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RESUMEN

Se presenta la evolucién. de tres pacientes diagnosticados de hipertensién vas-
culorrenal por displasia, tratados inicialmente con firmacos hipotensores y buen
control de la presion arterial en dos de ellos. La evolucion posterior demostré la
progresion de las lesiones vasculares en todos los pacientes y pérdida de masa
renal en dos. Estos datos y la revisién de la literatura obligan a una reflexién a la
hora de indicar el tratamiento a seguir y sobre todo que, independientemente de
las cifras de presion arterial, es obligatorio, en el seguimiento de este tipo de
patologia, la realizacién de controles radiolégicos para evaluar la progresién de las
lesiones y controlar el tamano de las siluetas renales.
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PROGRESSION OF VASCULAR LESIONS.IN FIBROMUSCULAR DISPLASIA.

SUMMARY

The evolution under medical therapy of three patients diagnosed as having
renovascular hypertension secondary to fibrodisplasia is presented. Hypotensive
drugs induced an adequate control of blood pressure in two out of the three cases.

A progression of the vascular lesions has been observed in the threé cases with
loss of renal mass in two of them. These data in agreement with other publications,
reinforce the needing of considering more aggressive therapeutical measures
and/or of at least a closer ollow-up to avoid the loss of renal function.
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Introduccién

El diagnéstico y tratamiento de la hipertensién vas-
culorrenal (HVR) se ha modificado muy positivamen-
te en los Gltimos afos gracias a nuevas técnicas diag-
nésticas, como angiografia venosa digital ', con un
poder resolutivo elevado y menor morbilidad que la
arteriografia convencional. En el campo terapéutico
el perfeccionamiento de las técnicas revascularizado-
ras quirdrgicas y el desarrollo de la angioplastia intra-
luminal percutanea han mejorado espectacularmente
los resultados, oscilando entre 63-96 % *® el por-
centaje de pacientes que cumplen criterios de cura-
cién o mejoria después de la revascularizacién, se-
gun que la patologia sea arteriosclerosis o displasia.

Es conocida la progresion de las lesiones ateroscle-
réticas, tanto a nivel renal, con disminucién de la luz
del vaso, trombosis completa del mismo y aparicién
de nuevas lesiones en vasos diferentes. A consecuen-
cia de esta evolucién, que es independiente del gra-

do de control de la presién arterial, se produce un

Fig. .1-1.—Displasia fibromuscular localizada. en el tercio medio
de la arteria renal derecha. :
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- deterioro de la funcion renal en sujetos que permane-

cen controlados con farmacos hipotensores y que
obligan a realizar una revascularizacién para prote-
ger o mejorar la funcién renal.

La historia natural de las lesiones displasicas es
menos conocida, aunque indudablemente es mucho
mads lenta que en la aterosclerosis y no se producen
lesiones de nuevo. Sin embargo, hay casos descritos
de evolucién rapida que obligan a un cambio de ac-
titud en la pauta de seguimiento de estos pacientes.

Se comenta la evolucién de tres pacientes diagnos-
ticados de HVR por displasia, con progresién de sus
lesiones vasculares, y se revisa la escasa informacién
que existe sobre este punto.

Caso 1

Paciente de treinta y tres afios ingresada en el Servi-
cio de Nefrologia para revascularizacién del rifon
derecho. Entre sus antecedentes. personales destaca-
ban: 1) Fumadora de treinta cigarrillos al dia. 2) In-

mentado y el calibre de la luz ha disminuido.



.« gesta de anovulatorios durante ocho afios, suspendi-

dos tres anos antes del estudio.

En 1981 fue diagnosticada de HTA secundaria a
estenosis de la arteria renal derecha por probable dis-
plasia fibromuscular. En esas fechas no se detecté re-
percusion visceral sobre fondo de ojo, miocardio ni
funcién renal. La PA era de 170-100 mmHg. La de-
terminacién de reninas selectivas revelé un cociente
de 1,6 entre renina de vena renal derecha/rénina de
vena renal izquierda, y la arteriografia (fig. 1-1) mos-
tr6 una afectacién de la porcién media de la arteria
renal derecha de aspecto arrosariado, con estenosis
del 70 % de la luz y una silueta renal de 12,5 cm. de
didmetro mayor. Por la facilidad en el control tensio-
nal se opté Unicamente por tratamiento médico,
manteniendo desde entonces cifras tensionales nor-
males, tomando 100 mg. diarios de atenolol y ha-
ciendo dieta sin sal. En mayo de 1985 se realizé nue-
va arteriografia (fig. 1-2) que mostr6 una arteria renal
derecha con afectacién arrosariada de unos 3 cm. de
longitud, siendo la estenosis superior al 90 % de la
luz, con marcada dilatacion postestendtica. El:did-
metro mayor del rinén derecho era de 11,5 cm. La
determinacién de ARP en situacion de dieta libre po-
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bre en sal y estimulacion con furosemida mostré: ve-
na renal derecha, 18,6 ng/ml/h.; vena renal izquier-
da, 7 ng/ml/h.

En sesién conjunta con los cirujanos y radiélogos
se decidié intentar dilatacién intraluminal, que se
realizé el 5 de julio, sin resultados positivos, por lo
que se intervino quirirgicamente seis dias después,
mediante interposicién de pontaje aortorrenal dere-
cho con vena safena interna. Desde la intervencion
la paciente se mantuvo con cifras tensionales norma-
les (entre 110-120 de sistélica y 60-80 de diastdlica),
comiendo con sal y sin tratamiento hipotensor, y fue
dada de alta en tratamiento con acido acetil-salicilico
y prohibicién absoluta del tabaco.

Caso 2

Paciente de treinta y un amos diagnosticado de
HTA a los dieciocho afos en reconocimiento rutina-
rio. Como Unico factor de riesgo presentaba taba-
quismo de 1-2 paquetes al dia. Desde el momento
del diagnéstico, y de forma esporadica, tomaba me-
dicacién hipotensora.

En febrero de 1984 comenzd con cefalea intensa,

Fig. 2-1,—Displasia fibromuscular
en e{ tercio distal de la arteria renal
izquierda, con dilatacién postestend-
tica.

Fig. 2-2.—El diametro mayor del ri-
Aén en ese momento era de
14,5 cm.

Fig. 2-3.—Ocho meses mds tarde la
lesién ha progresado, siendo el cali-
bre de la estenosis superior al 95 %,
y el didmetro mayor ha disminuido “.

73



A. OLIET, J. M. ALCAZAR Y COLS.

objetivandose cifras tensionales de 180-130, inician-
do diferentes tratamientos. Se realiz6 entonces una
arteriografia (fig. 2-1) que mostré estenosis de la luz,
que ocupaba un 75 % de la misma a nivel del tercio
distal de la arteria renal izquierda, con circulacién
colateral y dilatacién aneurismatica. El didmetro
mayor del rifdn izquierdo era de 14,5 cm. (fig. 2-2).
Enviado a este centro (diciembre de 1984) para
revascularizacién fue visto en octubre del mismo
ano, reflejandose en la evoltcién del enfermo un mal
control de la PA, a pesar del tratamiento realizado.
La PA era 180/120, creatinina plasmatica de 1,2 mg.,
no se objetivaba proteinuria y el FO mostraba re-
tinopatia hipertensiva grado Il. La nueva arteriogra-
fia (figs. 2-3 y 2-4) mostr6 clara progresion de las le-
siones, con una estenosis superior al 95 % y aumen-
to importante de la circulacion colateral, sin que se
visualizara practicamente el rifnn izquierdo, que te-
nian un tamano aproximado de 13 cm. Las determi-
naciones de renina (dieta con restriccion moderada
de sal y test de captopril), ARP en vena renal dere-
cha, 11,5 ng/ml/h., y vena renal izquierda, 30
ng/ml/h. }

En ese momento se valord la posibilidad de reali-
zar nefrectomia, teniendo en cuenta el mal control
de la PA, los criterios de ser un rién presor y la
ausencia de permeabilida del tercio proximal y distal
de la arteria renal. Pero dada la edad del paciente y
la existencia de un buen parénquima renal se discu-
tié la posible revascularizacién del rifén izquierdo,
que se realizé el 29 de noviembre de 1984, mediante
cirugia de banco del rifién y reconstruccién del vaso
con safena. El postoperatorio inmediato transcurrié
sin complicaciones, pero en los dias posteriores se
evidencié falta de captacion renal y trombosis com-
pleta de la arteria. Dado que el paciente permaneci6
normotenso se decidié no realizar nefrectomia.

Caso 3

Paciente de cuarenta y cinco anos con HTA cono-
cida cuatro afos antes de iniciarse el estudio, envia-
do a nuestro servicio para revascularizacién quirtirgi-
ca del riién izquierdo. Como antecedentes de interés
destacaba tabaquismo de 20 cigrarros al dia.

1) En mayo de 1982 se realiz6 arteriografia renal

Fig. 3-1.—Fibroplasia perimedial lo-
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e calizada en el tercio medio de la ar-
teria renal izquierda, con una esteno-
sis incipiente proximal.

Fig. 3-2.—En este momento el eje
longitudinal del rifén era de 15 cm.
Seis meses mds tarde ambas lesiones
han progresado fundamentalmente la
proximal, con reduccién del tamario
longitudinal °. :



selectiva, que mostré arteria renal derecha disminui-
da de calibre, con riidn derecho pequeio sugerente
de hipoplasia segmentaria y arteria renal izquierda
estenosada, con dilatacion pre y postestendtica (fig.
3-1). El didmetro mayor del riAdn izquierdo era de 15
cm. (fig. 3-2). La PA era de 205/120, creatinina de 1
mg. % y existia una retinopatia grado 2.

2) En noviembre del mismo afo es visto por no-
sotros. En su evolucién destacaba un buen control de
la TA (140/100), con funciodn renal estable. Se repitié
entonces la arteriografia (figs. 3-3 y 3-4), que mostré
una doble estenosis de la arteria renal izquierda, una
primera medial y otra distal, con imagen tipica de
displasia y un rifén izquierdo que habia disminuido
de tamafio en unos 3 cm. respecto a la arteriografia
previa, con imagen compatible con infarto renal en
el tercio medio del borde izquierdo. La arteria, renal
derecha permanecia disminuida de tamano. El rindn
derecho media unos 11 ¢cm. La ARP en venas renales
(dieta pobre en sal ,001 furosemida) mostré vena re-
nal derecha de 7,2 ng/ml/h y vena renal izquierda
de 12,8 ng/ml/h.

Dada la pérdida de masa renal funcionante objeti-
vada se consideré imprescindible realizar revascula-
-rizacion quirdrgica. El 10 de enero de 1983 se intentd
una angioplastia intraluminal de la arteria renal iz-
quierda, no pudiéndose dilatar nada mas que la pri-
mera estenosis por la reduccién tan importante de la
luz que existia en la segunda estenosis. Diez dias
después se le realizé un pontaje aortobifemoral mas
aorto-renal izquierdo. En el postoperatorio inmediato
presentd fracaso renal agudo, que se atribuyé a is-
quemia renal, y fue dado de alta sin tratamiento hi-
potensor y con creatinina de 1,6 mg. %. En abril del
. ano siguiente, por mal control de sus cifras tensiona-
les desde cinco meses antes, es ingresado de nuevo y
se le realiza una nueva arteriografia que muestra per-
meabilidad del pontaje controlandose la pre5|on ar-
terial con betabloqueantes.

En resumen, se trata de tres pacientes (tabla 1) con
patologia dlsplasuca unilateral en sus arterias renales
y con buen control de la presion arterial en los casos
1y 2, pero con aumento de las lesiones que conlleva
en dos de ellos pérdida de la masa renal, valorada
por la disminucion del tamafio de la silueta renal y
un mayor grado de dificultad en el momento de la
revascularizaciéon quirdrgica que ocasioné pérdida
de! rinén en el caso 2.

Comentario

Segun se ha descrito anteriormente, la evolucion
de las aterosclerosis es bien conocida. Wollenweber,
en. 1968 °, revisé angiograficamente les lesiones de
36 pacientes hipertensos durante siete afios, obser-
vando empeoramiento en 21, oclusién arterial com-

_ DISPLASIA FIBROMUSCULAR Y LESIONES VASCULARES

pleta en 4 y lesiones contralaterales nuevas en 3.
Otros autores ' '" encontraron empeoramiento de
las lesiones entre 36-75 %, con trombosis arterial
completa en el 44 % "

En 1973 se publicaron los primeros resultados
comparativos de la evolucién de la HVR bajo trata-
miento quirdrgico o farmacoldgico, con clara dife-
rencia pronéstica a favor de la cirugia, ya que un
38 % de los pacientes seguidos farmacolégicamente
tuvieron pérdida de la funcién renal. Estos datos hay
que valorarlos con relativa prudencia, ya que ambas
poblaciones podrian no ser homogéneas e incluir en
el grupo tratado farmacolégicamente pacientes de
peor prondstico inicial.

El estudio mas completo, y cuyos resultados no
dejan dudas posibles, fue realizado por Dean vy
cols. 214 siguiedo la evolucién de 50 pacientes con
HVR por aterosclerosis en, tratamiento farmacolégico
que controlaba su presién arterial. Los estudios bio-
quimicos, isotdpicos, urograficos y angiograficos de-
mostraron a los tres afios de evolucién un deterioro
de la masa renal en el 37 %, reduccion de un 50 %
de la funcién renal en el 5 %, con obstruccién com-
pleta de la arteria renal en el 12 % y enfermedad se-
vera contralateral en el 17 %. La conclusién de este
excelente trabajo es que, a pesar del control de la
presion arterial, la enfermedad progresa y obliga en
circunstancias mas adversas a reallzar revasculariza-
cién de Ias |e5|ones

Meaney '°, en 1968, siguié Ia evolucion angiogra-
fica de 66 pacientes con lesiones displasicas durante
una media de dos afos, con progresién de las lesio-
nes en el 33 %, que se producia con mas frecuencia
por encima de los cuarenta anos y nunca se acompa-
N6 de oclusion completa. En la Clinica Mayo,
Sheps !> observé empeoramiento en un 27 % de pa-
cientes jévenes con displasia medial, que fueron se-
guidos durante treinta y cuatro meses, y un 12 % de
progresmn ha sido reportado por la Universidad de
Michigan ¢

De todas las lesiones displasicas, la hiperplasia
medial, que es la mas frecuente (70-80 %), con afec-
tacion bilateral en algunos casos, parece tener una
evolucién mas lenta, con menor tendencia a progre-
sar por encima de los cuarenta afos '’. Los pacientes
1y 2 tenian lesiones de fibroplasia o hiperplasia me-
dial.

Indistintamente de cudl sea el porcentaje real de
progresion y el ritmo de la misma, lo que es evidente
es que la luz del vaso se reduce con aumento del
grado de isquemia, aumento de las cifras tensionales
y mas 7gravemente reduccién de la masa y funcién
renal '

La evoluaon de los pacientes 2 y 3 (tabla 1) es muy
rapida, ya que en menos de un afo progresan las
lesiones vasculares con pérdida importante de su ma-
sa renal. Independientemente del tipo de lesién, to-
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Tabla I. Evolucién clinica después del diagnéstico inicial de HVR
o - Evolucion de Progresién de las Pérdida de
N. Tiempo la PA* lesiones’ vasculares masa renal
1 " 4 anos Buen control Si No
2 9 meses Buen control Si (importante) Si i
3 6 meses Mal control Si (importante) Si {muy importante)

* Todos siguieron tratamiento farmacolégico.

dos ellos tienen de comin un consumo de tabaco
muy alto y prolongado.Con el tabaco se ha descrito
una mayor incidencia de hipertensién maligna 1% 20
dentro de la poblacién hipertensa, atribuible a un
mayor grado de reactividad vascular por incremento
de catecolaminas, secundario a niveles altos de nico-

tina, ademas del aumento de la adhesividad plaque- -

taria y mayor grado de viscosidad '?" ?°. Es posible
que estos mismos factores jueguen un papel impor-
tante en la progresiéon de las lesiones. Estos datos
deben obligar a un cambio de aptitud mental en la
evolucion de esta patologia y el parametro de sus ci-
fras tensionales no debe ser considerado como el cri-
terio mayor para su seguimiento. Con los nuevos far-
marcos hipotensores del tipo de los inhibidores de la
enzima de conversién ‘es factible conseguir reducir o
normalizar las cifras tensionales, pero debemos pen-

sar en la posible progresion de sus lesiones vascula- -

res y valorar de entrada una opcién revascularizado-
ra, maxime si se puede realizar angioplastia con re-
sultados excelentes y minimos riesgos. En el supuesto
de que se haya decidido hacer tratamiento farmaclé-
gico el seguimiento debe incluir la realizacién de es-
tudios seriados de funcién renal y sobre todo la me-
dicién de los diametros renales. Ante la mas minima
sospecha de disminucion de los mismos se debe ha-
cer una nueva angiografia venosa o arteriogréfica re-
nal, para realizar revascularizacién quirdrgica o an-
gioplastica.
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