesterol es la insuficiencia renal progresiva
aguda, subaguda o crónica. La descripción clínica es de
naturaleza multisistémica y compromete a los riñones en
aproximadamente el 75% de los pacientes. En autopsias
el compromiso renal asciende al 92-100%.
Si una gran lluvia de ateroémbolos causa un daño tubular
significativo, la falla renal aguda puede tener una fase
oligúrica caracterizada por una elevada excreción frac-
cional de sodio. A menudo, la falla renal es no oligúrica y
progresiva debido a una embolización contínua desde una
placa ulcerada inestable. Los hallazgos del análisis de orina
no son diagnósticos, pero pueden incluir proteinuria leve,
microhematuria, piuria y eosinofiluria. La liberación de
renina por los segmentos renales isquémicos en las áreas de
embolización, puede llevar en las etapas tempranas a una
hipertensión arterial de carácter lábil o incluso maligna, a
veces asociada con una marcada proteinuria transitoria. La
fiebre, a menudo leve, es característica.
Aunque los riñones son los órganos involucrados más
frecuentemente, las embolias de colesterol extrarenales
proveerán las claves para asegurar el diagnóstico. Los
hallazgos cutáneos se encuentran en más del 60% de los
pacientes como presentación inicial, incluyendo dedos
del pie morados, piel moteada o livedo reticularis, pete-
quias y púrpura o ulceración necróticaen áreas; de
embolización de la piel como la región lumbar, nalgas,
región inferior del abdomen, piernas, pies o dedos.
A menudo, están involucrados otros órganos como el bazo
(55%), páncreas (52%), tracto gastrointestinal (31%},
hígado (17%) y cerebro (14%). Estos pueden producir
diferentes síntomas clínicos incluyendo dolor muscular o
abdominal, náuseas, vómitos, íleo, sangrado gastroin-
testinal, isquemia intestinal, hepatitis, angor o déficit
neurológico. Cuando se produce una embolia retiniana

de colesterol. pueden verse depósitos amarillos refrin-
gentes en la bifurcación de los vasos retinianos en el
fondo de ojos.

DIAGNOSTICO
Una innumerable cantidad de anormalidades de laboratorio
que indican injuria tisular está asociada con la embolia de
colesterol, incluyendo aumento de la eritrosedimentación
(97%), hiperamilasemia (60%), leucocitosis (57%),
anemia (46%), hipocomplementemia (25-70%) y eleva-
ción de enzimas hepáticas y musculares. La más 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-
nóstico definitivo se realiza por biopsia de un órgano o
sistema comprometido mostrando los cristales de coles-
terol dentro de la luz vascular, que representan restos
ateroescleróticos 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 músculo
de un área comprometida.
La naturaleza sistémica del síndrome puede simular una
infección o una vasculitis, llevando a un retraso o un error
en el diagnóstico. La nefropatía por contraste y la necrosis
tubular aguda no oligúrica son usualmente diagnósticos
diferenciales, especialmente cuando la embolia de coles-
terol se produce luego de una angiografía, angioplastía o un
procedimiento de cirugía vascular. La presencia frecuente
de eosinofilia y eosinofiluria, rash, fiebre y disfunción
renal puede llevar también al diagnóstico erróneo de
nefritis intersticial aguda.

PATOLOGIA
Si la evidencia clínica no asegura el diagnóstico, la biop-
sia renal puede ser de utilidad. Los restos ateroembólicos
esparcidos en las pequeñas ramas arteriolares de los
órganos comprometidos, llevan a la isquemia y al infarto.
En el riñón, la embolización puede incluso ser extensa a
nivel de la arteriola aferente, dando como resultado
micro infartos y disminución del filtrado glomerular.
En la biopsia renal, los hallazgos diagnósticos son la
presencia de cristales de colesterol alargados, birrefrin-
gentes, biconvexos o bicóncavos dentro de las pequeñas
venas. A causa de la disparidad de este desorden, la biopsia
renal a cielo abierto para visualizar las áreas isquémicas
o infartadas de la corteza tiene mayor rédito en cuanto a
los hallazgos diagnósticos anatomopatológicos con
relación a labíopsiapercutánea. El patólogo debe ser
alertado sobre el diagnóstico 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
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tiempo de la enfermedad, pueden incluso hallarse
engrosamiento miointimal y fibrosis concéntrica de los
vasos así como reacción de células gigantes a las partícu-
las de colesteroL Otros hallazgos incluyen, recanaliza-
ción vascular y proliferación endotel ial, signos de
isquemia glomerular (arrugamiento de la membrana
basal y colapso glomerular), y fibrosis túbulo-intersticial
con infiltrado tanto eosinófilo como mononuclear. En el

los vasos más frecuentemente afectados son las
arterias arcuatas y las arteriolas interlobulares, que llevan
acambios isquémicos en el glomérulo distal al vaso.

biop-
ólicos
Ie los
nfarto. riesgo de una embolia de colesterol debe ser considera-
ensa a a la realización de una angiografía o proce-
ultado ll±~~~~-~'~~de cirllgía,,-ascular ellpaci(o!l1t(O!scon,ateroescle-
aro y extensa. Como la prevención es la mejor
son la en los pacientes con ateroesclerosis aórtica severa, La presentación clínica más frecuente es una refrac-
refrin- utilizarse el acceso a través de la arteria braquial en tariedad al tratamiento de la hipertensión arterial o una
queñas de realizarse una cateterización cardíaca. Si se rea- hipertensión de reciente comienzo acompañado o no a
oiopsia una intervención vascular, deben pesquisarse los signos disfunción del injerto que se presenta entre los 3 meses y
érnícas énel pos operatorio iiiiiiediátó ydúráiité 2áñosae--trasp-ranfe.Eii Jos casos de terapia con
ianto a posteriores, examinando en detalle la piel, inhibidores de laangiotensina, la presentación puede ser
,s con la patente de hipertensión y solicitando más dramática, con insuficiencia renal. aguda o severa
-be ser de laboratorio corroborativos. hipotensión en forma abrupta. La presencia de soplo sobre
olía de el diagn6stlcOlieva a evIta:i--- ·eCiIfi6iiiIásplantadQ--es.deescaso valor· diagnóstico, ya

vascular futura hasta no transcurrir un que los soplos son comunes asociados a fístulas arterio-
venosas en la vena ilíaca o adyacentes relacionadas a la
biopsia o simplemente a causa del flujo turbulento en
ausencia de estenosis. También se han encontrado severas

mSTORIA NATURAL
La historia natural de la enfermedad ateroembólica renal
es altamente variable, y está determinada por la extensión

A .UV.'. compromiso orgánico y la magnitud de la
.·._~·,emEJUIIIL(jL¡';ll)ll. La pérdida de la función causada por la

ia de colesterol puede ser tan severa que lleve a la
insuficiencia renal terminal. En una serie de 24 pacientes

I:~:corleinbc)lia de colesterol diagnosticada por biopsia renal,
-.lafunción renal se deterioró rápidamente en el 29%, con un
.. curso progresivo más lento en el 79%. En el último grupo,
el deterioro de la función renal fue considerado como el
resultado de una combinación de embolia de colesterol y

... enfermedad isquémica renal. Existen también algunos
reportes con insuficiencia renal aguda transitoria seguida
recuperación parcial de la función renal que fue aso-

ciado a un evento embólico aislado y más limitado. Por
el contrario, la evolución de la embolia difusa de coles-
terol puede ser sombría, particularmente si el órgano
afectado es el cerebro o cuando existe una gran masa
ateromatosa inestable. Estos pacientes tienen una elevada
tasa de mortalidad incluso cuando se les ofrece el soporte
diálisis.

identi-
rizada.

••• -dJerlOdlode recuperación sistémica o renal. En general, un
"'IP'~VUILVdocumentado de embolia de colesterol se con-

una contraindicación para futuros procedimientos

angiográficos o cirugía vascular. Cuando se requiere
realizar una revascularización en una enfermedad reno-
vascular proximal o una aorto oclusiva, es importante
establecer el momento óptimo y considerar un abordaje
extra anatómico.
Los inhibidores de la angiotensina son efectivos en el
manejo de la hipertensión lábil que se ve en los períodos
iniciales de la embolia de colesterol, La anticoagulación
Puede exacerbaro perpetuar el curso de una embolia de

• I
colesterol por lo que generalmente debe ser evitada. El
mecanismo propuesto de dicho efecto es el prevenir la
organización de un trombo sobre la placa ulcerada.
Considerando este aspecto, los pacientes que requieren
diálisis luego de un episodio ateroembólico, deberían ser
manejados con diálisis peritoneal o de ser posible con
hemodiálisis sin heparina.

ESTENOSIS DE ARTERIA RENAL
DE TRASPLANTE

EPIDEMIOLOGIA
La estenosis de la arteria renal de trasplante es una compli-
cación relativamente frecuente que suele ocurrir entre los 3
meses y 2 años luego del trasplante. En las primeras series,
la incidencia variaba entre el 1% Yel 12%. Sin embargo, la
incidencia no se conoce con certeza, debido a las diferen-
cias entre los centros de trasplante con respecto a su bús-
queda y reconocimiento. La mayor incidencia reportada
fue del 23% en un grupo estudiado angiográficamente, sin
embargo el estudio no realiza comentarios acerca de su
significación clínica. Cuando se utilizan otros métodos
de diagnóstico, la incidencia de estenosis significativa de
arteria renal de trasplante tiende a ser menor, entre el 2.5
y el 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 año
y luego anualmente. Antes de la introducción de este pro-
tocolo, la incidencia era del 2.4%.

PRESENTACION CLINICA
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estenosis de artería renal con ausencia de soplo audible.
Otra presentación clínica frecuente es el deterioro agudo
de la función renal, el cual es producido la mayoría 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 crónico. Además
de la hipertensión y el deterioro de la función renal, el
menor flujo a través de la arteria renal estenótica 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 año.

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 múltiple.
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 riñón del
donante es uno de los mecanismos propuestos para su
desarrollo. La hiperplasia intimal en respuesta a un trauma
de los vasos durante la ablación, como una excesiva tracción
de la arteria, o clampeo o canulación inapropiada durante
la perfusión o durante la cirugía, generarían pequeñas
lesiones intimales o disección subintimal que pueden ser
fácilmente omitidas durante la cirugía, llevando a una
cicatrización intimal, hiperplasia intimal y subsecuente
estenosis. La estenosis de la anastomosis está más frecuen-
temente asociada con la anastomosis término-terminal y
puede estar relacionada con la técnica de la sutura. Esta
complicación es rara cuando se utiliza el parche de Carrel
de aorta del donante para la anastomosis término-lateral
a la arteria ilíaca externa del receptor. Se ha propuesto
también un mecanismo hemodinámico para las estenosis
de la anastomosis término-lateral, particularmente cuando
existe un ángulo sobreagudo entre la arteria del donante
y la ilíaca externa del receptorocuando 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 la incidencia de estenosis entre las anas-
tomosis término-lateral y la término-terminal.
Las causas inmunológicas de la estenosis de la arteria
renal de trasplante han sido también implicadas en su
fisiopatología con estudios tanto experi!l1entalescOITlO
en humanos. La exposición del endotelio arterial del
conejo a xeno o aloanticuerpos desarrolla proliferación
intima!. En humanos, se encontró una sorprendente simi-
litud entre los cambios histológicos de las arterias
estenosadas (endarteritis fibrosa extensa, y proliferación

intima\), y las lesiones vasculares del rechazo. De todas
formas, no se ha encontrado diferencia significativa entre
donante vivo relacionado y donante cadavérico, como así
tampoco con los donantes vivos relacionados Hl.A idénti-
cos. Por último, los efectos localizados de la Ciclosporina
en el calibre vascular y su reactividad, han sido asociados
en algunos pacientes con estenosis transitorias.

• i
DIAGNOSTICO
Se han propuesto una serie de test no invasivos para
detectar la estenosis de arteria renal de trasplante entre
ellos la medición de la actividad de renina plasmática, si
bien el resultado debe interpretarse cuidadosamente.
La estenosis de arteria renal de trasplante es un ejemplo
del de hipertensión un riñón-un clip de Goldblatt, por lo
tanto luego de una liberación inicial de renina, se pro-
duce una expansión del volumen extracelular llevando a
inhibirla, por lo que puede estar normal o disminuida.
El pobre valor diagnóstico de los niveles de renina plas-
mática en esta población puede deberse no sólo a la
retención de agua y sal, sino a la utilización de varias
medicaciones antihipertensivas y diuréticos, así como
también a la influencia de los riñones nativos, que están
presentes en la mayoría de los casos. Se han obtenido
resultados más específicos con la toma selectiva de la
muestra (de la vena cava, de la ilíaca supra e infra renal
y de las venas renales), sin embargo presenta ciertas
desventajas: es costoso, los resultados no están disponibles
inmediatamente por lo que se retrasa la arteriografía y la
angioplastía, es un procedimiento invasivo y requiere
una técnica meticulosa. Finalmente puede encontrarse
una hipersecreción de renina durante el rechazo sin
estenosis de arteria renal.
La reno grafía con captopril presenta una sensibilidad del
75% y una especificidad del 67%, pero existen autores
que reportaron gran predictibilidad de este estudio en el
diagnóstico de la estenosis de arteria renal fisiológica-
mente significativa. La ultrasonografía provee mayores
detalles anatómicos que el reno grama. 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 sólo el 56%. La RNM es
menos popular en esta situación que con los riñones
nativos a causa de la pobre visualización de los vasos dis-
tales del trasplante y la excesiva cantidad de artefactos.
Láártériógrafía selectiva del injerto continúa siendo el
gold standard para el diagnóstico, pero tiene el riesgo de
la nefrotoxicidad del contraste, el tromboembolismo y
complicaciones en el sitio de punción (hematomas, pseu-
do-aneurismas, fístulas arterio-venosas y hemorragia).
Sin embargo, la angiografía con dióxido de carbono
puede ser el método de diagnóstico de elección, particu-
larmente en los pacientes con pobre función renal o
historia de hipersensibilidad a medios convencionales de
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contraste no romeos. Como alternativa, la tomo grafía
computada helicoidal ha ganado popularidad en el
diagnóstico de la estenosis de la arteria renal de
trasplante.
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TRATAMIENTO
Las estenosis hemodinámicamente significativas (>70%,

..•·_- ..-gr..-adiente de presión> 15 mmHg) generalmente producen
deterioro de la función renal y tienen tendencia a progre-
sar con un riesgo sustancial de pérdida del injerto. El obje-

_"·---.C'.· __ del tratamiento es asegurar que la revascularización
_•.-.. tenga como resultado beneficios significativos como la
. mejoría de la presión arterial o de la función renal.
Por muchos años la corrección quirúrgica fue la única
opción de tratamiento, con tasas de éxito en el rango de

•.. _-~!i)"· '10 al 92%. Este procedimiento, sin embargo, conlleva
riesgo de pérdida del injerto, injuria

reoperación y mortalidad. Por otro lado, el
tratamiento médico puede llevar a controlar la presión
arterial pero falla en restaurar la adecuada perfusión al
ríñón trasplantado. En los últimos 5 años, la angioplastía

percutánea ha ganado popularidad por su
relativo no invasivo acceso para mejorar el control de la
presión arterial y la perfusión renal. La angioplastía por
lo tanto en la actualidad, es probablemente la aproxi-
mación inicial en el trasplante con un éxito inicial de más
del 75% a 30 meses, pero su efectividad está fuertemente
ligada a la experiencia del centro y al tipo de lesión. Es
más, a pesar del éxito inicial, del 5% al 30% de las
estenosis de arteria renal con angioplastía muestran
reestenosis dentro de los 6 a 8 meses del procedimiento,
.requiriendo el uso de endoprótesis como terapéutica
coadyuvante de la angioplastía. Es particularmente efec-

ad del en las estenosis no anastomóticas que son cortas y
utores lineales. Cuando se trata de un torcimiento arterial está
, en el . U"V,",1,aua a una alta tasa de complicaciones y a un elevado
ógica- ,,--;ccltra(~aso.La experiencia con endoprótesis vasculares en
ayores uaO'I-'Ia.lUC;renal está aumentando pero son aún muy pre-
oppler complicaciones de la angioplastía ocurren
: tiene el 10% de los casos enlalllaYQría
con un -a.....~.:".,.,...'.u" series. Sin embargo, se han publicado tasas del
.J'M es •· ..· .·<H')'oqueincluyen pérdida del injerto e incluso muerte.
iñones .•..;;~;;!"'v'L"~lUUllJ'" realizados con endoprótesis de inicio en
os dis- con estenosis, hipertensión y deterioro de la
factos. renal muestran que el procedimiento nos sólo es
ndo el -)~ffiffifo"y~'~seguro,' sino' que hay un mejoramlentosigl1i-
sgo de en el control de la presión arterial. Que la per-
smo Y renal se restaura totalmente, alivia el reflejo de
, pseu- postglomerular y normaliza_(!lflllj()_
.ragia). sin la inducción de un potencial daño por el
arbono agudo de la presión intracapilar y/o de la per-

.:t,,;,lUC;¡WlIlOilO glomerular. El eco doppler color es el estudio
- '''- ''''1 para monitorear la respuesta funcional a la
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La revascularización quirúrgica, incluyendo la resección
y revisión de la anastomosis, by pass con vena safena, y
endarterectomía, se reserva para aquellos pacientes en
los cuales la angioplastía no fue exitosa, presentaron
alguna complicación durante el procedimiento, o cuando
la estenosis es distal. Existen algunos datos que muestran
superioridad de la reparación quirúrgica sobre la angio-
plastía en términos de reestenosis, control de la presión
arterial)! función del injerto. La fibrosis extensa que se
desarrolla alrededor del riñón trasplantado y que suele
comprometer a los vasos renales, generan un acceso
quirúrgico dificultoso y riesgoso. Las complicaciones
incluyen pérdida del injerto (15-20%), injuria ureteral
(14%) y muerte (5%). De todas formas, en general la
cirugía ha sido exitosa y las tasas de corrección se
encuentran desde el 63% al 92% según estudios.
En la comparación de los dos tratamientos se ha visto
que la tasa de éxitó inmediato como normalización de la
presión arterial o la reducción del uso de medicación
antihipertensiva fue de 92.1 % con reparación quirúrgica
y de 69% con angioplastía. 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
ateroscleróticas y no inflamatorias que mayormente
comprometen las arterias renales y las carótidas. Es una
angiopatía infrecuente que ocurre predominantemente en
mujeres jóvenes y adultas jóvenes. La enfermedad con-
siste en un grupo heterogéneo de cambios histológicos
que llevan al estrechamiento de la luz arterial. Su fre-
cuencia en la población general es desconocida debido a
que puede cursar en forma asintomática, sin embargo se
ha encontrado en el' 3.8%deuonantes de riñón nor-
motensos. Las manifestaciones clínicas reflejan el lecho
vasclllarcomprórrletido, .generalmente hipertensión
(comproIl1Í.sQxenal) Qstroke (compromiso carotídeo). La
displasia fibromuscular es un diagnóstico patológico,
pero los cambios característicos visualizados. en. una
angiografía pueden ser utilizados para realizar el diagnós-
tico en las situaciones clfñicasapropiadas. Esta enfermedad
no inflamatoria simula comúnmente a una vasculitis, afecta
losvasosde-pequefloyrnecÜán() calibre y ha sido encontrada
en la mayoría de lbs lechósvásculares. El compromiso de
la arteria renal es el más frecuente con tasas del 60% al
7~~,_~eg1.li~() p()rI~s_<lrterias cervicocraneales con un
25%. óJO%,Jasarteríasviscerales con un 9% y de las
extremidades con un 5%. Hay que ténér en cuenta que el
28% de los pacientes presentan compromiso de más de
un lecho vascular.
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CLASIFICACION
En el año 1971, Harrison y McCormak propusieron un sis-
tema uniforme de clasificación 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
disección, descripta inicialmente como un subgrupo de la
displasia medial, actualmente se reconoce como una com-
plicación de esta enfermedad. Esta clasificación 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. Histológicamente, existe un
depósito de colágeno en forma concéntrica en la íntima
sin componente lipídico ni inflamatorio. La lámina elás-
tica interna se puede identificar, pero puede encontrarse
fragmentada o duplicada. Esta apariencia puede ser imi-
tada por una endarteritis producida por inflamación o
trauma. Angiográficamente puede observarse una estenosis
focal lisa (banda concéntrica) o una estenosis alargada y
lisa (tubular). La fibroplasia intimal puede aparecer como
un desorden generalizado comprometiendo las arterias
renales, carotídeas, de las extremidades superiores e infe-
riores, y de la vasculatura mesentérica en forma simul-
tánea, 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 histológico del 75% al 80% de los casos de
fibrodisplasia. Microscópicamente se observan áreas de
media adelgazada alternando con engrosamientos fibro-
musculares conteniendo colágeno junto con pérdida de
algunas áreas de la membrana elástica interna. Angio-
gráficamente la arteria presenta una imagen arrosariada
característica en los dos tercios distales de la arteria renal
principal, en donde el diámetro 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% ó 15% de todas las lesiones y se presenta en
niñas jóvenes. Un extenso depósito de colágeno se localiza ..
en la mitad externa de la media, pudiendo reemplazarla
totalmente, pero no se extiende más allá de la lámina
elástica externa. La fibroplasia perimedial puede también
aparecer como cuentas de un rosaríoen-la-angiografía;
sin embargo, a diferencia de la fibroplasia medial, su calibre
no excede al de la arteria proximal y las cuentas general-
mente son menos numerosas. Esta lesión progresa a una
estenosis severa y puede estar asociada con circulación
colateral.

La hiperplasia medial, el último subtipo, es la única
lesión en la cual existe una hiperplasia muscular sin
fibrosis. Se encuentra sólo en el 1% ó 2% de todas las
lesiones y angiográficamente se observa una estenosis
concéntrica y lisa, siendo dificultoso diferenciarla de la
fibroplasia intima!. La localización del compromiso es
similar a la fibroplasia medial pero generalmente no
afecta las ramas de la arteria renal.

I

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

ETIOLOGIA
La etiología de la displasia fibromuscular aún es
desconocida a pesar de existir una variedad de teorías.
En parte, parecería corresponder a un desorden de tipo
genético debido a su elevada incidencia en ciertas familias
y en la población blanca. En un estudio realizado en 20
familias con esta enfermedad, en el 60% de los casos, la
patente hereditaria sugiere un rasgo autosómico domi-
nante con penetrancia variable. Se especula que el 40%
restante desarrolló la enfermedad por nuevas mutaciones.
Otro estudio sobre 104 casos con diagnóstico documentado
por angiografía, 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 jóvenes, 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 implicaría la importanci
de los factores hormonales, sin embargo en los caso
producidos en varones no se ha encontrado ninguna anor
malidad hormonal o el uso de anticonceptivos orales. L
predominancia de la displasia fibromuscular de la arteri
renal en el riñón derecho, sugiere una contribución del fa:
tor mecánico debido a que la arteria renal derecha usua
mente es más larga y la ptosis renal es más común del lac
derecho ..SÍIlembargo, se ha descartado que la movilids
renal sea un factor significativo en la fibrodisplasia. Se h,
reportado asociaciones que incluyen el uso de preparad
con ergotamina, el síndrome rubeólico, y la. deficienc
heterocigota de alfa-I-antitripsina. Existen evidencias I

que el tabaco puede ser un factor de riesgo. Por últirr
una variedad de enfermedades han sido implicadas e
la displasia fibromuscular como ser el feocromociton
la neurofibromatosis, el síndrome de Ehlers-Danlos ti
IV, el síndrome de Alport y la coartación de aorta.
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COMPROMISO RENAL
Aproximadamente el 40% de los desórdenes renovascu-
lares son producidos por la displasia fibromuscular. Sin
embargo, la edad de la población ha ido en aumento y la
estenosis de la arteria renal aterosclerótica es reconocida
más frecuentemente en la actualidad que en el pasado. BIBLIOGRAFIA
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angioplastía, y en algunas lesiones complejas con múltiples
ramas estenosadas y áreas aneurismáticas distales a la
estenosis pueden impedir el uso de la angioplastía.

irta.
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