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Enfermedad renal isquémica aterosclerotica

L. M.:2 Orte
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La enfermedad renal isquémica (ERI) es un térmi-
no clinico recientemente acuiado que hace re-
ferencia a toda insuficiencia renal secundaria a una
reduccién de la tasa de filtracion glomerular en la
totalidad del parénquima renal funcionante, produ-
cida por una obstruccién hemodindmicamente sig-
nificativa de la/s arteria/s renal/es, curse o no con
hipertension arterial (fig. 1)7.

Debido a que la causa mas frecuente de enfer-
medad de la arteria renal (EAR) en el adulto es la
aterosclerosis, el término se estd haciendo equi-
valente al de ERI de origen aterosclerético. No
vamos a considerar, por lo tanto, otras entidades
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Fig. 1.—Sinénimos de la enfermedad renal isquémica ateroscle-
rética: insuficiencia renal (IR) por enfermedad de la arteria renal
(EAR) (rayado), e IR en la hipertensién vasculorrenal (negro). HTA:
hipertension arterial.
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que pueden cursar también con isquemia renal,
como son la displasia fibromuscular, embolia de
colesterol, diseccién aortorrenal, traumatismos,
enfermedad de Kawasaki, neurofibromatosis, ni
otros cuadros clinicos que puedan conducir a ella
por afectacién intraparenquimatosa. Si debemos
tener presente que la ERI se acompafa con fre-
cuencia de otras entidades comodrbidas, con le-
siones histopatolégicas especificas: nefroangios-
clerosis, hipertensién, ateroembolismo, dislipe-
mia, y cambios renales del envejecimiento. La em-
bolia de colesterol frecuentemente coexiste con la
EAR aterosclerética y ambas, como entidades con
un sustrato anatémico vascular comin que puede
llevar a la insuficiencia renal, podrian encuadrar-
se en el término general de enfermedad renal ate-
romatosa.

El interés suscitado por esta entidad clinica radi-
ca en la conocida relacién existente entre la isque-
mia inducida por una estenosis de la arteria renal y
el grado de deterioro progresivo de la funcién renal,
en su reconocimiento como causa independiente de
insuficiencia renal terminal (IRT), asi como en la de-
mostracion de que la resolucion de esta estenosis
conlleva un potencial componente reversible de la
insuficiencia renal. Hechos estos de gran trascen-
dencia si tenemos en cuenta el ritmo creciente de
incorporacion de enfermos mayores de 65 afnos a
nuestros programas de dialisis (incremento desde el
2% al 39% en el periodo 1977-1992, con un 9%
de enfermos mayores de 75 afios)?; enfermos que
conllevan no sélo un aumento de las causas vascu-
lares como origen de la IRT?, sino también una ele-
vada morbimortalidad cardiovascular durante el tra-
tamiento sustitutivo? 4,

Se estima que el 15% de los pacientes con IRT
tienen como causa primaria una ERI>7, el 21% si se
consideran pacientes mayores de 65 afos®, pero este
porcentaje puede estar infravalorado, pues esta en-
tidad puede ser la causa subyacente de la crecien-
te incidencia de IRT atribuida a hipertensién. En un
estudio retrospectivo, Mailloux describe un incre-
mento de casi el 10% en el diagndstico de EAR ate-
romatosa entre enfermos en dialisis al comparar los
periodos 1970-81 y 1982-85%. En el 14% de pa-
cientes mayores de 50 anos en los que se indicé
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dialisis Scoble y cols. detectaron una EAR significa-
tiva'®. Corradi en mds de la mitad de pacientes an-
cianos con aclaramiento de creatinina inferior a 50
ml/min detecté, mediante angiografia, una EAR he-
modindmicamente significativa; en un 20% la afec-
tacién severa era bilateral'.

Las primeras descripciones que asocian una me-
jorfa de la elevacion de productos nitrogenados con
la resolucién quirdrgica de una EAR son de co-
mienzos de los afios 60'213. Novick, en 1983, sent6
la indicacién de intervenir sobre una estenosis sig-
nificativa de la arteria renal para preservar o salvar
la funcién renal’. Solo un afio mas tarde, Ying des-
cribié una serie de pacientes con uremia e hiper-
tension arterial refractaria en los que la funcién renal
mejoraba después de la resolucién satisfactoria de
una EAR aterosclerética severa bilateral, o unilateral
sobre rifién Gnico funcionante'®, sustratos anatémi-
cos sobre los que asienta la ERI.

FISIOPATOLOGIA

Existen pocos estudios contrastados acerca de la
fisiopatologia del fallo funcional renal en la ERI. Los
modelos disponibles estudian la isquemia renal
aguda, por lo que pueden tener una aplicacién li-
mitada en la interpretacién de la isquemia crénica'®.
La pérdida de funcién renal en la ERI parece estar
intimamente relacionada con un descenso de la pre-
sion de perfusion critica por debajo del limite infe-
rior de autorregulacion, situado en 70-80 mmHg, y
generalmente correlacionada con estenosis superio-
res al 70%"7.

La reduccién crénica de la presion de perfusién
se asocia experimentalmente a una redistribucién del
flujo sanguineo intrarrenal, y a una alteracién tanto
del tono vascular de las arteriolas eferentes como
del grado de estrés de cizallamiento de la pared vas-
cular. Aparte del conocido papel de la renina y an-
giotensina Il en relacion con la caida de las presio-
nes en la arteriola aferente, el nivel de endotelina
circulante estd generalmente relacionado con el
grado de aterosclerosis sistémica'®, por lo que po-
dria jugar un papel en el predominio de la vaso-
constriccion. El estrés de cizallamiento, por el con-
trario, es el estimulo principal en la regulacién del
oxido nitrico o factor relajante dependiente del en-
dotelio'?; la pérdida de este estimulo, debido a la
caida de la presién sobre la pared de la arteria renal,
reduciria la actividad del 6xido nitrico2°. Episodios
repetidos de disminucién de la presién de perfusién
renal podrian desnivelar el balance de fuerzas va-
sodilatadoras y vasoconstrictoras hacia el predomi-
nio de estas dGltimas.

Es bien conocido, por otra parte, que las sustan-
cias mencionadas tienen efectos adicionales sobre la
proliferacién y crecimiento de tejidos?'. Aunque en
el rinén no estd todavia establecido si la elevacion
crénica de angiotensina, endotelina y otras sustan-
cias conducen a cambios locales en la expresién de
citoquinas y factores de crecimiento, si es posible
que estos factores estimulen la proliferacion celular
intersticial, conduciendo a fibrosis y pérdida de la
viabilidad del tejido renal’®. De todos modos, exis-
ten pocos datos sobre los efectos, en cualquier caso
no especificos, que la alteracién prolongada y pro-
gresiva de la presién de perfusiéon tiene sobre los
elementos celulares y estructurales del riién?2.

Al contrario de lo que ocurre en una oclusién
aguda de la arteria renal, la naturaleza progresiva de
una estenosis de la arteria renal permite el desarro-
llo de circulacién colateral??, que genera la suficiente
presién como para mantener la viabilidad futura del
tejido renal, pero no para sostener una tasa de fil-
tracion glomerular efectiva o el tamano renal. Estos
hallazgos sugieren que un rinén que disminuye de
tamano como consecuencia de una estenosis de la
arteria renal podria ser potencialmente viable a pesar
de una tasa de filtracion glomerular inadecuada.

EPIDEMIOLOGIA

La deteccién fiable de EAR critica, definida como
una estenosis que reduce el didametro en mas del
75%, requiere la realizacién de una angiograffa
renal, técnica no apropiada para un estudio pobla-
cional amplio. Como consecuencia de ello, las es-
timaciones de su prevalencia se han obtenido de au-
topsias, y angiografias realizadas en la evaluacién
de una posible hipertensién renovascular u otras en-
fermedades de la circulacion periférica. Estos datos
sugieren que la EAR critica tiene una prevalencia
alta, y que aumenta con la edad y la presencia de
aterosclerosis en localizaciones extrarrenales; sin
embargo, su prevalencia en combinacién con insu-
ficiencia renal es poco conocida.

Estudios basados en autopsias

Apoyan la nocién de que la EAR aterosclerética
critica aumenta con la edad. Schwartz y White?*
evaluaron la severidad de la EAR en funcién de la
edad de los pacientes en una serie amplia de au-
topsias no seleccionadas, y encontraron estenosis se-
vera (reduccion de la luz mayor del 50%) en sélo
el 5% de las autopsias de pacientes con edad infe-
rior a 64 afos, frente al 18% para el intervalo de
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edad 65-75, y el 42% para pacientes mayores de 75
anos; en los casos con estenosis severa, ésta fue bi-
lateral en el 50% de las autopsias. Con criterios de
definicion similares, Holley?> realiz6 arteriografias
en 295 autopsias consecutivas; aunque la edad
media del grupo era sélo de 61 anos, en el 17% de
los considerados normotensos y el 56% de los hi-
pertensos se demostré la existencia de una EAR se-
vera, con una superior prevalencia (62%) en mayo-
res de 70 anos. Ninguno de estos estudios evalua-
ron especificamente la funcién renal, aunque Sch-
wartz y White no encontraron asociacién entre EAR
critica y el peso, longitud o grosor cortical del rindén
ipsilateral 24,

Estudios basados en angiografia

Los hallazgos resultantes de los estudios de au-
topsias son corroborados por los basados en estu-
dios angiograficos. Eyler?®, en un estudio que in-
cluyé 500 pacientes, senalé que el 45% de los nor-
motensos y el 76% de los hipertensos, con edad >
60 afos, tenian EAR critica. En un estudio prospec-
tivo, Olin y cols. detectaron, como hallazgo, este-
nosis mayor del 50% en el 38% de los pacientes
con aneurisma aodrtico, en el 33% con enfermedad
aorto-oclusiva, y en el 39-45% con enfermedad
oclusiva de miembros inferiores?”. Choudhri?® en
100 enfermos consecutivos arteriografiados por clau-
dicacién de extremidades inferiores, con una edad
media de 67 afos, detecté oclusién o estenosis ar-
terial renal superior al 50% en un 42% de los casos,
y de éstos en el 57% la enfermedad era bilateral;
sin embargo, la creatinina sérica era mayor de 1,5
mg/dl en sélo el 50% de los pacientes con enfer-
medad critica demostrada. Marin y cols.??, en un es-
tudio sobre 418 enfermos con idéntica patologia de
base, detectaron un 27% de EAR, bilateral en el 30%
de estos casos, y critica en el 17%; el 33 % de en-
fermos con EAR tenian creatinina sérica mayor de
1,5 mg/dl, y esta era significativamente més alta en
el grupo con estenosis critica.

Una prevalencia similar de EAR critica no sospe-
chada fue referida por Valentine3%: el 28% de una
poblacion con edad media de 62 afios; de 156 pa-
cientes en los que se dispuso de una creatinina
basal, el 24% presentaba una cifra superior a 1,5
mg/dl, y el 57% de los pacientes con insuficiencia
renal tenian una reduccién del didmetro arterial
mayor del 50% en comparaciéon con el 13% con
creatinina menor de 1,5 mg/dl.

Recientemente se ha hecho énfasis en que la en-
fermedad renal aterosclerética no es exclusiva del
grupo de pacientes de edad avanzada, maxime

62

cuando se analizan poblaciones con acumulacién
de factores de riesgo aterosclerético y afectacion de
varios territorios vasculares. En este sentido, Fergany
describié en 1994 un grupo de 57 pacientes meno-
res de 50 afos en el que llamaba la atencién el ele-
vado porcentaje de lesiones ostiales (90%), bilatera-
les (72%), severas (31%) u oclusion arterial total
(17%), considerando todos los territorios vasculares;
s6lo un 3,5% de los pacientes tenfan aterosclerosis
demostrable restringida inicialmente al territorio
renal3.

HISTORIA NATURAL

En 1981 Dean3? analizé en un estudio prospecti-
vo los cambios de la funcién renal en 41 pacientes
con hipertensiéon renovascular conocida, seguidos
mientras recibian sélo tratamiento médico; en el
37% de los pacientes se detecté una disminucién
del tamafio renal de al menos un 10%, y en el 40%
se constaté un descenso de la funcién renal.

La progresién de la EAR detectada por angiogra-
fia se ha documentado en el 49% de los 237 en-
fermos de 5 estudios, y después de un periodo de
seguimiento que oscilé entre 6 y 180 meses®. No
obstante, se ha descrito una variabilidad considera-
ble, entre el 1,5-5% al afo, en la velocidad de esta
progresién® 3334, independiente del grado de con-
trol de la tension arterial33. La progresion hasta la
oclusién completa se ha observado en aproximada-
mente el 15% de pacientes con estenosis de arteria
renal® 333> aparece temprano, y es mas probable
que lo haga a partir de grados avanzados de este-
nosis inicial33.

En estudios con ecografia duplex la progresion a
la oclusién total se observé exclusivamente en arte-
rias con un grado de estenosis superior al 60% en
la primera valoracién, siendo la incidencia acumu-
lada de oclusién del 5% al primer ano y del 11%
al segundo afo?’.

DIAGNOSTICO

El diagnostico precoz de la EAR aterosclerética,
antes de su oclusién, es en la actualidad un reto cli-
nico importante. Sin embargo, pocos signos clinicos y
pruebas no invasivas identifican claramente a enfermos
con ERI, o sefnalan la progresién hacia la oclusién de
una estenosis conocida. El manejo diagndstico vy tera-
péutico del paciente con sospecha de ERI debe siem-
pre individualizarse y estard condicionado, en buena
medida, por las expectativas de una posible recupera-
cion de la funcién renal (tabla 1), y por la patologia
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aterosclerética asociada, corregible o no, que contri-
buya al riesgo de un tratamiento intervencionista.
Debe mantenerse un indice alto de sospecha clini-
ca (tabla 1), sobre todo en ancianos con insuficien-
cia renal progresiva que se acompana de un sedi-
mento urinario inactivo, proteinuria menor de 1 g/dia,
hipertensién arterial y aterosclerosis clinica o radio-
l6gica en varios territorios extrarrenales. Se ha detec-
tado estenosis ateromatosa de arteria renal, hemodi-
namicamente significativa, en mas de la mitad de los
pacientes con enfermedad vascular periférica'’, de ahi
la necesidad de considerar siempre a este grupo de
pacientes como de alto riesgo para padecer o desa-
rrollar a lo largo de su vida una ERI. El riesgo relati-
vo calculado de que un paciente con enfermedad vas-
cular periférica aterosclerética tenga asociada una
EAR es de 3,94 en pacientes con afectacion de 3 6
4 vasos periféricos y de 6.97 en aquellos con afecta-
cion de 5 o mds vasos, si lo comparamos con pa-
cientes que tengan sélo 1 6 2 vasos afectos3°. Ante
la transcendencia de esta asociacién, y dado el bajo
riesgo adicional de una ampliacién de imagenes hasta
el territorio renal, se ha sugerido que en todos estos
pacientes se realice durante la angiografia un dispa-
ro aértico Unico con el enfermo en posicién optima:
oblicua derecha posterior con un dngulo de 252

Tabla I. Criterios de recuperabilidad de la funcién
renal.

Criterios no agresivos

1. Creatinina sérica: < 4. El intento de preservar masa renal en
casos con CR > 4 mg/dL es generalmente poco eficaz, excepto
en casos de deterioro reciente de la funcién renal.

2. Tamano renal ecogréfico superior a 9 cm.

3. Renograma isot6pico: Existencia de captacion.

Criterios agresivos

1. Arteriografia: Existencia de nefrograma tardio en caso de oclu-
sion total.

2. Biopsia real: buena conservacion de glomérulos y tdbulos, con
minima esclerosis arteriolar.

Tabla ll. Enfermedad renal isquémica ateromatosa:
sospecha clinica.

Uremia progresiva en hipertensién vasculorrenal documentada
o sospechada.
— Fracaso renal agudo al iniciar tratamiento antihipertensivo, es-
pecialmente IECAs.
— Uremia en el anciano:
e Asociada a otra patologia aterosclerética
e Asociada a hipertensién del reciente comienzo y/o mal con-
trolada.
¢ Inexplicada
— Edema agudo de pulmén con hipertension mal controlada e
insuficiencia renal.

Este mismo indice de sospecha debe tenerse ante
un control excesivo de la tension arterial al intro-
ducir un IECA en el tratamiento antihipertensivo,
sobre todo si simultineamente se detecta un dete-
rioro agudo, reversible, de la funcién renal. En pre-
sencia de hipertensién arterial son asimismo vélidos
los criterios de sospecha clésicos de la hipertensién
vasculorrenal®’, debiendo pensar en ERI si ademas
se asocia uremia progresiva.

Frecuentemente tampoco encontramos ningin signo
o sintoma acompanante que permita detectar no ya la
existencia, sino la progresion de la EAR hacia la oclu-
sién. En algunos pacientes esta progresién se acom-
pana de una reduccién del tamafio renal, pero este
signo no es especifico, ni sensible3? 34, Schreiber33 ob-
servé una disminucion de 1,5 cm en el tamano arte-
riografico en el 70% de pacientes con estenosis pro-
gresiva; sin embargo, una disminucién similar se ob-
servé en aproximadamente el 30% de pacientes en los
que la estenosis no progresé. Mediante eco-doppler se
ha descrito una disminucién de 1 cm en el didmetro
longitudinal mayor en sélo el 26% de aquellos rifio-
nes con progresion de la estenosis, ninguno con gra-
dos de estenosis menores del 60%38. Tampoco dispo-
nemos de ningln pardmetro bioquimico que detecte
la progresion de la EAR, pues la observacién por parte
de Schreiber de una mayor frecuencia de aumento de
la creatinina sérica en pacientes con estenosis progre-
siva no es corroborada por otras series' 3335,

Una radiograffa simple de abdomen con técnica
correcta, y preferentemente con tomografias renales,
permite una valoracién simultinea de la afectacién
aterosclerética abdominal, al detectar facilmente
vasos calcificados en pelvis menor, aorta e incluso
intrarrenales (fig. 2), asi como una asimetria o dis-
minucion bilateral del tamafio renal. La ecografia

Fig. 2.—Radiografia simple de abdomen, tomografia mostrado cal -
cificaciones lineales severas bilaterales de arterias renales (flechas

negras).
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convencional puede también proporcionarnos infor-
macién sobre el tamano renal, y presencia de uno
o dos rifiones.

El test de captopril tiene una sensibilidad del 95%,
pero también una baja especificidad (80-90%), ma-
xime en presencia de insuficiencia renal. En condi-
ciones de protocolo estrictas, cambios en la tasa de
filtracion glomerular, o incluso en la creatinina séri-
ca, inducidos por la administracion de IECAs podri-
an ser predictivos de una respuesta favorable al tra-
tamiento intervencionista.

La incorporacién relativamente reciente de la eco-
grafia doppler color para el diagnéstico morfofun-
cional de las alteraciones vasculares abrié expecta-
tivas en el despistaje no invasivo de la EAR, sobre
todo en estenosis mayores del 60%. La técnica de
realizacion tiene limitaciones importantes, entre las
cuales destaca la dificultad de visualizacion de la
arteria renal, posible entre el 60-90% de los
casos3?240, y sélo después de una técnica laboriosa,
prolongada, muy dependiente del personal que la
realiza, y dificil en presencia de gas abdominal, obe-
sidad y arterias renales multiples*'. El estudio ultra-
sonico de la EAR puede verse mejorado en el futu-
ro mediante el empleo de contraste de microparti-
culas o de catéter intraarterial®.

En presencia de creatinina sérica superior a 2,5
mg/dl la sensibilidad y especificidad del DTPA-cap-
topril es baja, y la utilidad de los is6topos en el diag-
néstico de la ERI se restringe a la renografia con
DMSA o MAG,, con la limitacién obvia de que no
permiten visualizar las arterias renales. Si podran in-
formarnos sobre todo de la presencia de unilaterali-
dad, pero los argumentos que recomiendan su uso
precisan de una evaluacién prospectiva®?. En nues-
tra experiencia**, en un grupo de enfermos con alta
sospecha clinica de ERI, encontramos una correla-
cion directa entre el grado de asimetria en el DMSA
y los datos bioquimicos de afectacién renal.

La angiografia mediante resonancia magnética,
sobre todo en secuencia 3D, parece tener escasos
falsos positivos, aunque falla en la deteccion de es-
tenosis de ramas accesorias, y puede sobreestimar la
severidad de la estenosis*>. La incorporacién del
TAC espiral, con una sensibilidad del 98% vy es-
pecificidad del 94% en el diagnéstico de estenosis
> 50% y en comparacién con la arteriografia®®, ofre-
ce perspectivas de futuro reales para reemplazar a
la arteriografia diagndstica convencional en la ob-
tencién de imdgenes vasculares®’. Sin embargo, el
alto costo del aparataje necesario hace que estas téc-
nicas no puedan ser recomendadas de rutina“.

El diagnéstico definitivo de la EAR precisa, de mo-
mento, la arteriografia renal, bien sea hecha de modo
convencional, con sustraccion digital (fig. 3), o usan-
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do CO, como contraste. En pacientes con un elevado
indice de sospecha se ha preconizado incluso la rea-
lizacion directa de la misma, sin pruebas diagndsticas
no invasivas previas*’. Sin embargo, la arteriografia
puede no detectar el 10% de estenosis ostiales?>, y
precisa cateterizacion arterial con todos sus riesgos,
sobre todo en estos pacientes el de enfermedad atero-
emboélica®®. Ademas, a pesar de identificar una este-
nosis que creamos significativa, debemos tener en
cuenta que una estenosis deberia ocluir al menos el
75% de la luz arterial para causar isquemia renal e hi-
pertensién, y aun asi la correlacién entre la aparien-
cia arteriografica y el grado de isquemia es pobre”! %2,

TRATAMIENTO

Médico

El tratamiento conservador permite un buen con-
trol tensional, pero no previene el progresivo dete-
rioro de la funcién renal3' y, en algunas circuns-
tancias, puede incluso aumentar, de modo agudo y
potencialmente reversible, el ritmo de progresién de
la insuficiencia renal en pacientes con ERI/ 1517,

Esta por ver el papel que puede jugar la incorpora-
cién de nuevos farmacos en teoria capaces de inter-
ferir con el proceso aterosclerético (altas dosis de dcido
acetil salicilico, inhibidores de la HMG-CoA-reducta-
sa, probucol, anticuerpos policlonales anti-PDGF, an-
tagonistas del receptor de la glicoproteina llb/llla...).

En cualquier caso, esta modalidad de tratamiento
debe reservarse para aquellos enfermos con una con-
traindicacion absoluta para cirugia o angioplastia, o
para aquellos con posibilidad de fallecer por condi-
ciones comérbidas antes de que la ERI avance hasta
la IRT.

Fig. 3.—Angiografia de sustraccion digital que muestra una este -
nosis critica, bilateral, proximal, de arterias renales (flechas ne -
gras), y ateromatosis severa de aorta infrarrenal.
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Quintrgico

Estudios retrospectivos, no controlados, documen-
tan claramente que la revascularizaciéon quirdrgica
puede mejorar la funcién renal en pacientes con ERI;
en las tres series mds amplias se describe una me-
jorfa postcirugia en el 46-61% de los casos, gene-
ralmente definida como un descenso del 20% en la
creatinina®3->%,

En nuestra experiencia®®, en 13 pacientes con un
grado variable de insuficiencia renal y EAR critica,
documentada por arteriografia e intervenida quirdr-
gicamente, la concentracién media de creatinina
mejor6 un 57%; tras un periodo de seguimiento
medio de 54 meses se mantuvo una mejoria de la
funcién renal en 6 pacientes y un discreto deterio-
ro de la misma sé6lo en dos enfermos. Alcazar y cols.,
sobre 17 pacientes con insuficiencia renal severa y
EAR ateromatosa, refieren, postintervencién quirdr-
gica en 12 de ellos una mejoria en el 47%, estabi-
lizaciéon en el 35% vy progresién de la insuficiencia
renal en el 18%"7.

La revascularizacién de una arteria renal total-
mente ocluida ha sido objeto de mudltiples aborda-
jes. Entre las actitudes mas agresivas destaca la de
Geyskes®8, para quien en el caso de una arteria renal
totalmente ocluida y estenosis de alto grado en la
arteria contralateral se puede intentar mejoria de la
funcién renal combinando nefrectomia ipsilateral y
angioplastia de la arteria renal contralateral. Se han
descrito recuperaciones de funcién renal después de
revascularizacion unilateral en pacientes en didli-
sis’>9-01 "aunque todavia no estan bien definidos los
criterios de recuperabilidad.

Entre los problemas que plantea la revasculariza-
cion quirdrgica destaca la alta incidencia de ateros-
clerosis significativa en los vasos a partir de los cua-
les se realiza el bypass: la aorta, vasos celiacos y ar-
terias ilfacas estan afectados en el 75%, 52% y 30%
de los pacientes con EAR severa unilateral, respec-
tivamente, hecho que puede dificultar una correcta
revascularizacion®?. La decision de cirugia combi-
nada, o sobre EAR bilateral, debe individualizarse
en funcién de la experiencia del cirujano, urgencia
clinica y riesgo global del enfermo, pero deberia en
general restringirse a aquellos pacientes con indica-
cion independiente para cirugia adrtica que tengan
simultdneamente una EAR clinicamente significativa.

Angioplastia renal
La angioplastia transluminal se usa para la resolu-

cion de la EAR desde hace dos décadas®?. Su efica-
cia en el tratamiento de la hipertensién renovascular

por lesion ateromatosa ha aumentado el interés por
su uso en el tratamiento de la ERI. En la serie de Pic-
kering®, en pacientes con creatinina previa a la an-
gioplastia mayor de 2 mg/dl, se consiguié dilatacién
morfoldgica en el 82% de los casos y disminucion de
la creatinina sérica en el 47%. En el contexto de estos
enfermos la angioplastia no es una técnica exenta de
riesgos, como refleja la serie de O’Donovan®’, con
la mortalidad mas alta de la literatura (29%).

Weibull®> en un estudio prospectivo y randomi-
zado disefiado para comparar los resultados de la
angioplastia y la cirugia en pacientes con hiperten-
si6n y enfermedad renal aterosclerética constaté que
con la cirugia se obtenia un mayor ndimero de éxi-
tos morfolégicos (97% frente 83%) y una menor ne-
cesidad de segundas intervenciones (un paciente vs
25%); después de un seguimiento medio de 9 meses,
en ambos grupos se detecté estenosis contralateral
en el 14% de los pacientes, que sélo se acompané
de hipertension arterial en la mitad de ellos, diag-
nosticandose la estenosis en la otra mitad como ha-
llazgo arteriogréfico.

Una ventaja de la angioplastia sobre la cirugia es
que puede ser realizada en pacientes con alto ries-
go quirdrgico por aterosclerosis coronaria o cere-
brovascular, aunque su eficacia para la correccién
de lesiones ateromatosas localizadas en el ostium no
es buena. Para esta ultima localizacién, estd ini-
ciandose el uso de stents, con o sin angioplastia si-
multanea, y los resultados iniciales son prometedo-
res66, 67

En conclusién, aunque no existen guias diagnds-
ticas definitivas que puedan predecir, en el pacien-
te individualmente considerado, los efectos del tra-
tamiento sobre el ritmo de progresiéon de la esteno-
sis de arteria renal y sobre el deterioro de la fun-
cién renal, existe una clara indicacién de una acti-
tud diagnéstica activa en pacientes con sospecha
clinica de ERI, siempre en el supuesto de que exis-
tan datos indirectos de recuperabilidad renal.

En dltimo término, la eleccién del tratamiento in-
tervencionista para el enfermo individual va a estar
en funcién de la severidad y localizacién de la le-
sion ateromatosa en la arteria renal, del riesgo ana-
dido que supone el padecer lesiones estenosantes a
otros niveles y, muy importante, de la experiencia
que se tenga en el procedimiento. La morbi-morta-
lidad asociada, particularmente el riesgo de enfer-
medad ateroembdlica, estd mal definida y debe ser
tenida en cuenta en la toma de decisién, pero en el
enfermo que estd perdiendo funcién renal su con-
tribucién debe ser relativa, ante el riesgo de muer-
te tan elevado y la pobre calidad de vida que con
frecuencia presentan estos enfermos al llegar a la IRT
y tratamiento sustitutivo.
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