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RESUMEN

La nefropatia isquémica es la enfermedad renal que origina insuficiencia renal
a través de la reduccion de filtrado glomerular, a consecuencia de la alteracion
significativa del flujo arterial renal principal.

Se valoran los factores etiopatogénicos de la nefropatia isquémica y de otras
nefropatias vasculares como la nefroangiosclerosis. Se revisan también sus facto-
res prondsticos.

La revascularizacion tendria que ser el mejor tratamiento de la nefropatia is-
quémica. Sin embargo, cuando las estenosis de las arterias renales son conse-
cuencia de lesiones arteriosclerosas, al incidir esta enfermedad de manera gene-
ral en todo el organismo, no estd tan claro que la revascularizacion sea la mejor
opcion terapéutica.

Partiendo de poblaciones seleccionadas, no equiparables entre si, nos propo-
nemos establecer el mejor tratamiento para cada una de ellas. Hemos podido
comprobar que la afectacion arteriosclerosa de las arterias renales en nuestro con-
texto es una enfermedad predominante en pacientes varones con habito tabdqui-
co, y que el dafo parenquimatoso renal atendiendo a la determinacion de pro-
teinuria es parecido entre la verdadera nefropatia isquémica y la nefropatia vascular
con afectacion arterial unilateral.

Nuestros datos muestran que la edad es el dnico factor determinante de la op-
cion terapéutica a seguir y que el grado de insuficiencia renal crénica en el mo-
mento del diagndstico es indice prondstico independiente de la nefropatia isqué-
mica. la revascularizacion renal tiende a ser la mejor opcion terapéutica en
poblacion seleccionada afecta de nefropatia isquémica. La revascularizacién renal
endovascular, en casos de afectacion renal unilateral con insuficiencia renal, ofre-
ce resultados mas dudosos de efectividad, ya que dicha insuficiencia renal croni-
ca seria atribuible a la afectacion renal intraparenquimatosa.
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TRATAMIENTO DE LA NEFROPATIA ISQUEMICA

ISCHEMIC RENAL DISEASE: REVASCULARIZATION OR CONSERVATIVE
TREATMENT?

SUMMARY

Ischemic nephropathy is recognized as a distinct cause of renal insufficiency
and it is defined as a significant reduction in glomerular filtration rate in patients
with hemodynamically significant renovascular occlusive disease.

We argue the epidemiologic and clinical manifestations of atherosclerotic reno-
vascular disease, and we evaluate the pronostic agents.

Published studies of the outcome of revascularization for renal-artery stenosis
have been excellent, offering a durable patency and functional improvement but
they have had numerous limitations. The atherosclerosis is a systemic disease and
it provides the general prognosis of patients.

We conclude that ischemic renal disease is a nephropathy of smoker men, with
proteinuria excretion similar to nephropathy with unilateral stenosis. The age of
patients is the clinical feature that decide the treatment: surgery, angioplasty/stent
or medical management.

Comparative analysis of percutaneous transluminal angioplasty and operation for
renal revascularization and medically treated patients have proved that the ad-
vanced chronic renal insufficiency is associated with an unfavourable response of
treatment of the ischemic nephropathy. But, in this nephropathy the revasculari-
zation can be the better therapy for selected patients. The revascularization with
angioplasty/stent for patients with unilateral renal stenosis and chronic renal in-
sufficiency has a doubtful effectiveness, as the chronic renal failure is result of

nephroangiosclerosis.

Key words: Ischemic nephropathy. Proteinuria. Revascularization.

INTRODUCCION

La nefropatia isquémica es aquella nefropatia que
causa insuficiencia renal y es condicionada por la
reducciéon de filtrado glomerular en pacientes con
enfermedad vasculorrenal oclusiva, hemodinamica-
mente significativa'.

Existe la disyuntiva acerca del mejor tratamiento
de la nefropatia isquémica (NI) cuando ésta es con-
secuencia de arteriosclerosis de las arterias renales,
dado que esta arteriosclerosis que afecta a los vasos
arteriales renales mayores forma parte de la arte-
riosclerosis generalizada, y suele coincidir en el
tiempo con la nefroangiosclerosis de las arteriolas
intraparenquimatosas?®. Ademads, las complicaciones
tras la revascularizacién no son excepcionales y a
un porcentaje no despreciable de pacientes les
puede empeorar la funcién renal®.

Parecia que la revascularizaciéon era el mejor trata-
miento”-8, pero en los ultimos anos se han publica-
do experiencias que demuestran que el tratamiento
médico conservador, en poblacion seleccionada, seria
la mejor opcién terapéutica® 1°.

El reto clinico actual es el de intentar discer-
nir, con antelacién al tratamiento elegido, a los
pacientes que mejoraran con la revascularizacién
—quirdrgica o endovascular— de los pacientes
que evolucionardn mejor con tratamiento médico
conservador.

El grupo GEDENI (Grupo Espafiol de Estudio de
la Nefropatia Isquémica), siguiendo el criterio de
Jacobson'!, consideré esta nefropatia causante de
insuficiencia renal crénica (IRC), como la origina-
da por obstruccién parcial pero significativa o total
de las arterias renales principales (estenosis supe-
rior al 70% de la luz de las arterias renales), o en
caso de pacientes monorrenos, de la arteria de su
Gnico rindn''. Quedaria diferenciada esa verdade-
ra NI de la IRC atribuible a nefropatia vascular por
dafio solamente intraparenquimatoso (nefroangios-
clerosis -NAG-).

Entonces, pacientes con ambos rifiones funcio-
nantes que tuvieran IRC y estenosis significativa de
una Unica arteria renal, descartadas otras nefropa-
tias, dicha insuficiencia renal seria atribuible a ne-
froangiosclerosis.
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En nuestro Centro establecimos un protocolo de ac-
tuacién que hemos llevado a cabo durante los dlti-
mos once afos, separando los enfermos susceptibles
de ser revascularizados y el modo, atendiendo al ries-
go quirlrgico, de los pacientes candidatos a trata-
miento médico conservador. El protocolo de actua-
cién estuvo encaminado a establecer un claro
objetivo: definir los criterios para establecer el mejor
tratamiento para la NI. Hemos revisado los resultados
al cabo de esos once afios, con el objetivo actual de:
1) establecer las caracteristicas epidemioldgicas que
diferencien la verdadera NI de la nefropatia vascular
por NAG; 2) establecer la mejor opcion terapéutica
para la NI; 3) establecer el mejor tratamiento en casos
de IRC con estenosis de arteria renal unilateral.

MATERIAL Y METODO

Para conseguir el objetivo trazado, revisamos la
validez de un protocolo en caminado en su dia a
establecer los criterios de revascularizacién renal.
Para ello revisamos todos los pacientes diagnostica-
dos, desde el 01-01-1992 hasta el 31-12-2002, de
obstruccién parcial (> 70% de la luz) o total de la/s
arteria/s renal/es. Se han seleccionado los enfermos
cuya alteracion del flujo arterial renal es atribuible,
por criterios arteriograficos, de lesiones arterioscle-
rosas, descartando otras patologias tales como el em-
bolismo renal o la angiodisplasia fibromuscular. Se
han separado los enfermos afectos de nefropatia is-
quémica (obstruccion bilateral o unilateral, si mo-
norrenos) —grupo NI— de los afectos de obstruc-
ciéon de wuna sola arteria renal sin estenosis
significativa de la contralateral —grupo EARU—.

Todos los pacientes estaban afectos, en el mo-
mento del diagnostico y de la decision de la opcion
terapéutica, de insuficiencia renal: tenian creatinina
plasmatica superior a 1,4 mg/dl o aclaramiento de
creatinina inferior a 70 cc/min, con recogida de
orina de 24 horas, o ambas opciones.

En ambos grupos se han revisado los siguientes
factores etiopatogénicos: sexo, edad, presencia de ta-
baquismo, diabetes mellitus, dislipemia (hipercoles-
terolemia total), hipertensién arterial (HTA) y obesi-
dad. Factores pronésticos, en el momento del
diagndstico, tales como hipertrofia ventricular iz-
quierda, arteriosclerosis coronaria, carotidea-cere-
bral o periférica (extremidades inferiores), presencia
de aneurisma de aorta abdominal, creatinina, acla-
ramiento de creatinina, proteinuria, presencia de
calcificaciones vasculares en la radiografia simple
abdominal, didmetro renal inferior a 7,5 cm de lon-
gitud en la ecograffa, y localizacién ostial de la le-
sién obstructiva, en el momento del diagnéstico.
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Se ha completado el seguimiento del paciente hasta
el 31-12-2002 o hasta su entrada en dialisis o hasta
su fallecimiento. Al finalizar el seguimiento se han va-
lorado las complicaciones cardiovasculares acaecidas,
la posibilidad de fallecimiento de causa cardiovascu-
lar, la creatinina, el consumo de hipotensores en re-
lacién al inicio tras el tratamiento escogido segin el
protocolo, y la necesidad de dialisis.

Se ha adoptado la opcién de revascularizar segin
los criterios expuestos en la tabla I. EI empeoramiento
de la funcién renal viene definido por el aumento cons-
tatado en mas de una determinacién en el nivel de
creatinina plasmatica cifrado en al menos 1 mg/dl, o
en la disminucion de 10 cc¢/min del aclaramiento de
creatinina, en un intervalo de tiempo de 1 a 3 meses.

Se entiende por enfermedad arteriosclerosa gene-
ralizada severa aquella que ha cursado con mani-
festaciones sistémicas recientes, susceptibles de pro-
cedimientos diagndsticos y/o terapéuticos en los
dltimos tres meses. La cardiopatia isquémica activa
queda definida como todo sindrome coronario
agudo acaecido en los Gltimos seis meses.

El riesgo quirdrgico-anestésico queda establecido
segln los siguientes criterios: 1) Pacientes con esca-
so riesgo quirlrgico: ASA | (paciente sano) y Il (dia-
betes mellitus no complicada, HTA controlada, ane-
mia, bronquitis crénica simple, obesidad moérbida),
realizacion de revascularizacion quirdrgica. 2) Pa-
cientes con riesgo quirdrgico elevado: ASA Il (pa-
ciente con enfermedad sistémica severa: enfermedad
pulmonar obstructiva, infarto de miocardio pre-
vio,...), realizaciéon de revascularizaciéon endovascu-
lar mediante angioplastia y/o colocacion de stent
intraarterial. 3) Pacientes con excesivo riesgo qui-
rdrgico: ASA IV (paciente con enfermedad incapaci-
tante: insuficiencia cardfaca congestiva, enfermedad
pulmonar evolucionada,...), tratamiento médico con-
servador, Gnicamente.

Tabla I. Criterios de revascularizacion renal de los pa-
cientes con obstruccion de la arteria renal, su-
perior al 70% de la luz

e revascularizacién en caso de empeoramiento reciente y signi-
ficativo de la funcién renal,

e revascularizacién si rifnén > 7,5 cm de didmetro longitudinal
por ecografia o inferior pero con buen grosor cortical,

e revascularizacién si no enfermedad arteriosclerosa generaliza-
da severa,

e revascularizacion si no cardiopatia isquémica activa (ausencia
de sintomatologfa en los Ultimos seis meses),

* no riesgo quirdrgico: revascularizacién quirdrgica,

e riesgo quirdrgico: revascularizacién endovascular mediante an-
gioplastia/stent, y

* excesivo riesgo quirdrgico y endovascular: tratamiento médico.




Tanto en el grupo NI como en el grupo EARU se
compara la evolucién entre los tres tratamientos rea-
lizados escogidos segln el protocolo, esto es, re-
vascularizaciéon quirtrgica, endovascular o trata-
miento médico. Se revisa la evolucion de la funcién
renal comparando las cifras de creatinina y aclara-
miento de creatinina del inicio del estudio con las
del final, y se revisa el grado de control de la ten-
sion arterial comparando el consumo de hipotenso-
res del inicio respecto al final, también comparan-
do los tres tratamientos.

Se recogen también los casos de afectacion bila-
teral que serian del grupo NI y unilateral que serian
del grupo EARU, pero con funcién renal normal.

Andlisis estadistico

Las variables cualitativas se expresan mediante na-
mero de casos y porcentajes, y las cuantitativas con
su media, desviacién tipica y rango. El estudio de
estas variables se realiza por grupos (bilateral/unila-
teral) y por tratamientos.

La comparacién entre grupos (bilateral/unilateral)
y entre tratamientos se realiza mediante la prueba
de Ji-cuadrado o la prueba exacta de Fisher cuando
se trata de proporciones, y el estadistico (Cochran y
Mantel-Haenszel) en el caso de ajustar por otro
factor (multivariante), y la prueba de la t de Stu-
dent/ANOVA cuando son medias.

Se contrastan los supuestos de normalidad me-
diante un grafico de normalidad P-P Plot, su histo-
grama de frecuencias, y con el contraste de Kolmo-
gorov-Smirnov.

La comparacién de la evoluciéon de variables
cuantitativas como el nimero de hipotensores (antes-
después) y la creatinina en funcién del grupo (trata-
miento) se realiza mediante un ANOVA de medidas
repetidas.

TRATAMIENTO DE LA NEFROPATIA ISQUEMICA

Se estiman las funciones de supervivencia hasta el
inicio de dialisis en los pacientes vivos por trata-
miento mediante el estimador de Kaplan-Meier y se
hace la prueba de log-rank en su comparacion. En
todos los contrastes de hipdtesis, el nivel de signifi-
cacion se fija en el 5%.

RESULTADOS

Se han diagnosticado en 11 afios (01-01-1992 a
31-12-2002) en nuestro Centro que tiene una co-
bertura asistencial de 400.000 habitantes, 144 en-
fermos con patologia obstructiva de la arteria renal
(estenosis significativa y en dos casos obstruccion
total de las arterias renales principales llegando flujo
sanguineo a través de colaterales). En 49 pacientes
se diagnosticé una obstruccién bilateral, o unilate-
ral en monorrenos (grupo NI), de origen arterioscle-
roso, mientras que se diagnosticaron 36 pacientes
del grupo EARU con estenosis significativa (> 70%)
u obstruccién de una Unica arteria renal sin afecta-
cién significativa de la contralateral. El resto de pa-
cientes no tenfan afectacién obstructiva de arteria
renal arteriosclerosa (embolismo, angiodisplasia fi-
bromuscular, etc.), o era arteriosclerosa pero con
funcién renal normal (creatinina < 1,4 mg/dl y acla-
ramiento de creatinina > 70 cc/min).

Son 38 varones y 11 mujeres en el grupo NI de
edad media 69,6 anos (40-84); la edad media de los
varones es de 68,3 afos y la de las mujeres de 74,2
afos. En el grupo EARU son 35 varones de edad
media 66,8 afos (51-91) y una mujer de 77 anos de
edad. El promedio global de edad en varones es de
67,5 afios y en las mujeres de 75,6. El seguimiento
medio del grupo NI es de 34,2 meses y el del grupo
EARU de 35,2 meses.

En la tabla Il se reflejan las caracteristicas clinicas
y epidemioldgicas mas remarcables entre ambos gru-

Tabla Il. Caracteristicas mds remarcables

Grupo nefropatia isquémica: 49 varones (38 v, 11 m)
Edad media: 69,6 afos.

Grupo estenosis de arterial renal unilateral: 36 (35 v, 1 m)
Edad: 67,1 afos

Tabaco: 94,2%v; 0%m

Dislipemia: 63,3%

Cardiopatia isquémica: 46,9%

AVC: 36,7%

Arteriopatia periférica: 65,3%

Creatinina inicial: 2,37 mg/dl > final: 2,91 mg/dl

Control HTA: consumo de hipotensores al inicio = 2,06 >> final = 2,14
Fallecimientos cardiovasculares: 24,5%

Afectacion bilateral con funcion renal normal: 1 (2%)

Tabaco: 91,7%v; 0%m

Dislipemia: 47,2%

Cardiopatfa isquémica: 38,8%

AVC: 27,8%

Arteriopatia periférica: 72,2%

Creatinina inicial: 2,37 mg/dl > final: 3,11 mg/dl

Control HTA: consumo de hipotensores al inicio = 1,75 >> final = 2,00
Fallecimientos cardiovasculares: 19,4%

Afectacion unilateral con funcién renal normal: 8 (22,2%)

V: varones; m: mujeres. AVC: accidente vascular cerebral. HTA: hipertension arterial.

<

varones; m: mujeres. AVC: accidente vascular cerebral. HTA: hipertensién arterial.
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pos, apreciandose no haber diferencias significativas
entre ellos. Resaltamos el tabaquismo constante en
los varones, inexistente en las mujeres. Existe tam-
bién un predominio no significativo de la hiperco-
lesterolemia en el grupo NI. El promedio de crea-
tinina en el momento del diagnéstico fue
practicamente el mismo en ambos grupos (2,3714
mg/dl en el NI'y 2,3750 en el EARU), mientras que
el aclaramiento de creatinina fue respectivamente
34,12 y 32,45 cc/min. En el grupo NI se han in-
cluido 4 pacientes con creatinina plasmatica inferior
a 1,4 mg/dl pero con aclaramiento de creatinina re-
petidamente inferior a 70 cc/min; en el grupo EARU
se han incluido 6 pacientes con estas caracteristicas.

Si resefiamos el hecho de que la afectacion obs-
tructiva bilateral con funcién renal normal es rara
(un solo caso sobre 50, 2%), mientras que es mas
frecuente en el caso de afectacién unilateral (8 de
44, el 22,2%).

La extension sistémica de la arteriosclerosis no
ofrece diferencias significativas entre ambos grupos,
como tampoco lo ofrece el control de la HTA. Los
fallecimientos de causa cardiovascular presentan una
tendencia a ser mas frecuentes en el caso de la ver-
dadera nefropatia isquémica que en el caso de la
afectacién sélo unilateral, aunque de nuevo sin nin-
gun tipo de significacion estadistica.

El resto de factores etiopatogénicos o prondsticos,
reflejados en la tabla Ill, no muestran ningdn tipo
de diferencias estadisticamente significativas entre
ambos grupos. La proteinuria referida es la media de
las proteinurias de los pacientes. La localizacion os-
tial en el caso de la nefropatia isquémica se ha con-
siderado si al menos una de las dos arterias tenia
estenosis de esa localizacion. Las calcificaciones
vasculares consideradas son las presentes en la ra-

Tabla Ill. Factores etiopatogénicos y prondsticos y su-
pervivencia global entre el grupo de nefro-
patia isquémica y el grupo con estenosis de
arteria renal unilateral

Grupo NI Grupo EARU
* Diabetes mellitus (%) 26,5 19,4
* Obesidad (%) 30,6 27,8
* Hipertension arterial (%) 92 88
* Hipertrofia ventricular izd. (%) 46,9 44,4
* Proteinuria 0,72 g24 h 0,80 g/24 h
* Aneurisma de aorta (%) 18,4 25
* Localizacién ostial (%) 49 50
* Calcificaciones vasculares (%) 75 77
* Diametro renal < 7,5 cm (%) 20 16,6
* Supervivencia global (%) 53 55,5

NI: nefropatia isquémica. EARU: estenosis de arteria renal unilateral.
%: porcentaje de casos en cada grupo. lzda: izquierda.
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diografia simple de abdomen. El diametro renal re-
ferido es el longitudinal en la ecografia renal. Tam-
poco la supervivencia global anadida en la tabla
ofrece diferencias significativas.

El promedio de seguimiento del grupo NI fue de
34,2 meses (2-120), tiempo durante el cual, de los
49 pacientes diagnosticados, 6 se revascularizaron
quirdrgicamente, 25 mediante angioplastia y/o colo-
cacién de stent y 18 fueron tratados solamente con
tratamiento médico. La tabla IV muestra el hecho de
que el grado de insuficiencia renal en el momento
del diagnéstico es indice pronéstico independiente
de otros factores. La misma tabla muestra también
las caracteristicas remarcables de los tres subgrupos
separados seglin el tratamiento adoptado. La edad
media de cada uno de estos subgrupos es distinta y
estadisticamente significativa. Este dato es el Gnico
que les diferencia, ademas del prondstico de la fun-
cién renal, tal y como también refleja la figura 1.
La figura 2 muestra el comportamiento del control
de la tension arterial por el consumo de hipotenso-
res entre los tres subgrupos diferenciados por el tra-
tamiento realizado.

El promedio de seguimiento del grupo EARU fue
de 35,2 meses (2-132), tiempo durante el cual de
los 36 pacientes diagnosticados, 5 se revasculariza-

Tabla IV. El grado de insuficiencia renal en el mo-
mento del diagnéstico es indice prondstico
independiente. Se muestran las caracteristi-
cas mas remarcables de cada grupo segtn el
tratamiento adoptado en los pacientes con
nefropatia isquémica

Creat. Inicial n Dialisis
> 2,3 mg/dl 16 6 (37,5%)*
< 2,3 mg/dl 33 3 (9,1%)*
*p < 0,05

Aclaramiento Creat. n Dialisis
< 34 cc/min 25 7 (28%)**
> 34 cc/min 24 2 (8,3%)**
*p = 0,068.

Tratamiento Médico  Angioplastia/stent  Quirdrgico
Nimero 18 25 6

Edad media (afios) 71,38 70,96 58,5*
Card isq + AVC 66,6% 56% 0%
Seguimiento (meses) 27,7 36,5 433
Creatinina inicio > final 2,15>3,08 248>278 255> 298
N.° hipotensores inicio > final 1,66 > 2,16 2,36 > 2,20 2,00 > 1,83
Supervivencia/Didlisis 50%/22,2% 52%/12% 66%/16,6%
Exitus cardiovasculares 22,2% (4/5)  28% (7/10) 16,6% (1/1)

*p < 0,01. ¥p < 0,05.
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Diferencias funcién renal por tratamiento
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Fig. 1.—Evolucion de la fun-
cion renal segtn el tratamiento
realizado, en los pacientes con
nefropatia isquémica —afecta-
cion bilateral o unilateral en

monorrenos—. Cr: creatinina.
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los pacientes diagnosticados

ron quirdrgicamente, 10 mediante angioplastia y/o
colocacién de stent y 21 fueron tratados médica-
mente s6lo. La tabla V muestra, tal y como ocurre
en el grupo NI, que el grado de insuficiencia renal
en el momento del diagndstico podria marcar el pro-
nostico de la enfermedad (se ha realizado el corte
para el aclaramiento de creatinina en 34,12 cc/min
igual que en el grupo NI, similar al de la media de
ese grupo, 32,45 cc/min), pero en este caso no es
asi ya que los pacientes tratados de uno u otro modo
no resultan equiparables (analisis multivariante).

Se muestran asimismo las caracteristicas de los
subgrupos seleccionados segtn el tratamiento adop-
tado. No existen diferencias significativas entre ellos.
Las figuras 3 y 4 muestran, como en el caso del

de nefropatia isquémica.

grupo NI, una tendencia al mejor pronéstico de los
pacientes tratados mediante revascularizacién res-
pecto a los tratados solamente con tratamiento mé-
dico conservador, con farmacos.

DISCUSION

La arteriosclerosis de las arterias renales se suele
acompanfar de esas mismas lesiones arteriosclerosas
en los vasos extrarrenales; y viceversa, existen le-
siones ateromatosas de arterias renales en cardiopa-
tia isquémica o arteriopatia periférica'>'®. Asimismo
se afectan los vasos renales intraparenquimatosos,
dando lugar a la nefroangiosclerosis?= 719, Estos dos
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Tabla V. En la afectacion unilateral, al no ser el trata-
miento elegido equiparable en cada opcién
terapéutica (andlisis multivariante), no pode-
mos decir que el grado de insuficiencia renal
en el momento del diagndstico sea indice pro-
néstico independiente. Se muestran las ca-
racteristicas principales de los subgrupos
seglin el tratamiento realizado

Creat. Inicial n Dialisis
> 2,3 mgdl 16 7 (43,8
<23 mgdl 20 0 (0%)*
*p < 0,01,

Aclaramiento Creat. n Dialisis
< 34 cc/min 20 7 (35%)**
> 34 cc/min 16 0 (0%)**
*p = 0,01,

Tratamiento Médico  Angioplastia/stent  Quiriirgico
Nimero 21 10 5
Edad media (afos) 70,3 67,5 66,2
Card isq + AVC 57,1% 50% 0%
Seguimiento (meses) 31,8 33,7 52,2
Creatinina inicio > final 2,74 > 3,75  2,15> 3,57 1,26 > 1,36
N.° hipotensores inicio > final 1,71 >2,00 1,90 > 2,40 1,60 > 1,20
Supervivencia/Didlisis 47,6%/19%  60%/30% 80%/0%
Exitus cardiovasculares 28,5% (6/7) 10% (1/1) 0% (0/1)

conceptos son los que pueden marcar el pronéstico
de la nefropatia isquémica independientemente del
tratamiento realizado: el prondstico general del pa-
ciente podra venir determinado por la afectacion sis-

témica de la enfermedad y el grado de compromi-
so intraparenquimatoso renal'® 1819 En el momento
de la decisién sobre la opcion terapéutica a esco-
ger, se tendrd que tener bien presente estos factores
prondsticos. En este sentido, el protocolo disefiado
para establecer la revascularizacién renal atiende
primordialmente a estos dos puntos: 1) generaliza-
cién de la enfermedad arteriosclerosa. No revascu-
larizamos rifiones de pacientes con excesivo riesgo
quirdrgico y/o endovascular, y 2) grado de afecta-
cién severa del parénquima renal. Se revasculariza
en presencia de deterioro progresivo de la funcion
renal (existencia probable de tejido viable) y no lo
hacemos si existen siluetas renales menores de 7,5
cm de didmetro longitudinal (probable existencia de
tejido no viable).

Entonces, partiendo de poblaciones seleccionadas
distintas, no equiparables, no podremos concluir que
la revascularizacion, quirdrgica o endovascular, o el
tratamiento médico conservador es la mejor eleccion
terapéutica. Nuestra intencion serd intentar concluir
el mejor tratamiento ante poblaciones previamente
seleccionadas por protocolo.

Entre los grupos NI y EARU, no hemos hallado di-
ferencias etiopatogénicas significativas. Ello corrobo-
ra el hecho de que estamos delante de la misma en-
fermedad con el hecho casual de afectacién de una
o dos arterias renales. La NI podria tener unas con-
notaciones propias de prondstico al tener afectado el
flujo arterial principal hacia los dos riflones o hacia
uno solo en caso de enfermos monorrenos'>17; sin
embargo, la supervivencia global en ambos grupos
no ofrece tampoco diferencias remarcables.

De los factores etiopatogénicos tan sélo quere-
mos destacar que en nuestro contexto la arterios-

Diferencias funcién renal por tratamiento

Cr (mg/dl)

1,0T'

1,5 s Angioplatia/Stent
’ vesnsensnssdll slopiat

Tratamiento
= = Médico

Fig. 3.—Evolucién de la fun-

n s uumaa Cirugia ciéon renal segin el trata-

Cr. Inicio

Cr. Final
EVOLUCION

miento realizado en el grupo
de estenosis de arteria renal
unilateral. Cr: creatinina.
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Diferencias por tratamiento en el consumo de hipotensores al inicio y final del seguimiento
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Fig. 4.—Evolucion del control
de la hipertension arterial por
el consumo de hipotensores
segun el tratamiento adopta-
do, en los pacientes con afec-
tacion de arteria renal unila-
teral.

= mmeee Cirugia

clerosis de las arterias renales es una enfermedad
hoy por hoy de pacientes varones y fumadores. S6lo
se ha dado en un 14% en mujeres y ninguna de
ellas tenfa antecedente de tabaquismo. La inciden-
cia en ellas de diabetes mellitus, dislipemia o HTA
no era mayor que en varones; la edad si era re-
marcablemente distinta: las mujeres tienen arterios-
clerosis renal pero con un promedio de edad mayor
(67,5 vs 75,6 anos).

Tampoco los posibles indices pronésticos han ofre-
cido diferencias significativas entre ambos grupos,
pero el de la NI tiene un nimero mayor de com-
plicaciones y fallecimientos de causa cardiovascular,
aunque una vez mas sin diferencias significativas. En
teoria, el grupo NI estd afecto de arteriosclerosis sis-
témica mas evolucionada. Tiene una incidencia de
cardiopatia isquémica y carétido-cerebral mayor
(83,6%) que el grupo EARU (66,6%). Sin embargo,
y de manera sorprendente, la arteriopatia periférica
(65,3 vs 72,2%) y la presencia de aneurisma de aorta
abdominal (18,4 vs 25%) son mas frecuentes en este
Gltimo grupo. En definitiva, interpretamos los datos
en el sentido de que toda la afectacién sélo es una,
la arteriosclerosa, y que es circunstancial la afecta-
cién bi o unilateral. A este respecto, hay grupos que
encuentran un mas extendido compromiso vascular
escleroso en el grupo NI12/16-19,

Un dato que queremos resaltar es el de la protei-
nuria. En la nefropatia vascular existe la presencia
de proteinuria de manera mds o menos constan-
te>18:20. Algunos autores resaltan el papel de la pro-
teinuria como indice pronéstico de la nefropatia vas-
cular de manera similar a como ocurre en otras
nefropatias como la diabética'®. Existen incluso re-
ferencias de proteinurias de rango nefrético atribui-

das a accion del sistema renina-angiotensina?!, ne-
froangiosclerosis??, glomerulosclerosis focal y seg-
mentaria asociada a la enfermedad renovascular?*2*
y/o puestas de manifiesto tras la revascularizacién?.
En nuestro caso, el promedio de proteinurias en
ambos grupos no llega a 1 g/24 horas, en el mo-
mento del diagndstico. Seria de esperar que en el
grupo EARU fuera mayor atendiendo a la suposicion
de que el dafio intraparenquimatoso por nefroan-
giosclerosis es mayor. No obstante, ha sido similar,
lo que también favorece la impresién de que todo
es la misma enfermedad y que el grado de afecta-
cién intrarrenal en el grupo NI puede ser similar al
del grupo EARU'8 19,

Aunque la afectacién parenquimatosa sea deter-
minante en el prondstico de la NI, la afectacién vas-
cular de la arteria renal principal tiene un papel im-
portante en la alteracion de la funcién renal: sélo
hemos hallado un dnico paciente con alteracién sig-
nificativa del flujo sanguineo de ambas arterias re-
nales con funcién renal normal (2%), mientras que
la incidencia de funcién renal normal en pacientes
con estenosis significativa de una arteria renal es mas
frecuente (22,2%).

La revascularizacién renal mejora la funcién renal
en una mayoria de experiencias en las que la enti-
dad se presenta en forma de insuficiencia renal pro-
gresiva, normalmente acompanada de HTA!2611 'y
en casos de presentacién de la enfermedad con in-
suficiencia renal aguda®®2”. Por ello, el objetivo del
diagndstico de una nefropatia isquémica ha de estar
en la perspectiva de la revascularizacién. Ademas,
entre los pacientes tratados con didlisis permanente
por insuficiencia renal crénica terminal, no es in-
frecuente el diagndstico de nefropatia vascular is-
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quémica?®3!, entidad que ofrecera mayores y mas
frecuentes complicaciones cardiovasculares entre la
poblacién en didlisis, si la comparamos con otras
nefropatias, excepcion hecha de la diabética. Por
este motivo también, es preconizable el diagndstico
y tratamiento precoces??33, conociendo como se co-
noce que la estenosis arteriosclerosa es progresiva y
conlleva el riesgo de atrofia renal3+3>.

Sin embargo, en los Gltimos afios estos conceptos
estdn variando en la enfermedad arteriosclerosa.
Existen experiencias positivas solamente con trata-
miento médico conservador con hipotensores, an-
tiagregantes y estatinas® '%3¢40 que siempre se rea-
liza de manera coadyuvante en el caso de practicar
la revascularizacion. Autores, como SC Textor3¢, que
ya preconizaban en 1998 no ser excesivamente en-
tusiastas con la revascularizacion renal, por las po-
sibles complicaciones y por el gasto econémico,
actualmente lo son mas por la misma posible efec-
tividad del tratamiento médico conservador® 4°.

En este contexto nuestra experiencia es valida para
confirmar que la revascularizaciéon adn hoy ha de
ser el objetivo terapéutico de la nefropatia isquémi-
ca. Incluso en pacientes con afectacién arterial uni-
lateral con arteria contralateral preservada, existe
una tendencia a ser la revascularizacién la mejor op-
cién terapéutica. Sin embargo, en este grupo, en
nuestra experiencia, no existen diferencias notorias
entre el tratamiento médico y la revascularizacion
endovascular. Los niveles de empeoramiento de la
funcion renal y del control de la tensién arterial son
muy similares. En el grupo EARU, la revasculariza-
cién endovascular ofrece una mayor supervivencia,
pero la necesidad de dialisis durante el seguimien-
to es también mayor. Estos resultados orientan a
aconsejar siempre el tratamiento de manera indivi-
dualizada. Hay que tener en cuenta que en ambos
grupos el seguimiento mas largo se da en los enfer-
mos tratados mediante revascularizacion, especial-
mente los tratados quirdrgicamente. Por tanto, puede
deducirse que los pacientes revascularizados falle-
cen menos y entran mas tarde en dialisis, y, espe-
cialmente en el grupo NI, en funcién del tiempo de
seguimiento, mantienen mejor control de la funcién
renal y de la tension arterial.

Los datos obtenidos de mejor control de la fun-
cién renal y del control tensional concuerdan con
los publicados por otros autores” 83141 'y difieren de
los de otros37:3842-44 Tuttle y cols.*’ y Van de Ven y
cols.*® hacen referencia al mejor prondstico tras la
revascularizacién renal mediante colocacién de stent
en lesiones en ostium. Nosotros no hemos indivi-
dualizado este aspecto.

En casos de estenosis unilateral, el grupo francés
de Plouin y cols.*®, no entusiasta de la revasculari-
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zacién, obtiene, sin embargo, un beneficio inme-
diato tras la revascularizacion del rindn estendtico,
con un beneficio adicional sobre el rifién contrala-
teral no estendtico al cabo de los seis meses de la
revascularizacion. En nuestro caso, sélo lo hemos
advertido, y son pocos enfermos, en la revasculari-
zacion quirdrgica.

Destacamos el hecho de que el grado de insufi-
ciencia renal en el momento del diagndstico marca
de manera significativa e independiente de otros fac-
tores el prondstico de la enfermedad. Es por ello
que, al igual que expresan otros autores, confirma-
mos que el diagndstico precoz ha de mejorar las
perspectivas de los pacientes®®12/18,30,40,47,48 " De.
bemos revascularizar parénquima renal potencial-
mente viable*®, lo que implica un diagndstico pre-
coz, o con deterioro reciente de la funcién renal“®.
A este respecto, el estudio de Muray y cols. de-
muestra que un rapido deterioro de la funcién renal
puede ser un buen indice pronéstico de revascula-
rizacion endovascular mediante angioplastia“®.

En situaciones clinicas como la IRC agudizada por
hipotensores, especialmente si son inhibidores del
enzima conversor de la angiotensina o antagonistas
de sus receptores*¥>°, o como la presentacion de re-
petidos episodios de edema agudo de pulmén en
presencia de IRC no filiada o HTA severa, etc.’!, es
imprescindible explorar el flujo arterial renal con las
exploraciones radiolégicas de mayor rentabilidad
diagnéstica de cada centro®?>3. Los equipos quirdr-
gico y radioldgico-intervencionista han de tener una
suficiente experiencia con unos rangos de morbi-
mortalidad aceptables® /9. Escogeremos, pues, la
opcidén terapéutica considerando el factor centro®*.
En este sentido la revascularizacion quirdrgica es
mds costosa pero puede ser mds definitiva®>, y en
nuestra experiencia tiene su razén de ser en pa-
cientes jovenes, con escaso riesgo quirtrgico. Esta
experiencia es extrapolable a otros centros dotados
de esos equipos, pero que tendria que quedar co-
rroborada con un mayor nimero de enfermos y
mayor tiempo de seguimiento.

No partimos de poblaciones homogéneas en la
orientacion terapéutica dentro de cada grupo, por lo
que no podemos establecer unas conclusiones ine-
quivocas, pero nuestros resultados aconsejan revas-
cularizar los rifiones, siempre y cuando exista un
contexto clinico global del paciente que lo permita,
y un apreciable parénquima renal susceptible de ser
revascularizado. La funcién renal y el control de la
tension arterial se estabilizan mejor.

Podemos concluir que: 1) la afectacion arterios-
clerosa de las arterias renales en nuestro contexto es
una enfermedad predominantemente de pacientes
varones con hdbito tabaquico; 2) el dano parenqui-



matoso renal atendiendo a los niveles de proteinu-
ria es parecido entre la verdadera nefropatia isqué-
mica y la nefropatia con afectacion arterial unila-
teral; 3) en la nefropatia isquémica, el grado de
insuficiencia renal crénica en el momento del diag-
nostico es indice prondstico independiente de la en-
fermedad; 4) la edad es el Gnico factor estadistica-
mente significativo, determinante de una u otra
opcidn terapéutica, en ambos grupos; 5) la revascu-
larizacion renal es la mejor opcién terapéutica en
poblacién seleccionada afecta de nefropatia isqué-
mica, y 6) la revascularizacion renal en casos de
afectacion renal unilateral requiere una mayor indi-
vidualizacion.
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