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RESUMEN

De un total de 650 enfermos diagnosticados de HTA se seleccionaron 40 (6,1 %)
que mostraban asimetria en el tamafio de la silueta renal en la radiografia simple
de abdomen. Los estudios urograficos y arteriograficos posteriores permitieron
clasificar a los pacientes en dos grupos: grupo I: hipertension vasculorrenal (HVR:
21), 8 por displasia fibromuscular y 13 por arteriosclerosis; grupo Il: nefropatia
parenquimatosa unilateral (NPU: 19), sin afectacion de los vasos renales principa-
les. Los antecedentes clinicos de hematuria, dolor lumbar y molestias urinarias
bajas son mds frecuentes en el grupo Il. La repercusién visceral a todos los nive-
les es mas severa en el grupo | y ningun paciente del grupo Il tiene retinopatia
grado llI-IV.

El estudio del sistema renina-angiotensina mostro que los niveles de actividad
de renina plasmatica periférica (ARP) era mas alta y también los indices de laterali-
zacion y supresién contralateral de renina eran mas positivos en el grupo |. Basan-
dose en estos datos se pudo atribuir la hipertension arterial a un rifién presor en el
80 % de los pacientes del grupo | y el 37 % del grupo Il. Los criterios de tratamien-
to quirargico se hicieron en relacién al mal control de la presion arterial, indices de

‘lateralizacion de renina y factores de riesgo de cada paciente. Un 54 % del grupo |

respondieron a la cirugia y el 100 % en el grupo Il. El andlisis individual de los
pacientes mostré que la mala respuesta a la cirugia se producia en los casos de
arteriosclerosis y no tenia relacién con la técnica quirdrgica utilizada.

Palabras clave: Hipertension arterial, Hipertension vasculorrenal, Hipertension
por nefropatia parenquimatosa unilateral, Cirugia de la hipertensién vasculorrenal.

SUMMARY

Forty patients (6,1 %) from a total of 650 diagnosed as having arterial hyperten-
sion showed an asymetrical size of one kidney in the plain abdominal film. The
tinal diagnosis was renovascular hypertension in 21 (Group I): 8 cases of dysplasia
and 13 of arteriosclerosis and hypertension with unilateral renal parenquimatous
disease in 19 (Group ). Group | was characterized by a more marked visceral
damage due to hypertension specially on fundoscopic examination, and group N
by a more frequent story of back pain, hematuria and urethral syndrome. The study
of the renin-angiotensin system showed higher levels of peripheral renin activity in
group |, together with a higher proportion of positive renal vein renin ratio. Accor-
ding to these results, in 80 % of patients of group | and 37 % in group |l renin
participated in the maintenance of hypertension and surgery was recomended to
the patients. The response to surgery was good in 54 % of cases in group | and
100 % in group Il. The worse response in group | was found when arteriosclerosis
was the cause of the arterial damage and it was independent of the surgical techni-
que employed.

Key Words: Arterial hypertension, Renovascular hypertension, Unilateral renal
parenquimatous nephropaty, Renovascular surgery.

INTRODUCCION parcialmente estenosada %2 han hecho pensar a lo largo

de los ultimos 50 afios que el sistema renina-angiotensi-

Los experimentos de GOLDBLATT ' y la demostracién  na (SRA) juega un papel patogénico fundamental en la
de la hipersecrecién de renina por el riidn con arteria  hipertension vasculorrenal. La curacion de la hiperten-
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sién arterial que sigue a la nefrectomia o revasculariza-
cién en algunos casos lo demuestra *, pero en otros la
evidencia o relacion con el SRA es menos clara *. Uni-
camente en un 30 % de los pacientes con rifién pequefio
unilateral de origen no vascular la HTA parece depender
del SRA 7, siendo su mecanismo patogénico mucho mas
confuso en el resto.

El propésito de este trabajo es analizar la incidencia de
hipertensi6n arterial con rifion pequefio unilateral y tratar
de diferenciar el origen vascular 0 parenquimatoso de la
‘enfermedad por las caracteristicas clinicas, comporta-
miento del sistema renina-angiotensina y por la respues-
ta a la terapéutica en los pacientes.

MATERIAL Y METODOS

1. Se estudia a un grupo de 650 pacientes hipertensos
(39 % varones y 61 % hembras, con edades comprendidas en-
tre 17 y 71 afos), a los que se realiza un estudio inicial que
incluye: H.° clinica, exploracion fisica, con busqueda de soplos
abdominales o a otros niveles arteriales; examen de fondo de
0jo, siguiendo la clasificacion de KEmH y WAGENER &, y como ex-
ploraciones complementarias: hemograma, ionograma en san-
gre y orina, gasometria, creatinina y aclaramiento de creatinina,
SMA12, sedimento y proteinuria, cultivo de orina, electrocardio-
grama, radiografia de térax y radiografia simple de abdomen o
tomografias renales.

A los pacientes que presentan una asimetria en el didmetro
longitudinal de las siluetas renales {disminucién > 2 cm. en ri-
fién derecho o > 1,5 cm. en rifdn izquierdo) se les realiza un
segundo estudio que incluye: urografias i.v. de secuencia rapi-
da, arteriografia renal, cistografia y medida de actividad de reni-
na plasmatica (ARP) en sangre periférica y en venas renales
por RIA %% tras estimulo con 2 horas de ortostatismo y 20 mg.
i.v. de furosemida después de haber suspendido 7 dias la medi-
caciéon hipotensora.

2. Metodologia:

a) Al grupo de pacientes en que se pudo demostrar estenc-
sis de la arteria renal lo denominaremos hipertensién vasculo-
rrenal (HVRY), y al grupo sin estenosis arterial lo llamaremos ne-
fropatia parenquimatosa unilateral (NPU).

b) Utilizamos dos tipos de criterios para atribuir la HTA a un
rifdn presor:

Criterio A (criterio de lateralizacion):

— ARP periférica elevada.

— VRA/NVRC > 1,5.

Criterio B (criterio de lateralizacién y de supresion):

— VRA/a >0,8.

— VRC/a <025,

VRA = ARP en vena del rifidn afecto.

VRC = ARP en vena del rifién contralateral.

a = ARP en sangre arterial. :

¢) La indicacién quirdrgica se hace en base a tres puntos:

1. Mal control de la TA con farmacos hipotensores.

2. Criterios positivos de lateralizacién de reninas si se cum-
plen 3 de los 4 aparatos englobados en los criterios A y B del
estudio de ARP.

3. Valoracion de los factores de riesgo: edad avanzada, co-
ronariopatia previa, insuficiencia renal y arteriosclerosis genera-
lizada.

Valoracion estadistica de los resultados

En la valoracion de los resultados se emplearon la prueba de
la T de Student para muestras no apareadas y la de XZ por el
método exacto de Fisher.
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RESULTADOS

Del estudio inicial, la Rx. o tomografia simple de abdo-
men, muestra asimetria y disminucién en el tamafo de
una silueta renal en 40 pacientes (6,1 %). Los estudios
urogréficos y arteriograficos posteriores nos permiten
clasificar etiolégicamente a los pacientes hipertensos con
rifidn pequeno unilateral en dos grupos:

‘Grupo I: HVR: 21 casos.

Grupo II: NPU: 19 casos.

Segun los estudios arteriogréaficos, la etiologia mas
probable en el grupo | era: displasia fibromuscular en 8
casos y arteriosclerosis en 13. Por los estudios urogréfi-
cos, el 'Hiagnéstico mas probable en el grupo I era: pielo-
nefritisien 11 casos, tuberculosis en 5 e hipoplasia renal
en 3.

En las tablas | y Il se recogen las caracteristicas clini-
cas de ambos grupos, pudiendo observarse que no exis-
ten diferencias en las cifras tensionales, siendo la edad
menor en los casos de displasia fibromuscular y existien-
do un predominio de varones en los pacientes con arte-
riosclerosis. Los antecedentes de dolor lumbar, litiasis o
hematuria macroscépica, asi como la presencia de un
cultivo de orina positivo, son significativamente mas fre-
cuentes en el grupo Il

La tabla lll contiene las sintomatologias clinicas de los
pacientes, destacando la frecuente aparicién de disnea
en la HVR por areriosclerosis.

La tabla IV muestra las diferencias en el grado de re-
percusion visceral, pudiendo observarse que es mas se-
vera en los pacientes del grupo | y que ninglin paciente
del grupo Il presenta retinopatia grado il o IV.

La urografia i.v. mostré asimetria en la aparicién o eli-
minacién del contraste en sélo 16 pacientes (76,19 %)
del grupo | (HVR).

En la tabla V se recogen los niveles de ARP periférica
y los cocientes de ARP en venas renales en ambos gru-
pos. Los niveles de ARP periférica son mas elevados en
el grupo |, y tanto los indices de lateralizacion como de
supresion contralateral de la secrecién de renina son
mas positivos en el grupo I.

Basados en los criterios de lateralizacion de la secre-
¢ién de renina se pudo atribuir la HTA a un rifén peque-

‘fio unilateral en 17 de 21 casos del grupo | (80 %)y en7

de 19 casos del grupo Il (37 %).

Tratamiento quirdrgico y evolucion

De los 17 pacientes del grupo | que cumplieron los cri-
terios para ser intervenidos, lo fueron 13 del grupo |
(HVR), con buena respuesta inmediataen 7 (54 %) y alo
largo de 24 meses en 5 (38 %), y 4 del grupo Il, con
buena respuesta a corto y largo plazo en el 100 % (tabla
VI). Las técnicas quirurgicas utilizadas han sido: 12 ne-
frectomias, 2 autotrasplantes, un cortocircuito espleno-
rrenal, un cortocircuito aortorrenal y una endarterecto-
mia.
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TABLA |

HIPERTENSION POR RINON PEQUENO UNILATERAL. DIFERENCIAS EN SUS
CARACTERISTICAS CLINICAS

Edad Sexo-Varones PAS " PAD mmHg

Grupo I: HVR:

a) Displasia .................. 34 £+ 9 50 % 189 + 33 117 £ 6

b) Arteriosclerosis ............. 55 + 6 100 % ** 196 + 29 119 £ 17
Grupo lI: NPU . ...... R 44 = 10 53 % 180 = 33 117 + 20
*p <0,001 vs. b}
“ x? <0,01 vs. a)

TABLA Il

HIPERTENSION POR RINON PEQUENO UNILATERAL. DIFERENCIAS EN SUS
CARACTERISTICAS CLINICAS

. P Cultivo Antecedentes
Num. Clinica de orina de litiasis
Grupo L HVR ..................... 21 9 (42,85 %) 0 0
Grupo IENPU ... ............ 19 16 (84 %) 8 (42 %) 5 (26 %)
2 0,001 0,0097 0,017

* * Dolor lumbar, molestias urinarias, hematuria macroscépica.
NOTA: Test X? realizado por el método exacto de Fisher.

TABLA ll
HIPERTENSION POR RINON PEQUENO UNILATERAL. DIFERENCIAS EN SUS CARACTERISTICAS CLINICAS

. : Crisis Claudicacion
Num. Cefalea ACVA Disnea hipertensiva intermitente Angor
Grupo I: HVR:
a) Displasia ...... e 8 5 (62,53 %)* 2 (25 %) 2 (25 %) 4 (50 %) 0 0
b) Arteriosclerosis .... 13 8 (61,50 %)*™* 3 (23 %) 8 (61,53 %) 9 (69,23%) 5 (38,46%) 2 (15,38 %)
Grupo ll: NPU ..... ... ... 19 11 (57,89 %)™ 3 (15,78 %) 2 (10,5 %) 7 (36,84 %) 0 2 (10,52 %)
*aversusb .......... x? (NS) (NS) < 0,01 (NS) (NS) (NS)
*oversusa ........... ) R (NS) (NS) (NS) (NS) (NS) (NS)
"t bversusc ........... X2 (NS) (NS) < 0,05 (NS) (NS) (NS)
TABLA IV
HIPERTENSION POR RINON PEQUENO UNILATERAL. REPERCUSION VISCERAL
. H-Iv
Num. F. de ojo cvi Ccr mi/m.
Grupo L HVR ......................... 21 12 (57 %) 14 (66 %) 62 + 24
Grupo ll: NPU ... ... e 19 0 6 (31 %) 85 = 10
X2 ' < 0,01 <0,05 - < 0,001
TABLA V

HIPERTENSION POR RINON PEQUENO UNILATERAL
INDICES DE RENINA

ARP ng/ml/3hr

(orto + Jurosem) VRAVRS  VRA9a  VRC-g/a

Grupo LHVR .................. 48 + 40 33 +£23 21 %12 044 + 03
Grupo IENPU ... .. 24 + 20 2611 12+16 10 = 11
P o < 0,05 < 0,00 < 0,05 < 0,05
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TABLA VI

HIPERTENSION POR RINON PEQUENQ UNILATERAL.
INDICACION QUIRURGICA Y EVOLUCION

Buena
Num. Indicacion Operados respuesta 1 d.-24 meses:
inmediata
Grupol: HVR ............ 21 17 (80 %) 13 7 (54 %) 5 (38 %)
Grupo IENPU ... ... 19 7 (37 %) 4 4 (100 %) 4 (100 %)

En el grupo | el control de la PA postcirugia fue malo
en 6 casos (46 %). La tabla VIl muestra el analisis indivi-
dual de cada uno de estos pacientes, pudiendo observar-
se que la etiologia en 5 es arteriosclerosis y hay un caso
de displasia fibromuscular, con gran insuficiencia renal,
en el que la cirugia se realizé para tratar de mejorar la
funcion renal. De los pacientes con arteriosclerosis 2 pre-
sentan insuficiencia renal moderada y la afectacién es
bilateral en 4, a pesar de lo cual tienen criterios positivos
de lateralizacion. En la tabla VIl se analizan los pacien-
tes del grupo | que responden a |a cirugia. La etiologia en
4 de ellos es displasia fibromuscular y en 3 arteriosclero-
sis. De estos altimos, los 3 tienen insuficiencia renal mo-
derada y en 2 la afectacion es bilateral, no obstante con
criterios positivos de lateralizacién. En estos 3 pacientes
se realizaron dos nefrectomias y una endarterectomia.

DISCUSION

La incidencia de hipertension arterial con rinén peque-
fio unilateral constituye en (nuestra experiencia el 6,1 %
en una poblacién de hipertensos no seleccionada. De
ellos, en el 3,2 % el origen era vasculorrenal y en el
2,9 % era una nefropatia parenquimatosa unilateral. Los
datos recogidos en la literatura en este sentido son varia-
bles, siendo los mas claramente establecidos los de la
hipertension arterial vasculorrenal, que oscilan, segun las
diferentes series, entre el 1 y 16 % '*'3, dependiendo

del mayor o menor grado de seleccion de los pacientes.
Desde un punto de vista clinico el hallazgo de una asime-
tria en el tamario renal en la radiografia simple abdominal
de un paciente hipertenso permite, si se acompaina de
una repercusion visceral severa con fondo de ojo grado
Iy IV, orientar el diagndstico en el sentido de una hiper-
tensién vasculorrenal. Este hecho irfa de acuerdo con lo
descrito recientemente por DAvis y cols. ™. La repercu-
sibn visceral escasa, acompafada de molestias urina-
rias, dolor lumbar o hematuria macroscopica, inclinaria,
por, el contrario, a pensar en la existencia de una nefro-
patia parenquimatosa unilateral. Ei hallazgo en este 0lti-
mo grupo de repercusion visceral escasa va en contra de
lo descrito por otros autores *°.

La importancia del hallazgo de una asimetria renal en
presencia de cifras tensionales elevadas radica en la po-
sible reversibilidad de la hipertensién con un tratamiento
quirargico. Este ultimo se basa habitualmente en el estu-
dio de los niveles de actividad de renina plasmatica peri-
férica y en venas renales con o sin la medida de su dife-
rencia arteriovenosa renal '®'°, La correcta valoracion de
estos indices tiene un valor predictivo que puede alcan-
zar cifras superiores a un 90 % '®°. Sin embargo, la va-
loracién de los indices de renina conlleva al menos dos
importantes problemas: el primero de ellos es el hallazgo
no infrecuente de falsos negativos 362°, y quiza en rela-
¢ién con este primero estaria el porcentaje de enfermos

TABLA VII
HIPERTENSION VASCULORRENAL G.Il. FRACASO DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO
Etlologia Ccr ml/m. VRA/VRC VRA-a/a VRC-a/a
1. Aneriosclerosis ........... 60 4,5 1,85 0,36
2. Arteriosclerosis ........... 47 6,0 4,7 0,17
3. Arteriosclerosis ........... 80 45 20 0,30
4. Arteriosclerosis ........... 67 1,7 3,0 0,60
5. Areriosclerosis ........... 46 1,7 0,75 0,22
6. Displasia ................ 12 1,6 1,0 0,42
N TABLA VI
HIPER1 §£NSION VASCULORRENAL G. L
BUENA RESE’: ',t\STA AL TRATAMIENTO QUIRURGICO
AL -
Etiologia ;\.f:'i\,i‘r mi/m. VRA/VRC VRA-3/a VRC-3/a
¢ 3)
7. Displasia ............... ‘!\-,‘\\56 2,4 1,60 0,28
8. Displasia ............... 5530 1,56 1,50 0,60
9. Displasia ............... 5U0 1,55 1,70 0,50
10. Displasia ............... 88 1,60 1,47 0,40
11. Arteriosclerosis .......... 33 2,25 3,80 0,60
12. Arteriosclerosis .......... 47 4,70 3,70 0,10
13. Anreriosclerosis .......... 50 2,57 1,90 0,13
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en los que los resultados quirirgicos son positivos
cuando el indice de reninas es aparentemente negati-
vo '8 En segundo lugar, la posible existencia de falsos
positivos atribuibles a la extraccién de sangre, inter-
ferencia con el contraste radiolégico o a la técnica de
radioinmunoandlisis 2°. Por estas circunstancias otros
autores 2'22 tilizan los inhibidores del enzima de con-
version (captopril) y los competidores a nivel de los re-
ceptores de la angiotensina Il (saralasina) como test
diagnéstico y pronéstico de la HVR. Sin embargo, ningu-
no de los test utilizados puede predecir en el ciento por
ciento de los casos la curabilidad quirGrgica de la hiper-
tension.

En nuestra serie, a pesar de existir unos criterios de
lateralizacion de renina positiva, un 46 % de las hiperten-
siones vasculorrenales no respondieron a la cirugia. Esta
ausencia de respuesta no parece guardar relacién con el
grado de insuficiencia renal, con la presencia o no de
afectacion bilateral ni con la técnica quirdrgica utilizada, y
si con |a etiologia artericesclerética dei dafio vascular re-
nal. Este hecho obliga a pensar, de acuerdo con otros
autores 2425, que otros factores, ademas del sistema re-
nina-angiotensina, estén involucrados en el manteni-
miento de la hipertensién arterial en estos casos.

En los casos de nefropatia parenquimatosa unilateral
el sistema renina-angiotensina participa en la génesis y/o
mantenimiento de la hipertension en un 35 % de los ca-
s0s en nuestra serie. Todos los casos operados respon-
dieron favorablemente a la cirugia a corto y medio plazo.
Estos datos coinciden con lo descrito por otros grupos 2%
28 en el sentido de una buena prediccion de la respuesta
a la cirugia cuando los indices de renina son positivos.
En los restantes casos parece necesario invocar otros
mecanismos como causantes de la hipertension, tales
como un mal funcionamiento de los sistemas antihiper-
tensivos renales 220, o bien la coincidencia de hiperten-
sidn arterial esencial con una nefropatia parenguimatosa
unilateral.

En resumen, el presente trabajo permite resaltar la im-
portancia de la radiografia abdominal simple en el estu-
dio inicial de una poblacién de hipertensos, el valor de
los hallazgos clinicos en el diagnoéstico diferencial de la
etiologia de una asimetria del tamario renal en la ante-
dicha exploracién y, por Ultimo, la dificultad en la indica-
cién quirdrgica cuando la etiologia reside en una afecta-
c¢iébn arterioesclerésica de los vasos renales.
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