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RESUMEN

Se describe el caso de un hombre de 45 afios de edad con hipertension arterial (HTA) maligna secundaria a hipertension re-
novascular (HRV) por estenosis superior al 80% de la arterial renal izquierda. Tras la realizacion de una angioplastia percu-
tanea sin éxito, se produjo un empeoramiento clinico con evolucién progresiva del dafio en 6rganos diana. Se procedié a
realizar una nefrectomia unilateral por via laparoscépica del rifidn presor, consiguiéndose mejoria en el control de la ten-
sion arterial y regresion de las lesiones derivadas del mal control de la misma. La nefrectomia de rifidén presor deberia con-
siderarse en pacientes afectados de HRV que no responden a la terapia percutanea convencional.
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INTRODUCCION

La hipertensién renovascular (HRV) se define como la hiper-
tension arterial (HTA) sistémica que aparece como resulta-
do de la estenosis de la arteria renal. Las causas fisiopato-
l6gicas de la enfermedad renovascular son la estenosis de
causa aterosclerética y la displasia fibromuscular'. A pesar
de los avances en la terapia antihipertensiva y las técnicas
de revascularizacién renal, en determinados pacientes la
enfermedad de la arteria renal progresa dando lugar a
atrofia renal y/o HTA maligna?. En estos pacientes, la ne-
frectomia supone una alternativa terapéutica.

CASO CLiNICO

Hombre de 44 anos fumador de 20 cigarrillos/dia durante
mas de 20 afios y consumidor habitual de antiinflamato-
rios no esteroideos, sin otras enfermedades ni anteceden-
tes conocidos, que acudié a urgencias refiriendo dolor en
flanco izquierdo, disnea e HTA (TA = 190/120 mmHg). Se
objetivaron: Hb = 7,9 g/dl, Hto = 24,2%, VCM = 64,6 fl,
HCM = 21,20 pg, ADE = 19,8% y Cr = 2,3 mg/dl. El EKG
mostraba signos de sobrecarga ventricular izquierda y la ra-
diografia de térax revelaba cardiomegalia con derrame pleu-
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ral izquierdo. La ecografia de abdomen descarté patologia
obstructiva de la via urinaria. El paciente ingreso6 en el servi-
cio de medicina interna con un cuadro de insuficiencia respi-
ratoria grave, por lo que ingresé en UMI. En el ecocardiogra-
ma se objetivd una hipertrofia severa concéntrica del
ventriculo izquierdo, disfuncion diastoélica grado | con funcion
sistélica conservada (masa VI =429 g, PP =17 mm, TIV = 17
mm, FEVI Teichholz = 60%). Al alta de UMI ingreso en el ser-
vicio de nefrologia. Presentaba anemia microcitica hipocro-
mica (sin presencia de esquistocitos ni datos de hemdlisis),
insuficiencia renal estadio Ill, ANA, anti-ADN, ENA y ANCA
negativos, fracciones de complemento y proteinograma den-
tro de la normalidad. La ecografia abdominal reveld asime-
tria renal con mayor ecogenicidad en riidn izquierdo, siendo
el rifién derecho de tamafio normal. Por ecografia Doppler
se objetivd pendiente sistélica aumentada en el lado izquier-
do e indices de resistencia intrarrenales normales en rindn iz-
quierdo. El estudio isotdpico mostrd un rindén derecho con
buena llegada del trazador y buena concentracion, llegada
al pico maximo conservada y buena eliminacion espontanea.
El rindn izquierdo presentaba hipoperfusion y aplanamiento
de la curva renogréfica. La aportacion funcional fue del 90%
para el rifién derecho y del 10% para el rindn izquierdo. En
la prueba de fondo de ojo se objetivéd una retinopatia hiper-
tensiva grado Ill de Keith-Wegener (K-W). Dado que el pa-
ciente presentaba una HTA maligna con rifdn izquierdo con
datos que indicaban hipoperfusion renal, se realizo arterio-
grafia renal en la que se observé una estenosis superior al
80% de la arteria renal izquierda a 0,5 cm de su origen con
revascularizacion parcial mediante colaterales, y arterias in-
trarrenales disminuidas de calibre después de la oclusion (fi-
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B Figura 1

Arteriografia renal donde se objetiva estenosis superior al 80% de la arteria renal izquierda a 0,5 cm de su origen con

revascularizacion parcial mediante colaterales.

gura 1). Se realizé angioplastia transluminal percutanea (ATP)
en dos ocasiones sin éxito; dada la dificultad técnica que su-
ponia el procedimiento al encontrarse dicho rifdn ocluido casi
en su totalidad y con minima irrigacion colateral y las compli-
caciones que del mismo podian derivarse se decidié no rein-
tentar el procedimiento percutaneo. Asimismo, se realizd ca-
vograffa con toma de muestras para medicién de actividad de
renina plasmatica (ARP). Los resultados obtenidos (en
ng/ml/h) fueron: sangre periférica: 22,8; cava infrerrenal:
26,5; vena renal izquierda: 38,9; vena renal derecha: 9,3, y
cava suprarrenal: 34,4, con un cociente de ARP plasmatica
vena renal izquierda/vena renal derecha de 3,64.

Dados los resultados de la cavografia y del estudio isotédpi-
co y la imposibilidad de revascularizar la lesion por via per-
cutdnea en un rindn sélo parcialmente perfundido por cola-
terales, se planteé al paciente la realizacion de nefrectomia
laparoscépica, pero en ese momento optd por el alta. Un
mes mas tarde, el paciente fue valorado en consultas exter-
nas de la unidad de HTA, presentando MAPA con TA media
de 177/112 mmHg y patrén no dipper. La proteinuria en ese
momento era de 8,43 g/24 h, la Cr: 1,9 mg/dl y el GFR
MRDR-4 de 67,2 ml/min. El paciente rechazé nuevo ingreso
perdiéndose para control. Once meses mas tarde, el pacien-
te acudio a urgencias refiriendo cefaleay aumento de su dis-
nea basal de cinco dias de evolucién. En la analitica se obje-
tivé empeoramiento de la funcion renal, reingresando en el
servicio de nefrologia.

En la exploracion se objetivaron: TA = 173/93 mmHg, FC:
73 lpm, T: 35,3 °C, SatO, = 89%. La auscultacion cardiopul-
monar revel6 unos ruidos cardiacos ritmicos sin soplos ni ex-
tratonos y crepitantes hasta campos medios. El abdomen era
blando, depresible, no doloroso y no se auscultaba soplo ab-

dominal. Los pulsos pedios estaban presentes y eran simétri-
cos. Se objetivaron edemas maleolares (lll/IV). El resto de la
exploraciéon fue normal.

Los valores analiticos se exponen en la tabla 1. El ecocardio-
grama mostraba una hipertrofia concéntrica severa con dila-
tacion ligera y disfuncién sistélica global ligera secundaria a
hipocinesia generalizada, sin alteraciones segmentarias, dis-
funcion diastélica grado II-lll e insuficiencia mitral ligera
(masa VI = 442 g, grosor PP = 17 mm, grosor TIV = 19 mm,
fraccién de eyeccion Teichholz: 42%). La ecocardiografia de
estrés con dobutamina fue negativa para isquemia. El fondo
de ojo mostré una retinopatia hipertensiva grado Ill de K-W.
La ecografia abdominal objetivd un rifidén derecho de 9,5 cm
y un rinén izquierdo de 8,2 cm de diametro, con corticales
hiperecogénicas. El estudio isotopico fue similar al previo. El

N Tabla 1

Valores analiticos previos a la nefrectomia

Hemoglobina (mg/dl) 9
Hematocrito (%) 25,7
VCM (fl) 81
Creatinina (mg/dl) 3,09
Urea (mg/dl) 111
Sodio (mg/dl) 132
Potasio (mg/dl) 3
Proteinuria (g/24 h) 5,35
Na/K orina (mm/24 h) 205/88
Aclaramiento de creatinina (ml/min/1,73 m?) 36,6
GFR por MDRD-4 (ml/min/1,73 m?) 23,58

I - nefroPLUS = 2011 « Vol. 4 « N.° 2 / CASOS CLINICOS / NEFRECTOMIA E HIPERTENSION RENOVASCULAR



[UR AR AT ATCAT A ATANANI  C ASOS CLINICOS W

dia previo a la nefrectomia, el paciente presentaba GFR
MDRD-4 de 27 ml/min y proteinuria de 4,39 g/24 h. La ne-
frectomia del rindn izquierdo se realizd por via laparoscépica
sin complicaciones posteriores relacionadas. El estudio histo-
l6gico reveld una pielonefritis créonica con infiltrado inflama-
torio intersticial de predominio linfoplasmocitario, con fibro-
sis intersticial y atrofia tubular moderadas. El 4% de los
glomérulos mostraban esclerosis global y el resto presenta-
ban cambios leves inespecificos, alguno de ellos con retrac-
cion del ovillo y aumento del espacio de Bowman. Las arte-
rias y arteriolas no tenian alteraciones destacables.

Evoluciéon

Tras la nefrectomia, se procedié a la disminuciéon progresiva
de la dosis y el nimero de farmacos hipotensores y el pacien-
te precisé seis sesiones de hemodialisis.

A los cinco meses de la intervencion, el paciente tenia TA
ambulatoria en torno a 120-140/80-90 mmHg con carvedi-
lol (25 mg/dia), nifedipino de liberacién intestinal retardada
(60 mg/dia), furosemida (80 mg/dia), nitroglicerina transdér-
mica (10 mg/dia) y losartan (50 mg/dia). Tomaba también ator-
vastatina a dosis de 40 mg/dia y 4cido acetilsalicilico a dosis de
100 mg/dia. El GFR-MDRD-4 era 27,6 ml/min y la proteinuria
de 2,6 g/24 h. En la prueba de fondo de ojo se observd una
retinopatia grado | de K-W. El ecocardiograma revelé una me-
jorfa leve del grado de hipertrofia con mejoria de la funcién
sisto-diastolica (masa VI = 353 g, grosor PP = 17 mm, grosor
TIV = 18 mm, fraccion de eyecciéon Teichholz = 62%).

En resumen, tras la nefrectomia hubo mejoria evidente de las
lesiones de los érganos diana con desaparicion del cuadro de
HTA maligna, recuperacién parcial de la funcién renal, esta-
bilizacién de la proteinuria, mejoria de la disfuncién diastoli-
ca y sistélica y muy ligera mejoria de la HVI que como se
sabe, es de més lenta evolucion.

DISCUSION

La HRV es la causa mas frecuente de HTA maligna. Segun
Davis?, la existencia de una retinopatia hipertensiva grado
1V de K-W en un paciente joven obliga a descartar patolo-
gia renovascular. La HTA maligna tiene mal prondstico desde
un punto de vista cardiovascular y, en el caso de que la etio-
logia sea secundaria, debe tratarse de forma inmediata para
evitar la alta morbimortalidad derivada de la misma.

Ante el diagnostico de estenosis de arteria renal caben tres
actitudes terapéuticas: tratamiento médico, ATP o cirugia (ne-
frectomia o revascularizacién quirurgica). La decision debe ser
individualizada, pero en la mayoria de los pacientes el trata-
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miento médico es insuficiente, puesto que no evita ni la is-
guemia renal ni la progresion de la lesion*°.

La respuesta a la ATP o a la cirugia se considera como «cura-
cién» cuando se produce un descenso de la TA diastdlica
(TAD) por debajo de 90 mHg sin medicacion, «mejoria» si el
descenso es de, al menos, el 15% de la TAD previa, pero aun
requiriendo tratamiento farmacolégico, o «fallo» cuando el
descenso de la TAD es menor del 15%". En el caso presen-
tado el descenso de la TAD fue del 12 al 14%, por lo que es-
trictamente habria que considerar que la cirugia supuso un
«fallo» desde el punto de vista de la TA, pero el hecho de
gue el paciente pasara de una retinopatia hipertensiva gra-
do Il a un grado | supone un éxito desde el punto de vista
del pronéstico cardiovascular y vital del paciente.

Cuando el tratamiento farmacolégico es insuficiente, la ATP,
particularmente con implantaciéon de stent, supone una al-
ternativa de eleccidon que permite revascularizar el riféon y
evitar los riesgos de la cirugia. Sin embargo, en un estudio
reciente realizado en pacientes con HRV aterosclerética, la
ATP tenia mas complicaciones que el tratamiento médico
para igual control de TA y tasa similar de eventos renales, car-
diovasculares o mortalidad'.

Los pacientes que podrian beneficiarse de la revasculariza-
cién percutdnea o quirtrgica son aquellos en los que: a) por
angiografia presentan relleno retrégrado del arbol arterial re-
nal distal a través de circulacion colateral; b) la biopsia renal
demuestre glomérulos y tdbulos bien preservados con mini-
ma esclerosis arteriolar; ¢) el tamafo renal sea >9 cm, y d) se
demuestre funcionalidad de rinén afectado mediante reno-
grama isotopico'2.

Cuando estos criterios no se cumplen cabe plantearse la ne-
frectomia como alternativa. Varios estudios han documentado
el papel de la nefrectomia como tratamiento de la HTA reno-
vascular®®, La indicacion de nefrectomia debe realizarse cuan-
do existen infartos renales, esclerosis arteriolar y/o atrofia renal
severas, lesiones no corregibles mediante ATP, en pacientes an-
cianos con poco riesgo quirdrgico y rindén funcionante contra-
lateral, tras ATP fallida' o en aquellos pacientes en los que el
estudio isotopico muestre una funcion <25% del rindn afec-
tado sin evidencia de enfermedad en el rindn contralateral'.

En el caso del paciente presentado, el estudio isotépico mos-
tré una funcion del rindn afectado del 10%, disminucion del
tamafio renal en la ecografia, test de lateralizacion positivo y
una lesiéon no revascularizable por via percutanea.

Desde el punto de vista clinico, es importante identificar qué
pacientes podrian beneficiarse de la nefrectomia y aunque
debe existir un test de renina que confirme la unilateralidad
del proceso, existen ocasiones en las que el rindn contralate-
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ral puede presentar nefroangioesclerosis con una elevada pro-
duccion de renina, y resultar negativa la prueba de lateraliza-
cién®. La lateralizacion, definida como un cociente de ARP de
vena renal de rifdn afectado/ARP de vena renal de rifidn con-
tralateral mayor de 1,5, predice en un 93% la curabilidad de la
HTA, sin embargo, pueden haber factores generadores de fal-
s0s negativos, tales como variaciones en la anatomia de la vena
renal, problemas con la cateterizacion, o fallo en la suspension
de farmacos que interfieran con la produccion de renina'. En
el caso presentado, el cociente de ARP entre ambas venas re-
nales era de 3,64, lo cual predecia una buena respuesta de la
HTA maligna tras la cirugia. No se considerd la posibilidad de
realizar la nefrectomia mediante embolizacién, por el mal esta-
do clinico del paciente, el grado de insuficiencia renal y la po-
tencial nefrotoxicidad del contraste yodado, dado que ya se ha-
bian realizado dos arteriografias.

Por ultimo, hay que comentar que es frecuente observar una
modesta reduccion en la tasa de filtracion glomerular tras la
nefrectomia, secundaria a la pérdida de masa renal funcio-
nante. Sin embargo, este descenso puede ser compensado
por el rindn contralateral en un tiempo relativamente corto.

Por otro lado, si el rifién contralateral presenta lesion intrapa-
renquimatosa, la progresion de la insuficiencia renal se deberd a
la progresién de dicha lesion?. En el caso del paciente que pre-
sentamos, la funcion renal previa a la nefrectomia y la funcion
renal a los cinco meses tras la cirugia era similar, por lo que pro-
bablemente el paciente ya tenia lesiones vasculares intrarrena-
les y glomerulares secundarias a la HTA maligna. La disminucién
de la proteinuria a los cinco meses de la cirugia en un paciente
monorreno tratado con losartan con funcién renal estable nos
indicaria una mejoria o una estabilizacién de dichas lesiones.

En el caso presentado, la nefrectomia ayudd no sélo a me-
jorar el control de la TA, sino también a prevenir una mayor
pérdida de la funcion renal, y a evitar las consecuencias deri-
vadas de la hiperactividad del eje renina-angiotensina en los
diferentes érganos, contribuyendo asi a una mejoria en el
prondstico vital del paciente.
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