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Enfermedad arterial no coronaria (V)

Aneurisma de aorta abdominal y enfermedad vascular renal
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Los recientes avances tecnoldgicos aplicados al diag-
néstico y tratamiento del aneurisma de aorta abdominal
(AAA) y la enfermedad vascular renal (EAR) estan oca-
sionando un cambio en el abordaje terapéutico de los pa-
cientes que experimentan estas enfermedades.

La prevalencia de ambas enfermedades tiene tenden-
cia a aumentar. Ello se debe a la prolongacion de la es-
peranza de vida en los pacientes que presentan arterios-
clerosis, factor etiopatogénico fundamental de ambas
enfermedades.

La aplicacion de métodos de diagndstico por la imagen
en enfermedades no vasculares permite el diagndstico pre-
coz de AAA. La sospecha de EAR se puede confirmar fa-
cilmente con el uso de elementos diagndsticos de alta defi-
nicion, como la angiotomografia o la angiorresonancia.

El tratamiento intervencionista endovascular esta susti-
tuyendo con éxito a los tratamientos de reparacion quirdr-
gica convencionales. Todo ello abre la posibilidad de
mejorar el prondstico de ambas enfermedades con actua-
ciones efectivas y poco cruentas. Las futuras innovacio-
nes tecnoldgicas permitiran la aplicacion de técnicas en-
dovasculares en la amplia mayoria de los pacientes con
AAA o EAR.

Palabras clave: Aneurisma de aorta abdominal. Enfer-
medad renal vascular. Etiopatogenia. Diagndstico. Pro-
ndstico. Tratamiento.

Abdominal Aortic Aneurysm and Renovascular
Disease

Recent technological advances in the diagnosis and
therapy of abdominal aortic aneurysm and renovascular
disease are continuing to bring about changes in the way
patients suffering from these conditions are treated.

The prevalence of both these conditions is increasing.
This is due to greater life-expectancy in patients with
arteriosclerosis, a pathogenetic factor underlying both
conditions.

The application of diagnostic imaging techniques to
non-vascular conditions has led to the early diagnosis
of abdominal aortic aneurysm. Clinical suspicion of
reno-vascular disease can be confirmed easily using
high-resolution diagnostic imaging modalities such as CT
angiography and magnetic resonance angiography.

Endovascular intervention is successfully replacing
conventional surgical repair techniques, with the result that
it may be possible to improve outcome in both conditions
using effective and minimally invasive approaches. Future
technological developments will enable these endovascular
techniques to be applied in the large majority of patients
with abdominal aortic aneurysm or renovascular disease.

Key words: Abdominal aortic aneurysm. Renovascular
disease. Etiology. Diagnosis. Prognosis. Treatment.
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ANEURISMAS DE LA AORTA ABDOMINAL

El aneurisma de la aorta abdominal (AAA) se define
como el aumento del didmetro de la aorta en mas del
50% de su tamafio original. Afecta de manera caracte-
ristica a varones a partir de la séptima década de la
vida. Su prevalencia aumenta en nuestro medio parale-
lamente al incremento de la esperanza de vida y la dis-
minucién de la mortalidad cardiovascular. Su rotura es
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la mayor consecuencia clinica. La rotura aneurismati-
ca tiene una mortalidad global cercana 90%".

Con la préctica precoz de técnicas quirtirgicas de re-
seccion y sustitucidn protésica se evita la rotura. Sin em-
bargo, la mortalidad del tratamiento electivo se sitiia en
torno al 5%% Mads recientemente, la incorporacién del
tratamiento endovascular permite el tratamiento electivo
y urgente, con resultados iniciales mas esperanzadores
debido a la menor agresividad de la técnica’.

La enfermedad aneurismatica afecta principalmente
a varones de edad avanzada y fumadores de raza blan-
ca. En estudios poblacionales, la prevalencia de aneu-
rismas de 2,9-4,9 cm varia de un 1,3% en varones de
45-54 afios a un 12,5% en los de 75-84 afios*, con una
relacion varon:mujer de 4:1. La rotura es una causa
frecuente de mortalidad en la poblacién general, con
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ABREVIATURAS

AAA: aneurisma de aorta abdominal.

HTA: hipertension arterial.

VCI: vena cava inferior.

ADAM: Veterans Affaire Aneurysm Detection And
Management «Estudio de aneurismas pequefios
de los hospitales de veteranos de Estados Unidos».

AINE: antiinflamatorios no esteroideos.

ARA-II: antagonistas de los receptores de la
angiotensina II.

ATP: angioplastia transluminal percutdnea.

CAESAR: Comparison of Surveillance vs Aortic
Endografting for Small Aneurysm Repair Trial.

DFM: displasia fibromuscular.

EAR: estenosis de la arteria renal.

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

EVAR: reparacion endovascular de los aneurismas.

FR: funcién renal.

IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la
angiotensina.

IR: indice de resistencia.

IRT: insuficiencia renal terminal.

MMP-9: metaloproteinasa-9.

PA: presion arterial.

15.000 muertes/afio en Estados Unidos, y constituye la
decimoquinta causa de muerte y la décima en varones
mayores de 55 afios®.

El rastreo de la enfermedad aneurismdtica tiene
como objetivo reducir la mortalidad y los costes sani-
tarios que comporta el tratamiento del AAA roto. La
exploracién ecogréfica tiene una elevada sensibilidad
y especificidad, no es agresiva y su coste es bajo. Scott
et alb, a través de un estudio de rastreo con 16.000 pa-
cientes, describieron una prevalencia del 4,0% de
AAA > 3,0 cm (el 7,6% en varones, el 1,3% en muje-
res) y una reduccién de la incidencia de rotura del
55%. Sin embargo, debido a la baja prevalencia de pa-
cientes con indicacién quirtrgica segin el didmetro,
representado por el 3,5% de AAA <4,5cmy el 0,83%
de 4,5-5,9 cm en una serie de 1.700 individuos de 65-
74 afios’®, algunos autores consideran que el rastreo en
la poblacién no seleccionada no tiene una buena rela-
cién coste-efectividad.

El tabaquismo’ y la arteriopatia periférica'® se han
relacionado con una mayor prevalencia de AAA, asi
como la presencia de familiares de primer grado con
AAA. En estas circunstancias, la prevalencia oscila
entre el 15 y el 30%'!. De este modo, el estudio de ras-
treo serfa razonable en varones mayores de 60 afios'?
fumadores o con otros factores asociados, como aneu-
rismas periféricos y antecedentes familiares de primer
grado de AAAD,
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La localizacién infrarrenal es la mas frecuente, con
afectacion suprarrenal en un 5% de los casos. La pre-
sentacion simultinea en otros territorios es habitual,
con afectacion tordcica (12%), iliaca (25%) y periféri-
ca (3,5%). La afectacién aneurismatica femoropoplitea
puede acompaiiarse de un AAA en un 70%'>!'.

Etiologia

La etiopatogenia de la enfermedad aneurismética
adquirida es compleja y todavia no estd bien aclarada.
Histologicamente, hay una degeneracién de los ele-
mentos estructurales y un remodelado de la media de
origen multifactorial, con evidencia de inflamacién
crénica, destruccion de la ldmina eldstica y deplecién
de misculo liso. Se proponen factores hereditarios,
aterosclerdticos, infecciosos, inflamatorios y/o altera-
ciones en la actividad proteolitica en la pared adrtica.
La influencia de factores biomecdnicos también ha
sido relacionada con la formacion, el crecimiento y la
rotura aneurismadtica.

En varios trabajos se ha descrito la presencia de una
predisposicién genética, al identificar una degenera-
cién aneurismatica en varones relacionada con el pa-
rentesco de primer grado en hasta un 28% de los
casos®, La agregacién familiar no parece influir en la
velocidad de expansién, aunque si parece estar relacio-
nada con una edad de aparicién mas precoz!. La poli-
quistosis renal, trastorno autosémico dominante, se ha
asociado con AAA'S, aunque la hipertensién arterial
(HTA) y los trastornos del tejido conectivo podrian ser
causa de la asociacién de AAA y enfermedad renal.
Prockop et al'? identificaron una alteracion estructural
del coldgeno de tipo III en miembros de una familia
fallecidos por rotura de AAA.

Aunque algunos autores hayan intentado explicar
que ateroma y degeneracién aneurismatica son proce-
sos independientes, la mayor prevalencia de tabaquis-
mo, HTA, cardiopatia isquémica y arteriopatia perifé-
rica, asi como las concentraciones de lipoproteinas!®,
indican una participacién de la aterosclerosis en el
proceso. Marcadores de extension de aterosclerosis,
como la presencia de placas de ateroma en la aorta to-
rcica, se han asociado con una mayor prevalencia de
AAA (el 14 frente al 1,4%)".

Fisiopatologia

Los factores desencadenantes que inician una res-
puesta en forma de proceso inflamatorio crénico no
estdn todavia bien definidos. La presencia de infiltra-
dos inflamatorios linfomonocitarios y de macréfagos
con un aumento de citocinas y otros mediadores pro-
voca un aumento andémalo de la actividad proteolitica
en la matriz extracelular'®®, con la destrucciéon de
elastina y coldgeno, y una respuesta inmunitaria a sus
productos de degradacion. Se ha propuesto la partici-



pacién de agentes infecciosos, al identificar herpesvi-
rus, Chlamydia pneumoniae en el 30-50% de los casos
de AAA, asi como anticuerpos frente a Chlamydia®">
Por otro lado, la deplecién de la musculatura lisa atri-
buida a la induccién de apoptosis celular®, junto con
el aumento en la actividad de las metaloproteasas® de
la matriz extracelular, producen un remodelado ané-
malo incapaz de impedir el adelgazamiento y la ex-
pansidn aneurismadtica.

La biomecénica de la aorta presenta modificaciones
en relacién con los cambios estructurales y de la geo-
metria arterial. Aunque la ley de Laplace se ha utilizado
para explicar la relacién entre presién tangencial, radio
y presion arterial, este modelo es sélo aplicable para es-
tructuras cilindricas, mientras que en los AAA, el creci-
miento hace adoptar una conformacién esférica. Este
cambio de morfologia reduce la tensién en la pared res-
pecto a la obtenible a partir de dicha ley?. El didmetro
maximo y el riesgo de rotura, por otro lado, no pueden
considerarse como sinénimos en todos los casos, pues
la composicion de la pared y la morfologia del aneuris-
ma no son uniformes, y los puntos de mayor tensién no
coinciden con el de mayor didmetro localizado en pun-
tos de inflexién y transicion. De la misma manera, el
efecto protector del trombo mural es otro concepto
equivoco, al observar que su grosor se relaciona con fe-
némenos locales de isquemia en la pared subyacente?.

Diagnéstico

El hallazgo incidental de un AAA asintomético du-
rante el estudio abdominal de otras enfermedades no
es infrecuente: una masa pulsétil en la palpacién abdo-
minal, los bordes calcificados en una radiografia sim-
ple de abdomen o la identificacién de un aneurisma
durante el estudio ecogréfico de un paciente en estudio
prostdtico o estudio por resonancia magnética de en-
fermedad de columna son los métodos diagnésticos
mads habituales de un AAA asintomatico.

Sin embargo, hay algunas manifestaciones clinicas
inespecificas y sutiles que acompafian a una minoria
de AAA. Asi, la compresién de la vena cava inferior
(VCI) puede manifestarse con edema de los miembros
inferiores. Cuando las vias urinarias estdn afectadas
puede haber dolor lumbar, con sintomas urolégicos.
En los aneurismas inflamatorios (5-10%), la fibrosis
de estructuras vecinas (duodeno, VCI, vena renal dere-
cha, uréter o sigma) se puede acompaiar de dolores
abdominales o lumbares, con pérdida de peso, veloci-
dad de sedimentacién elevada y la presencia de un
halo inflamatorio perianeurismético en el estudio to-
mogréfico. La embolizacion arterial periférica condu-
cird a episodios isquémicos agudos o crénicos por em-
bolizacién iterativa. En caso de ateroembolia, puede
manifestarse en forma de sindrome de los dedos azu-
les. Finalmente, la infeccion arterial hematégena o por
vecindad, con sindrome febril y hemocultivos positi-
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vos en el contexto de un compromiso de la integridad
de la pared adrtica, son las caracteristicas clinicopato-
l6gicas de los aneurismas micéticos.

La rotura aneurismatica es la forma de presentacion
mds grave y supone un compromiso vital si no se trata
quirdrgicamente. Ocurre con frecuencia en pacientes
con AAA no conocido, por lo que la sospecha clinica
es la clave para evitar el retraso en la asistencia, uno
de los factores relacionados con su alta mortalidad
operatoria?’. La rotura puede manifestarse clinicamen-
te como contenida en un 2-3% de los casos, con dolor
lumbar, estabilidad hemodindmica y sin hemorragia
perivascular. Sin embargo, la forma mds frecuente de
presentacién de la rotura es una hemorragia retroperi-
toneal (90%) con colapso circulatorio, que puede ser
transitorio, y un aumento de perimetro abdominal. En
ocasiones se manifiesta con sangrado hacia un 6rgano
contiguo, como hacia el intestino (1%), en el que pue-
de haber sangrado digestivo autolimitado con episo-
dios febriles por bacteriemia, hacia el territorio de la
vena iliocava (1%), con hipertensién venosa, insufi-
ciencia cardiaca, embolismo pulmonar, edema de
miembros inferiores o sindrome nefrético, o como ro-
tura intraperitoneal (5%), de consecuencias fatales si
no se realiza un tratamiento inmediato.

El diagnéstico clinico del AAA es poco sensible
para didmetros < 5 cm en pacientes con anatomia poco
favorable para la palpacién abdominal. La radiologia
simple de abdomen puede mostrar una calcificacién
arterial indicativa.

La ecografia es un método accesible y no invasivo,
con una sensibilidad de 92-99% y una especificidad
del 100%%-%, vélido para la medicién de los didmetros
y el trombo mural. En la rotura se pueden identificar
signos como la presencia de colecciones. Pese a las li-
mitaciones del estudio yuxtarrenal y suprarrenal e ilia-
co en pacientes no seleccionados, es la exploracion de
eleccion para el seguimiento.

La tomografia computarizada con contraste (angio-
TC) ofrece imdgenes de alta resolucién y posibilidad
de reconstruccién tridimensional. Es la exploracion de
eleccion en el diagndstico y el estudio preoperatorio.
La evaluacion de la anatomia aortoiliaca, las caracte-
risticas de la pared (inflamacién, calcificacién, signos
de rotura, trombo), los vasos viscerales y las variacio-
nes anatémicas (rifién en herradura, vena renal iz-
quierda o VCI izquierda) se obtienen de forma detalla-
da (fig. 1). Sus inconvenientes son la irradiacién y el
empleo de contraste. La resonancia magnética (RM)
con contraste presenta las mismas propiedades que la
angio-TC, pero elimina el riesgo de nefrotoxicidad y
radiaciones ionizantes (fig. 2). Puede sobreestimar el
grado de estenosis en vasos viscerales, no detecta las
calcificaciones y presenta artefactos en portadores de
dispositivos de acero. Sin embargo, en el seguimiento
de endoprotesis de Nitinol®, la angio-RM ha presenta-
do buenos resultados en la deteccién de fugas’'-33.
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Fig. 2. Imagen de un aneurisma de aorta abdominal obtenida con an-
giorresonancia magnética en un paciente trasplantado renal (iliaca de-
recha). (Imagen cedida por el Dr. I. Garcia del Hospital Valdecilla de
Santander.)

La arteriografia convencional puede realizarse en la
evaluacion preoperatoria de pacientes con sospecha de
lesiones aterosclerdticas viscerales y periféricas, cuando
sea necesario valorar los vasos renales, o la arcada de
Riolano en pacientes con clinica de isquemia intestinal
o cirugia digestiva previa. Debido a que sélo se obtiene
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Fig. 1. Imdgenes de cortes axiales
de aneurisma de aorta abdominal y
de ambas iliacas (A y B). Recons-
truccion detallada de la anatomia en
3D (C).

informacién de la opacificacién de la luz de los vasos,
no es una técnica valida para la toma de mediciones.

Pronéstico

En la historia natural de los AAA, el crecimiento de-
termina la evolucién hacia la rotura. Esta complicacion
es comun en aneurismas abdominales de localizacién
aortoiliaca y visceral, a diferencia de los que afectan al
territorio periférico, en los que predomina la clinica is-
quémica secundaria a trombosis y/o embolizacién.

El ritmo de crecimiento difiere segin el didmetro
inicial en el momento de diagnéstico. Asi, el creci-
miento anual en AAA < 4,0 cm oscila entre 1 y 4 mm.
En AAA de 4,0-6,0 cm, el crecimiento anual se sitia
entre 4 y 5 mm y, en AAA mayores, el crecimiento al-
canza hasta 8 mm/afio*. Se acepta que el didmetro es
el principal factor predictivo de rotura®, con un riesgo
anual practicamente nulo para aneurismas < 4 cm. El
riesgo anual de rotura aumenta a 0,5-5% en AAA de
4-5 cm o a 3-15% en AAA de 5-6 cm, o al 20-40% en
AAA de 7-8 cm y alcanza un 50% de rotura anual
en los AAA > 8 cm.

La capacidad del tratamiento quirdrgico de interferir
en la historia natural de los aneurismas de pequefio ta-
mafio (entre 4 y 5,4 cm) ha sido estudiada en 2 estu-
dios prospectivos y aleatorizados (Veterans Affaire
Aneurysm Detection And Management Trial [ADAM]
y UK Small Aneurysm Trial)**¥. No se determiné el
beneficio en el tratamiento precoz de la enfermedad
aneurismdtica debido a la baja incidencia de rotura,
del 0,6 y el 3,2%, respectivamente. Sin embargo, en el
17% de mujeres del UK Small Aneurysm Trial se ob-
servé un mayor riesgo de rotura, con un 14% de mor-



talidad global respecto a un 4,6% en los varones. Al
estudiar el comportamiento segin el tamafio, un 81%
de los pacientes del estudio ADAM en los que se indi-
cO tratamiento quirdrgico por crecimiento del AAA
presentaba un didmetro inicial de 5,0-5,4 cm. No se
conoce el beneficio del tratamiento endovascular de
los AAA pequeios. Por ello, se encuentran en curso 2
estudios prospectivos y aleatorizados en este sentido:
el CAESAR en Europa y su equivalente en Estados
Unidos el estudio PIVOTAL*Y,

Otros factores relacionados con la rotura son la
HTA%, la enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC), el tabaquismo y la historia familiar. Se ha
descrito la influencia de la presién barométrica am-
biental en la incidencia de rotura®.

Tratamiento

Consideraciones farmacoldgicas en el
tratamiento de los aneurismas de aorta
abdominal

Actualmente no hay pruebas cientificas de la in-
fluencia del tratamiento farmacolégico en el control
del crecimiento aneurismatico. El progresivo conoci-
miento de la etiopatogenia del proceso abre nuevas
perspectivas terapéuticas que deberdn evaluarse en es-
tudios futuros.

El control de los factores de riesgo aterosclerdticos
debe ser parte del tratamiento basico de estos pacien-
tes mds alld de su potencial efecto en la historia natu-
ral del AAA, debido a la reduccion de la morbimortali-
dad cardiovascular. Se ha descrito la asociacién entre
EPOC y tabaquismo con el crecimiento y la rotura en
aneurismas de pequefio tamafio. La hiperlipemia y el
mal control de la HTA, relacionado con AAA, son
también factores modificables. Algunos autores han
indicado que el empleo de estatinas es potencialmente
beneficioso por su interferencia en los fendmenos mo-
leculares antes mencionados.

Ademads, se ha descrito la interferencia en el proceso
inflamatorio con el empleo de antiinflamatorios no es-
teroideos (AINE) (indometacina)® y tetraciclinas (do-
xiciclina)*! en pacientes con aneurismas de pequefio
tamafio, observandose una reduccion en el crecimiento
respecto a los controles, mediada probablemente por la
disminucién de las metaloproteasas (MMP-9).

Indicaciones del tratamiento quirdrgico

En la préctica, debido a la presentacion generalmen-
te asintomatica de los AAA, el didmetro adrtico suele
ser el principal criterio clinico para la indicacién de
tratamiento. Tras seguimiento anual en AAA < 4,0 cm
y semestral en los de 4,0-4,9 cm, el tratamiento quirtr-
gico se recomienda para los AAA a partir de 5-5,5 cm
en varones y de 4,5-5,0 cm en mujeres. Otros autores
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consideran el didmetro de la aorta del 200% respecto
al de la aorta previa sana. Otras indicaciones absolutas
de tratamiento son la presencia de un episodio embdli-
co, la obliteracion iliaca invalidante, la coexistencia de
un aneurisma iliaco, el dolor lumbar o abdominal atri-
buible al AAA y el crecimiento > 5 mm/afio. Cuando
el didmetro es menor, la morfologia sacular y la enfer-
medad obliterante no invalidante asociada son indica-
ciones relativas®*,

Tratamiento convencional

Desde su introduccién por Dubost en 1951, el trata-
miento de eleccion del AAA es la sustitucién del seg-
mento aneurismatico por un injerto protésico aortoadr-
tico o bifurcado, en funcién de la afectacién del
territorio iliaco por enfermedad aterosclerdtica aneu-
rismédtica u obliterante. Las vias de abordaje clésicas
son la laparotomia media o el abordaje retroperitoneal
por el flanco izquierdo. Aunque algunos autores de-
fienden un mejor acceso por la via retroperitoneal a la
aorta suprarrenal y menor incidencia de complicacio-
nes respiratorias®?, la lateralizaciéon derecha del pa-
ciente dificulta el acceso a estructuras derechas, tales
como la iliaca o la arteria renal derechas. Ademas, la
incidencia de hernia incisional es mayor en los aborda-
jes retroperitoneales.

La mortalidad del tratamiento electivo del AAA se
sitda alrededor del 5%. En un metaandlisis realizado
por Steyerberg et al*? se identificaron como factores de
riesgo una creatinina plasmatica > 1,8 mg/dl, insufi-
ciencia cardiaca congestiva, isquemia electrocardio-
grafica, enfermedad pulmonar, edad y sexo femenino.
La morbimortalidad de ese procedimiento estd ligada
al pinzamiento adrtico y a la isquemia de los territo-
rios viscerales. En el primer caso, el estatus cardiol6-
gico debe evaluarse preoperatoriamente**; en el se-
gundo, la revascularizacién renal e intestinal deben
considerarse en caso de compromiso de las arterias re-
nales, mesentérica superior y/o hipogéstricas.

Las principales complicaciones del tratamiento con-
vencional en los AAA son cardiolégicas (15%), como
el infarto de miocardio (2-8%); respiratorias (8-12%),
como la neumonia (5%), la insuficiencia renal (5-
12%) con hemodidlisis (1-6%), la trombosis venosa
(8%), la infeccién de la herida (< 5%), el sangrado (2-
5%), la isquemia de las extremidades (1-4%) y, con
menos frecuencia, el accidente cerebrovascular
(ACV), la lesién de la via urinaria, la isquemia cdlica,
la isquemia medular, la trombosis y las infecciones
protésicas*#°. En este ultimo caso, la profilaxis anti-
bidtica sistemdtica y la cobertura del material protési-
co con el saco adrtico son la principal proteccién con-
tra la aparicién tardia de fistulas aortodigestivas, cuya
mortalidad es comparable a la de la rotura.

La supervivencia a largo plazo a los 5 y 10 afios se si-
tda en el 70 y el 40%, respectivamente. Cuando se ana-
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liza la influencia de cardiopatia e HTA observamos que,
en su ausencia, la supervivencia mejora significativa-
mente. En el tratamiento de los casos de rotura, la su-
pervivencia a largo plazo es menor, debido a las comor-
bilidades asociadas.

Tratamiento endovascular

El tratamiento endovascular ha presentado una apli-
cacidn creciente desde las primeras experiencias clini-
cas de Parodi en 1991, La exclusién aneurismadtica se
consigue mediante el implante de endoproétesis. Con la
consolidacién del tratamiento endovascular, el grado
de complejidad de los aneurismas tratados aumenta,
gracias a la versatilidad de las endoprétesis, que per-
miten abordajes aortouniiliacos, bifurcados, con fija-
cion suprarrenal y fenestrados, asi como a la practica
de técnicas hibridas en las que se combina la exclusién
aneurismadtica con la revascularizacién visceral quirtr-
gica. Tras las indicaciones iniciales, restringidas a pa-
cientes de alto riesgo para cirugia convencional, son
muchos los grupos que abogan por un tratamiento en-
dovascular del AAA (EVAR) como primera opcion.
Cuando la anatomia es favorable, las ventajas son sig-
nificativas: alto éxito técnico (96-100%), menor tiem-
po operatorio, abolicién de laparotomia, manipulacién
intestinal y pinzamiento adrtico, menor incidencia de
ileo postoperatorio y de requerimiento transfusional,
mejor control del dolor postoperatorio y menor estan-
cia en cuidados intensivos y hospitalaria total*’. Y lo
mas relevante, menor mortalidad periopertoria. Asi se
ha demostrado en los recientes estudios prospectivos
y aleatorizados con pacientes de bajo riesgo quirtr-
gico®,

Esta menor invasividad ha permitido su aplicacién
en la rotura aneurismdtica, con unos resultados prome-
tedores>'.

El EVAR tiene como objetivo la trombosis del saco
excluido, la reduccién del didmetro aneurismaético vy,
finalmente, la eliminacidén del riesgo de rotura (fig. 3).
Sin embargo, las complicaciones especificas (fugas,
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Fig. 3. Imagen de un aneurisma de
aorta abdominal obtenida por angioto-
mografia computarizada y con recons-
truccion 3D (A). Se observa el resultado
Vitrea® de la exclusion mediante el implante de
W/L:325/270 7 .
una endoprotesis (B).

migracion, fatiga de materiales, oclusién protésica, in-
feccion) (tabla 1) obligan a realizar un seguimiento in-
definido del paciente y son una causa frecuente de
reintervenciones. Son precisamente las reintervencio-
nes, la mayoria de indole endovascular con baja mor-
talidad, las que limitan la aplicaciéon extensa del
EVAR. Sin embargo, los futuros desarrollos tecnoldgi-
cos miniminizaran este inconveniente’>>3,

Seguimiento del tratamiento endovascular

La cirugia convencional precisa un seguimiento cli-
nico e instrumental a largo término, pues las prétesis
convencionales no estdn exentas de complicaciones,
como infeccidn, trombosis, seudoaneurismas o fistula
aortoentérica. El EVAR, por su caricter novedoso, la
fatiga de los materiales implicados en la construccién
de las endoprétesis y la fijacién menos activa que la
sutura quirdrgica, hace aconsejable un seguimiento
clinico e instrumental mds cercano e intenso*. La an-
gio-TC es la técnica de eleccién para el estudio preo-
peratorio y la deteccién de la mayoria de las complica-
ciones. Para limitar radiacién y contraste, que se han
relacionado con el empeoramiento de la funcién renal
en mayor grado que la propia intervencién, su indica-
cion puede ser selectiva tras la radiografia conven-
cional en 4 proyecciones y eco-Doppler validado
(tabla 2). La radiografia permite evaluar la integridad
de la estructura metdlica, las plicaturas, las desco-
nexiones y la migracion de la prétesis. La eco-Doppler
determina el didmetro adrtico, la permeabilidad proté-
sica y la presencia de fugas, con una sensibilidad del
95% y una especificidad del 97%>. Sin embargo, hay
limitaciones relacionadas con el explorador y también
su practicabilidad en pacientes obesos. Se ha observa-
do una sensibilidad de 94% en la deteccién de fugas
de tipo II con angio-RM, menos nefrotdxica y con una
menor presentacion de artefactos con la incorporacién
de dispositivos de Nitinol®*,

La arteriografia, en términos generales, debido a su
invasividad y a la relativa menor sensibilidad en la
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TABLA 1. Listado de complicaciones potenciales del tratamiento endovascular del aneurisma de aorta

abdominal y sus soluciones

Complicaciones especificas del tratamiento endovascular

Tratamiento

Fugas
Tipo I. Mal sellado en los puntos de anclaje arterial
Tipo I1. Relleno retrdgrado del saco aneurismatico a
(lumbares, AMI, renal accesoria)
Tipo I1l. Mal sellado en el anclaje modular o rotura de cubierta
protésica
Tipo IV. Porosidad protésica
Tipo V (endotensién) crecimiento aneurismatico con fuga
no identificada
Migracion
Proximal o distal. Defectos de anclaje. Puede evolucionar
afuga tipo |

Fatiga de materiales
Rotura de stent o de cubierta protésica. Puede evolucionar
afuga

Oclusién protésica
Compresion extrinseca, elongacion o tortuosidad. Arteriopatia
oclusiva distal. Extension hasta iliaca externa

Infeccion protésica
Baja incidencia

Claudicacion glatea
Embolizacién o cobertura accidental de arterias hipogastricas

Extensiones o endoconversion

Observacion, embolizacion del saco; embolizacion selectiva,
conversion quirtirgica

Extensiones, endoconversion, conversion quirdrgica

Endoconversion, control evolutivo
Control evolutivo; endoconversion; conversion quirirgica

Extensiones; conversion quirdrgica

Control evolutivo; endoconversion; conversion quirirgica

Endoconversion; trombolisis, revascularizacion distal
peroperatoria profilactica

Profilaxis antibidtica sistematica; antibioterapia; conversion quirdrgica

Embolizacién preoperatoria secuencial; revascularizacion
(bypass iliaca externa a interna)

identificacion de fugas de tipo II, es en la practica una
técnica complementaria, restringida al escenario ope-
ratorio en el tratamiento de las fugas.

ENFERMEDAD VASCULAR RENAL

La estenosis de la arteria renal (EAR) es una mani-
festacion comun en la aterosclerosis relacionada con la
HTA y el deterioro de la funcién renal (FR). Sin em-
bargo, el contexto de los pacientes con EAR es com-
plejo. Son muiltiples los factores que participan en la
patogenia de la HTA vy la insuficiencia renal. En con-
secuencia, la revascularizacion renal no se ha mostra-
do efectiva en todos los casos, a pesar de la creciente
realizacion de procedimientos percutaneos.

La EAR es un hallazgo frecuente en los pacientes
con aterosclerosis y una causa infrecuente de HTA se-
cundaria. Su prevalencia es dificil de determinar. Ho-
lley et al’* identificaron un 22,4% de casos en una se-
rie de 295 necropsias. En mayores de 65 afios se ha
descrito un 6,8% de estenosis > 60% por eco-Doppler,
presente en un 9,1% de los varones y un 5,5% de las
mujeres®, aunque estudios autépsicos han identificado
alrededor de un 30% de EAR en mayores de 60 afios™.
La aterosclerosis en otros territorios aumenta la preva-
lencia de EAR, hasta el 20% en pacientes con corona-
riopatia® o el 33-50% de casos de arteriopatia periféri-

TABLA 2. Pautas de seguimiento postratamiento
endovascular del aneurisma de aorta abdominal

Seguimiento Técnica
Postoperatoria Radiografia convencional de abdomen
1 mes Angio-TC/ angio-RM

6, 12 meses y anual Radiografia convencional de abdomen
Eco-Doppler

Angio-TC/angio-RM selectivas

RM: resonancia magnética; TC: tomografia computarizada.

ca’’. La afectacion bilateral se ha descrito hasta en el
449% de los pacientes con EAR®,.

En registros de hipertension, la etiologia vascular
renal es la causa de menos de un 1% de los casos no
seleccionados, del 5% de pacientes con otras manifes-
taciones de aterosclerosis y del 7-17% de los pacientes
con una presion arterial diastélica > 110 mmHg o
HTA refractaria®.

Etiologia

La aterosclerosis se encuentra implicada en mds del
60% de los casos de EAR. La displasia fibromuscular
(DFM) puede llegar a constituir hasta el 30%, mientras
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que el resto de las causas (actinica, enfermedad de Ta-
kayasu, diseccién, neurofibromatosis de tipo 1) puede
suponer hasta un 10%%.

Fisiopatologia

En la HTA vascular renal pueden considerarse 2
modelos. En la EAR unilateral, 1a HTA es secundaria a
la elevacién de la actividad de la renina plasmadtica y
mediada por la angiotensina II, al producirse la reab-
sorcién de sodio tras la activacién del sistema renina-
angiotensina-aldosterona. En la EAR bilateral o en pa-
cientes con un dnico rifién, la ausencia de un rifién
contralateral impide la excrecién del sodio y del vo-
lumen retenido, por lo que la actividad de la renina
plasmética disminuye y el proceso se convierte en
dependiente del volumen®. Se han propuesto otros
mecanismos presores adicionales en la hipertension
vascular renal, como la actividad del sistema nervioso
simpdtico, la activaciéon de vias de estrés oxidativo,
factores endoteliales y prostaglandinas®'.

La progresion de la EAR y el empeoramiento de la
funcidn renal estdn relacionados®?. Sin embargo, la is-
quemia postestenosis es s6lo uno de los factores iden-
tificados en la patogenia del fracaso renal en el contex-
to de la enfermedad renal aterosclerética, en el que
también participan la HTA, la aterosclerosis del parén-
quima renal, la hiperlipemia y las ateroembolias obser-
vadas en casos de EAR®%. El grado de estenosis y la
gravedad de la disfuncién renal no son sinénimos®, ya
que el rifién se suple metabdlicamente con el 10% del
flujo renal?’.

En casos de lesion bilateral o en pacientes con un
Unico rifidn, la expansién de volumen producida por el
descenso de la natriuresis, asi como la descompensa-
cién de la funcién ventricular izquierda en relacién
con elevacion de la presion arterial durante ese aumen-
to de volemia®, pueden desencadenar cuadros conges-
tivos recidivantes no proporcionales al grado de dis-
funcién sistdlica ventricular y episodios de angina
refractaria. La hipertrofia ventricular puede estar me-
diada por mecanismos asociados a la aldosterona® y,
ante igualdad de cifras tensionales, puede ser mds gra-
ve en la HTA vascular renal que en la esencial.

Diagnéstico

El perfil del paciente con EAR por aterosclerosis es
el de un varén de edad avanzada con empeoramiento
de una HTA previa, en el contexto de un episodio
vascular intercurrente’™, La presencia de EAR no es si-
nénimo de enfermedad vascular renal. Por ello, la
identificacion de rasgos clinicos indicativos es impor-
tante para una planificacién diagndstica y una actitud
terapéutica correctas.

La edad de presentacion de la HTA después de los
55 afios es tipica del paciente aterosclerético, a dife-
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rencia de la HTA en menores de 30 afios, generalmen-
te mujeres, caracteristica de la DFM. Clinicamente,
son indicativos del origen vascular renal, el empeora-
miento stbito y persistente de una HTA conocida, y el
cardcter refractario al tratamiento con 3 o mds farma-
cos hipotensores, uno de ellos un diurético. También
son indicativos de un origen vascular renal la HTA
maligna con evidencia de dafio orgdnico como fracaso
renal agudo, la descompensacién aguda de una insufi-
ciencia cardiaca congestiva crdnica, la apariciéon de un
nuevo trastorno neurolégico o visual y/o retinopatia
avanzada (grado III/IV), y la presencia de antecedentes
de aterosclerosis en otras localizaciones™.

En la HTA vascular renal se ha descrito, durante el
control de la presién arterial (PA), una labilidad de la
PA secundaria al aumento de la actividad simpadtica a
modo de ausencia de descenso nocturno y los episo-
dios de flushing e inestabilidad autonémica, también
indicativos de feocromocitoma’'.

La insuficiencia renal de origen isquémico se sospe-
charé en aquellos casos de insuficiencia renal de novo
o empeoramiento de la funcién renal tras la adminis-
tracién de inhibidores de la enzima de conversion de la
angiotensina (IECA) o antagonistas de los receptores
de angiotensina II (ARA-II). También son sospechosos
el hallazgo de atrofia renal no explicada o una diferen-
cia del didmetro polar de mds de 1,5 cm asociada con
el deterioro de la funcién renal o en los casos de insu-
ficiencia renal no explicada, incluidos los que reciben
tratamiento sustitutivo (hemodidlisis o trasplante).

En relacién con las manifestaciones cardioldgicas,
se conoce que la prevalencia de enfermedad vascular
renal se ha observado en hasta el 30% de los ingresos
por cuadros circulatorios congestivos recidivantes o
con episodios de angina refractaria’®, cuya presenta-
cién remite tras la revascularizacion renal”. Por ello,
la identificaciéon de una EAR mediante la realizacion
de arteriografia o una eco-Doppler renal puede estar
justificada durante la exploraciéon de pacientes con
afectacion coronaria multivaso, o en asociacion con una
arteriopatia periférica’™.

La busqueda de una EAR est4 justificada cuando a
una sospecha razonable se le afiade un beneficio po-
tencial en el tratamiento de la PA, la funcion renal o el
estatus cardiovascular. El diagndstico de la enferme-
dad vascular renal se basa en una correcta seleccion
clinica de los pacientes, la identificacién de la esteno-
sis y las pruebas funcionales.

Arteriografia renal

La prueba de referencia para el diagndstico de EAR
es la arteriografia. Debido a su carécter invasivo, no
puede emplearse como técnica de rastreo. El trata-
miento de lesiones de diagndstico incidental es atn
controvertido’™”, por lo que la realizacién de estudio
renal durante la aortografia queda a criterio del explo-



Fig. 4. Angiografia de arterias renales. Obsérvese la estenosis marca-
da en la renal izquierda (circulo blanco) con una ligera dilatacién pos-
testendtica.

rador. La morbimortalidad asociada con la manipula-
cién y la administracion de contraste es baja. La inci-
dencia de insuficiencia renal aguda inducida por con-
traste en individuos con funcién renal normal no
diabéticos es menor del 3%, en diabéticos con funcién re-
nal normal del 5-10%, en pacientes con insuficiencia
renal aumenta a un 10-20% y se alcanza el 20-50% en
los pacientes con ambos factores de riesgo’®”’. En la
actualidad no hay una estrategia unica eficaz para
la prevencion de la nefropatia por contraste en pacien-
tes con factores de riesgo, para la cual se han propues-
to el empleo de contrastes no iénicos, la hidratacién, la
N-acetilcisteina oral o la hemofiltracién.

Por ello, la arteriografia estd indicada en aquellos
casos en los que los estudios no invasivos son equivo-
cos o en los que hay una alta sospecha clinica y deba
hacerse un estudio angiogréfico concomitante (fig. 4).

Eco-Doppler renal

La eco-Doppler cuenta con una sensibilidad de has-
ta el 96% y con una especificidad de hasta el 98%7.
Aunque no ofrece una valoracién funcional directa,
proporciona informacién hemodindmica y ecogréfica
de la arteria renal, el estado del parénquima y la anato-

Fig. 5. A: imagen de eco-Doppler color
de la misma estenosis de la figura 4. B:
aumento de las velocidades Doppler en
la zona de estenosis.
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mia renal, potenciada con el empleo de contrastes eco-
gréficos™ (fig. 5), a diferencia de la arteriografia. Aun-
que algunos la proponen como estudio de eleccidn,
éste es un examen dependiente del explorador que
puede no ser practicable hasta en un 20% de los pa-
cientes seleccionados®.

La valoracién del parénquima renal puede realizarse
indirectamente en el estudio hemodindmico mediante
la determinacion del indice de resistencia (IR), que es
indicativo de enfermedad de pequefio vaso y fibrosis
de parénquima para valores > 0,80. Se postula que es-
tos valores se asocian especificamente con un deterio-
ro de la funcién renal o muerte, con unos valores de
sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y
valor predictivo negativo del 64, el 98, el 92 y el 91%,
respectivamente, frente al 88, el 91, el 73 y el 97% en
la proteinuria > 1 g/dia, y el 83, el 96, el 86 y el 95%
en aclaramientos de creatinina < 40 ml/min®’. Asimis-
mo, se ha implicado al IR como factor predictivo de la
respuesta posrevascularizacién en la EAR. En un estu-
dio de 138 pacientes en los que se realiz6 una angio-
plastia transluminal percutinea (ATP) por EAR se
identificé a 35 con IR > 0,80 en los que la revasculari-
zacion no se acompaiié de mejoria funcional y tensio-
nal, ni de la supervivencia del rifién afectado, por lo
que este indice se considerd con valor predictivo para
predecir el fracaso de la técnica®!.

Tomografia computarizada y resonancia
magneética con contraste

La TC con contraste y multicorte (angio-TC) y la
resonancia magnética con contraste (angio-RM) va-
loran la afectacidon adrtica, la bilateralidad de las le-
siones y la presencia de vasos accesorios, que son
inadvertidos en el estudio ecogréfico y, por supuesto,
en los estudios funcionales. El tamafio renal, la ana-
tomia renal y sus variantes (p. ej., rifién en herradu-
ra) o la estimacién de la filtracién pueden valorarse
mediante ambas técnicas (fig. 6). El grosor cortical
obtenido por TC tiene un valor en la estimacién del
dafio parenquimatoso®. La sensibilidad y la especifi-
cidad para la angio-TC son del 92 y el 99%, respec-
tivamente®’. El empleo de radiacién ionizante y de

V=3.19m/s
*Media = 0.28m/s

Rev Esp Cardiol. 2007;60(6):639-54 647



Riambau V et al. Aneurisma de aorta abdominal y enfermedad vascular renal

Fig. 6. Angiotomografia computarizada de paciente con aterosclerosis
difusa de los ejes iliacos, aneurisma de aorta abdominal, oclusion de
la arteria renal izquierda y estenosis intensa de la arteria renal derecha
(flecha).

contraste iodado son sus limitaciones mds importan-
tes para utilizarla como test de rastreo, especialmen-
te en el caso de pacientes con deterioro funcional.
La angio-RM muestra unos valores semejantes de
sensibilidad y especificidad, que oscilan entre el 90-
100 y el 76-94%, respectivamente. A diferencia de la
angio-TC, no se utilizan radiaciones ionizantes y el
gadolinio empleado como contraste es menos nefro-
téxico. Sin embargo, hay limitaciones para las este-
nosis intra-stent o las lesiones no ostiales, como las
fibrodispldsicas; asimismo, tiene tendencia a la so-
brevaloracién de las lesiones y no informa acerca del
componente cdlcico de éstas® (fig. 7).

Estudio funcional: renograma con isotopos
radiactivos

Los estudios funcionales en la EAR presentan limi-
taciones en el diagndstico y el prondstico que limitan
su uso como técnicas de rastreo. Cuando el trata-
miento de la EAR representa a priori un beneficio in-
mediato esperable, como en las HTA severas con pre-
sentacion en forma de edema pulmonar, estos estudios
pueden obviarse®!.
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El renograma con isétopos radiactivos con captopril
aporta informacién del tamafio, la perfusion y la capa-
cidad excretora renales. Un retraso en la actividad mé-
xima, la asimetria en la actividad pico en cada rifién,
la retencién cortical aumentada de marcador o la re-
duccién de la filtracién glomerular del rifién ipsolate-
ral tras la administracién de captopril son indicativos
de EAR®, El valor diagndstico es variable, con una
sensibilidad del 85% (45-94%) y una especificidad del
93% (81-100%), que disminuye al 74 y al 59%, res-
pectivamente, comparado con angiografia’. Sin em-
bargo, en hipertensos sin EAR puede observarse asi-
metria en los trazados con isétopos radiactivos por
enfermedad parenquimatosa, la lateralizacién puede
no ser evidente en la estenosis bilateral o puede haber
dificultad en la identificacion de EAR en el rifién
unico®,

Medicion de la renina plasmatica

La estimulacién del rifién enfermo con el uso de un
diurético o, mds cominmente, un vasodilatador (cap-
topril) se sucede de la elevacion de la actividad de la
renina sérica®’.

La determinacién de la renina plasmética mediante
el test de captopril cuenta con una sensibilidad del
61% y una especificidad del 86% en la deteccién de la
enfermedad vascular renal. Sin embargo, es recomen-
dable la retirada de tratamiento hipotensor 2 semanas
antes de la exploracién, por lo que se puede dificultar
el tratamiento de pacientes hipertensos, en los que
puede emplearse antagonistas del calcio o bloqueado-
res alfa-1-adrenérgicos™®,

La cateterizacion selectiva de la vena renal puede
contrarrestar la limitacién del test anterior en la identi-
ficacién del lado enfermo. La lateralizacion del test se
asocia con un prondstico favorable de respuesta tensio-
nal a la revascularizacién en el 90%, mientras que
cuando ésta no estd presente, el valor prondstico es mi-
nimo (50%)°®'. Sin embargo, en el caso de oclusién de
la arteria renal este test puede resultar til en la identifi-
cacién de un rifién presor que precise nefrectomia®®. La

Fig. 7. A: visualizacion de estenosis cri-
tica de la arteria renal izquierda median-
te angiorresonancia magnética. B: com-
probacién de falso positivo mediante
angiografia digital.



invasividad del estudio y la necesaria suspensién del
tratamiento hipotensor pueden limitar su préctica.

En general, las pruebas funcionales no permiten ob-
tener un prondstico de curacién al no poder cuantificar
la importancia de las lesiones renales parenquimatosas
ni las interferencias de la HTA no vascular renal o el
deterioro de la funcidén renal previa.

Pronéstico

El comportamiento de la EAR evoluciona hacia la
progresion de la estenosis y el deterioro de la funcién
renal. Caps et al® identificaron un empeoramiento de
la estenosis del 35% a los 3 afios y del 51% a los 5
afios tras un seguimiento ecografico semestral de 170
pacientes (295 rifiones), con 9 (3,1%) casos de oclu-
sién. El anélisis multivariable identificé diabetes me-
llitus, HTA y estenosis severas como factores indepen-
dientes de progresién®®. Otros autores sitdan el riesgo
de oclusion en hasta el 39% en lesiones > 75%°.

La EAR se ha relacionado con la insuficiencia renal
terminal (IRT) en un 15% de los pacientes mayores de
50 afios en hemodidlisis®'. Sin embargo, el porcentaje
de pacientes con EAR con deterioro funcional irrever-
sible es cuantitativamente menor. En una serie de pa-
cientes con 164 estenosis > 50%, la IRT se identific
como causa de muerte en un 5% de casos de 44 pa-
cientes fallecidos tras 7 afios de seguimiento, mientras
que en un 75%, la causa de ésta fue un evento cardio-
vascular®>. Esto muestra la importancia de la EAR
como factor predictivo de mortalidad cardiovascu-
lar®***. En un andlisis de 3.987 coronariografias, la su-
pervivencia a 4 afios estudiada en relacion con la este-
nosis de la AR para estenosis < 75% fue del 89%,
mientras para estenosis mayores lo fue del 57% (en
unilaterales del 59% y en bilaterales del 47%)%. En
una serie de 258 EAR revascularizadas con stent, el
deterioro en el filtrado glomerular, presente en un
84,5% previamente a la revascularizacién, se identifi-
c6 como factor independiente de morbimortalidad car-
diovascular®*.

Tratamiento

Tratamiento médico

El tratamiento conservador de la EAR es el de la
aterosclerosis. La suspension del tabaco y las terapias
hipotensora e hipolipemiante, pueden limitar la evolu-
cién de la aterosclerosis renal.

Los IECA, los ARA-II y los antagonistas del calcio
estan indicados en el tratamiento de la EAR unilateral.
Los bloqueadores beta también se han mostrado efec-
tivos en el tratamiento de la HTA asociada con EAR™.

La interferencia de los IECA en el sistema renina-
angiotensina-aldosterona regula el tono vascular y el
balance hidrosalino causantes de hipertension, a la vez
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que tiene un efecto beneficioso sobre la proteinuria
(diabética y no diabética), la hipertrofia del ventriculo
izquierdo y el fallo congestivo. El empleo de IECA
mejora la supervivencia de los pacientes con HTA vas-
cular renal®. Sin embargo, en estenosis bilaterales y
en pacientes con un Unico rifién, el tratamiento con
IECA puede estar relacionado con el deterioro de la
funcion renal, con una incidencia del 6% durante el
primer afio de tratamiento, que es reversible en alrede-
dor del 90% de los casos®. Este efecto puede ser se-
cundario al descenso del filtrado glomerular producido
por los IECA y los ARA-II, a estados intercurrentes de
deplecién de volumen o al empleo de vasodilatadores.
Por ello, el uso de vasodilatadores y diuréticos, asi
como el tratamiento de volumen en los pacientes trata-
dos con IECA, deben ser cuidadoso, al igual que la
suspension de los IECA ante el aumento de las cifras
de creatinina de mds de un 20% o de 0,5 mg/dl, el des-
censo del filtrado glomerular de mds de un 30% o la
deteccidn de atrofia renal®'.

Indicaciones para la revascularizacion (tabla 3)

La revascularizacién de la estenosis aterosclerdti-
ca de la arteria renal esta dirigida al control de la
HTA, la preservacién de la funcién renal y el trata-
miento del impacto hemodindmico de la expansién
de volumen. En estenosis asintomaticas, el beneficio
de la revascularizacién no estd bien establecido en
lesiones unilaterales. Aunque la curacién de la HTA
es rara, puede conseguirse la mejoria de las cifras
tensionales y/o la reduccién de los requerimientos
farmacoldgicos. En la DFM, el control de la PA es la
indicacién principal, consiguiéndose en mds del 90%
de los casos. La funcién renal puede mejorar o esta-
bilizarse, especialmente en los casos de elevacién re-
ciente de la creatinina plasmdtica, disminucién del

TABLA 3. Indicaciones para la revascularizacion
de la estenosis de la arteria renal

Estenosis asintomaticas
Bilateral o pacientes con un Gnico rifién

Tratamiento de la hipertension
HTA acelerada, refractaria al tratamiento (> 3 farmacos incluido
un diurético) o HTA maligna, con atrofia renal o intolerancia
al tratamiento

Preservacion de la funcién renal
Bilateral o pacientes con un Gnico rifién con elevacién progresiva
de la creatinina plasmatica
Lesion unilateral en pacientes con insuficiencia renal cronica

Insuficiencia cardiaca congestiva y angina inestable
Insuficiencia cardiaca o episodios de edema pulmonar recurrentes
no explicables
Angina

HTA: hipertension arterial.
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filtrado glomerular en el contexto de un tratamiento
con IECA o ARA-II y la preservacién del flujo dias-
télico renal (indice de resistencia bajo). Contraria-
mente, la presencia de proteinuria > 1 g/24 h, atrofia
renal, lesién de parénquima y enfermedad arteriolar,
asi como la potencial ateroembolizacién secundaria
al procedimiento endoluminal, se han relacionado
con fracaso de la técnica. La reduccién de la produc-
cién de renina disminuye la de angiotensina y aldos-
terona, lo que mejora la vasoconstriccién y la expan-
sién de volumen y restaura la sensibilidad a diuréticos.
La mejoria funcional posrevascularizacién es notable
con la insuficiencia cardiaca congestiva y la EAR®"*
(tabla 4).

La combinacién de factores analiticos, histoldgicos,
hemodindmicos y morfolégicos puede ayudar a deter-
minar la evolucién posrevascularizacion®.

TABLA 4. Prediccion de respuesta a revascularizacion
en estenosis de la arteria renal

Bajo IR en la ecografia Doppler (IR < 0,80)

Deterioro brusco de la funcién renal

Buena visualizacion de las arterias intrarrenales

Biopsia renal sin atrofia tubulointersticial y estructura
glomerular conservada

Tamafio renal de 9 cm o mayor

Buena eliminaci6n del contraste en la urografia

NN NN

IR: indice de resistencia.
Gradacion: 1-3: probabilidad media; 4-7: probabilidad alta; 8-10: probabilidad
muy alta.
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Fig. 8. Tratamiento percutdneo de este-
nosis renal (A) con angioplastia y stent
expandible con balén (B) y de una fibro-
displasia (C) mediante angioplastia sim-
ple con balén (D).

Técnicas percutaneas

A pesar de que las series de revascularizacion percu-
taneas son numerosas, no se conocen estudios aleatori-
zados que constaten la superioridad de la revasculari-
zacion percutdnea respecto al tratamiento médico en
pacientes no seleccionados. El metaandlisis realizado
por Nordmann y Logan'® con 210 pacientes pertene-
cientes a 3 estudios aleatorizados mostré una débil
tendencia a disminuir PA, especialmente en los casos
de HTA refractaria y EAR bilateral, y de los requeri-
mientos farmacoldgicos en pacientes tratados percutd-
neamente. Sin embargo, no pudo demostrarse una su-
perioridad de la angioplastia respecto los casos en los
que el tratamiento hipotensor era efectivo, ni se obser-
varon cambios en la funcién renal. Otros autores han
descrito que el deterioro previo de la funcién renal se
relaciona con la ausencia de cambio neto en el filtrado
glomerular y la funcién renal posrevascularizacion®'.

La revascularizaciéon percutinea es la técnica de
elecciéon en de la EAR por DFM, con el uso de stent
para el tratamiento de dilataciones subdptimas (fig. 8).
La reestenosis es menor que en la aterosclerosis, des-
crita en un 8% en una serie de 85 casos tras 15 meses
de seguimiento medio'®. En la aterosclerosis, la loca-
lizacién de las lesiones es mayoritariamente ostial, con
mayor retroceso eldstico. El empleo de stent propor-
ciona un éxito operativo mayor, que puede alcanzar el
98%, y las reestenosis son menos frecuentes que en la
angioplastia simple (el 17 frente al 26%, respectiva-
mente)'%2,



Fig. 9. Ejemplo de derivacion aortorrenal izquierda (flechas) en el con-
texto de una revascularizacion aortobiferomal por sindrome de Leri-
che.

Van de Ven et al'® trataron de modo aleatorio a 85
pacientes con angioplastia con o sin stent. Aunque la
tasa de complicaciones fue semejante y la permeabili-
dad primaria a los 6 meses era mayor en pacientes que
recibieron un stent (el 75 frente al 29%, respectiva-
mente), no habia diferencias entre ambos grupos res-
pecto al control de la PA y la funcién renal'®.

Aunque la tasa de complicaciones es baja, pueden
presentarse sangrado, lesién vascular, embolizacién
local con infarto segmentario, ateroembolismo sisté-
mico, diseccion adrtica y renal, migracioén del stent y
trombosis, y comprometer la viabilidad renal'®. En la
actualidad, el papel de los sistemas de proteccién an-
tiembolica estd ain en desarrollo, empledndose siste-
mas de proteccion no especificos para la arteria renal.

Tratamiento quirdrgico

El tratamiento quirdrgico estd indicado en la repa-
racion concomitante de la aorta por enfermedad oclu-
siva aortoiliaca o aneurismatica, la anatomia adversa
o la afectacion de las arterias renales complejas
(aneurismas, arterias polares, lesién de arterias seg-
mentarias), el fracaso de la revascularizacidn percutd-
nea o la imposibilidad del tratamiento percutdneo de
la reestenosis. La revascularizaciéon puede realizarse
mediante endarterectomia (renal o transadrtica), deri-
vacién anatémica aortorrenal o extranatémica (hepa-
torrenal, esplenorrenal), reimplantacion, autotrasplan-
te o la cirugia ex vivo para la reparaciéon de arterias
segmentarias. En caso de rifién presor con hipersecre-
cién de renina, puede ser necesaria la nefrectomia. La

Riambau V et al. Aneurisma de aorta abdominal y enfermedad vascular renal

mortalidad del tratamiento quirdrgico estd influida
por las comorbilidades asociadas con la aterosclero-
sis, asi como con la complejidad de la reconstruccion,
y es mayor en cirugia aortorrenal combinada (fig. 9).
Hansen y Dean'® distinguieron una mortalidad opera-
toria del 5,3% en pacientes con cirugia combinada,
respecto al 1,7 y al 0,7% en procedimientos limitados
a la arteria renal y la aorta, respectivamente. Weibull
et al'% aleatorizaron a 58 pacientes a tratamiento qui-
rurgico o percutaneo, con resultados de supervivencia
y control tensional equivalentes. En nuestro medio, el
progresivo abandono de la cirugia de revasculariza-
cion renal en beneficio de los procedimientos percuta-
neos ha conducido a que la revascularizacién quirtr-
gica se practique en un ndmero cada vez menor de
centros.
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