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INTRODUCAO

Doenca renovascular pode ser definida como
aquelas situagbes clinicas consequentes a obstrugoes
totais ou parciais de uma ou das duas artérias renais.
Hipertensio arterial sistémica, aqui chamada de hi-
pertensdo renovascular, e insuficiéncia renal cronica
por nefropatia isquémica sdo as manifesta¢des mais
importantes. Proteintria, hiper-reninismo e risco
aumentado da doenca cardiovascular sio associacoes
frequentes. No Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo (HC-FMUSP),
67% das obstrugdes das artérias renais foram de origem
arterosclerdtica, 19% de displasias fibromusculares e
14% de arterite primdria da aorta. Causas raras foram
lesdes traumdticas, luéticas e malformagdes congénitas.
Odutras séries mostram ntimeros um pouco diferentes,
com aterosclerose entre 80 ¢ 90%, displasias fibromus-
culares entre 10 e 20% e arterites mais raras. Arterites
tém sido relatadas com maior incidéncia no Brasil
e em paises do sudeste asidtico do que na Europa e
na América do Norte. Aterosclerose acomete mais
individuos a partir dos 50 anos de idade, especial-
mente fumantes e dislipidémicos. Embora possa ser
encontrada em criangas, adultos jovens entre 20 e 50
anos de idade estdo na faixa etdria em que displasias
fibromusculares das artérias renais sao mais diagnosti-
cadas. Arterite primdria da aorta é doenca de criangas
e de jovens, mais raramente de adultos abaixo dos 45
anos de idade. Todas as lesbes progridem com o tempo
e as oclusdes totais s3o frequentes na aterosclerose e na
arterite primdria da aorta. Hd trés tipos de displasias
fibromusculares: da camada intima (10%), que evolui
com trombos frequentes; da média (80%), em que
tromboses sdo raras; e da adverticia ou periarterial

(10%), em que tromboses também sdo frequentes.

FISIOPATOLOGIA

O sistema renina-angiotensina-aldosterona ¢ um
mecanismo fisiolégico bem conhecido de controle da
pressdo arterial. O rim produz uma enzima chamada
renina, que atua sobre um substrato produzido no figado
chamado angiotensinogénio, produzindo angiotensinal, que
tem leve efeito hipertensor. Angiotensina I é convertida
em angiotensina II por a¢do das enzimas de conversio

produzidas em vdrios érgaos, principalmente rins e pul-

moes. Angiotensina II eleva a pressao arterial por dois
mecanismos: é um potente vasoconstritor e estimula as
camadas corticais das suprarrenais a produzirem aldos-
terona. Aldosterona aumenta excrecao de K+, reten¢ao
de Na+, aumento de volemia e, como consequéncia, da
pressdo arterial. Esse mecanismo regulatério funciona
ininterruptamente: quando hd queda da pressio de
perfusio do rim (posi¢io ortostdtica, desidratacio e
hemorragias), aumenta a produgao de renina, e quando
hd aumento da pressdo de perfusio do rim (dectbito
horizontal, hipervolemia e excesso de ingestao da Na+),
diminui a produgio de renina.

Células do aparelho justaglomerular, que sdo locais
onde a renina é produzida, sdo sensiveis as tendéncias de
variagdo da pressao arterial. Barorreceptores espalhados
pelo corpo e concentrados no seio carotideo contribuem
de maneira primordial para essa tarefa. Havendo esteno-
se da artéria renal, hd queda do fluxo plasmdtico renal e
aumento da produgio de renina, mas agora nao de modo
fisiolégico, mas patolégico. Ndo basta simplesmente
haver estenose da artéria renal para que haja hiperten-
sdo renovascular. Estudos experimentais mostram que
estenoses menores que 50% da luz nio comprometem
o fluxo sanguineo ao rim, nem a pressao de perfusio, e
ndo hd elevacio de pressdo arterial. Estenoses entre 50
e 70% da luz ainda mantém o fluxo sanguineo no rim
em niveis normais e diminuem a pressio de perfusio,
mas ndo causam aumento da pressio arterial. E provével
que o mecanismo fisiolégico da regulagdo ainda consiga
funcionar até esses niveis. A partir de 70% da oclusio de
luz arterial, existe queda do fluxo sanguineo e de pressao
de perfusio e aumento da pressao arterial, que sao mais
evidentes quanto maior for o grau da estenose.

A fisiopatologia ¢ diferente se houver comprometi-
mento de apenas um dos rins, e com o outro normal;
daquele em que hd comprometimento dos dois rins ou
de rim unico, isto é, nao hd rim normal. Quando apenas
um rim ¢ isquémico, a hipertensdo gerada pelo sistema
renina-angiotensina-aldosterona chega ao rim normal,
que normalmente reage diminuindo a produgio da sua
renina e excretando sédio e o sistema se equilibra da
maneira descrita. Se nao houver rim normal (rim dnico
ou estenose bilateral) hd retencao de sédio e aumento
da volemia, que por si diminui a produgio de renina, e
o sistema equilibra-se de maneira diferente.

Além da hipertensao arterial grave, de dificil trata-

mento e todas as suas conhecidas consequéncias, este-



noses induzem atrofia isquémica do rim e insuficiéncia
renal. Em pacientes com insuficiéncia renal cronica
terminal, nefropatia isquémica é encontrada em 16%
dos que tem mais de 50 anos, e; até 43% dos pacientes
com mais de 60 anos de idade. E possivel que muitos
deles, se tivessem suas doengas diagnosticadas e trata-
das, ndo evoluissem 2 fase terminal ou provavelmente
aconteceria de maneira mais lenta.

Sendo a aterosclerose uma doenca sistémica, ¢ de se
esperar comprometimento de outras artérias. Em doen-
tes com estenose das artérias corondrias s3o encontrados
9 a 14% de estenoses importantes das artérias renais;
sabe-se que esses pacientes sobrevivem menos do que os
que tém apenas estenoses das artérias corondrias, tratados

ou nio com angioplastia coronariana.

SINTOMAS

Nio existe sintoma ou sinal patognomdnico de
hipertensdo renovascular. O que hd sio indicadores
clinicos de probabilidade: 0,2% nos pacientes com
hipertensio limitrofe, leve ou moderada nio compli-
cada e 5 a 15% nos pacientes com hipertensao grave
ou refratdria, inicio da hipertensao abaixo dos 30 ou
acima dos 50 anos de idade, assimetria de pulsos,
sopros abdominais ou lombares, insuficiéncia renal,
disfun¢io cardfaca inexplicada, hipocalemia, fatores de
risco para aterosclerose e resposta exacerbada ao uso de
inibidores das enzimas da conversao. Além disso, 25%
em pacientes com hipertensio maligna com uso de trés
ou mais medicamentos, insuficiéncia renal, assimetria
renal ou elevagido de creatinina apds administragio de
inibidores das enzimas de conversio.

Essa ocorréncia tem explicagdo. Filtragio glome-
rular depende da pressio de perfusio dos capilares
glomerulares, dada pela diferenga entre as pressoes
das arteriolas aferente e eferente. Na hipertensio
renovascular, ambas as arterfolas ficam contraidas e a
diferenga se mantém. Entretanto, nesses pacientes a
administragdo de inibidores de enzima de conversio ¢
seguida da diminuicio de produgio de angiotensina I, di-
latacio e aumento do fluxo da arterfola eferente. Como
a arterfola aferente nio responde da mesma maneira
porque existe obstrugdo anatdmica a montante, cai a
pressdo de perfusdo glomerular, o rim filtra menos e a

creatinina sobe, as vezes a niveis de didlise.

Hipertensao
Yenovascular

DIAGNOSTICO

Diagnéstico das lesbes das artérias renais ¢ feito com
angiotomografia ou angiorressonincia. Arteriografia ¢
até mais precisa, mas tem o inconveniente de ser mais
invasiva, sendo raramente necessdria. H4 uma série de
outros exames usados no passado que nio tem mais lugar
atualmente, a no ser que estejam atrelados a protocolos
de pesquisa. A sensibilidade e a especificidade deles ¢
bem menor que das angiotomografias ou das angior-
ressonancias. Além disso, nao fornecem a anatomia das
lesbes, portanto, nio permitem defini¢io de opgoes
terapéuticas. Sao eles: urograﬁa excretora minutada,
renograma radioisotdpico, renina periférica, renina das
veias renais, renina periférica apds uso de captopril, re-
nograma com captopril e ultrassonografia com Doppler.

Resumindo, suspeita-se de hipertensio renovascular
nos casos de hipertensao refratdria, assimetria renal pela
ultrassonografia, hipertensio mais insuficiéncia renal e
necessidade de mais de trés medicamentos para controlar
a pressdo. O diagndstico ¢ realizado por angiotomografia

ou angiorressonincia.

TRATAMENTO

Diagnosticada hipertensdo renovascular, isto ¢,
hipertensdo arterial mais lesdes das artérias renais,
qual o melhor tratamento, clinico ou intervencionista?
Tratamento clinico com medicamentos cada vez mais
eficientes pode controlar a hipertensio por algum tempo,
mas ndo corrige a isquemia, que fatalmente provoca in-
suficiéncia renal, sendo progressiva na maioria dos casos.
Obstrugdes coronarianas, das artérias do sistema nervoso
central e mesmo das artérias periféricas acompanham-se
de maior gravidade quando hd também obstrucio das
artérias renais nao corrigidas. O tratamento clinico fica
reservado a pacientes que nao tenham condi¢oes cirdr-
gicas, que nio queiram ser operados ou quando nio
houver técnica capaz de corrigir as obstrugoes.

Tratamento intervencionista por meio de angioplas-
tia ¢ mais atraente por ser mais fdcil, menos invasivo e
ndo requerer anestesia geral. Desde sua introdu¢ao por
Griintzig, em 1972, tem evoluido com novos cateteres,
stents, novos stents e dois stents de tal forma que os ultdi-
mos resultados sempre sio considerados melhores que
os anteriores, muitas vezes pelos mesmos autores que

jé os consideravam bons. O grande débice ¢ que todos
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esses resultados tém sido reportados a curto prazo, em
geral menos de trés anos, e esse tempo é muito pequeno
para controle de hipertensio arterial. Nossa experiéncia
pessoal mostra que a longo prazo os doentes submetidos
aangioplastia das artérias renais com ou sem steznts, NOvos
stents, dois stents ou stents com antibidticos apresentam
recidivas significativas de estenoses e dos niveis iniciais
de hipertensao.
Recuperagio da fungio renal é raramente vista pe-
los métodos precdrios que dispomos. O que foi dito é
vélido para casos de aterosclerose e de arterite primdria
da aorta de maneira quase absoluta. Casos de displasias
fibromusculares evoluem melhor a curto prazo (menos
de trés anos), mas a partir daf recidivam com frequéncia.
Angioplastias funcionam melhor em outros 6rgaos que
suportam bem algum grau de isquemia e nos quais a
circulagao colateral permite manter fungio adequada.
Mesmo assim, pela facilidade sio muito utilizadas. Dessa
forma, as revascularizacoes tém sido reservadas a casos de
angioplastia impossivel, falha, complicacbes ou de recidi-
vas, aneurismas, tromboses ¢ a preferéncia do paciente.
Possivelmente, isso serd revisto quando se conhecerem os
resultados a longo prazo. As técnicas a serem utilizadas
dependem do caso, mas serdo resumidas a seguir.
Enxerto aortorrenal com PTFE de 5 a7 mm quando
as lesdes forem junto da aorta e houver coto dnico de
artéria renal distal & lesao (Figura 1). A parede da aorta in-
frarrenal deve ter local favordvel & implanta¢do do enxerto.
Enxertos de veia safena interna devem ser abandonados
porque dao bons resultados iniciais (Figura 2), mas fatal-
mente evoluem para grandes dilatagbes aneurismdticas.
Autotransplante renal quando as lesées forem justa
hilares ou de ramos das artérias renais (Figuras 3 e 4).
Essas pequenas artérias podem ser anastomosadas entre
si em cirurgia extracorpdrea e 0 coto remanescente anas-
tomosado preferencialmente a artéria ilfaca interna ou
a ilfaca externa, se necessdrio (Figura 5). Reconstrugio
de lesdes intra-hilares com o rim iz situ é muito dificil,
por isso ¢ quase sempre acompanhada de maus resul-
tados. Artéria epigdstrica profunda pode ser usada para
revascularizagdo de artérias polares no autotransplante.
Anastomose esplenorrenal ¢ uma opgio do lado es-
querdo quando as condigdes da aorta infrarrenal forem
ruins para enxerto (Figuras 6 e 7). E fundamental que o
tronco celfaco seja estudado e que ndo haja estenose dele
ou da artéria esplénica. A desvantagem ¢ que a artéria
esplénica tem paredes finas e quebradigas e fluxo arterial

Figura 1 — Enxerto de PTFE entre o rim e a aorta.
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Figura 4 — Anastomose posterior da artéria renal na artéria
iliaca interna.




Figura 5 — Anastomose anterior da artéria renal na artéria iliaca
interna e angiografia pés-operatdria mostram perfusao do rim
transplantado.

Figura 6 — Aneurisma comprometendo ramos da artéria renal.

Figura 7 — Anastomose esplenorrenal: aspectos ciriirgico e
tomografico.

Figura 8 — Rim direito perfundido por vasos colaterais em fungao
de obstrucao total da aorta.
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menor que o proporcionado pelo enxerto aortorrenal ou
pelo autotransplante. A vantagem ¢ que pode ser feita
por lombotomia e, portanto, por via extraperitoneal,
que pode ser vantajosa em individuos obesos. Nao hd
necessidade de esplenectomia.

Enxerto com PTFE de 5 mm entre a artéria hepdtica
¢ a artéria renal direita para casos de obstrucio total da
aorta abaixo do tronco celfaco (Figuras 8 ¢ 9). Esses casos
sdo consequéncia de arterite primdria da aorta de grande
gravidade e, mais raramente, de doenga aterosclerdtica.
Enxerto com PTFE de 5 a 7 mm entre a aorta tordcica
distal e a artéria renal esquerda nos casos de obstrugao
total da aorta abaixo do tronco celiaco (Figuras 10 e 11).
A aortalogo acima do diafragma é menos comprometida

por aterosclerose do que as outras artérias.

Figura 9 — Enxerto hepatorrenal direito com PTFE.
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Nefrectomia de rins atréficos e praticamente sem
fungio. Nio vale a pena ser revascularizados porque
mesmo que esses procedimentos sejam bem-sucedidos,
ndo hd recuperagio de func¢io (Figuras 12 ¢ 13). H4
melhora ou cura da hipertensao em 70% dos casos, sem

piora de funcio renal global.

Figura 12 — Obstrugao da artéria renal esquerda em rim
diminuido.

Figura 13 — Autotransplante do rim diminuido: aspectos ciriirgico
e angiografico.
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CONCLUSAO

O cirurgido nio deve esperar que todos os pacientes

que tiveram revascularizagio bem-sucedida voltem a
ter pressoes arteriais normais. Os resultados devem ser
interpretados considerando-se que a hipertensao arterial
pode existir mesmo sem lesdo das artérias, por isso o
paciente pode continuar precisando de medicamentos.
Mesmo nesses casos, a revascularizagio tem papel im-
portante, prevenindo a piora progressiva da hipertensao
e a atrofia isquémica do rim. Para entender melhor o
comportamento apds revascularizagao renal, enfatizamos
que hd trés fases a partir do aparecimento da obstrugzo.

Na fase I, hd aumento na produgio de renina, de
angiotensina II e da hipertensao arterial. Tratamento da

obstrucio ou uso de inibidores da enzima de conversio

normalizam a produgio de renina, de angiotensina Il e
da pressdo arterial.

Na fase II, as préprias lesdes de microcirculagio
ocasionadas pela hipertensao impedem a natriurese com-
pensatdria a hipertensio e hd reten¢ao de sal. A produgio
de renina diminui, mas a sensibilidade 4 angiotensina
II aumenta. Correg¢io da estenose ou administragio de
inibidores de enzima de conversao podem melhorar ou
nio a pressio arterial, dependendo do comprometimen-
to j4 instalado.

Na fase II1, cai a produgao de renina e de angioten-
sina, ¢ aumenta a sensibilidade dos receptores de angio-
tensina localizados no endotélio vascular, de modo que
nessa fase existe um componente endotelial responsével
pela hipertensao. Mesmo removendo a obstrugao arterial

nio hd melhora de hipertensao, apenas de perfusdo renal.
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