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RESUMEN

La hipertensión arterial sistémica de origen renovascular es la causa más frecuente de hiperten-
sión secundaria; se produce como consecuencia de la estenosis de la arteria renal o alguna de sus
ramas principales; en 90% de los casos se debe a ateroesclerosis y el resto a causas poco frecuentes
como la arteritis de Takayasu y la displasia fibromuscular. La evolución natural de la estenosis de
la arteria renal cursa con morbilidad y mortalidad considerables, por lo que se debe de sospechar
como causa de hipertensión arterial sistémica, especialmente en pacientes de riesgo, ya que es una
causa de hipertensión potencialmente tratable. Las indicaciones de revascularización incluyen este-
nosis mayores a 60%, asociadas a hipertensión arterial sistémica de difícil control, edema pulmo-
nar súbito, insuficiencia cardiaca congestiva, crisis hipertensiva, deterioro de la función renal aso-
ciada a la ingesta de medicamentos inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, falla
renal crónica asociada a estenosis bilaterales y/o en presencia de riñón solitario. El tratamiento en-
dovascular aún no ha probado científicamente su utilidad en casos de enfermedad ateroesclerosa;
sin embargo, para los casos de displasia fibromuscular y vasculitis sistémica es el tratamiento de
primera línea. Actualmente, los estudios clínicos no han demostrado que los resultados del trata-
miento quirúrgico sean superiores al tratamiento médico, por lo que se encuentran en desarrollo es-
tudios prospectivos aleatorios para una correcta evaluación de los resultados y poder realizar una
adecuada toma de decisiones terapéuticas.
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ABSTRACT

Renovascular hypertension is the most frequent cause of secondary hypertension, occurs as a result of
stenosis of the renal artery or one of its main branches, in 90% of cases are due to atherosclerosis and the
rest are rare causes such as Takayasu’s arteritis and fibromuscular dysplasia. The natural history of
renal artery stenosis, is associated with a significant morbidity and mortality, and its necessary  to be
suspected as a cause of hypertension, especially in patients at risk, because it is a potentially treatable
cause of hypertension. Indications for revascularization include greater than 60% stenosis associated
with difficult to control hypertension, sudden pulmonary edema, congestive heart failure, hypertensive
crisis, renal function impairment associated with the intake of inhibitors of angiotensin converting en-
zyme, chronic renal failure associated with bilateral stenosis and/or in the presence of solitary kidney.
Endovascular treatment has not been scientifically proven its utility in ateroesclerotic disease, however
in cases of systemic vasculitis and fibromuscular dysplasia is the first line treatment. Currently, clini-
cal studies have not shown that the results of surgery are superior to medical treatment, so there are in
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INTRODUCCIÓN

La hipertensión arterial sistémica de origen re-
novascular es la causa más frecuente de hiperten-
sión secundaria, representa aproximadamente 5%
de los pacientes con hipertensión arterial, se produ-
ce a consecuencia de la estenosis de la luz de la ar-
teria renal, o alguna de sus ramas principales, >
60%. Ésta tiene diversas etiologías: en 90% de los
casos se debe a ateroesclerosis y en 10% restante a
displasia fibromuscular y arteritis poco frecuentes
como la de Takayasu, además existen causas aún
menos frecuentes como son la disección, aneuris-
mas, tromboembolismo, estados de hipercoagulabi-
lidad, estenosis posradiación y por compresión ex-
terna.1

La estenosis de la arteria renal puede producir
complicaciones como insuficiencia renal, hiperten-
sión de difícil control, así como edema pulmonar e
insuficiencia cardiaca, situaciones relacionadas con
una elevada morbilidad y mortalidad cardiovascu-
lar, por lo que se debe sospechar como causa de hi-
pertensión arterial sistémica, especialmente en pa-
cientes de riesgo, ya que es una causa de
hipertensión potencialmente tratable.2,3

Enfermedad renal ateroesclerosa

Existen factores de riesgo para el desarrollo
de hipertensión renovascular de origen ateroes-
cleroso:

• Sexo masculino.
• Edad > 65 años.
• Tabaquismo.
• Hipertensión arterial sistémica.
• Enfermedad arterial periférica manifestada a

otro nivel del organismo.
• Diabetes mellitus.
• Dislipidemia.

Se estima que 5% de los pacientes > 65 años ten-
drán estenosis de la arteria renal, incrementándose
hasta 42% en > 72 años.

Arteriográficamente se encuentra una relación
entre estenosis > 50% de la luz de la arteria renal
en 35% de los pacientes con insuficiencia renal cró-
nica e insuficiencia cardiaca; se relaciona con enfer-

development prospective randomized trials for proper evaluation of the results in order to make appro-
priate treatment decisions.
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medad aortoílica en 20-35%, con enfermedad vascu-
lar periférica en 15-40% y enfermedad coronaria en
5-20%.4

La estenosis renal ateroesclerosa es bilateral en
50% de los casos con una tendencia progresiva, pre-
sentándose la oclusión demostrada por ultrasonido
eco Doppler hasta en 7% anual, con una progresión
hasta de 35% a tres años, el segmento ostial de la
arteria renal está comprometido con mayor fre-
cuencia.1

Otro marcador de progresión de la enfermedad
es la presencia de atrofia renal, definida como una
disminución de tamaño del parénquima renal > 1.5
cm en comparación con el riñón contralateral o un
riñón < 8 cm, el cual se encuentra hasta en 20% de
los pacientes de reciente diagnóstico con estenosis
> 60%.

Por lo general, la presentación clínica supone un
agravamiento a la hipertensión arterial sistémica
preexistente, hipertensión arterial sistémica de difí-
cil control, emergencia hipertensiva, edema pulmo-
nar súbito e insuficiencia cardiaca congestiva, insu-
ficiencia renal rápidamente progresiva, síndrome
nefrótico, asimetría renal e incremento de la crea-
tinina sérica posterior a la ingesta de medicamen-
tos inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina (IECA) o bloqueadores de angiotensina II
(AT II).1

Enfermedad fibromuscular

La displasia fibromuscular ocupa aproximada-
mente 10% de las causas de hipertensión renovas-
cular, ésta es más frecuente en mujeres entre los
15 y 50 años de edad, se caracteriza por afectar
las arterias de mediano y gran calibre. Histológica-
mente se observa fibroplasia de la capa media en
85% de los casos, los demás corresponden a varian-
tes de la enfermedad como la fibroplasia periarte-
rial o fibroplasia de la íntima, estas últimas asocia-
das con mayor frecuencia a eventos de disección de
la arteria renal.

La porción media y distal de la arteria son los
segmentos comúnmente afectados con una imagen
arteriográfica de distribución segmentaria o “en ro-
sario”; en ocasiones pueden comprometerse seg-
mentos arteriales intraparenquimatosos. Su etiolo-
gía aún no ha sido bien descrita, pero se relaciona
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con un defecto funcional humoral a nivel de la vasa
vasorum que produce isquemia y lesión de la pared
arterial.5

Se encuentra relacionada con la deficiencia de
a-1 antitripsina, neurofibromatosis, feocromocito-
ma, síndrome de Ehlers Danlos, síndrome de Al-
port, necrosis quística de la capa media y coarta-
ción aórtica.

Se debe de sospechar la presencia de displasia fi-
bromuscular en pacientes jóvenes con hipertensión
severa asociada a la auscultación de soplo abdomi-
nal o carotídeo en la exploración física.

En 33% de los casos la enfermedad tiende a pro-
gresar, 25% desarrollará una oclusión y 62% pre-
sentará atrofia.5

Arteritis de Takayasu y
arteritis de células gigantes

La arteritis de Takayasu es una enfermedad
granulomatosa inflamatoria poco frecuente que se
presenta, principalmente, en mujeres jóvenes entre
la segunda y cuarta décadas de la vida en países
asiáticos, en contraparte con la arteritis de células
gigantes afecta, especialmente, las arterias caróti-
das. Ambas entidades tienen un origen inflamatorio
con fibrosis perivascular y estenosis, se puede en-
contrar asociación con coartación aórtica, dilatación
aneurismática, isquemia distal de las extremidades
e hipertensión renovascular.

Síndrome antifosfolípido

La presencia de anticuerpo antifosfolípido como
síndrome primario o secundario a alguna enferme-
dad autoinmune –lupus eritematoso sistémico, por
ejemplo–, se asocia a la presencia de trombosis ar-
terial o venosa, la estenosis de la arteria renal se
ha asociado a ambos síndromes.

Hipertensión renovascular
asociada a trasplante renal

Ésta es una complicación del trasplante renal.
Usualmente, el sitio de la anastomosis corresponde
a la estenosis, tiene un origen multifactorial, infla-
mación perivascular, anillos fibrosos, ateroesclero-
sis, rechazo crónico y acodamientos que se compor-
tan funcionalmente como una estenosis; los
síntomas asociados son:2,3

• Hipertensión refractaria.
• Agravamiento de hipertensión arterial preexis-

tente.

• Disfunción insidiosa del injerto.
• Sobrecarga de líquidos y edema pulmonar.

FISIOPATOLOGÍA

El mecanismo por el cual se produce hiperten-
sión renovascular es complejo e incluye el sistema
renina-angiotensina-aldosterona, el sistema nervio-
so simpático y las hormonas vasoactivas.

En el modelo clásico de hipertensión renovascu-
lar de Goldblatt (donde se coloca un clip en una de
las dos arterias renales para simular una estenosis
unilateral con un riñón contralateral normofuncio-
nante) disminuye considerablemente la perfusión
renal y la tasa de filtración glomerular, por lo tan-
to, se activa directamente el sistema renina-angio-
tensina-aldosterona por la estimulación de barorre-
ceptores a nivel tubuloglomerular.

La renina es una enzima proteolítica que se se-
creta en el aparato yuxtaglomerular debido a diver-
sos estímulos que incluyen hipovolemia, hiponatre-
mia, prostaglandina I2, angiotensina II y
estimulación simpática posganglionar; de forma in-
dependiente, en el endotelio vascular.

Esta enzima realiza un anclaje bioquímico con el
angiotensinógeno alfa2 plasmático producido en
el hígado y en el endotelio del cerebro, corazón y
glándulas suprarrenales, dando como resultado la
formación del angiotensinógeno tipo I, el cual es he-
modinámicamente inactivo, pero gracias a la acción
de la enzima convertidora de angiotensina (ECA),
en las células endoteliales de la circulación pulmo-
nar se convierte finalmente en angiotensinógeno
tipo II, potente vasoconstrictor que aumenta la ten-
sión arterial aumentando las resistencias periféri-
cas a través de la estimulación de proteínas G/fos-
folipasa intracelulares incrementando la cantidad
de trifosfato de inositol y diacilglicerol, situación
que promueve la liberación del calcio intracelular,
dando como resultado vasoconstricción de las célu-
las musculares lisas del sistema vascular, así como
de las células mesangiales.

La renina promueve la formación de citocinas
inflamatorias como el TNF, TGF-B, IL-1, PAI-1,
que son las responsables de la lesión microvascu-
lar y tubulointesticial que se produce a nivel celu-
lar, condicionando una lesión isquémica, apoptosis
y atrofia (fenómeno denominado nefropatía isqué-
mica). La aldosterona promueve la retención de
sodio y agua, y la excreción de potasio e hidroge-
niones en el túbulo contorneado proximal; éste es
otro mecanismo responsable de la hipertensión ar-
terial. Los efectos sistémicos de la angiotensina II
se ven potenciados por el tono simpático, la endo-
telina, óxido nítrico y radicales libres. El aumento
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en la tensión arterial resultante será detectado por
los barorreceptores a nivel mesangial y, por lo
tanto, se producirá una respuesta de retroalimen-
tación negativa sobre la secreción de renina. En la
evolución hacia la cronicidad, la secreción de AT II
se vuelve independiente de este sistema de retroa-
limentación.

En este modelo inducido de hipertensión reno-
vascular se produce hipertensión arterial mediada
por renina y –en presencia de un riñón contralate-
ral normofuncionante– se logran compensar, teóri-
camente, los efectos de estas hormonas vasoactivas
excretando el exceso de sodio y agua. Cuando se
modifica el modelo experimental a un riñón-un clip,
simulando la situación de estenosis renal bilateral
o estenosis renal en un riñón único, no ocurre na-
triuresis compensatoria, por lo que sucede una
expansión del volumen intravascular con la subse-
cuente inhibición de la renina plasmática, convir-
tiéndose en una hipertensión mediada por
volumen.3

Existen dos mecanismos por medio de los cuales
la administración de medicamentos inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina y los blo-
queadores del receptor de angiotensina II producen
deterioro de la función renal y elevación de azoados
en relación con la estenosis de la arteria renal.

El primer mecanismo supone que, al administrar
el fármaco, se produce disminución de la tensión
arterial y, por consiguiente, disminuye también la
tasa de filtración glomerular, el flujo sanguíneo re-
nal y el volumen urinario en relación con el grado
de estenosis. El segundo mecanismo se relaciona
con el efecto directo del bloqueo de la angiotensina
II en la presión intraglomerular. Es el caso de los
pacientes con estenosis bilaterales o estenosis en el
riñón único, dependientes de la perfusión transglo-
merular por la acción directa de la angiotensina II,
tras la administración de estos medicamentos dis-
minuirá la presión de perfusión a un nivel crítico
con la consecuente disminución de la tasa de filtra-
ción glomerular.6,7

DIAGNÓSTICO

Clínicamente se debe sospechar de la presencia
de hipertensión renovascular cuando se trata de un
paciente > 55 años, con factores de riesgo cardio-
vascular o enfermedad arterial periférica asociada a
la presencia de hipertensión maligna, hipertensión
arterial de difícil control, uso de más de tres antihi-
pertensivos, empeoramiento súbito de la hiperten-
sión arterial o deterioro súbito de la función renal
–bien controlada previamente– edema pulmonar
súbito, presencia de un soplo epigástrico o hacia las

fosas renales durante la exploración física, índice
tobillo-brazo < 0.9 y la presencia de retinopatía.4

Se recomienda realizar evaluación diagnóstica
para hipertensión renovascular si el paciente ini-
ció antes de los 30 años o si se presentó deterioro
súbito de la función renal asociado a la ingesta de
inhibidores de la enzima convertidora de angioten-
sina o del receptor de AT (evidencia Clase IB). Asi-
mismo, se recomienda cuando se encuentra inci-
dentalmente discrepancia entre el tamaño de los
riñones > 1.5 cm.4

La finalidad de la evaluación diagnóstica en la hi-
pertensión renovascular es evidenciar la estenosis
de la arteria renal. Idealmente, debe de ser un mé-
todo no invasivo que permita realizar mediciones
precisas de las zonas de estenosis y su distribución,
para identificar a los pacientes que pueden benefi-
ciarse con algún tipo específico de revasculariza-
ción, existen métodos de imagen muy precisos para
el diagnóstico, de los cuales los de mayor relevan-
cia son:

• Eco Doppler color. Es el que se encuentra con
mayor disponibilidad, es de bajo costo, la des-
ventaja es ser operador dependiente. Tiene una
sensibilidad de 84-98% y una especificidad de 62-
90%, su utilidad tiene un nivel de evidencia Cla-
se IB para el diagnóstico de estenosis de la arte-
ria renal.4 Los valores de flujo en la arteria renal
> 200 cm/seg se relacionan altamente con este-
nosis > 60%. Actualmente, el estudio CORAL
incluyó como criterio de ingreso velocidades por
Doppler > 300 cm/seg, asegurando que valores
por debajo de esa velocidad de flujo no se corre-
lacionaban con estenosis hemodinámicamente
significativa. El índice de resistencia, es la rela-
ción medida entre los picos sistólicos y diastóli-
cos (PS-PD/PS), su valor normal es por debajo de
80, éste se relaciona con la respuesta hemodiná-
mica posterior a la revascularización renal y
puede ser utilizado como un predictor de la res-
puesta al tratamiento.8 El índice renal aórtico >
3.5 se relaciona con una estenosis > 60% y un
pico diastólico > 150 cm/seg, con una estenosis
de por lo menos 70%.4

• Renografía con captopril. Requiere la suspen-
sión de la ingesta de IECAS e inhibidores de AT
II, provee información funcional acerca de la
perfusión renal y valora la dependencia de
la tasa de filtración glomerular a la angiotensina
II; los estudios han demostrado que una reno-
grafía negativa, excluye 100% la posibilidad de
hipertensión renovascular. Cuando existe insufi-
ciencia renal crónica, estenosis renal bilateral,
depleción de volumen o ingesta reciente de inhi-



64 González VD y cols. Hipertensión renovascular. Rev Mex Angiol 2011; 39(2): 60-71

bidores de angiotensina, se pueden obtener da-
tos falsos positivos, por lo que en estos casos los
resultados se deben interpretar con cautela. Tie-
ne una sensibilidad de 74%, especificidad de
59%, valor predictivo positivo de 58%, valor pre-
dictivo negativo de 75%. Este estudio indica,
además, la contribución de filtrado glomerular
de cada riñón por separado; el estudio se consi-
dera positivo para estenosis renal cuando se ob-
serva un retraso significativo del radiofármaco
en su captación, diferente pico de actividad entre
los dos riñones, retención del radiofármaco en la
corteza y disminución en la tasa de filtración
glomerular en el riñón afectado. Este método
tiene un nivel de evidencia III C para el diagnós-
tico de hipertensión renovascular y no debe ser
utilizado como único estudio para la toma de de-
cisiones.4

• Angiografía por resonancia magnética. Este
método de imagen tiene la desventaja de ser
de alto costo, provee información acerca del tama-
ño, morfología, flujo de la arteria renal, tasa de
filtración y anatomía vascular de cada riñón en
3D; actualmente, tiene la tendencia a ser –junto
con la angiotomografía– el estudio de elección
para estudiar las arterias renales. Tiene sensibi-
lidad de 97% y especificidad de 93%. Existe una
tendencia cada vez menor al uso de gadolinio
como material de contraste por su asociación
con fibrosis sistémica nefrogénica. Se encuen-
tran en desarrollo nuevas tecnologías de este
tipo de imagen para obtener una mejor resolu-
ción sin el uso de material de contraste. Este
método tiene un nivel de evidencia Clase IB,
para el diagnóstico de estenosis de las arterias
renales.4,9

• Angiotomografía. Este método de imagen es
altamente eficaz al permitir la visualización del
parénquima renal, así como de la anatomía
vascular, se pueden obtener reconstrucciones en
3D. Tiene sensibilidad de 98% y especificidad de
94%, en detectar estenosis significativas en la
arteria renal, con la aplicación de una cantidad
moderada de material de contraste. Existe la
desventaja de que es necesaria la aplicación de
radiación al paciente y no ofrece evaluación fun-
cional. Su uso tiene nivel de evidencia Clase IB
para el diagnóstico de estenosis de las arterias
renales.4,9

• Arteriografía. Sigue siendo el gold standard en
determinar con mayor precisión la anatomía
vascular renal, puede detectar estenosis en ra-
mas intraparenquimatosas y permite realizar el
diagnóstico temprano en los casos de displasia fi-
bromuscular (DF), tiene nivel de evidencia Clase

IB en los casos en los que los métodos no invasi-
vos no son concluyentes, además provee la alter-
nativa de ofrecer un procedimiento terapéutico
endovascular de ser necesario. Angiográfica-
mente, se considera estenosis cuando la lesión
compromete más de 60% de la luz o cuando se
mide un gradiente de presión translesión > 15
mmHg. Tiene los riesgos de un procedimiento
invasivo intervencionista realizado por punción,
es decir, alrededor de 1-3% y son: hematoma,
hemorragia, trombosis, disección o formación de
aneurisma/pseudoaneurisma en el vaso afecta-
do, embolismo o ateroembolismo, etc.

El riesgo de nefropatía por contraste no es ma-
yor que el existente con cualquiera de los métodos
antes mencionados, es decir, aproximadamente 2%,
para prevenir la nefropatía en pacientes de alto
riesgo de falla renal se puede utilizar CO2 como ma-
terial de contraste con sensibilidad y especificidad
de 83 y 99%, respectivamente.7

En todos los pacientes que serán sometidos a
un estudio de imagen que requiera la utilización
de material de contraste, se deberá utilizar prefe-
rentemente material isoosmolar, especialmente
en pacientes diabéticos y con falla renal preexis-
tente; éstos deberán ser valorados cuidadosamen-
te y se recomienda la aplicación de un protocolo de
protección renal para prevenir una lesión por
nefrotoxicidad.4

Existen estudios hormonales como la medición
de la actividad de renina plasmática, medición de
renina en la vena renal, pero éstos tienen poca
precisión y valores predictivos, ya que diversos fac-
tores pueden alterar la interpretación de los resul-
tados; tienen nivel de evidencia IIIC. Recientemen-
te, se ha propuesto el péptido atrial natriurético
como valor de referencia en la respuesta al trata-
miento y la presencia de eosinofilia en la selección
de candidatos a procedimientos de revasculariza-
ción endovascular, como factor pronóstico negativo
debido a la naturaleza inflamatoria de la enferme-
dad, pero aún no se ha validado su eficacia.6,10

EVOLUCIÓN NATURAL

Hasta la fecha, no existen estudios que evalúen
de forma objetiva el grado de progresión de la en-
fermedad renal ateroesclerosa; estudios recientes
estiman una progresión anatómica de la enferme-
dad de 35% en tres años y de éstos, 7% evoluciona a
una oclusión.5

Es importante considerar la progresión de la en-
fermedad desde un punto de vista funcional, es de-
cir, evaluando niveles séricos de creatinina, tama-
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ño renal, tasa de filtración glomerular y tensión ar-
terial sistémica. Se ha observado –en pacientes con
hipertensión renovascular seguidos por ultrasoni-
do– una incidencia a dos años de atrofia aproximada
a 5% en los casos en los que el ultrasonido inicial
se reportó como normal, 12% de atrofia cuando la
estenosis era < 60% y 21% cuando se relacionó con
estenosis > 60%. En ocasiones, la presencia de atro-
fia no se relacionó clínicamente con la elevación de
la creatinina sérica, asimismo no se relacionó con
un aumento en la severidad de la hipertensión.11

La sola presencia de hipertensión renovascular o
enfermedad renal terminal, refleja estados patológi-
cos de mal pronóstico para la sobrevida del paciente.
La supervivencia disminuye conforme aumenta la
progresión de la estenosis; se estima una supervi-
vencia cercana a 96% cuando existe estenosis unila-
teral, 76% cuando la estenosis es bilateral y de 46%
cuando se presenta una oclusión o estenosis en un
riñón solitario. Igualmente, la elevación de la creati-
nina disminuye inversamente la supervivencia; se
espera una supervivencia > 90% cuando la creatini-
na se encuentra por debajo de 1.4 mg/dL, 74% cuan-
do se encuentra entre 1.5 y 1.9 mg/dL y 51% cuando
la creatinina se eleva por arriba de 2 mg/dL.

La progresión de la enfermedad es lenta y con
una baja tendencia a desarrollar oclusión. Teniendo
en cuenta esta consideración, se convierte en un pa-
radigma la decisión de intervenir pacientes asinto-
máticos con estenosis no significativas, ya que una
vez realizada la intervención es difícil diferenciar si
la progresión de la enfermedad es consecuencia de la
evolución natural o se encuentra relacionada con el
procedimiento. Hasta el momento no se ha demos-
trado que ofrecer un tratamiento quirúrgico o endo-
vascular a las lesiones no significativas en pacientes
asintomáticos sea mejor que el manejo médico; por
lo tanto, en la actualidad se recomienda aplicar úni-
camente tratamiento médico estricto a los pacientes
con enfermedad renovascular ateroesclerosa,
los cuales tiene una función renal conservada e hi-
pertensión arterial sistémica bien controlada.8,12

TRATAMIENTO

El tratamiento es médico y quirúrgico, de este
último también en su modalidad endovascular. Ini-
cialmente, todos los pacientes con hipertensión re-
novascular deberán recibir tratamiento médico de
acuerdo con la etiología, independientemente de la
indicación de revascularización.

Los pacientes con hipertensión renovascular aso-
ciada a vasculitis o padecimientos sistémicos infla-
matorios deben recibir tratamiento inmunosupre-
sor; el tratamiento quirúrgico y/o endovascular

–este último, el de primera elección– se encuentra
indicado en casos de recidiva o falta de respuesta al
tratamiento médico.5

Tratamiento médico

El tratamiento médico para la enfermedad ate-
roesclerosa incluye la modificación de los factores
de riesgo cardiovascular.

El tabaquismo aumenta considerablemente el
riesgo de padecer enfermedad arterial periférica y
se estima en relación con paquetes de cigarros/año,
además se relaciona con alto riesgo de mortalidad y
de amputación; aumenta tres veces el riesgo de
oclusión temprana de injertos vasculares. Es funda-
mental convencer al enfermo de la importancia de
no fumar y, de ser necesario, apoyarlo con un pro-
grama institucional contra el tabaquismo (nivel de
evidencia IB).

Otro factor importante que debe de ser controla-
do es el sobrepeso, definido como un índice de masa
corporal (IMC) > 30 kg/cm2, reducir la ingesta de
carbohidratos y grasas, y promover el ejercicio físi-
co aeróbico (nivel de evidencia IA).4

Un factor de riesgo independiente para el desarro-
llo de eventos cardiovasculares es la dislipidemia.
Actualmente, se consideran como metas ideales del
tratamiento un colesterol LDL < 100 mg/dL y coles-
terol total < 130 mg/dL (nivel de evidencia IA).

La hipertensión arterial aumenta tres veces más
el riesgo de padecer enfermedad arterial periférica,
se recomienda mantener una tensión arterial <
130/80 mmHg, en especial en pacientes diabéticos y
con falla renal.4

La diabetes mellitus aumenta cuatro veces más
el riesgo de padecer enfermedad arterial periférica, el
control agresivo de la glicemia puede prevenir las
complicaciones microvasculares, en especial la reti-
nopatía y la nefropatía, se recomienda mantener
una hemoglobina glicosilada (HbA1c) < 6% (nivel de
evidencia IB).

Otro factor de riesgo independiente para el desarro-
llo de enfermedad arterial periférica son los niveles
elevados de homocisteína, se recomienda la adminis-
tración de vitamina B6, B12 y folatos para normalizar
los niveles de este aminoácido a < 15 mmol/L, ideal-
mente < 7 mmol/L (nivel de evidencia IIC).4,12

Medicamentos inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina e
inhibidores del receptor de angiotensina 1

Estos medicamentos siguen siendo la piedra an-
gular del tratamiento del control hipertensivo, pre-
servación de la función renal y reducción de la mor-
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bi-mortalidad cardiovascular. Este grupo de medi-
camentos reducen la incidencia de eventos cardio-
vasculares e inducen la regresión de la hipertrofia ven-
tricular izquierda; además, se han asociado con una
reducción de 50% en la progresión de la insuficien-
cia renal en pacientes, tanto diabéticos como no
diabéticos.

En pacientes con estenosis críticas bilaterales se
ha observado un súbito deterioro de la función re-
nal con el uso de estos medicamentos, la depleción
de volumen mediado por diuréticos o pérdidas gas-
trointestinales, también pueden exacerbar la falla
renal. Esta situación debe hacer sospechar alta-
mente en la posibilidad de estenosis de la arteria
renal. El uso de estos medicamentos tiene nivel de
evidencia IA y IB, respectivamente, en el trata-
miento médico de la hipertensión renovascular.13

• Estatinas. Los medicamentos inhibidores de la
enzima 3-hidroxi-3-metilglutaril coenzima A re-
ductasa son inhibidores competitivos en el pro-
ceso fisiológico de la producción de colesterol, el
uso de estatinas ha comprobado su efecto benéfi-
co en prevenir eventos cardiovasculares, enfer-
medad coronaria, e infarto agudo del miocardio
en pacientes con enfermedad arterial periférica,
y en pacientes que requieren cirugía vascular no
cardiaca (nivel de evidencia IB). También se ha
descrito que con el uso de estatinas se atenúa la
progresión de la enfermedad renal ateroesclero-
sa. Los reportes en la literatura sobre el benefi-
cio de las estatinas en la enfermedad renal ate-
roesclerosa estiman, arteriográficamente, una
reducción de 72% en la progresión de la enfer-
medad. En relación con el efecto de las estatinas
sobre la tasa de filtración glomerular, éstas no
tienen ningún efecto. Al igual que con el trata-
miento endovascular de otras arterias periféri-
cas, la asociación con estatinas ha demostrado
tener un efecto protector contra la reestenosis
postangioplastia renal.12,13

• Antiagregantes plaquetarios. Estos medica-
mentos suelen ser administrados para dismi-
nuir la incidencia de eventos cardiovasculares
en pacientes con enfermedad arterial periférica
(nivel de evidencia IA); sin embargo, no existe
evidencia que confirme un efecto benéfico espe-
cífico relacionado con la patología renal. Su ad-
ministración también se encuentra justificada
previo y posterior a la realización de un proce-
dimiento quirúrgico de revascularización endo-
vascular, ya que la angioplastia produce lesión
endotelial con la subsecuente agregación pla-
quetaria, estos medicamentos inhiben este pro-
ceso; igualmente, este medicamento se ha rela-

cionado con la disminución de ateroembolismo
perioperatorio.8,9

• Otros medicamentos. Existen otros medica-
mentos que son de utilidad en el control de la hi-
pertensión, tales como diuréticos, β-bloqueado-
res, bloqueadores del canal de calcio, estos
dos últimos con nivel de evidencia IA; en los
casos graves pueden utilizarse nitritos o vasodi-
latadores arteriales, el uso de estos medicamen-
tos depende de la situación clínica.12,13

Tratamiento quirúrgico

El tratamiento quirúrgico tiene las siguientes in-
dicaciones asociadas a estenosis > 60% de la arteria
renal (nivel de evidencia  IB):

• Edema pulmonar súbito recurrente.
• Hipertensión arterial sistémica de difícil control

(más de tres antihipertensivos).
• Elevación de azoados relacionada con la ingesta

de inhibidores de la ECA y en asociación con en-
fermedad cardiovascular que requerirá esta me-
dicación.

• Deterioro rápidamente progresivo de la función
renal en relación con estenosis de la arteria re-
nal bilateral o en el riñón solitario.

• Crisis hipertensiva.
• Estenosis unilateral asociado a una tasa de fil-

tración glomerular < 40%.
• Deterioro de la función renal que no responde al

mejor tratamiento médico.

El tratamiento quirúrgico abierto ha disminuido
considerablemente debido a la morbi-mortalidad
asociada a este tipo de revascularización, y se re-
serva para los casos donde existe una enfermedad
aórtica asociada que requiera reparación, fístulas
arteriovenosas, lesiones > 2 cm de longitud y arte-
ria renal < 4 mm de diámetro, distribución anató-
mica segmentaria, disección o aneurismas de la
arteria renal, riesgo quirúrgico bajo, pacientes
jóvenes, contraindicaciones para el abordaje endo-
vascular, nivel de evidencia IB, así como en los
casos de angioplastia y stenting fallidos; sin embargo,
esta técnica perdura entre las opciones de trata-
miento debido a su insuperable permeabilidad, con
un porcentaje de reestenosis a cinco años de 10%;
dos de los procedimientos más utilizados con éxito
son la derivación aortorenal y la endarterectomía
renal transaórtica. Existen otros métodos como el
reimplante de la arteria renal, revascularización ex-
tra-anatómica hepatorenal, esplenorenal, iliorenal y
autotrasplante, procedimientos que, se estima, pue-
den ser realizados en 50% de los casos.4,9
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Es importante planear adecuadamente el procedi-
miento, evaluando si se trata de enfermedad bilate-
ral, porcentaje de atrofia renal, estado de la aorta,
condiciones generales del paciente y riesgo cardio-
rrespiratorio. Los estudios recientes no han demos-
trado diferencia significativa en permeabilidad, en
relación con el tipo de hemoducto utilizado (Da-
crón, PTFE, vena safena, etc.).

La mortalidad perioperatoria estimada a este
tipo de procedimientos es de 3 a 10%, con una tasa
de morbilidad perioperatoria de 7-30%, de estas
complicaciones las más observadas son el infarto
agudo del miocardio, EVC, arritmias cardiacas, neu-
monía e insuficiencia renal. Las complicaciones que
requieren reexploración quirúrgica temprana son la
elevación de los niveles séricos de creatinina posto-
peratoria y la trombosis temprana del injerto, si-
tuación que se diagnostica en menos de 7% de los
pacientes. El cirujano vascular puede apoyarse en
un ultrasonido transoperatorio para evaluar la re-
paración y prevenir una trombosis temprana rela-
cionada con falla técnica inadvertida, se estima que
ésta puede llegar a ser hasta de 12%.

Una vez realizada una adecuada revasculariza-
ción quirúrgica se espera una mejoría inmediata en
la función renal entre 26 y 58% de los pacientes,
contrariamente se puede observar un empeora-
miento en la función renal entre 3 y 27%, requi-
riéndose hemodiálisis temprana hasta en 4%; de
este grupo, hasta 50% requerirá tratamiento susti-
tutivo definitivo de la función renal.

En algunos de los pacientes con diálisis en los
que se logró la revascularización completa, mejoró
la tasa de filtración glomerular, pero en los casos
en los que se realizó la revascularización cuando la
arteria renal se encontraba previamente ocluida no
se observó ninguna mejoría.

Se estima un periodo libre de diálisis posterior a
la reparación quirúrgica entre 52 y 69% a cinco
años. La disminución de la creatinina sérica poste-
rior al procedimiento es un factor de buen pronósti-
co, por el contrario, la presencia de diabetes melli-
tus y oclusión arterial renal preoperatoria, se
consideran factores de mal pronóstico.

En relación con la hipertensión se ha observado,
en la mayoría, de los pacientes una mejoría estima-
da en la cantidad de medicamentos utilizados y con-
trol hipertensivo hasta en 21%; en una minoría se
observa una cura real.

Como se mencionó, se puede encontrar enferme-
dad renovascular hasta en 40% asociada con enfer-
medad aórtica, la reparación combinada de
un aneurisma aórtico-abdominal con reconstruc-
ción renal tiene una mortalidad aproximada de 7% con
una mejoría en relación con la hipertensión arte-

rial de 18 a 86% y mejoría en relación con la fun-
ción renal entre 14 a 57%.13

La nefrectomía como tratamiento para controlar
la hipertensión, se recomienda únicamente cuando
el riñón en cuestión se encuentra atrófico (< 8 cm)
con una arteria renal ocluida; el gamagrama renal
puede ser útil para tomar la decisión de realizar
una nefrectomía.1

El tratamiento quirúrgico en la displasia fibro-
muscular ha demostrado buenos resultados, con
una permeabilidad de 90%, porcentaje de trombosis
a 30 días de siete, un porcentaje de curación de 33,
mejoría en el control hipertensivo hasta en 57%.25

Tratamiento endovascular

El tratamiento para los pacientes con alto riesgo
quirúrgico y malas condiciones médicas generales
es la angioplastia renal con la colocación de Stent
(nivel de evidencia IB) y la angioplastia sin stenting
para los casos de displasia fibromuscular o padeci-
mientos inflamatorios sistémicos.14

Es indispensable una adecuada planeación, ade-
más de contar con los recursos materiales y huma-
nos para realizar este tipo de procedimiento. Se
recomienda contar con una mapeo arterial preope-
ratorio mediante un estudio de resonancia magnética
nuclear, además de una adecuada preparación
preoperatoria del paciente para prevenir la nefro-
toxicidad asociada al material de contraste.

Actualmente, se sabe que la angioplastia sin co-
locación de Stent en la estenosis de la arteria renal
de origen ateroesclerosa ostial, tiene un porcentaje de
falla técnica perioperatoria de 20%, con una inci-
dencia de reestenosis de 48%, ésta es causada por
factores como son disección, fenómeno de recoil y
severidad de la calcificación. El estudio DRASTIC
sustenta estos hallazgos, demostrando los resulta-
dos de la angioplastia sin stenting vs. tratamiento
médico, sin encontrar diferencia entre ambos trata-
mientos.

Se recomienda siempre la colocación de Stent,
demostrado con un éxito técnico de 95%, un por-
centaje de complicaciones > 6.1%, complicaciones <
1.2%, mortalidad de 2%, una mejoría en relación
con la hipertensión de 81% a un año, con mejoría
de función renal en 23%, manteniéndose estable en
53% y empeorando en 24% a un año, observando un
porcentaje de reestenosis de 10-30% con una super-
vivencia de 83% a tres años.15

No es posible lograr una cura completa en rela-
ción con la hipertensión; se argumenta que con los
medicamentos antihipertensivos de última genera-
ción la respuesta postangioplastia puede ser equipa-
rable a un tratamiento médico agresivo.
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Tratar de lograr una comparación de respuesta en
términos de control de la hipertensión y de función
renal entre los diversos estudios es complicado debi-
do a la heterogeneidad de variables y existen puntos
de controversia que aún deben ser resueltos.

El deterioro de la función renal posterior a la
angioplastia es una complicación grave, algunas de
las condiciones que pueden explicar este deterioro
son la nefropatía inducida por contraste y ateroem-
bolismo inadvertido durante el procedimiento, es
decir, un procedimiento endovascular planeado
para corregir la hipertensión con una función renal
conservada puede poner en riesgo esta última. En la
actualidad, se encuentra en estudio la aplicación de
filtros para protección contra ateroembolismo,
encontrando que con ellos se conserva el efecto be-
néfico de la angioplastia sobre el control de la tensión
arterial, estos dispositivos suponen una barrera de
protección contra fenómenos ateroembólicos; en un
futuro, se determinará su valor real.16

El desarrollo tecnológico ha permitido acceder a
las arterias renales a través de plataformas de tra-
bajo vasculares de menor calibre (5F) y realizar an-
gioplastias sobre guías de menor calibre (0.14 mm)
en comparación con las utilizadas inicialmente, así
como la aplicación de cubiertas hidrofílicas, se pro-
duce menor traumatismo sobre el endotelio vascu-
lar disminuyendo el riesgo de ateroembolismo o le-
sión vascular.

En relación con la enfermedad fibromuscular y
vasculitis, el tratamiento endovascular va dirigido
al control hipertensivo, ya que es inusual que se
encuentre comprometida la función renal; se consi-
dera el tratamiento de elección, reportando una
tasa de permeabilidad de 90% a seis años, conside-
rando la necesidad de reintervención hasta en
25%.5,17

Los resultados son sustanciales y son reflejados
en un mejor control de la tensión arterial hasta en
30-80% de los casos y en términos de requerimiento
de antihipertensivos, llegando a ser inusual la cura-
ción total. En los casos de displasia fibromuscular
no es necesaria la colocación de Stents (nivel de
evidencia IB), éstos se utilizan sólo en casos de di-
sección o ruptura de la arteria renal y en estenosis
residual > 30%. En los casos refractarios a la angio-
plastia convencional, en reestenosis sin Stent o re-
estenosis intra-Stent existe la opción del balón de
corte antes de planear un procedimiento quirúrgico
abierto.18,20

DISCUSIÓN

Existen pocos estudios controlados aleatorios ya
concluidos que han publicado sus resultados en re-

lación con el manejo de la enfermedad renal ate-
roesclerosa, tres de ellos comparan la angioplastia
vs. tratamiento médico, otra compara el stenting
primario vs. angioplastia y stenting de acuerdo con
resultados de la angioplastia primaria, otro compa-
ra la revascularización quirúrgica vs. revasculariza-
ción endovascular y, finalmente, un estudio que
compara la revascularización abierta vs. tratamien-
to médico. De los estudios que compararon angio-
plastia sin stenting vs. tratamiento médico, ningu-
no demostró resultados favorables hacia la
angioplastia en relación con control hipertensivo,
función renal o supervivencia.

Se ha reportado mejoría en la respuesta al con-
trol hipertensivo, en especial en pacientes con este-
nosis renal bilateral, logrando disminuir la cantidad
de antihipertensivos administrados. Estos estudios
tienen carencias técnicas y metodológicas que de-
ben de considerarse al interpretar los resultados,
por ejemplo, la angioplastia realizada era sin sten-
ting, no se administró inhibidores de la ECA, se
excluyeron los pacientes con falla renal preexisten-
te, por lo tanto, no pueden ser generalizados ni apli-
cados a los tratamientos actuales de revasculariza-
ción de la arteria renal.

Existen estudios que comparan la angioplastia
sin Stent vs. angioplastia más colocación de Stent,
como el trabajo de Van de Ven y cols., en el trata-
miento de lesiones ateroesclerosas ostiales donde
se apoya fuertemente el stenting primario demos-
trando mayor éxito técnico, mejoría en la per-
meabilidad primaria y disminución del porcentaje
de reestenosis.21

Los estudios que comparan el tratamiento qui-
rúrgico vs. endovascular de Weibull demostraron
una respuesta similar en el control hipertensivo en
ambos grupos, pero con menor éxito técnico,
menor permeabilidad primaria para el grupo endo-
vascular, con una necesidad hasta de 17% de requerir
un procedimiento quirúrgico abierto; sin embargo,
los autores recomiendan como tratamiento inicial
el abordaje endovascular por ser mínimamente
invasivo; manteniendo siempre un estrecho segui-
miento y realizando las reintervenciones requeri-
das inicialmente por esta vía de acceso.21

El grupo de comparación entre tratamiento mé-
dico vs. quirúrgico no encontró diferencia en la su-
pervivencia entre ambos grupos en 74 meses, pero
encontró una ligera disminución de la mortalidad
en pacientes con deterioro de la función renal que
fueron sometidos al procedimiento de revasculariza-
ción quirúrgica.

Todos estos estudios han sido criticados por el
escaso número de pacientes, tecnología endovascu-
lar utilizada, falta de descripción adecuada del tra-
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tamiento médico instituido y no valorar adecuada-
mente la supervivencia.13

Recientemente, el estudio RAOOD (Prospective
randomized trial of operative vs. interventional
treatment for renal artery ostial occlusive disease)
demostró que ambos tratamientos son igualmente
eficaces en mejorar clínicamente la hipertensión
arterial sistémica, función y perfusión renal, de-
mostrando menor morbilidad operatoria (4%) en
comparación con la angioplastia y stenting (13%),
con una mortalidad global a cuatro años de 18% en
el grupo endovascular vs. 25% en el grupo de ciru-
gía abierta, además de la mayor permeabilidad de
la reparación quirúrgica abierta 90 vs. 79%, este
grupo quirúrgico propone esta última como el gold
standard.22

El estudio STAR (The Stenting in renal dysfunc-
tion caused by atherosclerotic renal artery trial) no
demostró beneficio del stenting más tratamiento
médico comparado con tratamiento médico, con el
objetivo de preservar la función renal, recordando
que la angioplastia y stenting conlleva riesgos y
complicaciones importantes.1

Los estudios ASTRAL y CORAL engloban un ma-
yor número de pacientes (750 y 1,080, respectiva-
mente), el estudio ASTRAL con 806 pacientes
incluidos compara el mejor tratamiento médico vs.
tratamiento médico más angioplastia y Stent, den-
tro de los criterios de inclusión se encuentra creati-
nina > 2 mg/dL y demostrar una lesión ostial de
75%; se ha observado un éxito técnico de 88%, sin
observar una diferencia significativa a 34 meses en
relación con el nivel de creatinina, episodios de an-
gina, infarto del miocardio, insuficiencia cardiaca
congestiva, EVC, necesidad de derivación coronaria
o muerte en comparación con los pacientes que re-
cibieron tratamiento médico.1

El estudio CORAL compara el mejor tratamiento
médico vs. mejor tratamiento médico más angio-
plastia renal y stenting, hasta el momento ha incor-
porado 646 pacientes con hipertensión de difícil
control que requieren más de dos fármacos, insufi-
ciencia renal (< 60 mL/min) o ambos, los objetivos
son mortalidad, así como la presencia de eventos
renales y cardiovasculares, los resultados de este
estudio se revelaran en 2011 y aportarán informa-
ción fundamental de la eficacia y seguridad de la
angioplastia con colocación de Stent.8,12

Además de los ya mencionados, se encuentran en
desarrollo múltiples estudios controlados aleatorios
que evalúan la angioplastia renal con stenting vs.
tratamiento médico:

• Estudio RAVE (Renal Atheroesclerotic reVascula-
rization Evaluation).

• Estudio NITER (Nephropathy Ischemic ThERapy).
• Estudio STAR (the benefit of STent Placement

and Blood Pressure and Lipid-Lowering for the
Prevention of Progression of Renal Dysfunction
Caused by Atherosclerotic Ostial Stenosis of the
Renal Artery).

• Estudio ASTRAL (the Angioplasty, and Stent for
Renal Artery Lesions).

• Estudio CORAL (Cardiovascular Outcomes in
Renal Atherosclerotic Lesions).

Debido a la variabilidad de resultados parece difí-
cil predecir cuáles pacientes serán candidatos apro-
piados a un determinado método de revasculariza-
ción renal, de acuerdo con el nivel de evidencia se
encuentra justificada junto con la modificación de
factores de riesgo cardiovascular en los casos antes
mencionados. El tratamiento recomendado para los
pacientes de alto riesgo operatorio y malas condicio-
nes médicas es la angioplastia con colocación de
Stent, se reserva el tratamiento quirúrgico abierto a
los casos de angioplastia fallida, existencia de lesio-
nes multisegmentarias, pacientes jóvenes, riesgo
quirúrgico aceptable, en asociación con aneurismas
renales o aórticos, y enfermedad aortoílica oclusiva.

En los casos de enfermedades inflamatorias sis-
témicas y vasculitis, el manejo inicial deberá ser
médico; el tratamiento quirúrgico está indicado
para los casos refractarios a éste, siendo la modali-
dad endovascular sin la colocación de Stent el pro-
cedimiento de elección.

La selección de pacientes y técnica quirúrgica
para realizar un procedimiento de revascularización
renal deberán ser individualizadas y ofrecer el
máximo beneficio de acuerdo con las condiciones
del paciente, riesgo operatorio, recursos hospitala-
rios y entrenamiento quirúrgico.

Posteriormente al procedimiento de revasculari-
zación se espera, en términos generales, buenos re-
sultados en el control hipertensivo en cuanto a nú-
mero de antihipertensivos utilizados y mejoría
moderada de la función renal. No se recomienda
realizar un procedimiento de revascularización
cuando el paciente no presenta lesiones estenóticas
> 60% o cuando existe un adecuado control hiper-
tensivo sin deterioro de la función renal, conside-
rando que existe el riesgo de deteriorar la función
renal durante el procedimiento.

La enfermedad fibromuscular tiene una respues-
ta de mejoría de la hipertensión de 80% con una
permeabilidad de 90% a seis años posteriores al tra-
tamiento endovascular sin Stent, los resultados de
la cirugía abierta también son aceptables, ésta se
considera cuando existe falla o recurrencia al trata-
miento endovascular.
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Los métodos diagnósticos de mayor utilidad son
la arteriografía, seguido de la angiotomografía, la
resonancia magnética nuclear y el eco Doppler; de
éstos, los que pueden ser de utilidad para valorar la
respuesta renal posrevascularización son el eco Do-
ppler y la resonancia magnética nuclear.

Es necesario el desarrollo de estudios prospecti-
vos aleatorios con una adecuada metodología y una
correcta evaluación de los resultados para obtener
datos objetivos que sirvan de guía para la adecuada
toma de decisiones terapéuticas en los pacientes
con hipertensión renovascular o falla renal asocia-
da a la estenosis de la arteria renal.14

CONCLUSIONES

• La hipertensión renovascular secundaria a en-
fermedad ateroesclerosa es una causa de hiper-
tensión de difícil control y falla renal crónica,
debe sospecharse en pacientes > 65 años con fac-
tores de riesgo cardiovascular. La enfermedad fi-
bromuscular y vasculitis sistémica deben de sos-
pecharse en pacientes < 30 años de edad con
presentación de hipertensión arterial.

• El diagnóstico es inicialmente clínico, apoyado
en estudios de imagen que incluyen el eco Do-
ppler color, angiotomografía, resonancia magné-
tica nuclear, así como estudios hormonales.

• Las indicaciones de revascularización incluyen
estenosis > 60% en una o ambas arterias rena-
les, asociada a hipertensión arterial sistémica de
difícil control, es decir, más de tres medicamen-
tos, edema pulmonar súbito, insuficiencia car-
diaca congestiva, crisis hipertensiva, falla o dete-
rioro de la función renal (tasa de filtración
glomerular < 40%) asociada a la ingesta de
IECA, deterioro de la función renal a pesar del
mejor tratamiento médico, falla renal crónica
asociada a estenosis bilateral y/o en presencia
de riñón solitario.

• La angioplastia con colocación de Stent es el tra-
tamiento recomendado para la enfermedad renal
ateroesclerosa en pacientes de alto riesgo opera-
torio y la angioplastia sin Stent para los casos de
displasia fibromuscular y vasculitis sistémicas.

• Tomar en cuenta que la función renal y el con-
trol hipertensivo hasta en 30% no mejoraran e
incluso pueden empeorar posterior a un procedi-
miento de revascularización.

• El tratamiento endovascular con la finalidad de
mejorar o preservar la función renal aún no ha
probado científicamente su utilidad.

• El tratamiento quirúrgico abierto se encuentra
indicado para la angioplastia no exitosa, lesiones
> 2 cm de longitud o arterias renales < 4 mm de

diámetro, pacientes jóvenes, bajo riesgo operato-
rio, cuando se encuentra asociada a anatomía
vascular renal compleja, distribución segmenta-
ria y/o intraparenquimatosa, asociada a aneuris-
mas aórticos abdominales, enfermedad aortoíli-
ca oclusiva, fístula arteriovenosa, aneurismas de
la arteria renal, disección y contraindicaciones
para el abordaje endovascular.

• En la actualidad el tratamiento médico ha de-
mostrado ser equiparable al tratamiento quirúr-
gico, por lo que éste debe ser la modalidad de
tratamiento de primera intención basado en los
resultados de los estudios actuales. Se encuen-
tran en progreso estudios aleatorios controla-
dos, que junto con el desarrollo tecnológico en
métodos de imagen, dispositivos para la preven-
ción de ateroembolismo y mejoría en los mate-
riales para la construcción de Stents determina-
rán en un futuro la utilidad de la angioplastia en
este grupo de pacientes.
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