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INTRODUCCION

Los métodos diagnésticos para el estudio de |a hipertension
ocupan un lugar primario para el descubrimiento de la etiologia pa-
tologica de la misma, especialmente cuando se trata de fenémenos
vasculares y RENOVASCULARES. En nuestro medio por implica-
ciones de indole socioeconémico y de mal avaltio de los medios de
salud pablica, no se cuenta en los centros de atencién médica, como
lo son nuestros hospitales, dichos métodos diagnosticos, esenciales
para el descubrimiento precoz de anomalias congénitas e idiopaticas.

Esto cobra més relevancia cuando la hipertensién hace su
inicio a edad temprana, ya que cuando va asociada a la nifiez y ado-
lescencia la posibilidad de dichos procesos congénitos (malformacio-
nes y alteracion en las capas de desarrollo vascular), permiten una
perspectiva quirirgica que en la mayoria de los casos soluciona el
problema de por vida. Pero muchos de estos procesos pasan des-
apercibidos muchas veces quiza no por falta de aptitud clinica del
médico sino por la carencia tan elemental de procedimientos cli-
nicos adecuados.

La carencia de los mismos ha provocado que el médico gene-
ral en nuestro medio se conforme con analizar el cuadro hipertensivo
desde muy limitados puntos de vista, desdefiando muchas veces el
valor diagnostico de estos elementos auxiliares y en la mayoria de los
casos ignorandol os.

La hipertension juvenil es uno de los sindromes propicios para
una investigacion acuciosa y dedicada va que los resultados son hala-
gadores, y como mencionamos con un prondstico que varia de acep-
table a bueno.

En nuestro medio no se conoce en realidad la incidencia del
proceso hipertensivo en poblaciones de nifios y adolescentes, mucho
menos la etiologia que predispone a dicho cuadro; podriamos afirmar
que dicha entidad en nuestro medio ha pasado desapercibida, [levan-
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do a los pacientes juveniles a consulta hospitalaria s6lo cuando el
cuadro ha progresado a compromiso renal severo.

No podemos negar la existencia de algo que no se ha investiga-
do y que en realidad existe, como mostramos en la casuistica, no es
una entidad rara, estd presente y en porcentajes alarmantes. Es por
lo tanto objeto del presente trabajo de tesis hacer incentivos para
investigar el campo de la patologia renovascular como causa de hi-
pertension, hacer del conocimiento del médico general y pediatra, la
importancia que tienen los estudios radiologicos precoces en el diag-
nostico y evaluacion del proceso hipertensivo. Por otro lado quere-
mos resaltar a nivel de universidad y salud publica lo necesario que es
el control epidemiolégico del proceso hipertensivo en poblaciones ju-
veniles.

Es también objetivo de la presente tesis escribir los conceptos
generales de la etiologia hipertensiva y su papel con los problemas
renovasculares, dando informacién de recientes autores, asi como, re-
vision de textos y revistas de reconocido prestigio.

ANTECEDENTES

En Guatemala no existe ninglin trabajo previo sobre el tema.

Elevaciones de los niveles de renina en la vena renal sobre el la-
do de la isquemia, puede ser la mejor manera de pronosticar
cudles pacientes con estenosis de la arteria renal responderén a
la cirugia.

Priscilla Kincaid Smith: RENAL DISEASE AND HYPER-
TENSION, Clinical Medical of North America, mayo 61:
611-621, 1977.

De nuestros estudios  hemos estimado que 10 a 150/0 de pa-
cientes con hipertension sostenida, probablemente tienen algu-
na causa renal o renovascular.

Hunt James C.: RENAL AND RENOVASCULAR HYPER-
TENSION, Archives of Internal Medicine. Junio. 133:
988-999, 1974,

De todos los tipos de estenosis fibromuscular, el méas comin
(60 a 700/0) es la fibroplasia de la capa media con aneurisma
mural.

Harrison E. G. Jr. PATHOLOGIC CLASIFICATIONS OF
RENAL ARTERIAL DISEASE IN RENOVASCULAR
HYPERTENSION, Mayo Clinic Proceeding, 46: 161-167,
1971.

En el estudio sobre hiperplasia fibromuscular el 720/0 de pa-
cientes con estenosis de menos del 500/0 tuvieron una favora-
ble respuesta a la cirugia.

Bookstein J. J. RADIOLOGIC ASPECTS OF RENO-
VASCULAR HYPERTENSION, JAMA, Julio, 221: 368-373,
1972.




OBJETIVOS

Determinar las condiciones clinicas en que se presentan la ma-
yoria de los pacientes.

Determinar la utilidad de establecer protocolos diagndsticos en
el caso del paciente hipertenso juvenil.

Establecer la utilidad diagnéstica del pielograma y la angiogra-
fia como exédmenes primarios en todo hipertenso juvenil.

Establecer mediante revision bibliografica y nuestra experien-
cia, la terapéutica medicamentosa y los planes educacionales
de este tipo de pacientes.

Conocer mas de cerca las complicaciones inherentes al proceso
hipertensivo juvenil.

Revisar aspectos terapéuticos y fisiopatoldgicos recientes en
cuanto a la hipertensién juvenil.

Hacer motivaciones adecuadas para una atencioén planeada y
dirigida por parte de autoridades de salud publica y universita-
ria, para la creaciéon de centros de estudios accesibles, mercado
de drogas y protocolos a seguir en hospitales departamentales
para el adecuado examen pre-quirdrgico que necesitan estos
pacientes.




HIPOTESIS

LA ANGIOGRAFIA RENAL SELECTIVA ES DE UTILIDAD
EN EL DIAGNOSTICO DEL HIPERTENSO JUVENIL




MATERIAL

Bibliografia revisada de distintos centros para este efecto.

Casos clinicos proporcionados por el centro clinico de diag-
nostico.

Fotografias de casos particulares que identifican la utilidad del
estudio pielografico y angiogréfico.

METODOS

A través de datos acumulados encontrados en toda nuestra in-
vestigacion bibliografica, se estableceran consideraciones de
indole general. (Inductivo). Asicomo consideraciones respec-
tivas de tipo particular. (Deductivo).

Elaboracion de Protocolo.

Comunicacién personal con especialistas de reconocido presti-
gio en el campo de la radiologia diagnostica. (Dr. Ernesto
Mena, Dr. Julio Paz y Dr. Jacinto Degandarias).

Revisidn de articulos de reconocido prestigio y calidad interna-
cional. (JAMA, ANALES DE MEDICINA INTERNA, ARCHI-
VOS DE MEDICINA INTERNA, CLINICAS DE NORTE
AMERICA, POSTGRADUATION Y NEW ENGLAND), asi
como textos y libros recomendados en los programas de Fase
de la Facultad de Ciencias Médicas.
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HIPERTENSION DE ORIGEN RENOVASCULAR
EN PACIENTES JUVENILES

Guyton distingue siete sistemas de regulacién funcional que
actlian de manera continua pero independiente con caracteristicas va-
riables segin su eficiencia, dilacion Yy duraciéon de accién, asi como
respecto en los niveles de presién en los que actla. Los tres primeros
actian por medio de reflejos del centro vasomotor bulbar,

Su tiempo de latencia es breve, pero su duracién es sélo de
unas horas y su capacidad de accién es limitada:

1. El mecanismo que influye en los barorreceptores del seno caro-
tideo adrtico funciona para presiones de 80 y 180 mm. de Hg.

2, El sistema de los quimiorreceptores excitado por el descenso
de la P02 v el aumento de Ia PCOZ, cuando la presitn arterial
desciende por debajo de 80 mm. de Hg.

3. La respuesta del sistema nervioso arterial a la isquemia, cuan-
do la presion arterial desciende por debajo de 40 mm. de Hg.

El cuarto mecanismo consiste en Ia vasoconstriccion ocasiona-
da por la Angiotensina |l como consecuencia de la secrecién de reni-
na, cuando la presion arterial media (PAM) es inferior a 100 mm. de
Hag.

Este mecanismo arterial actda hasta una presion arterial media
de 50 mm. de Hg. Su dilacién es de algunos minutos y la duracién de
su accidn de algunas horas.

El quinto mecanismo consiste en |a elongacion de los vasos
cuando la presion asciende. Esta “relajacion al stress’ es un fenéme-
No que actia a cualquier nivel de presion. Es progresivo de forma
que alcanza su méaxima intensidad al cabo de una hora y puede per-
sistir de manera indefinida, sin embargo su capacidad de regulacién es
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escasa.

El sexto mecanismo es la trasudacion capilar que ocurre para
todas las presiones arteriales, con una demora de algunas horas pero
puede proseguir de modo indefinido. Igualmente su capacidad de
regulacion es escasa.

El séptimo mecanismo hace intervenir el efecto directo de la
presion arterial sobre. la excrecion de agua y sal. Se ha demostrado
que cuando la presion desciende de 50 mm. de Hg. la diuresis se
anula, mientras que si la presion arterial media pasa lo normal de
100 a 200, la diuresis se multiplica entonces por seis. Este mecanis-
mo se ilustra mejor de la siguiente manera: Supongamos que la pre-
sion arterial desciende, la excrecidon de agua y sal disminuye, siendo
inferior a los aportes netos. Ello se sigue de un aumento del volumen
extracelular, que ocasiona un aumento del volumen sanguineo, de la
presion de replecién vascular, del retorno venoso y por consiguiente
del gasto cardiaco. Esto aumenta la presion por dos mecanismos:

1. Un mecanismo directo en relacion con el aumento de reple-
cion de las arterias.

2: Un mecanismo indirecto que consiste en la vasoconstriccion di-
recta refleja de los vasos, que se produce ante todo aumento de
presion, para conducir el flujo de perfusion a la normalidad,
(es el fendmeno de autorregulacion puramente midgeno de los
vasos periféricos). Por tanto se origina un aumento de las re-
sistencias periféricas, que eleva la presion arterial y que en los
dias siguientes sustituird el aumento del gasto cardiaco en el
mantenimiento de la elevacion de la presion arterial.

Cuando la presion arterial se halla suficientemente elevada,
para restablecer una diuresis igual a los aportes netos, los otros facto-
res de regulacion permanecen estables. La particularidad de este sis-
tema de control es que posee la capacidad de corregir completamen-
te la perturbaci6n inicial. Esta capacidad reside en el hecho de que la
excrecion renal de agua y sal no puede permanecer nunca distinta a
los aportes netos de estas dos sustancias y que no existe mas que un
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solo nivel de presion arterial para el cual las entradas y salidas de agua
sean iguales. Esta particularidad es Unica de este séptimo mecanismo
ya gue los otros solo pueden corregir parcialmente la perturbacién
inicial. De ello se deduce que a largo plazo este mecanismo es siem-
pre preponderante sobre los otros v sitlla siempre la presién arterial
al nivel para el cual estd determinado que funcione.
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LOS FACTORES DE LA FIGURA 1 PUEDEN EXPLICARSE DE
LA SIGUIENTE MANERA

Es preciso sefialar que la presion arterial aumenta directamente
la excrecién renal por razones hidraulicas (aumenta la filtra-
cion glomerular y disminuye la reabsorcién tubular por aumen-
to de la presion hidrostatica de los capilares peritubulares).

2. Un aumento de la presién activa los mecanismos nerviosos (Ba-
rorreceptores y Quimiorreceptores, respuesta del SNC a la
isquemia), y éstos a su vez disminuyen la estimulacion simpa-
tica del rifion y la secrecién de catecolaminas, teniendo estos
dos efectos como consecuencia aumentar la excrecién de agua
y sal.

31 Una disminucion de la P/A estimula el sistema Renina-
Angiotensina-Aldosterona y de la ADH y por el contrario dis-
minuye la excrecion de agua vy sal.

4, Existen otros factores, que aunque independientes de las varia-
ciones de la P/A, sin embargo influyen igualmente en el equili-
brio hidrosodico, a saber: Las alteraciones patolagicas del ri-
fion que por lo general disminuyen la excrecion de agua v sal,
los medicamentos vasoconstrictores, dilatadores o diuréticos,
las pérdidas extrarrenales de agua y sal y las variaciones de los
aportes alimentarios.

Estos diferentes factores son los determinantes de la regulacion
arterial largo plazo, pero son independientes: No son lo mismo que
los factores tales como el volumen extracelular, el volumen sangui-
neo, el retorno venoso, el gasto cardiaco, la autorregulacion vy las
resistencias periféricas que de ordinario son considerados como deter-
minantes de la presion arterial.

La ecuacion hemodinamica base del sistema arterial es, en efec-
to P/A media = gasto cardiaco X resistencia periférica. Estos dos
factores son variables dependientes y ello explica que Gnicamente las
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alteraciones que afecten a estos factores determinantes de la regula-
cién arterial puedan ser responsables de hipertension. Por este cami-
no encontramos las causas conocidas de hipertension tales como: El
hiperaldosteronismo primario, las estenosis de la arteria renal (por
disminucién de la presion de la arteria renal, los tumores del aparato
Yuxtaglomerular y la nefroangioesclerosis maligna (hipersecrecion de
Renina-Angiotensina), el feocromocitoma, (hipersecrecion de nor-
adrenalina), los aportes excesivos de sal, la disminucion de la excre-
cién renal (la reduccion nefronica y la didlisis insuficiente).

Sin embargo es importante sefialar que entre los factores deter-
minantes de hipertension arterial, Guyton no menciona los factores
vasoconstrictores y vasodilatadores que actan sobre la porcion no
renal del sistema vascular. Los efectos vasoconstrictores de la An-
giotensina, de las catecolaminas, del acimulo de sodio en las pare-
des arteriolares o los efectos vasodilatadores de las prostaglandinas,
modifican, ciertamente, a las resistencias periféricas. Sin embargo,
las sustancias vasoconstrictoras y vasodilatadoras modifican siem-
pre la vascularizacién del rifién al mismo tiempo que la vasculariza-
ciébn extrarrenal. Por tanto, estas modificaciones de la vasculariza-
cién renal influiran en la excrecion renal y por consiguiente en el
nivel de la presién arterial. Probablemente, la vasodilatacion renal
favorece la excrecion de agua y sal, de forma que aumenta la pre-
sion en los capilares peritubulares, y por consiguiente disminuye la
reabsorcién de sodio. La vasoconstriccion renal tiene efecto inver-
so. Es este efecto simultédneo sobre los rifiones lo que ha conducido
al concepto erréneo segun el cual las variaciones de las resistencias
periféricas extrarrenales desempefian una funcién independiente en
la regulacion de la presion arterial.

MECANISMOS QUE INTERVIENEN EN LA GENESIS
DE LOS DIFERENTES TIPOS DE HIPERTENSION ARTERIAL

Los mecanismos que intervienen en la relacion arterial balan-
ce hidrosodico son:

1. Reduccién nefronica
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2. Sistema hipertensor de origen renal (Sistema Renina-Angio-
tensina-Aldosterona)

3 Sistema antihipertensor de origen renal (prostaglandinas)

1 REDUCCION NEFRONICA

Suele aparecer en reducciones extremas de la filtracion glome-
rular, aclaramiento de creatinina menor de 5 ml/minuto a causa de
una disminucién progresiva de la reabsorcion proximal de sodio, de-
bido a un mecanismo complejo (hemodindmico y posiblemente hor-
monal), designado con el nombre de tercer factor (el primer factor
de la regulacion de la excrecion de sodio es la filtracion glomerular y
el sequndo la Aldosterona), debido a un hiperaldosteronismo fre-
cuentemente asociado, la reabsorcion distal de sodio se haya por el
contrario aumentada. Aparte del estimulo inconstante del sistema
Renina-Angiotensina, este hiperaldosteronismo es mantenido por la
tendencia hiperkaliémica provocada por aportes alimentarios.

Bartter ha sido incapaz de inducir una hipertension arterial en
sujetos normales por la simple administracion de Desoxicorticostero-
na (DOCA) y sal; eso implica una sensibilidad especial del hipertenso
por la sal, debido al hecho de la existencia de un sistema presor esti-
mulado y/o un sistema depresor inhibido.

Z SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA
Recuerdo Fisiologico:
A)  Aparato Yuxtaglomerular:

La renina fue descubierta por Tigerstedt, en 1848; es una en-
zima secretada por las células epitelioides de la media de la arteriola
glomerular aferente, ésta constituye un lado del tridgngulo que forma
el aparato Yuxtaglomerular, y los otros dos lados lo constituyen la
arteria eferente y la macula densa. Esta Ultima estd constituida por
la porcion inicial del tibulo distal; debe su nombre a su color mas
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obscuro por la estrechez de sus células y la aproximacién de sus ni-
cleos. El centro del tridngulo esta ocupado por una redecilla formada
de células y terminaciones nerviosas que penetran en estrecho contac-
to a la vez por las células epiteliodes y las fibras musculares lisas.

La funcién de la renina es transformar el Angiotensinbgeno de
origen hepatico en Angiotensina |, que es un decapéptido; este Olti-
mo es reducido a un octapéptido, la Angiotensina |1 por efecto de
una enzima conversora que se halla sobre todo en los pulmones, pero
gue se encuentra igualmente en el aparato Yuxtaglomerular.

So6lo la Angiotensina Il posee propiedades bioldgicas, siendo
las principales:

— Vasoconstriccion

— Estimulo de la secrecion de Aldosterona

— Estimulo de la sed

—  Estimulo del sistema nervioso simpatico, tanto central
como periférico

Una vez formada la angiotensina |1 desaparece répidamente del
plasma a causa de su fijacion por los receptores de membrana (vasos,
suprarrenales, glomérulos, tubulos) y de su destruccion por Angio-
tensinasas.

Parecen existir dos tipos de renina, la de origen renal, la extra-
rrenal; parece ser que la primera esta precedida por la prorrenina in-
activa, esta forma inactiva se almacenaria en los grdnulos de secre-
cion de las células epitelioides y activada por acidificacion o accion
enzimatica.

Es necesario recordar que la renina activa e inactiva varian pa-
ralelamente en caso de estimulacion cronica. Por el contrario, en ca-
so de estimulacion aguda, s6lo se eleva la renina activa mientras que
la inactiva disminuye,

Junto a la renina de origen renal, existen reninas extrarrenales
denominadas [ISORRENINAS, SEUDORRENINAS, RENINAS

1
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TISULARES, etc. Se trata de enzimas que tienen la misma accion de
la renina renal o sea la formacién de Angiotensina | a partir del
Angiotensinégeno por lo cual reciben el nombre de Angiotensinoge-
nasas tisulares. Sin embargo no act(a sobre el Angiotensindgeno tal
como se encuentra en el plasma, debido a la presencia de inhibidores
de este Gltimo.

Estas isorreninas han sido encontradas en todos los tejidos del
organismo principalmente en el cerebro, liquido cefalorraqu ideo, ple-
xos coroideos, glandulas corticosuprarrenales, Utero, glandulas sub-
maxilares y paredes vasculares. Son enzimas tisulares, lo que explica
que, por lo comin la tasa de actividad de la renina plasmatica des-
pués de la binefrectomia sea nula o muy débil. Estas enzimas tienen
pruebas experimentales de subfuncion conjunta con la angiotensina
circulante en la regulacion central de la sed y de la tension arterial en
el sistema de los corticosteroides, regulacion del flujo sanguineo ute-
rino y en el crecimiento celular. La existencia de estas isorreninas
explica la posibilidad de Hiperreninemia primaria ectopica en algunos
casos de cancer del pulmon.

La enzima CONVERTASA ha sido objeto de trabajos recien-
tes. Los estudios demuestran no sélo accion de la enzima sobre la
angiotensina | convirtiéndola en Angiotensina Il, sino también sobre
la bradiquinina en un heptapéptido inactivo, de ahi sus denomina-
ciones de Quinasa | y peptidil dipeptidohidrolasa. Asi el SQ 20881
y otros inhibidores de esta enzima conversora tienden a disminuir la
presion arterial blogueando el sistemma Renina-Angiotensina, como
también aumentando la bradiquinina. Ahora bien el papel de ésta
no ha sido plenamente confirmado y no parece ser prometedor.

Se ha encontrado elevaciones de la convertasa en la Sarcoido-
sis y Enfermedad de Gaucher.

Los inhibidores de la accion de larenina sobre su sustrato se
han descubierto recientemente. Aparte de la Heparina, y del Desoxi-

colato sodico, se trata de la pepsantina, prostaglandina A y otros.

En lo que concierne al papel de la Angiotensina |l sobre las
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corticosuprarrenales, se ha podido demostrar que una parte de esta
accion podria depender de su transformacion previa en un heptapép-
tido el desaspartil angiotensina |1 (todavia denominada Angiotensina
i11) bajo el efecto de una aminopeptidasa Angiotensinasa; sin embar-
go no se conoce el control fisioldgico de las concentracio-
nes eficaces de Angiotensina Ill.

La inhibicion del sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona
puede efectuarse de la siguiente manera:

1. En la produccion de Renina:
Asi como actilan los betabloqueadores; que deprimen no tan-
to la sintesis de Prorrenina como su transformacién en Renina
activa.

2. En la accidn de la Renina sobre el Sustrato:
Es aqui donde acttian la Pepsantina, la Fosforiletanolamina y
la Prostaglandina A.

3 En la accién de la conversora sobre la Angiotensina .
A este nivel actiia el SQ 20881 un nonapéptido aislado a partir
del veneno del BOTHROPS HARARACA, como por ejemplo
su accion supone una disminucion de la angiotensina |l vy
aumento de la bradiguinina.

4. En la accion de la Angiotensina Il sobre los receptores vascula-
res:
Es aqui donde actiian los andlogos antagonistas competitivos
de la angiotensina Il en la cual la sustitucion de aminodcidos
supone una pérdida de su poder contractil.

b, En la accion de la Angiotensina Il y Angiotensina I11 sobre los
Receptores Suprarrenales:
Aqui actia el andlogo competitivo de la Angiotensina Il

6. En los receptores Mineralocorticoides del tibulo renal, del
intestino y de la glandulas salivales:
Aqui entra la Espirinolactona al actuar en competicion con
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la aldosterona. La modalidad de esta competicion no ha sido
aclarada y es objeto de hipétesis.

B. Control de la secrecion de Renina:

Los mecanismos que controlan la secrecion de Renina son
complejos.

1. Existe la intervencion de un receptor vascular intrarrenal situa-
do en la arteriola aferente cerca de las células epitelioides. Es-
te receptor es sensible a las variaciones de tension de la pared
arteriolar.

2. En el segundo mecanismo interviene la macula densa, que es
un receptor como se sabe, sensible a las variaciones de sodio,
aunque se ignora ain, qué sefial exacta percibe.

3 El tercer mecanismo es nervioso, la inervacion renal modula la
secrecion de Renina, pero s6lo es indispensable para que se
produzca una hipersecrecion; este mecanismo nervioso se efec-
tia mediante los Betarreceptores.

4, Finalmente numerosos agentes humorales pueden influir en la
secrecion de Renina, en particular la Adrenalina, la Noradrena-
lina, la Natremia, la Kaliemia, la ADH vy la Angiotensina |l.

FUNCION DEL RECEPTOR VASCULAR INTRARRENAL

Las variaciones de la tension de la pared de la arteriola aferente
depende de 4 factores:

— Variaciones de gradiente de presion transmural

- Tono nervioso vasoconstrictor

— Alteraciones de los componentes elasticos de la pared

— Factor mibgeno intrinseco que interviene en la autorregulacion
del flujo sanguineo renal.
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La secrecion de Renina se estimula cada vez que la presion de
la pared arteriolar disminuye. Esto explica los aumentos de secrecion
de Renina cuando la presion arterial media en la arteria renal dismi-
nuye a causa de hemorragia, deplecion de sodio, insuficiencia cardia-
ca congestiva (por constriccion de la vena cava inferior tordcica) y
otras causas.

ACCION DE LA MACULA DENSA

El mecanismo intrarrenal por el cual interviene la macula densa
es poco conocido. Los datos experimentales han inducido a interpre-
taciones erroneas contradictorias.

FUNCION DE LOS NERVIOS SIMPATICOS Y CATECOLAMINAS

La secrecion de Renina puede aumentar por estimulacion di-
recta de los nervios renales, de un centro bulbar situado en la médula
oblonga y por estimulo del hipotdlamo lateral. Por el contrario, la
estimulacion del hipotalamo anterior disminuye la secrecién de Reni-
na. Esta estimulacion nerviosa de la secrecion de Renina parece
intervenir en la respuesta al ortostatismo, al ejercicio y a la exposi-
cion de las manos al frio. En efecto el aumento de la secrecion de
Renina en estas situaciones falta en las alteraciones espontaneas o
medicamentosas del sistema nervioso autonomo. Del mismo modo
este sistema nervioso actlia en parte en la estimulacion de la secre-
cion de Reina secundario a una hemorragia, constriccion de la cava
toracica o régimen sin sal.

Las vias aferentes de estos reflejos secretores parecen ser las
fibras del vago, que provienen de la region del seno carotideo y del
corazon, asi como las fibras simpaticas aferentes de los reflejos car-
diovasculares espinales,

Los mecanismos por los cuales los nervios simpaticos vy las
catecolaminas influyen en la secreci6n de renina son muchos, Ej:

— Los nervios terminan en contacto con las células Yuxtaglome-
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rulares y por consiguiente pueden modificar directamente la
secracion.

— Parece que el estimulo de la secrecion se efectlia por inter-

medio de los betarreceptores pues este estimulo disminuye me-
diante la administraciéon de betablogueadores, pero persiste
con los alfabloqueantes.

FUNCION DE LOS FACTORES HUMORALES

Natremia:

Descensos en las concentraciones de sodioestimulan por si mis- -
mos la secrecion de Renina. En el mecanismo de esta secrecion inter-
vendria la macula densa, o sea que en clinica existe una relacion in-
versa entre la actividad de la Renina plasmatica (ARP) vy la natremia.
En numerosos casos ello puede explicarse por el hecho de que la
hiponatremia depende de una deplecion de volumen. Sin embargo
experiencias de perfusion de la arteria renal o de cultivo de tejidos
han permitido confirmar que el descenso de la concentracion de so-
dio estimula por si mismo la secrecion de Renina.

Kaliemia:

Se ha demostrado que la sobrecarga de potasio en el hombre
disminuye la secrecion de Renina en tanto que estimula la secrecion
de Aldosterona. Ahora bien esta secrecién de Renina sélo disminui-
r4 si el rifibn es filtrante, si no lo es, la inhibicién no se produce. El
potasio actia directamente sobre el tabulo renal y probablemente
sobre la macula densa.

Angiotensina |1 y ADH:

En dosis fisiologicas la Angiotensina |l disminuye la secrecion
de Renina, ocurre lo mismo con la ADH. Ha sido posible demostrar
que estas dos sustancias disminuyen la secrecion de Renina por ac-
cién directa sobre las células Yuxtaglomerulares. Por otro lado se ha
demostrado que la inyecciénen dosis fisiologicas de VASOPRESINA
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provoca una disminucion de la secrecion de Renina indirectamente
por aumento del volumenplasmadtica que depende del volumen extra-
vascular.

Esteroides Corticosuprarrenales y Estrogenos:

La Aldosterona vy la DOCA disminuyen de manera indirecta la
secrecion de Renina, por intermedio de la expansion de volumen
extracelular; por el contrario, los glucocorticoides poseen una ac-
ccion mucho mas débil. Los estrégenos aumentan de manera cons-
tante el sustrato de Renina.

Propiedades y regulacion de la Aldosterona:

Es una hormona mineralcorticoide secretada por la zona glo-
merulosa de la corteza suprarrenal. Su lugar de accién principalmen-
te es el tibulo distal, donde estimula la reabsorcion de sodio intralu-
minal en intercambio de iones hidrogeno y potasio peritubular. Ello
supone un aumento de la. kaliuresis y excrecion de iones hidrogeno.

Bajo la accion antinatriurética de la aldosterona, la retension
de sodio es responsable de una inhibicion parcial de liberacion de
Renina; también puede estar involucrado un discreto mecanismo de
retroalimentacion para reducir la liberacidn de Renina.

Aparte de los sistemas humorales y electroliticos se ha demos-
trado que la secrecion de Aldosterona recibe cierto grado de estimu-
lacién por la ACTH y por la Prostaglandina A.

3. SISTEMA RENAL ANTIHIPERTENSOR, LAS PROSTA-
GLANDINAS

La funcion de las prostaglandinas A y E en la fisiologia renal
no ha sido claramente establecida. Los datos contradictorios son nu-
merosos por diversas razones. Sin embargo es necesario sefialar la
interaccion con el sistema Renina-angiotensina. En efecto, no sélo
la Angiotensina estimula la secrecion de Prostaglandinas, sino que la
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estimulacion de la sintesis de PG por el acido Araquidonico estimula
la secrecion de Renina mientras que la inhibicion de su sintesis por la
Indometacina disminuye ésta Gltima. Los mecanismos por los cuales
el sistemna de las prostaglandinas modula la secrecion de Renina son
muy complejos y se han demostrado mecanismos indirectos por in-
termedio de las modificaciones de la hemodindmica intrarrenal o de
la carga sodica de la macula densa, asi también directos, de forma
que estimula in vitro el Endoperoxido intermediario y'la secrecion
de Renina.

En cuanto al papel de las prostaglandinas en hipertension se ha
podido demostrar que las PG desempefian una accion antihipertenso-
ra y protectora de la funcion renal. Parece que su papel como parte
del sistema antihipertensor renal en la hipertension humana es muy
importante. Las PG Ay vy E9 secretadas por las células intersticiales
del rifién, son las representantes de dicho sistema. Se ha podido de-
mostrar en la estenosis de la arteria renal que no sélo hay una eleva-
cion de Renina sino que hay una elevacion de prostaglandinas en la
sangre venosa y que desaparecen al corregir dicho defecto. Ademds,
Gltimamente se ha demostrado que el régimen sin sal aumenta la
tasa plasmatica de prostaglandinas A, mientras que el aporte de sal la
disminuye; se cree por lo tanto que el sistema de la prostaglandina A
no actuaria como hormona natriurética sino como hormona antina-
triurética, permaneciendo, sin embargo como hormona antihiperten-
sora.

Ademés de sus acciones directas sobre la aldosterona y dismi-
nucion de la acciéon de la Renina sobre su sustrato, poseeria una ac-
cién periférica directa antagonista de la Angiotensina I,

Existen datos fragmentarios que inducen a pensar en una defi-
ciencia placentaria y renal de prostaglandinas en la patogenia de la
toxemia gravidica, a esto podriamos sumar observaciones adiciona-
les y aunque la funcién de las PG en la hipertension sea todavia in-
cierta, su utilizacién como droga antihipertensora se encuentra en
fase experimental.

Sustancias como el lipido neutro de MUIRHEAD vy la Kali-
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creina se comportan a su vez como sustancias antihipertensoras, sin
embargo su papel no es muy conocido pero no por ello su papel se
considera menos importante. Aun son necesarios muchos trabajos
para clasificar la funcion de estas sustancias en la hipertension.

Después de un bosquejo general y a grandes rasgos de lo que es
la fisiologia normal del rifiébn en cuanto a su control sobre la presion
arterial, podemos pasar a tomar en consideracion los aspectos fisiopa-
tolégicos de las diferentes etiologias de la hipertension renovascular
en el hombre.

Es necesario tener presente todo este enjambre de interac-
ciones fisiol6gicas para comprender de una manera préxima y cerca-
na la interdependencia fisiopatol dgica que existe entre los factores fi-
siolégicos normales y su contrapartida en la patologia renovascular.

La hipertensiébn renovascular tiene su méxima expresion y su
mejor pronéstico en el paciente joven, las anomalias renales, las
nefritis y las alteraciones hormonales se presentan en un amplio
margen en los grupos juveniles y de adolescentes.

Por el contrario el cuadro conocido como hipertension esen-
cial o idiopatica no tiene el porcentaje ni alcanza la magnitud del
problema que representa en el individuo adulto y anciano. Por otro
lado las perspectivas diagnésticas y de pronostico son mejores en el
paciente juvenil y adolescente, por ello es que mediamos y nos dete-
nemos a analizar el fenémeno renovascular como piedra angular y
de enfoque primario en el paciente juvenil.

Los rifiones desempefian un papel importante en la fisiopatolo-
gia de la hipertension arterial. Hemos expuesto que el sistema
Renina-Angiotensina-Aldosterona era capaz de regular a la vez los
volimenes liquidos y la vasoconstriccion; bien de forma directa por
via puramente hormonal; bien directamente por via nerviosa, ya que
existen interacciones permanentes entre la Renina y el sistema ner-
vioso. lla Renina estimuia el sistema nervioso central y periférico, vy
a su vez la secrecion de Renina es estimulada por intermedio de re-
ceptores betaadrenérgicos). ;
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Como se dispone de métodos precisos de dosificacion para
valorar las hormonas de este sistema, éste ha sido intensamente ex-
plorado en todas las formas de hipertension.

Podemos clasificar la hipertension de origen renal como:

HIPERTENSION POR EXCESO DE VOLUMEN
HIPERTENSION DE LA NEFROESCLEROSIS MALIGNA
HIPERTENSION DE LA INSUFICIENCIA RENAL
HIPERTENSION RENOVASCULAR

HIPERTENSION ESENCIAL
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Ahora bien, desde el punto de vista anatomopatol6gico pode-
mos clasificar la hipertension de origen renal de la siguiente manera:

1. NEFROPATIAS PARENQUIMATOSAS BILATERALES
Glomerulonefritis

Pielonefritis

Rifion Poliguistico

Lesiones arteriales renales bilaterales de origen traumatico
Enfermedades del tejido conectivo

Amiloidosis

Nefropatia gotosa

Nefrocalcinosis

Nefropatia por analgésicos

Toxemia gravidica

OO~ ;O WR =

—

1. HIPERTENSION ARTERIAL POR NEFROPATIA UNILA-
TERAL NO VASCULAR

1. Sindrome *Rifion Pequefio™

a) Hipotrofia o atrofia por pielonefritis cronica

b) Hipotrofia por hipoplasia segmentaria congénita
(lesiobn muy rara)

Hematoma subcapsular traumaético (Rifion de Page)

Hidronefrosis ,

Hipernefroma, Tumor de Wilms

Hemangiopericitoma, Tumor del Aparato Yuxtaglomerular

(Sindrome de Robertson: Kijara).

agpRrwN
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Quistes renales
Nefritis por radiacion

e

I1l. HIPERTENSION RENOVASCULAR
Lesiones de la arteria Renal
1. Intrinsecas:
a) Placa arteroesclerdtica (la mas frecuente)
b) Hiperplasia fibromuscular
c) Aneurisma
d) Trombosis o embolismo
e) Fistula arteriovenosa
f) Arteritis
g) Coartacion de la aorta
2. Extrinsecas
a) Tumor gue comprime la arteria
b) Brida fibrosa congénita diafragmatica
c) Fibrosis retroperitoneal
d) Feocromocitoma
e} Estenosis post-quirlrgica

LESIONES ARTERIALES Y SUS ASPECTOS ARTERIOGRA-
FICOS

Principalmente se incluye en este aspecto estenosis ateromato-
sa o fibrosas en ocasiones complicadas por trombosis o aneurisma di-
secante. Es excepcional gue un aneurisma sin estenosis o una fistula
arterio-venosa sean realmente la causa de la hipertension.

ESTENOSIS ATEROMATOSA

Las estenosis ateromatosas son definidas histoldgicamente por
una fibrosis de la intima asociada a macréfagos que contienen |ipidos
sudanofilos, tienen un aspecto radiolégico a menudo muy sugestivo,
a causa de su localizacion proximal y asimétrica, que hace excéntrica
la luz arterial. El ateroma se complica a menudo con trombaosis o di-
seccion y, sobre todo, puede afectar los demas territorios arteriales:
se encuentra en el hombre sobre todo a partir de los 50 afios.
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NEUROFIBROMATOSIS E HIPERTENSION RENOVASCULAR

Las manifestaciones sistémicas de neurofibromatosis han sido
bien descritas tanto a nivel cutaneo, oseo y sistema nervioso central.
Igualmente ha sido bien documentado la asociacion entre neurofibro-
matosis (N.F.) y feocromocitoma. Pero ha sido solo hasta fecha re-
ciente en que se ha reconocido que la hipertension en nifios asociada
a NF puede ser de origen renovascular. Esta interesante documenta-
cion fisiopatologica y radioldgica fue publicada en 1973 por Ameri-
can Journal de Radiologia. El estudio fue realizado con la direccion
del Dr. Ernesto Mena.

Algunos aspectos en la asociacion entre la NF y la hipertension
pueden ser debidos a Feocromocitoma. Se considera que casi el
100/0 de pacientes con Feocromocitoma tienen NF o una de las tan-
tas manifestaciones neurocutaneas. En algunos casos, esta asociacion
no esta apreciada, debido a la incompleta forma clinica de la NF; es
muy dificil de reconocer. Sin embargo experiencias anteriores han
mostrado que esta asociacion es menos frecuente que la existente
entre la NF y la hipertension Renovascular.

Radiograficamente la estenosis ha sido localizada en el origen
o dentro de los primeros centimetros de la arteria renal.

Por lo tanto una estenosis proximal de arteria renal en un ni-
fio debe sugerir NF vascular. La compresién de la arteria por bandas
fibrosas del diafragma y el tipo intimal de displasia fibromuscular,
son las mayores posibilidades de diagnoéstico diferencial.

La severidad de estenosis puede variar en cada caso; sin embar-
go puede ser hemodindmicamente significativa como se juzga por la
presencia de circulacion colateral y otros criterios angiograficos.

La observacion de los defectos de flujo debido a la circulacion
colateral, es importante para reconocer el significado hemodindmico
de la estenosis. Definitivamente estudios adicionales (arteriografia
mesentérica superior y celfaca), deben de realizarse; ya que esto de-
mostrara algunas peculiaridades; tal como vélvulos del intestino del-
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gado, debido a NF del mesenterio. Puede ocurrir compromiso aorti-
co manifestado por irregularidades u oclusiones.

Se ha sospechado la asociacion que puede existir entre NF y
periateritis Nodosa. Sin embargo posteriormente se describieron los
cambios histologicos de la NF vascular y se diferenciaron de la Periar-
teritis. Basicamente tiene tres caracteristicas histolOgicas.

1. El tipo intimo (es el mas comdn) afecta arterias de 50 a 400
micras de didmetro. Caracterizada por hiperplasia de las célu-
las endoteliales en una forma concéntrica, con obliteracion del
lumen.

2. El tipo afecta a arterias de 0.5 a 1 mm, con engrosamiento inti-
mal; desorganizacion y fragmentacion de las fibras elasticas de
la media, permitiendo la formacion seudoaneurismal.

3. La forma periarterial nodular gue compromete arterias de 100
a 700 micras, caracterizadas por nodulos de células fusiformes
en el espacio subadventicial, los cuales pueden ser tan grandes
como de 300 micras, las cuales pueden perforar la Muscularis y
penetrar hasta la intima.

Puede haber combinacion de estos tres tipos (Reubi, 1944).
Como se puede observar los cambios en la pared arterial y arteriolar,
representan ya sea un compromiso intimal puro, o una forma mas
severa, con hiperplasia de la pared completa y fibrosis de la intima.

La constante ausencia de células inflamatorias en la NF vascu-
lar permite la diferenciacion entre la Periarteritis nodosa y otras en-

fermedades de ese tipo.

Como se puede observar la relacion clinica y estudios angiogra-
ficos son necesarios para el diagnéstico adecuado.

ESTENOSIS POR DISPLASIA FIBROSA

Considerada probablemente como congénita, la displasia fibro-

1
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sa es responsable de alrededor de un tercio de las estenosis. A conti-
nuacién se propone la clasificacion de Mc Cormack y Harrison:

Fibrosis de la intima

Hiperplasia fibromuscular verdadera de McCormack
Fibroplasia de la media con microaneurismas
Fibroplasia subadventicial o perimedial

Fibrosis adventicial

LN

FIBROSIS DE LA INTIMA

Caracterizada por un acimulo de fibras coldgenas por dentro
de la limitante elastica interna; esta lesion representa el 100/o de las
lesiones fibrosas, se encuentra sobre todo en el nifio y el adulto
joven. Estas lesiones se asocian a NEUROFIBROMATOSIS. Son
evolutivos y a menudo se complican con aneurismas disecantes y
trombosis.

Radiolgicamente se caracteriza por su localizacion distal y
progresividad de |a estrechez.

HIPERPLASIA FIBROMUSCULAR VERDADERA

Ocupa menos del 3o/o de las lesiones fibrosas. En ella se en-
cuentra hiperplasia verdadera de fibras colagenas y musculares de la
media.

FIBROPLASIA DE LA MEDIA CON MICROANEURISMAS

Es la mas frecuente de las lesiones. fibrosas, a menudo a sido
llamada hiperplasia fibromuscular. Esta denominacion es erronea
pues en estos casos no existe una verdadera hiperplasia, tiene algunas
caracteristicas como: su frecuencia de ser bilateral y afecta mas a
menudo la arteria renal derecha.

FIBROPLASIA SUBADVENTICIAL O PERIMEDIAL

Histol bgicamente, esta lesion se caracteriza por un deposito de
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coldgeno denso sobre la vertiente externa de la media, por dentro de
la limitante eldstica externa. Esta lesion evoluciona hacia la agrava-
cién y se complica frecuentemente con trombosis.

FIBROSIS ADVENTICIAL

Es una fibroplasia periarterial. Lesion muy rara.

Alte-

Frecuencia rac.

] ) el EOEESSEES —_ Pro- en
Tipo histoiogico Sobrelas Terreno gresion otros

hacia la Disec- Trom- terri-
tivo estenosis cion bosis torios

Sobre la lesiones elec-
totalidad fibrosas

Hombres

Arterioesclerosis 600/0 de 50 a- 300/0 ++ ThoEE
fios

Fibrosis de Ia intima 10o/o Aduites 1000/0 ++ ++ +
jovenes

Hiperplasia fibromuscular Adolesc.

verdadera (Hiperplasia de 30/o0 Hombres 1000/0 ++ ++ +

la media) 400/0 30-50
aflos

Fi_brosis de la media con Mujeres

microaneurismas 750/c 25-50 a- (0] 0 (0] (o]
fios

" - Mujeres

Fibrosis subadventicial 120/0 15-30a- 750/0 (0] T o]

fios

1

Antecedentes de las lesiones de la arteria renal.
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ETIOLOGIA

Se desconoce la causa de estas lesiones arteriales, sin embargo
el proceso parece corresponder al de displasia arterial generalizada.
Dichas lesiones se han demostrado en las arterias renales, carotidas,
tronco celiaco, arterias il facas, vertebral, subclavia, coronarias, me-
sentéricas y otras, pero cuando generansintomas, se han observado
con mayor frecuencia en las arterias renales y carotidas. Otras teo-
rias de la etiologia incluyen traumatismos, hipermovilidad del rifion,
alteracion embrionaria del Bazo y mas recientemente lesion inmuno-

|égica.

FISIOPATOLOGIA
Hipertension Renovascular Experimental:

Para comprender las consecuencias fisiologicas de la estenosis
de la arteria renal o arterias de individuos con enfermedad fibromus-
cular o arteromatosa se presentan los conceptos de la fisiopatologia
de la hipertension renovascular con base a las investigaciones hechas
por Godblatt y Col.

Hay dos formas de producir hipertension renovascular experi-
mental. En la primera se hace constriccion de una arteria renal, la
la cual aminorando la corriente sanguinea vuelve al rifion isquémico.

Actualmente se ha esgrimido numerosos argumentos en contra
de la hipbtesis de la responsabilidad del sistema Renina-Angiotensina
en la elevacion de las cifras tensionales, especialmente en lo que se re-
fiere al primer modelo experimental, ya que se ha encontrado niveles
de Renina plasmatica normales o menores. El Propranolol que es un
poderoso inhibidor de la secrecién de Renina no corrige la hiperten-
sién por estenosis unilateral cuando se conserva el rifion contralate-
ral, y asi se podrian mencionar otros aspectos.

En el segundo protocolo con rifion contralateral ausente se
han encontrado niveles elevados de Renina con un mayor conteni-
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do de la misma en el rifién isquémico. Estos dos aspectos (Renina
y Vasoconstriccion) se han estudiado con el empleo de métodos es-
peciales, estimacion de antirrenina en suero, anticuerpos de angioten-
sina Il e inhibidores especificos péptidicos de dicha Angiotensina. Se
ha observado la persistencia de hipertension renovascular a pesar de
la inmunizacién previa contra Angiotensina ||, se debe al tipo de pro-
tocolo con rifibn contralateral ausente, y por consiguiente con Reni-
na circulante normal o baja. Este tipo de hipertension solo se corrige
por la deplecion hidrosédica, lo cual demuestra bien su interdepen-
dencia en relacion con el volumen. Por el contrario el bloqueo de la
Angiotensina |1, ya sea por péptidos o por anticuerpos, o en un ulti-
mo caso por la supresion de su formacion por la administracion de
un inhibidor de la enzima de conversion de la angiotensina |, ocasio-
na una normalizacion de la hipertension experimental por pinza uni-
lateral, permaneciendo el otro rifion conservado con lo que se de-
muestra gue la vasoconstriccion inducida por la Angitensina |l es pri-
mordial en su patogenia.

En conclusién, se deduce que la estimulacion del sistema Reni-
na-Angiotensina, es responsable de la aparicion de hipertensiéon reno-
vascular, cualquiera que sea su protocolo experimental.

Veremos mas adelante que el interés practico de la determina-
cion de la Renina plasmética en la sangre venosa periférica, incluso en
la renal es relativamente limitado, tanto si se trata de hipertension
renovascular propiamente dicha o hipertension por atrofia renal uni-
lateral, debido a la complejidad de interpretacion de resultados.

PASOS GRADUALES DE LAS MODIFICACIONES
HEMODINAMICAS Y HORMONALES SUBYACENTES

EN HIPERTENSION RENOVASCULAR
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CAMBIOS HEMODINAMICOS GRADUALES
EN EL DESARROLLO DE
HIPERTENSION RENOVASCULAR

il Cuando la estenosis alcanza un grado suficiente para disminuir
la perfusion o la presion del pulso contra las células Yuxtaglo-
merulares, empieza el incremento de secrecion de Renina.

El grado de estenosis (experimentalmente) es reduccion de la
luz en un 600/0 u 840/0 de su area de seccion. La angiotensi-
na Il que es generada por la Renina, contrae las arteriolas di-
rectamente; aumentando la resistencia periférica y elevando la
presion arterial.

Haimovici y Zinieola - 1962).

2. La Angiotensina causa retencion de |iquidos tanto por estimu-
lacion de la sintesis adrenal de Aldosterona (Grim y Keitzer,
1974) como quizad por mecanismos centrales; el gasto cardia-
co se eleva.

3. La elevacion del gasto cardiaco es solamente transitoria porque
el proceso de autorregulacion convierte el incremento de flujo
sanguineo resultante en una ulterior elevacion de la resistencia
periférica.

4, La retencion de sodio es responsable de una inhibiciéon parcial
de liberacién de Renina; también puede estar involucrado un
discreto mecanismo de retroalimentacion para reducir la libera-
cion de Renina. Aun cuando la Renina puede ser abatida, més
cantidad de ella continda siendo secretada del rifion afectado.

Después de muchos afios, algunos pacientes entran al estadio
final en el cual persiste la hipertension a pesar de liberar la estenosis
de la arteria renal.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Hacemos mencion especial a la enfermedad asociada con dafio



renal vascular unilateral curable por nefrectomia, revisiones realiza-
das por Simon y Col. (JAMA mayo 1972) llegaron a la conclusion de
que la enfermedad hipertensiva que aparecia con dafio renal unilate-
ral (corregible por cirugia) tenia caracteristicas propias.

o En lo que respecta a los antecedentes en especial los de tipo fa-
miliar son negativos para la hipertension renovascular. El comienzo
del trastorno es generalmente a edad temprana y de manera subita
hay resistencia al efecto de farmacos antihipertensores. Dolor en’
flanco que sugiere infarto.

y Por otro lado parece ser que la enfermedad fibromuscular afec-
ta mas _a_mujeres. Como podemos deducir la enfermedad fibromus-
cular difiere en muchos aspectos de los que tiene la arteriopatia re-
nal ateroesclerotica.

) Algunos de los datos fisicos que han resistido la prueba del
tiempo entre ellos podemos citar: La presencia de soplos de tipo

ZIStOdIaS‘tOIICO o continuo, en los cuadrantes superoexternos del ab-
omen.

'I.Dado que el ataque esta dirigido a muchos vasos hay ge buscar
especificamente soplos vasculares en otras partes. Muchos estudios
han demostrado que el soplo abdominal aislado gue se oculta en sis-
tole no guarda correlacién con estenosis de los vasos renales.

El exa’men de fondo de ojo puede revelar cambios que varian
d.es-de COT-IS'III’ICCiOHES focales (angioespdsticas) o arterioesclerosis re-
tiniana, sin exudados ni papiledema. Las otras caracteristicas clini-
cas son meno§ importantes y el verdadero cuadro clinico parece ser
el de una hipertension refractaria y aparentemente inadecuada.

INVESTIGACIONES DIAGNOSTICAS

. Debe sefialarse que este tipo de hipertension tiene un compor-
Emlen:c’o apar&‘z’ntemente menos lesivo hacia 6rganos "‘efectores o
es:nc‘o (corazon, SNC, rifiones) que los pacientes con hipertension

ncial o enfermedad renovascular ateroesclerotica.

T
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Ademds de las pruebas de laboratorio que suelen efectuarse en
el curso de un examen general, es necesario hacer en el hipertenso, un
analisis de orina, medir sus electrolitos séricos y estimar su creatinina
tanto a nivel de suero como urinario.

Entre estos examenes rutinarios, se debe tener en cuenta la
eventual existencia de hipokaliemia, pero es muy inconstante. Su
presencia significa ya sea el caracter maligno de la hipertension o la
ingestion reciente de diuréticos. Ademds se debe tener en cuenta el
aclaramiento de creatinina ya que si éste es menor de 60 ml/min, ha-
cen discutible la oportunidad de tratamiento quirlrgico.

UROGRAFIA INTRAVENOSA

En todo paciente hipertenso este examen €s de vital importan-
cia, y se investigara sistematicamente. Una estenosis unilateral se
traduce basicamente por cuatro signos:

1= Disminucién del tamafio del rifion estenosado. Siendo el rifion
izquierdo estadisticamente 0.4 cms. mayor que el derecho, se
considera el rifion izquierdo mas pequefio si es al menos 1 cm.
menor, y mas grande si es 1.5 cms. mayor.

Z Retardo de la apariciéon del medio de contraste. En el sistema
colector caliceal y pélvico del rifion afectado: Esto obedece a
disminucion del volumen del producto de contraste filtrado, a
causa de menor filtracién glomerular por estenosis.

3. Hiperconcentracién tardia del medio de contraste.

4, Retardo en la eliminacién del medio de contraste de calices y
pelvis renal por didresis.

Debe considerarse que complicaciones como obstéculos al
transito urinario, malrotacion renal, trombosis unilateral de la vena
renal y la pielonefritis unilateral deben ser eliminadas como causa de
asimetria pielocaliceal. Junto a estos signos conviene recordar; defec-
tos en la silueta renal que sugiere infartos segmentarios. Por otro la-
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do la existencia de huellas o muescas ureterales sugeriran la presencia
de vasos accesorios.

PIELOGRAMA EXCRETORIO

El pielograma excretorio hipertensivo, es un método sencillo,
practico y eficaz para diagnosticar la presencia de una estenosis re-
nal moderada a severa, su positividad aumenta hasta en un 830/0, de
acuerdo con la severidad de la estenosis de la arteria renal.

Se consideran como signos urograficos mayores: La disminu-
cion en el tamafio renal, el retraso unilateral en el aparecimiento del
medio de contraste en el sistema colector y la hiperconcentracion
tardia en el lado afectado. Los signos urograficos menores son: La
disminucion en la concentracion del medio de contraste, las com-
presiones ureterales extrinsecas debidas a la presencia de arterias
colaterales, la disminucion del diametro renal en general, la longitud
de los calices, la densidad radiografica en general, la configuracion de
los célices y de la pelvis, el espesor del parénquima renal y la ptosis
renal.

DISPARIDAD EN LONGITUD RENAL: La asimetria en la
longitud renal, se considera significativa cuando el rifion izquierdo
es 1.5 cms. mds pequeiio que el derecho, o cuando es 2 cms. mas
largo que el rifion contralateral; esto es debido a que embriolgica-
mente el rifion izquierdo es mas grande.

DISPARIDAD APARECIMIENTO MEDIO DE CONTRAS-
TE: Este signo se considera positivo, cuando existe una diferencia
de mas de un minuto en el aparecimiento del medio de contraste
entre un riflon y el otro.

DISPARIDAD EN LA CONCENTRACION: Una consecuen-
cia fisiologica de la obstruccion de la arteria renal, es el aumento en
la reabsorcion de agua a nivel tubular en el rifion afectado, resultando
en un aumento en la concentracion de los solutos no reabsorbidos,
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ocasionando un aumento en la concentracion del medio de contras-
te en el rifion afectado.

En pacientes con estenosis de la arteria renal de aproximada-
mente un 500/0 de reduccion en el lumen de la misma, la positividad
del pielograma hipertensivo es baja, observandose el retraso en ei apa-
recimiento del medio de contraste en un 5.60/0 de los pacientes y
una hiperconcentracion final de un 7.20/o. Conforme aumenta la
severidad de la estenosis, la positividad de los hallazgos radiograficos
aumenta CON REDUCCIONES de un 80 a 900/0 del lumen arterial,
se observa una positividad en el pielograma hasta de un 830/0, pu-
diéndose observar uno o mas signos urogréficos mayores.

En presencia de una estenosis de arteria renal mayor del 500/0,
la disparidad en el tamafio del rifibn se observa en un 380/0 de los
casos, el retardo en el aparecimiento de contraste caliciaco en un
590/0, y la disparidad en concentracion observada en radiografias
tardias en un 420/0 de los pacientes.

Aproximadamente un 11.40/0 de los pacientes con hiperten-
sion arterial esencial presentardn una de las anormalidades urografi-
cas mayores y muy pocos pacientes presentaran mas de una de estas
anormalidades (0.50/0). Debido a la baja incidencia en el retardo de
opacificacion del sistema caliciaco con pacientes de hipertension
esencial (20/0), comparado con la alta incidencia en pacientes con
estenosis reno-vascular en general de un 38o0/0, se considera este
hallazgo urografico como el de mayor valor, en la diferenciacion en-
tre hipertensién esencial e hipertension reno-vascular.

El Pielograma Excretorio Hipertensivo es normal, o falso ne-
gativo en un 16.70/0 de los pacientes con hipertension reno-vascu-
lar, vy realizado por radi6logos expertos en dicho campo. Por otro
lado, si el Pielograma Hipertensivo es anormal, existe una posibili-
dad del 450/0 de que el paciente tenga realmente hipertension reno-
vascular; cuando el pielograma hipertensivo es normal, las posibili-
dades de una estenosis reno-vascular son de Unicamente del 20/0.

El Pielograma Excretorio Hipertensivo se realiza por medio
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z?mfg;;\;{:gc\',on |.|V., brépida, de 50 cc. de un medio de contraste
en la obtencion de radiografia ici

en ' s adicionales a los 6
Isegundos dl? iniciada la inyeccion dos y tres minutos, ademas dg
as convencionales obtenidas a los 5, 10 y 20 minuto’s Es reco
?endable que Ia_ ’radtografl'a de los 10 minutos se obten.ga despuée
e una comprension ureteral externa por b minutos by

ARTERIOGRAFIA RENAL

mémdl;ad:rten?gra_fla renal selectiva pre-operatoria, constituye el

evaluacion radiolbgica uni

: niversalmente aceptad

ik : d ptado, como

B Premso en la e_valuamon de una estenosis arterial renal ’Las in-
icaciones para realizar un arteriograma renal son: -

— Paciente hipertenso menor de 35 afos de edad

" Hi i ’ e g
1perten5|9n arterial de inicio reciente, o mal controlad
con tratamiento médico. :

— Pielograma hipertensivo anormal.

Presencia de s i
oplo abdominal o en i i
e fosas renales, de tipo conti-

Aparecimiento de hi ié
pertension despué .
lor lumbar. pués de traumatismo o do-

emostracion bioquimica de actividad elevada de Renina plas-

i Reninismo primario.

Evaluacic¢ i ivic
uacion postoperatoria, efectividad de revascularizacion

41

MODALIDADES TECNICAS: El procedimiento sé realiza por
medio de la puncion percutanea de una arteria femoral o axilar, bajo
anestesia local v sedacién moderada con barbitiricos, introduciéndo-
se un catéter preformado en aorta abdominal alta, y luego, selectiva-
mente en cada una de las arterias renales, bajo vision fluoroscopica

continua monitorizada.

El procedimiento fue descrito por Seldinger, en 1956.

Asociado a la radiculacion farmaco-angiografica, las arterias
renales colaterales con drogas vasoconstrictoras (Angiotensina, Epi-
nefrina), o vasodilatadoras (Acetilcolina, Tolasoline, Bradikinina),
predicen si la estenosis renal es hemodinamicamente significativa
con un 960/o de precision diagnéstica. Las determinaciones de
Renina obtenidas selectivamente de las venas renales y la respuesta
quirdrgica favorable a la revascularizacion, confirman los hallazgos
radiograficos. El arteriograma renal selectivo también sirve para de-
terminar si una cirugia reconstructiva de revascularizaciéon ha sido
correctamente realizada. La pielo-aortografia intravenosa Yy la
Aortografia translumbar, no juega ningan papel contributorio en
la evaluacion diagnostica de estos pacientes, debido al poco detalle
radiografico vascular renal obtenido y a la morbilidad aumentada
de la Aortografia translumbar en pacientes con hipertension arte-

rial.

HALLAZGOS ARTERIOGRAF!COS: Todas las estenosis
renales menores de 1.5 mm. de diametro, son hemodindmicamente
significativas, esto significa disminucion en el flujo renal y disminu-
cién en la presion sangu inea a través de la estenosis y mas alla de

la misma.

" La presencia de circulacion colateral (arterias lumbares, ure-
téricas, retroperitoneales, otras), en estenodsis hemodinamicamente
significativas se observa en un 60o/o de los casos, Y su presencia
aumenta conforme aumenta la severidad de la estenosis. Un nuevo
concepto en la presencia de colaterales es lo que se conoce con el
nombre de ““Flujo Anterogrado y Flujo Anterogrado Ausente’”’. La
presencia de “'Flujo Anterogrado Ausente’’ hace el diagnéstico pre-
suntivo de una estenosis hemodinamicamente significativa, con un
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960/9 de confidencia diagnostica, radioldgicamente se observa a |
arteria renal sin arterias pélvico-ureterales, ni capsulares y en sual o
gar, se: observan defectos de flujo. El uso de una substancia v o
constrictora demuestra el aparecimiento de estas colaterales sogi?':

p . .
- erc;r el c:c)nt‘rarlo, en presencia de una estenosis de arteria re-
nm,ispn con_ |[Jj-0 a_nterogrado presente, se considera que la este-

o es significativa, y su precision diagnostica es de un 84o/o

N . . C ap
el o se consm{erar} signos arteriograficos de valor en la evalua-
Sigment:snielsltenosw, si es hemodinamicamente significativa o no, los
allazgos: Dilatacion post Oti ismi '
-estenOtica, disminucid i
oo _ y cién unila-
i aéuc\i,e fLL-I_ED {que puede observarse ante un 80o/0) y estenosis rena
o didmetro varia de 1.6a3 i -
_ y mm. Estas estenosis son signifi
” - - n )
tivas Gnicamente en la mitad de los casos i

COMPLICACIONES DE LA ARTERIOGRAFIA RENAL.:

Las complicaciones mas frecuentes son:

1. Hematoma en el sitio de puncién (100/0).
Z Obstruccién trombética de la arteria femoral (0.30/0)
3. 153 2o ;
‘I;:rssl:n neudrologlca del nervio axilar o braquial (puede obser
cuando se utiliza la vi i i i€ ,
s ia axilar para introduccién del cate-

OTROS PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS:

.V. S

NEFROGRAMA ISOTOPICO:

Consiste en registrar la radioactividad de los dos rifiones des- |
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pués de la inyeccion |.V. de Radiohipuran y comparar la curva de
ambos rifiones siguiendo criterios muy dispares de un autor a otro.

LA PRUEBA DE LA ANGIOTENSINA:

Propuesta por Kaplan y Silah, consiste en determinar la dosis
que aumenta |a tension diastolica 2 cm. de Hg. Cuando esta dosis, de-
nominada ‘'Presora’’ sobrepasa cierto umbral (6.5 u 8ng/Kg/min) se
dice que el sujeto es resistente a la Angiotensina, lo que sugiere que
su tasa de Angiotensina en dogena esta elevada.

VALOR DE LA EXPLORACION RENAL SEPARADA:

Procedimiento poco usado en la actualidad. Consiste en in-
troducir sondas en ambos uréteres y con diurésis acuosa u osmoti-
ca por perfusion de ureas, medir en cada rifibn el volumen urina-
rio, la concentracion urinaria de sodio y creatinina, el aclaramien-
to de creatinina ¥y eventualmente el aclaramiento de inulina y

de PAH.

Los criterios cuantitativos para decir la existencia de isque-
mia renal, son variables seguin los autores.

VALOR DE DOSIFICACION DE RENINA:

En la primera parte de esta tesis hemos visto que el sistema
Renina—Angiotensina-Aldosterona estaba siempre implicado en la pa-
togenia de la hipertension renovascular.

La actividad de la Renina periférica se dosifica en condiciones
basales, es decir el régimen normosodico y después de 4 a 10 horas de
clinostatismo, luego de suspender todo tratamiento hipotensor por lo
menos de 8 dias o mejor haciéndolo con un mes de antelacion. Sin
embargo el valor pronéstico de la Renina plasmética periférica en
condiciones basales, debido sobre todo a la frecuencia de resultados
falsos negativos, se han buscado dos clases de modificaciones para

mejorarla.
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Sin embargo dadas las circunstancias o condiciones que privan
en nuestros centros la descripcion de estos mecanismos queda a crite-
rio de laboratorios especializados, por lo que no entramos en detalle,

RENINA PLASMATICA EN LAS VENAS RENALES:

A causa del escaso valor prondstico de la actividad Renina plas-
matica periférica, cuando no se tiene en consideracion una
determinacién simultinea del balance s6dico, numerosos autores han
emprendido la dosificacién de la actividad Renina plasmatica directa-
mente en la sangre venosa renal. La mayor parte de ellos confieren
especial interés en la relacion R/Rc, es decir rifion lesionado/rifion
contralateral, y toman habitualmente como valor umbral 1.5; esta-
bleciendo de manera excepcional la indicacion operatoria cuando la
relacion es inferior a dicho umbral.

Para mejorar el valor pronostico de la relacion de la Renina
plasmatica en las venas renales se han propuesto las siguientes medi-
das.

1. Asegurarse del origen realmente venoso renal de la muestra por
la medida de oxigenacién de la sangre y/o del coeficiente de
extraccion del Paraminohipurato.

2 Medir en forma simultanea la actividad de la Renina plasmati-
ca y el flujo sanguineo renal separado.

3. Asegurarse de la falta de estimulacion aguda poco antes de la
toma de muestras.

4, Medir la actividad de la Renina plasmatica en las venas rena-
les bajo estimulacion prolongada (3 dias de diuréticos mas ré-
gimen sin sal).

5. Estimulacién de la secrecién de Renina por el rifion contralate- -

ral.
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CAS CON LOS INHIBIDORES DE LA SE-

PRUEBAS TERAPEUTI e s BT

CRECION DE RENINA O LOS ANTAGONIS
TENSINA I

da en que la estimulacién del sistema Renina-Angio-

En la medi c L
tensina es responsable de la hipertension renovaz?cuiar, un mfedl ‘
ada a estenosis de la arteria rena

comprobar si |a hipertension asocia et a i o
3 i estenosis, es

esta causada por esta misma L €8 E . Ao

hipertension a [a supresion de la secrecion derenina oal blogue

efecto de la Angiotensina 11, por los andlogos competitivos de este
péptido.

i JKa.
Esto se ha realizado con el proprancﬂ.ol, a dosis de 3 mgs /Kg
También puede hacerse estudios con Saralasina.

TRATAMIENTO:

on el tratamiento quirdrgico tiene

; ‘n tipo de hipertensi .
s A bles se agrupan en 4 grandes gru-

cabida es aqui. Las operaciones posl

pos:

1. Nefrectomia total o parcial ‘
2 Cirugia puramente paliativa neurosuprarrena
3. Revascularizacion renal .

4 Angioplastia percutanea transiuminal

NEFRECTOMIA

Indicaciones:

1. Nefrectomia inicial N
a) Lesiones arteriales irreparables (por su localizacion distal,

por la multiplicidad de las alteraciones .en Ias.ramas (r:l\t;:
bifurcacion y por la asociacion de lesiones intrarre
arteriales). s
b) Existencia de rifibn patologico
nefritis cronica).
¢) Finalmente fracaso pe

{infarto antiguo, TB, Pielo-

roperatorio de un intento de revascu-




Iffnrlzacion, bien por trombosis inmediata, bien por la per-
sistencia de un gradiente residual elevado.

% Nefrectomia secundaria

Es I? consecuencia del fracaso de la revascularizacion por trom-
bosis local.

CIRUGIA PALIATIVA PURA:
Es la que se refiere a la cirugia neurosuprarrenal.

El ad_ven_imigf'lto de terapias hipotensoras eficaces ha hecho ca-
ducar toda indicacion de cirugia paliativa desde 1972.

REVASCULARIZACION RENAL:

Este es el ideal a alcanzar. Su realizacion moviliza todos los re-

cursos de la- ’c:irugta vascular: requiere toda la perfeccion técnica y
una adaptacion exacta a cada caso.

ANGIOPLASTIA PERCUTANEA TRANSLUMINAL:

’ Progedimlen‘.co r_nuy utilizado en la actualidad en otras latitu-
es, especialmente indicado en displasia fibromuscular.

CONTRAINDICACIONES DE LA CIRUGIA:

1 Disminucién de la funcion renal global.

2 = i i
Estenosis frustradas o sea sin repercusion hemodinamica

3 ‘ ot p
Estenosis bilateral o con alteraciones vasculares o renales com-

plejas.
INDICACIONES EN LAS ESTENOSIS UNILATERALES:

permit.lc;a :c-ndlcacmn opera.toria es legitima ante toda estenosis que
afirmar su papel isquemiante pero ante todo debe pensarse

-
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de la siguiente manera:

a) Si el rifion . estenosado es patologico es preferible la ne-
frectomia. Considerando que el rifdn contralateral esté sano.

b) Si el rifion estenosado esta sano el ideal es la revascularizacion.
Si técnicamente es imposible debe pensarse en tratamiento mé-
dico, si por el otro lado el rifién contralateral esta sano parece

preferible la nefrectomia.

c) Es absolutamente imperativa si el rifildon opuesto es patologico,
pudiendo este altimo requerir una nefrectom ia secundaria des-
pues de realizada la reparacion vascular del lado estendtico.

INDICACIONES EN LAS ESTENOSIS BILATERALES:

La gravedad de estas lesiones es superior a las anteriores. Para
reducir el riesgo operatorio, la tendencia de los Ultimos afios ha sido
fragmentai’ los tiempos operatorios y N0 realizar la cura en un tiem-
po; mas que en Casos excepcionales favorables, desde el punto de
vista general y técnico. Los dos lados son, por regla general, opera-
dos sucesivamente:

1 Si las lesiones vasculares y el estado renal son sensiblemente
simétricos, la reparacion recaerd en principio sobre el lado mas
facil y mas seguro de reparar, a fin de tener en seguida las ma-
nos libres para el otro lado.

2. Sj las lesiones vasculares Y el estado renal son claramente asi-
métricos, la reparacion se efectuard, en primer lugar, sobre €l
lado cuya isquemia es mas acentuada y que parece mas impli-
cada en la causa de |a hipertension. Aqui la reparacion es im-
periosa, teniendo en cuenta la afectacion contralateral.

INDICACIONES QUIRURGICAS EN LAS LESIONES ARTERIA-
LES RENALES DISTINTAS DE LAS ESTENOSIS:

A Oclusion brusca por trombosis o embolia responsables de




infarto renal.

La trombosis in situ de las arterias renales sobreviene co-
minmente sobre alteraciones previas de la pared arterial,
sea por ateroma, sea por displasia fibrosa o bien por trau-
matismo. Cuando es brusca y no hay tiempo para que se
desarrolle una circulacion colateral, sobreviene infarto re-
nal. Este a menudo es asintomatico, pero puede manifes-
tarse por un cuadro clinico sugestivo que comprende ha-
bitualmente dolor lumbar y hematuria, elevacién de la
tension arterial, y a veces, disminucion del aclaramiento de
creatinina. La urografia I.V. hecha de urgencia muestra un
rifibn mudo, en tanto que la ureteropielografia retrograda
muestra la ausencia de obstdculos. La arteriografia sistema-
ticamente con placas de perfil para evidenciar los infartos
sagitales posteriores particularmente frecuentes, confirman
el diagnéstico. Si la trombosis asienta en el tronco de la
arteria, es necesario operar de urgencia para intentar salvar
el rifibn. Se ha referido la recuperacion total de un rifién
después de 39 dias de obstruccion. Si la trombosis asienta en
una rama de la arteria, las posibilidades de desobstruccion
quirdrgicas son muy reducidas, y es sin duda mas prudente
controlar la exacerbacion de la hipertension con tratamiento
médico. En efecto, es posible que la hipertension desaparez-
ca al cabo de algunos meses, cuando el infarto reciente, en
cuya periferia los aparatos Yuxtaglomerulares estan hipertro-
ficos y ricos en Renina, sea sustituido por un tejido esclerosa-
do cicatricial.

Las mismas indicaciones operatorias se estableceran cuando el
infarto renal esta producido por embolia, sospechada por la
existencia de valvulopatia, fibrilacion auricular, infarto del
miocardio o enfermedad de Osler.

Tratamiento de los aneurismas de |la arteria renal.

El aneurisma de la arteria es raro. Pueden distinguirse cuatro
tipos de lesiones:

A. Los aneurismas de
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Aneurisma aortorrenal: Es la extensic')_n a las arterias
renales de un aneurisma de la aorta abdominal alta.

Los aneurismas adquiridos, ante todo ater_omatosos que
asientan en el tronco Y evolucionan hacia la ruptura,
cominmente estan calcificados ¥y complicados con trom-

bosis local.

3. Aneurismas por displasia arterial: sin duda congenitos son

de dos tipos diferentes: _
a) Aneurismas sacciformes:  producidos en un punto

débil de la pared arterial.

b) Aneurismas fusiformes: mas raros, de paredes regula-
res y aparentemente no tan fragiles.

la dilatacion postestructural de una
estenosis arterial renal. Se encuentran alrededor c_iel bo/o
de las estenosis congenitas generalmente, son fusiformes,
con o sin ectasia sacciforme asociada, que puede ser una

lesion de protrusion.

5. Asociacion de aneurismas congénitos sacciforme_s ¥ de ur(mia
estenosis arterial renal: Los aneurismas son distintos de
aquella y generalmente distales al origen de las ramas.

Fistulas arteriovenosas renales.

Son causa rara de hipertension renovascular. Se pensara eg ei;-
ta etiologia si la hipertension se asocla a dos elementos de la

triada diagnostica. )
a) Insuficiencia cardiaca con aumento del gasto cardiaco.

b) Soplo abdominal con bastante frecuencia continuo. Mas
raramente, puede haber hematuria.

nosa puede mostrar disminucion del tama-
fologicas de la pelvis. El diagnos_tico
Estas fistulas pueden ser adquiridas

La urografia intrave
fo renal y anomalias mor
se hace por arteriografia.
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a consecuencia de Ca renal, traumatismo, (quirdrgico, puncién
biopsica, proyectil) y, mas raramente, de una arteritis. Pueden
ser congénitas. El diagnoéstico de la fistula conduce a menudo
a la intervencién quirdrgica siendo inevitable la nefrectomia,
salvo si no existe hipertension o insuficiencia cardiaca. En este
caso debe vigilarse muy de cerca la funcién cardiovascular. La
nefrectomia por lo comin corrige la hipertension.

Se cree que la hipertension es debida a un mecanismo renino-
dependiente.

NUEVOS METODOS DE TRATAMIENTO:

Desde 1964 la Angioplastia percuténea transluminal. (PTA) de
los vasos periféricos ha probado ser un procedimiento efectivo.

Debe considerarse que la presencia de enfermedad de las arte-
rias en un paciente hipertenso no necesariamente indica que sea la
lesion la responsable del cuadro hipertensivo.

El manejo satisfactorio de la hipertensién renovascular, ya sea
por cirugia o por PTA es predicada por dos factores:

1. Identificacion adecuada de las lesiones potencialmente cura-
bles.
2. Un resultado técnico satisfactorio.

La respuesta de la estenosis de las arterias a este procedimien-
to ha sido satisfactorio.

El procedimiento permite mejorar la respuesta hemodindmica,
mejora de las lesiones periféricas; siendo algunas de las ventajas que
el procedimiento ha brindado. Sus ventajas incluyen:

a) Evitar una anestesia general.

b) Evita los riesgos de la cirugia mayor.
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c) Menor costo, realizable en pacientes ambulatorios.

d) Procedimiento que puede ser f4cilmente repetido si se necesi-
ta.

Por otro lado si los resultados son insatisfactonoslse podll;:a
irargi i resulta-
asumir una conducta quirdrgica, sin que €so repercuta en los
dos del procedimiento.

Sin embargo se necesitan estudios apropiados, equipo especia-
lizado, para la realizacion de dicho procedimiento.




Arteriografia en Hipertensos Juveniles
*Distintas causas de Hipertension Renovascular

Neurofibromatosis Asociada en Hipertension
Renovascular. (Caso No.1)

Hiperplasia Fibromuscular tipo medial (Caso No.2)



Arteriografia en Hipertensos Juveniles

Placa ateromatosa --Stenosis como causa
de Hipertension. (Caso No.3)

Trombosis o Embaolismo —Arteritis— (Caso No.5)

Fistula Artero-Venosa (raro) (Caso No.6)

Coartacion de la Aorta Abdominal (Caso No.4)

s




Poliarteritis. (Caso No.7)

Arteritis C Aneurismas (Caso No.8)

CONCLUSIONES

Se ha desvanecido el mito de que la hipertension no existe en
individuos menores de 20 afios de edad, y esto se basa en pruebas do-
cumentales de un extenso material en la literatura médica. (Loggie,
1969, Loggie, 1971; Londre y Col. 1971; Kilcayne y Col. 1974;
Rance y Col. 1976; Londre y Goldring, 1976). Es pertinente una
discusion de la hipertension existente en la edad pediatrica y juvenil,

ya que:

i Muchos médicos atienden primordialmente nifios y adultos a la
vez.
2. Los criterios para categorizar a un individuo de menos de 16 a-

fios como hipertenso se basan en técnicas y datos que difieren
de los de los adultos.

3. La existencia de hipertension esencial en los padres tiene impli-
caciones importantes en sus hijos.

4. La hipertension primaria puede tener sus origenes en la lactan-
ciay lanifez.
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RECOMENDACIONES

A continuacién se establece un protocolo el cual esta basado

en la experiencia recopilada hasta 1977 en el Children Hospital.

1.

TECNICA:

El registro cuidadoso y la interpretacion de valores de P/A en
nifios, adolescentes y jévenes, requiere el uso de equipo apro-
piado.

INTERPRETACION:

Se considera hipertensos a nifios antes de la pubertad con re-
gistros constantes de P/A de 140/90 y los post-puberes, entre
150/100. Definitivamente esto debe relacionarse a la luz del
cuadro clinico.

ANALISIS:

Catalogar si el paciente es factible que padezca una hiperten-
sion de origen esencial, primaria o secundaria.

HISTORIA FAMILIAR:

Muchos médicos que no estdn acostumbrados a pensar en el
significado genético de hipertension esencial y sus complicacio-
nes, a menudo omiten este hecho como parte de la historia de
los padres.

La importancia de hipertension esencial y sus complicaciones
(insuficiencia aguda del miocardio, apoplejia, insuficiencia re-
nal progresiva), en nifios cuyos padres tuvieron un infarto de
miocardio en edad de menos de 50 afios, ya ha sido entendida.

T L Cap s T
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b, SINTOMAS
La hipertension esencial en nifios y adolescentes generalmente
se diagnostica cuando se presentan los sintomas. Definitiva-
mente la cefalea es la queja mas frecuente; tomando en cuenta
una cefalea frontal pulsatil que no cede con ASA ni Acetomi-
nofén. Son raros los sintomas como convulsiones, epistaxis,
mareos, sincope.

6. HALLAZGOS FISICOS:
La anomalia mas frecuente es |a obesidad.

7.  LABORATORIOS:

Si no se ha descubierto ninguna causa de hipertensién por his-
toria y examen clinico; se deben hacer los estudios sistemiti-
cos siguientes: Andlisis de orina, Quimica sanguinea, Rx de
torax, EKG. Estos dos Gltimos tienen mucha importancia
pues ayudan a sospechar una coartacién de la aorta Y sirven
como base para una vigilancia futura.

Las razones para obtener todos los estudios en estos casos se
parecen a las de los adultos. Sin embargo, los datos de base sobre |os
que se puede llegar a una conclusion son menos concluyentes.

Podriamos asegurar que los argumentos en favor de una inves-
tigacion diagnéstica exhaustiva de la hipertension se basan en que

puede llegarse a encontrar una causa oculta de hipertension secunda-
ria.

En adolescentes con moderada hipertension se puede realizar
un Urograma hipertensivo de secuencia répida; pues un pequefio
porcentaje tiene importantes anomalias anatémicas. La urografia
habitual o de secuencia répida proporciona menos informacion su-
gestiva de enfermedad arterial renal.

Los electrolitos séricos son de dudoso valor debido a la extra-

ordinaria rareza de anormalidades adrenocorticales, sutiles en esta en-
fermedad.
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ner un potasio sérico y un valor de bicarbonqto
nismo primario o secundario.
no ha sido verificado en ni-

Es util obte
para buscar evidencia de un e}ldostero
El valor de la Renina plasmatica {ARP)

fos,

Er hipertensién en nifios preptberes el 80o/0 tiene ilolgglg
renal. La hipertension renal que puefie catalogarse cor[}? gt 0
Crénica: entre las primeras: Secundaria ?_glomerulonefntls“y u%e_
Eritematoso, Sindrome Urémico hemol itico. Aparte de elo posDS
mos hablar directamente de las enfermedades que afectan los va

renales.

Deben tomarse en cuenta las cuatro causas renales principales
de hipertension:

1. MALFORMACIONES CONGENITAS

2 ENFERMEDAD RENAL UNILATERAL ASIMETRICA
3 ENFERMEDAD DE ARTERIA RENAL

4. INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

te en estos casos el estudio radiografico mas

e i
Definitivame e o o

importante, previa placa simple de abdomen y urogram
la ARTERIOGRAFIA.

Entre las medidas de laboratorio adicionales con"!oE _ ele?r:;
litos séricos, Renina plasmatica, proteinas, etc., definitivam

son muy importantes.
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PROTOCOLO DE INVESTIGACION CLINICA

SIGNOS (Caracteristicas clinicas de hipertension)

Caracteristicas de |a hipertension
Gravedad

Respuesta a la terapéutica médica

Sintomas y Signos
Hipertension maligna
Retinopatia
Convulsiones
Insuficiencia cardiaca conasstiva
Soplo abdominal o en flar;co

D::)Ior en angulo costo-vertebral
Hinchazon

Falta de desarrollo
Erupcién cutanea
Equimosis o petequias

Laboratorios
Analisis de orina
NUS/Creatinina
Hemoglobina
Plaquetas
Potasio sérico
ARP (Renina plasmaética)
Tasa de Renina en vena renal

Rayos X
Urogr_ama de secuencia rapida
istuc!m de flujo por centellografia
rteriografia con angiografia selectiva

10.

1.
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