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REVISIÓN DE TEMAS DE INTERÉS 

Intervenciones Periféricas 

Decisiones terapéuticas en la Enfermedad 

renovascular 

// 
Dr. Rodrigo Tagle Vargas 
Departamento de Nefrología 
Pontificia Universidad Católica de Chile 

Introducción 
En la actualidad, las causas más prevalentes de 

estenosis de la arteria renal (EAR) en los adultos 
son la ateroesclerosis (ATE) y la displasia fibromus- 
cular de la media (DFM). La EAR tiene una amplia 
gama de presentaciones, desde un hallazgo 
incidental en una aortografía que no tiene ninguna 
importancia clínica hasta entidades de alta morbili- 
dad como hipertensión (HTA) de difícil control, 
nefropatía isquémica, insuficiencia cardíaca y 
edema pulmonar agudo recurrente(1,2). 

En este resumen analizo los conceptos que me 
parecen fundamentales para interpretar y compren- 
der los resultados de los diferentes estudios clínicos 
randomizados (ECR) y metanálisis sobre interven- 

Tabla 1: Estudios clínicos randomizados de EAr 

ESTUDIO 
AÑO 
PTCA + stent 
País 
Criterio Ingreso 

Nº Pacientes (PTCA/médico) 
Seguimiento (meses) 
Creatinina, (mg/dL) 

ción endovascular versus terapia médica en la 
EAR(3,4), y qué mensajes podemos obtener para la 

práctica clínica en orden a realmente beneficiar a 
ciertos pacientes con enfermedad renovascular. 

Al año 2011 se han reportado 6 ECR (5 publicados) 
en pacientes con EAR, incluyendo mayoritariamente 
pacientes con EAR por ATE, en que se comparó 
terapia médica versus terapia de revascularización 
endovascular (angioplastia con o sin stent), no 
demostrándose un claro beneficio de una terapia 
sobre otra, respecto a: mortalidad general, eventos 
cardiovasculares ni deterioro de la función renal(3). 
Sí se observó un mejor control de la presión arterial 
(PA), conclusión basada en la reducción del número 
de antihipertensivos requeridos (Tablas 1 y 2)(3). 

DRASTIC 
 2000 

     No 
   Holanda 
HTA Resistente 

56/50 
 12 
   1.3 

EMMA 
1998 

         No 
       Francia 
HTA con EAR unilateral 

23/26 
  6 
 1.2 

SNRASCG 
  1998 

     No 
 Reino Unido 
HTA Resistente 

25/30 
 12 
  1.8 

ASTRAL 
 2009 

      Si 
 Reino Unido 
HTA Resistente 
    o IRC 
   403/403 
      33.6 
         2 

STAR 
2009 

   Si 
Holanda 
  IRC 

64/74 
  24 
  1.7 

NITER 
2009 

      Si 
    Italia 
HTA Resistente 
   con IRC 
     28/24 
       43 
       1.7 

Tabla 2: Eventos a 24 meses según terapia en los ECr de EAr 

Evento 
Muerte 
AVE* 
ICC** 
Deterioro Renal*** 

PTCA ± stent 
14,9% 
4,4% 
9,8% 

11,5% 

Médico 
15,4% 
5,1% 
12,1% 
12,6% 

Valor P 
NS 
NS 
NS 
NS 

*AVE: accidente vascular encefálico, 
**ICC:insificinai cardíaca, 
*** Cambio ≥ 20% función renal 
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No obstante estos ECR han tenido múltiples reparos, 
que han sido analizados en múltiples artículos (4,5). 

Entre los reparos más significativos merecen espa- 
cial mención: a) que la tecnología de los catéteres, 

guías, balones y stents avanza mucho más rápido 

que los resultados de los ECR y ya la tecnología en 
uso no es aquella del ECR, b) los centros interven- 

cionistas participantes tienen diferentes experiencias 

con complicaciones peri-procedimientos aún 
presentes e incluso 4 muertes en estudios ASTRAL y 

STAR, c) los grados de EAR tratados han sido 

disímiles: > 50% vs > 70%, y sin plena concordan- 
cia del grado de estenosis en los evaluaciones 
posteriores, d) cruces de pacientes en el estudio 
DRASTIC, e) decisión de intervenir sólo en “caso de 
duda” como en el estudio ASTRAL, f) métodos de 
protección de embolias de colesterol y de daño por 
medios de contraste no referidos o no utilizados; y 
g) que aún al año 2010 las tasas de reestenosis a 1 
año no son inferiores al 15%. 

Características clínicas 
En la displasia fibromuscular, los pacientes son 
jóvenes, generalmente mujeres, sin compromiso de 

la función renal, sin antecedentes familiares de HTA, 
y en un 10 a 15 % de los casos pueden tener una 

enfermedad vascular extrarenal. En cambio, en las 
EAR por ateroesclerosis, los pacientes son adultos 

mayores, fumadores, con grados variables de compro- 

miso de la filtración glomerular, tienen ateroesclerosis 
de otros territorios y presentan múltiples factores de 

riesgo cardiovasculares (Figura 1). 

Historia natural de la EAr aterosclerótica 

En las décadas del 70 al 90, estudios clínicos 

retrospectivos y prospectivos demostraron que la 
ATE progresaba en un 35 a 70% de las arterias y 
que las EAR mayores de un 60% progresaban a la 
oclusión en 8 a 16% de los pacientes, en un plazo 
de 24 a 36 meses(6,7). En la actualidad, estos 
pacientes reciben terapia médica como de alto 
riesgo cardiovascular con bloqueantes del sistema 
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), estatinas y 
aspirina, pudiendo ello haber cambiado la historia 
“natural” de la EAR por ATE (8). Sí parecen seguir 

siendo de riesgo para la progresión de la EAR, 
aquellos con enfermedad bilateral ≥ 75% o aque- 
llos que ya tienen un riñón ocluido(2). 

Aunque la enfermedad 
vascular aterosclerótica 

renal se ha mencionado 
como la causa del ingreso 
a diálisis del 10 a 15% de 
los enfermos(9), pero, por 
otro lado, hay estudios que 
han observado que la 
llegada a diálisis de 
pacientes con aterosclerosis 
vascular renal y aorto-ilíaca 
seguidos en el largo plazo, 
no se debe a oclusión 
arterial(10), planteando que 
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Figura 1: Espectro Clínico de la EAr aterosclerótica 
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no sólo el fenómeno de disminución del flujo sanguí- 
neo renal participa en el desarrollo de la insuficiencia 

renal en estos sujetos, lo que pudiese explicar los 

resultados observados en los ECR, que han incluido 
pacientes con sospecha de nefropatía isquémica. 

Concepto de EAr significativa 
En primer lugar, la mera presencia de una EAR no es 

sinónimo de HTA Renovascular (HTA RV) ni tampoco 

necesariamente la causa del deterioro de la función 
renal, concepto llamado nefropatía isquémica. 

La diferenciación entre HTA esencial e HTA RV en 
presencia de una EAR, constituye en la 
actualidad uno de los principales dilemas 
clínicos, Esto a pesar de la alta prevelencia de 
la EAR aterosclerótica en estudios angiográfí- 
cos extrarenales. 

La HTA RV se define como aquella elevación 
de la PA producida por una estenosis hemodi- 
námicamente significativa de una o ambas 
arterias renales. Su fisiopatología se ha 
vinculado a la activación del sistema renina-angios- 
tensina-aldosterona (SRAA). La EAR para desencade- 
nar los mecanismos que elevan la PA a los altos 
niveles que se suelen observar en los casos de HTA 
RV, debe causar una limitación significativa del flujo 
sanguíneo. Para que se produzca un cambio humoral 
que cause HTA, debe presentar una estenosis mayor 
de un 70 % del diámetro arterial (Figura 2). Así 
entonces es fundamental precisar con certeza el 
grado de estenosis previo a cualquier intervención, ya 
que no toda estenosis causa activación del SRAA o 
hipoperfusión renal. En esta área se han realizado 

esfuerzos muy significativos para mejorar la precisión 
diagnóstica sobre el grado de obstrucción, tales 

como la medición de gradientes con nuevos dispositi- 

vos que aún no han sido utilizados en estudios 
randomizados(11)). Tradicionalmente el grado de EAR 

se realiza comparando el diámetro post-estenótico 

con aquel de la estenosis, reconociendo que tiene 
claras limitaciones, y que no tiene un 100% de 

concordancia entre los especialistas en revisiones 

post-intervención, y tampoco hay consenso en 
parámetros como gradiente transestenótico. 

Figura 2: Magnitud de la EAr Hipertensión Arterial 

Fases de la HTA rV 
En el modelo HTA RV unilateral existe en el riñón 
estenótico una persistente hiperactividad del SRAA, 
en cambio el riñón no estenótico está expuesto 
crónicamente a una alta PA y a un nivel inapropiado 
de angiotensina II y aldosterona, pudiendo desarro- 
llar una nefrosclerosis. En consecuencia, una vez 
instaurada la nefrosclerosis en el riñón no estenóti- 
co, no se logra un descenso de la PA al resolver la 
obstrucción del riñón estenótico. Estos fenómenos 
permiten comprender la falta de respuesta en 
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algunos ECR y clarifica el rol de la edad en el 
pronóstico de la EAR (Figura 3). 

Figura 3: Fases de la Hipertensión renovascular Unilateral 

HTA resistente a ≥3 anti-hipertensivos en altas dosis 
           Edema pulmonar recurrente 
   Insuficiencia renal progresiva en ≤12 meses 
               Biológicamente joven 
                 Estenosis bilateral 
               Tamaño renal >8 cm 

Figura 4: Manejo de la enfermedad renovascular 

Estenosis >70% 

Si No 

 Arteriografia con eventual 
intervención endovascular 

Tratamento médico de paciente 
 de alto riesgo cardiovascular 

factores a considerar para decidir una intervención 

endovascular tanto en EAR por ATE o por displasias, 
se resumen en la (Figura 4), (12,13). Son estos los 

Criterios para definir qué tratamiento 
Basado en los resultados de los ECR, metanálisis, 
series clínicas y análisis críticos sobre ellos, los 

Conflicto de interés: Ninguno 

criterios que merecen ser utilizados como “guías” en 
las decisiones terapéuticas en la enfermedad 
renovascular, hasta la llegada de nuevos ECR . 
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