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HIPERTENSAO RENOVASCULAR.
APRESENTACAO DE TRES CASOS.

Os autoresrelatam trés casos de portador es de hipertensdo renovascular estudados por métodos
invasivos e nao invasivos e submetidos a intervencao cirurgica corretiva, com excelentes

resultados.

A estenose da artériarenal constitui aprincipal e uma
das mais acessiveis causas de hipertenso arterial curavel
por tratamento cirdrgico. Representa2 a 3% das causas de
hipertensdo. Por ser curdvel, quando detectada em tempo
(dela5anos), deve ser exaustivamente pesquisada, quan-
do os elementos de suspeita estéo presentes. O diagnés-
tico da lesdo anatémica reveste-se de importancia maior,
por acometer pacientes jovens em suamaioriae até crian-
¢as. Mesmo devidaaaterosclerose, acomete pacientesentre
a 4.2 e 6.2 décadas com condicdes de suportar a agressdo
cirargica.

De 1976 a 1980 foram selecionados, entre os hipertensos
atendidos no ambulatério de cardiologia, trés pacientes,
portadores de hipertensdo renovascular comprovada por
exames etratadacirurgicamente.

APRESENTACAODOSCASOS

Caso 1 -Pardo, de 23 anos, natural da Bahia, internado
em 24/4/78. Referiador em queimagdo nosmembrosinferi-
ores(Ml), edemamaleolar, vertigens e escotomas cintilan-
tes, desde 1973. Foi submetido asimpatectomialombar em
1974. Em 31/1/78, com diagndstico hipertenso arteria, foi
medicado com metildopa e propranolol, mantendo niveis
tensionaisde 180/110 mm Hg. Negavahistériafamiliar de
hi pertens&o.

Choquedapontavisivel e palpavel 5.° espaco intercos-
tal esquerdo (EIE), nalinhahemiclavicular (LHc) por duas
polpasdigitais. Sopro sistélico (SS) suave, ++/6+ no foco
mitral (FM). FreqUiénciacardiaca: 80 bpm regular. SS sua-

ve, ++/6+ no hipocondrio esquerdo. Pulsos normais no
membro superior direito (MSD) e diminuidosde amplitude
+++/6, no esquerdo (M SE). Pressdo arterial (PA) no MSE
130/110 mmHg eoscilometria2. No M SD, PA 240/140 mm
Hg eoscilometria9. No membro inferior esquerdo (MIE),
PA 260/150 mm Hg eno MID 260/150 mm Hg. Os pulsos
nosMI eram normais.

A radiografiadetorax, as provas de coagulacdo, o exa-
medeuring, 0*“clearance” decreatininaeramnormais, eas
provas de atividade reumética e os exames sorol 6gicos
parasifilis, negativos. A eletroforese das proteinasdo soro
revelou: proteinastotais = 8,25%, afa-1-globulina= 6%,
afa-2-globulina = 9%, beta-globulina, = 16%, gama-
globulina=11%; eo ECG, sobrecargade VE. A biopsiado
gastrocnémio nédo revelou angeite. O nefrograma eviden-
ciou fasevascular normal eretardo naeliminagéo do mate-
rial radioativo. A urografia demonstrou no rim esquerdo,
retardo do aparecimento do contraste, diminui¢do do ta-
manho de 1,5 em relacdo ao direito, hiperconcentracdo
paradoxal, retardo naeliminag&o do contraste e multiplas
irregularidades no ureter (circulaggo colaterd) (fig. 1). Na
arteriografiarenal, foi evidente aoclusio completado seg-
mento meédio daartériarena esquerda com reenchimento
no segmento distal da mesmaartéria, através de abundan-
tecirculacdo colateral (fig. 2).

Foi operado em 23/5/78. Foi utilizada a via
de acesso paramediana esquerda, com exposi-
¢do do espaco retroperitonial, pela goteira pa-
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Fig.1 -Caso 1 -Urografia excretora. Rim esquerdo: diminui¢&o do ta-
manho do rim de 1,5 cm, hiperconcentracdo paradoxal, retardo na eli-
minag&o do contraste e multiplas irregularidades no ureter (circulacéo
colateral).

Fig. 2 - Caso 1 - Arteriografia mostrando oclusdo do segmento
meédio da artéria renal esquerda com enchimento do segmento distal
através de abundante circulagdo colateral.

rietocolica esquerda, rebatendo-se o cdlon esquer-
do paraoladodireito. Utilizada, como enxerto, aveiasafena
interna, as duas anastomaoses foram do tipo término-late-
ral, em ponte sobre a artéria lesada, (que néo foi ligada)
(fig. 3).

O exame histopatol 6gico daartériarenal esquerdareve-
lou acentuado espessamento da intima hialinizada com
areas de degeneracdo mucinosa e forneceu o diagnéstico
defibroplasiadaintima(fig. 4).

Apbs a intervencdo, a PA teve o seguinte comporta-
mento: 18 horas: MSD =120x 70mmHg, MID =140x 80
mmHg; 3.2dia MSD =180x 120 mmHg, MID =260x 150
mm Hg; ingtituidametildopa(2g/dia); 6.°dia: MSD = 140 x
100mmHg, MID = 150x 100 mm Hg; interrompido o uso de
metildopa; 8.°diac MSD =150x 90 mmHg; 10.°diaa MSD =
150x 90 mmHg, MID =180x 110 mmHg; 14.°diaMSD =
150x 80mmHg, MID =200x 110mmHg.

Fig. 4 -Caso 1 -Exame histopatol 6gico da artéria renal esquerda: acen-
tuado espessamento da intima hialinizada com éreas de degenerac@o
mucinosa (fibroplasia da intima).

Né&o foram realizadasaurografiaeaarteriografiaapésa
operagdo, por contra-indicagdo da clinica de alergia O
nefrogramacintilografico foi normal.

Emjaneirode 1979, apresentou PA: MSD = 130X 80 mm
Hg, MID =170x 110mmHg, MSE=90x 60 mmHg, MIE=
150 x 90 mm Hg. Persistiu 0 SS namesmaregi&o do abdo-
me

Esse paciente ndo foi curado de sua doenca, pois era
portador de fibroplasia, com lesdes em outros setores: le-
sdo0 ainda compensam da artéria rena oposta, a propria
lesdo do lado operado, alesdo de subclavia esquerda (di-
ferencae PA nos membros superiores) e as manifestactes
vasomotoras nos pés.

Caso 2 -Brancade 39 anos, natural do RGN, internada
em 17/7/78. Hipertensdo arterial diagnosticada em 1976,
em rotinapré-operatoria, quando eraassintomética. Quei-
xava-se de “dor no peito” e negava historia de hiperten-
séo.

Hirsutismo. Terceirabulhaaudivel naponta. Fregliéncia
cardiaca: 92 bpm regular. SS++/6+ no hipocondrio direi-
to. PAnoMSEeMSD 220 x 120 mm Hg eno MI 240 x 140
mm Hg. O hemograma, a hemossedimentagéo, a
eletroforese das proteinas do soro e as provas de
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coagulacdo foram normais. A culturade urinafoi negati-
va. O exame do fundo de olho revelou A H,. As concen-
tracOes de testosterona, 17 cetosterona, 17 cetosterdides
e 17 hidroxicorticosterdides eram normaise ade &cido vanil-
mandélico, 2mg/24 h. O ECG foi sugestivo de WPW, com
sobrecargaventricular esquerda (SVE) eisquemiaantero-
lateral. O nefrograma evidenciou fase vascular normal e
retardo naeliminagdo do material radioativocomo T/2 14
minutos. A urografiaexcretoramostrou ptoserenal direita,
concentracdo e eliminagdo do contraste iguais em ambos
osrins. Rinsdetamanho e conformagdo normais. Ureteres
sem alteragdo (fig. 5). Pelaarteriografiarenal notaram-se:
multiplas estenoses no 1/3 médio e distal daartériarenal
direita(imagem em contas de rosério). Segmento proximal
diminuido de calibre. Vascularizag&o intra-renal normal.
Emergénciadtadaartériarenal direitaebaixa, daesguer-
da. Rimdireito 1,5 cm menor que o esquerdo (fig. 6).

Foi medicada com 2g de metildopa, 160 mg de

I
Fig. 5 - Caso 2 - Urografia excretora mostrando ptose renal direita

propranolol, 40 mg de furosemida e benzodiazepinico. A
pressdo arterid variou de 160/100 mm Hg a220/130 mm Hg.
Foi submetidaatratamento cirdirgico em 25/7/78. Ressecgéo
da artéria iliaca interna que foi utilizada como enxerto,
anastomosado, na aorta, término-lateramente e, narenal,
término-terminalmente (fig. 7). Foi realizada biopsia dos
rinsdaartériarenal direitaeressecado o fibromado ovério
direito.

O exame histopatol 6gico revelou: auséncia de lesdes
vasculares ou glomerulares no rim esquerdo; apenas um

Fig. 6 -Caso 2 -Arteriografia evidenciando multiplas estenoses no 1/3
médio da artériarena direta (imagem em contas de rosario).

glomérulo, em cercade 50, com fibroseintersticial ediscre-
toinfiltrado inflamat6rio mononucl ear, tibul os conserva-
dos e auséncia de lesdes vasculares no rim direito.

Osexamesrealizados5 horas, 2 dias, 2 meses, Lanoe2
meses, 2 anos e 5 meses, 3 anos e 6 meses depois da ope-
racéo revelaram PA 120x 80 mmHg. A arteriografiaeviden-
ciou o bom funcionamento do enxerto (fig. 8).

A S

Fig.7- caso 2 - Enxerto da artéria iliaca interna entre a aorta e a
artéria renal.

Caso 3 -Homem de 47 anos, natural de
Sergipe, com hipertensao arterial diagnostica-
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i "
Fig. 8 - Caso 2 - Arteriografia pos-operatéria mostrando a
permeabilidade do enxerto aorto-renal.

da em 1976 em exame de rotina, néo fazia uso de
qualquer medicacdo ou dietaaté 14/7/80 quando, acometi-
do de edema agudo de pulm&o, foi internado. Negava his-
tériafamiliar de hipertensdo.

Quarta bulha na ponta. Ritmo cardiaco regular. SS no
hipocdndrio esquerdo. Auséncia dos pulsos tibiais pos-
teriores ediminuigdo dos pediosos. PA 220 x 120 mm Hg.

O hemograma e as provas de coagulagdo eram normais.
O ECG demonstrou SVE, isquemialateral elateral ata. A
arteriografia renal evidenciou estenose de 80% no seg-
mento proximal, da artériarena esquerda, com dilatacdo
pos-estendtica, mlltiplasirregularidades naaortaeiliacas
compativeiscom arteriosclerose (fig. 9).

Em 5/8/80, um enxerto de veia safena interna foi
anastomosado término lateralmente naaorta e término-ter-
minalmentenaartériarena (fig. 10).

Apé6s a operacéo, ndo foi necessario o uso de
hipotensores e a PA, em mm Hg foi registrada nas
seguintes ocasides: 2.° hora (130 x 80); 4.° hora (110
x 70); 2.°dia (130 x 80); 4.°dia (180 x 90); 6 °dia (150
x 80); 13.°dia (130 x 80); 22.°dia (140 x 80); 13.°més
(120 x 80) e 28.°diamés (120 x 80).

Fig. 9 -Caso 3 -Arteriografia mostrando estenose da artéria rena es-
querda. Observar a dilatacéo pos-estendtica.

Fig. 10 - Caso 3 - enxerto de veiaentre aaortae a artériarenal.

COMENTARIOS

Em 1930, Goldblatt (segundo Kaufman ), clampeando
experimentalmente aartériade animal delaborat6rio, ob-
servou quase imediatamente, elevagdo das cifras
tensionais, predominantemente da diastélica e cerca de
guatro anos mais tarde, comprovou a relagdo entre a
estenose da artériarenal e a hipertensdo arterial .

Em 1937, Bulter (segundo Kaufman 1) documentou a
primeiracurade hipertenso arteria, atravésdanefrectomia
€, um ano maistarde, L eadbetter, Burkland 2 mostraram a
possibilidade do tratamento cirdrgico dahipertensdo arte-
rial de origem renovascular.

Por voltade 1949, Santos (segundo Kaufman ) descre-
veu endarterectomiacomo manobracorretivado fluxo ar-
terid renal.

Cinco anos depois, Freeman ® apresentou o primeiro
caso de cura de hipertensdo a da tromboendarterectomia
renal. Nessa época, porém, Ellis 4 criava a técnica da
revascularizag&o por reimplantacdo daartériarend naaorta
abdominal.

Em 1956, Poutasse ® fazia, com pleno sucesso, o primei-
ro enxerto rena bilateral e Hurwitt ® instituia a primeira
técnica corretiva, fluxo arterial renal (anastomose
esplenorenal).

Starzl e Trippel 7 redlizaram, em 1958, aendarterectomia
bilateral smultanea.

Porém, Morris e col. ® (que popularizou o
“bypass” aorto-renal), Stoney e Wylie® (que in-
troduziram o auto enxerto da artéria hipogés-
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trica) e Marshall e col. !° que instituiram o
autotransplanterenal, deram acorrecéo cirdrgicado fluxo
arterial renal aconceituagéo definitivaparao progndstico
otimista que hoje encontramos nos pacientes submetidos
atais métodos.

Hugh Beebe 1, em 1973, em 155 intervencgdes, obser-
vou: muitos pacientes continuaram hipertensos por dias,
semanas ou meses, mais de 50% dos paci entes necessita-
ram continuar tratamento com hipotensores; trombose em
24 casos, sendo 16 naprimeirasemanade pos-operatério e
nenhum caso de trombose ou reestenose tardia.

Segundo a opini&o de alguns autores, somente 0s paci-
entes com hipertensdo de longa data, os julgados
inoperaveis pela idade avangada, com presenca de
aterosclerose ameagadoraavidaou com arteriopatia, rena
tecnicamenteincorrigivel ndo sio candidatos ao tratamento
cirdrgico paramelhorar ahipertensdo renovascul ar.

A maioria dos estudos concorda: em cerca de 2/3 dos
pacientes, a hipertensao renovascular é devida a
aterosclerose e, em 1/3, adisplasiafibromuscular.

A displasiafibromuscul ar associa-se com melhoresre-
sultados pos-operatérios, ao passo que a doenca
aterosclerdtica tende a ser mais progressiva. Os tipos ra-
rosde displasiafibromuscular daintima, junto damédiae
daadventiciatambém tendem aprogredir 12,

A renovascular corresponde a cerca de 2 a 3 % das
causas de hipertenso arterial.

A estenose ou oclusdo da artéria renal ou de um ou
mais dos seus ramos, com subseqiiente reducdo do fluxo
sanguiineo renal, implica em importante aumento da pro-
ducéo de renina pelo aparelho justaglomerular do rim
isquémico. A reninaage sobre 0 angiotensinogénio (que é
umad,, globulinaproduzidano figado) dando lugar afor-
macdo de angiotensina I, que se transforma ao nivel de
pulmé&o, com a mediac&o de uma enzima conversora, em
angiotensina ll, que possui grande poder vasoativo, sgja
por acdo diretaanivel arteriolar, sgjapor indireta, através
do estimulo das glandulas supra-renais estimulando um
aumento na producao de aldosterona. Essa atua no tdbulo
contornado distal do nefron, provoca retencéo de sodio e
agua e aumento davolemia.

Assim, atua o sistema renina-angiotensinaal dosterona,
gue induz, simultaneamente, a aumento da resisténcia
arteriolar periférica(com consequiente diminuicdo doleito
vascular) edavolemia, resultando um aumento da pressdo
arterial, predominantementediastélica.

Qualquer obstaculo que diminuaaluz daartériarenal,
uni ou bilateralmente, provoca diminui¢do do fluxo
sanguiineo renal. Esses obstaculos podem ser intrinsecos
(placade ateroma, hiperplasiafibromuscular, trombose ou
embolia, aneurisma de artéria renal, arterites e fistulas
artério-venosas) ou extrinsecos (tumores afetando o
pediculorena efibroseretroperitonial).

Existem vérios dados que nos fazem suspeitar de hiper-
tensdo renovascular e alguns deles, quando presentes e
analisados em conjunto, selam o diagndstico **: auséncia

de histéria familiar de hipertensdo, inicio da hipertensdo
antes dos 30 ou depois dos 50 anos, aumento subito de
hipertensdo, aparecimento subito de hipertensdo severa,
hematuria, dor no flanco e sopro na regido superior do
abdome (presente em cercade 50% dos casos). De acordo
com amaioria dos trabal hos, esse sopro esta presente em
2/3 dos casos de displasia fibromuscular e em 1/3 dos de
estenose por aterosclerose.

V arios exames permitem chegar ao diagndstico de hi-
pertenséo renovascular e esclarecem a indicag8o para o
tratamento cirdrgico.

O nefrograma com hipuram radioativo oferece dados
sobre asfases secretorae excretorarenal, mas, namaioria
das vezes, ndo é especifico .

A gamacamara com radiomercurio oferece dadosmais
diné@micos ede maior precisdo do que o nefrogramaanteri-
or, porém, também carece de especificidade. Permite
diferencar afeccéo parenquimatosa de vascul opatia.

A urografiaexcretoral, 2, 3 é, evidentemente, o exame
mais usado, por ser mais simples, mais acessivel e com
informagBes mais comumente divulgadas e suas altera-
¢Oes sdo mais fidedignas. Os resultados negativos falsos
s80 maisraros. Permite, muitas vezes, conclusdes precisas
sobre adiminuicao do fluxo sangliineo renal, especialmen-
te quando estdo presentes dois ou mais sinais radiol 6gi-
cos compativeis com a estenose da artéria. Esses dados,
guando associados aos clinicos, podem fornecer o diag-
noéstico de certeza **, permitindo selecdo mais adequada
dos pacientes paraaarteriografiae andlise daproducgéo de
renina pelo rim isquémico. No entanto, sua sensibilidade
em fibrodisplasias € 50% e nos casos de estenose, por
aterosclerose, aproximadamente, 70%, e ndo chegaa 30%,
em pediatria’®.,

Osdados deimportanciaoferecidos pelaurografia sao:
diferencade maisde 2 cm entre osrins, retardo no apareci-
mento do contraste no rim isquémico, hiperconcentracdo
do contrastenorimlesado ¥ (fig. 1), contorno renal irregu-
lar (infartosnacortica), sstemapielocalicia contraido (es-
pasmos) (fig. 1), miltiplasirregularidades no ureter do rim
isquémico (exuberante circulagdo colateral) (fig. 1). Esse
achado é considerado, por alguns autores, como caracte-
ristico de estenose daartériarenal. Podem estar presentes
um ou até todos esses sinais.

A dosagem darenina®® édificil, exigindo infra-estrutura
adequada e cuidados especiais com as amostras de san-
gue. O exame classico baseia-se na colheita de sangue,
por cateterismo, das veias renais e da veia cava inferior.
Com centrifugagelada, 10 min apdsacolheita, separa-seo
soro, que é congelado para a andlise. As dificuldades do
método e os resultados ainda pouco fidedignos levam-
nos aindicar o tratamento cirdrgico com base em outros
dados, independentemente dos resultados deste exame.

Tem sido conseguida a cura de varios paci-
entes com hipertensdo renovascular com
atividade reninica (AR) normal no pré-operato-
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rio °. Considera-se significativa AR norimlesa
do 1,5 vezesmaior queado rim sadio.

A AR baseia-se na relagdo entre as AR das veias re-
nais.

Maisrecentemente, tem sido dadamuitaimportanciaao
indice de renina sistémicarenal, associado a supresséo da
produc&o dereninapelo rim contralateral. De acordo com
Stanley e col. ?, esses dados tornam possivel prever o
sucesso da revascularizacdo renal: havendo supresséo da
producéo dereninapelo rim contralateral eelevadaprodu-
¢do pelo rim lesado, aintervencdo corrigiraahipertensio;
em caso contrario, ndo havera melhora. Essa avaliacéo é
feitapelo caculodo indicedareninasistémicarena (IRSR).
O aumento desse indice no lado lesado, acima de 0,48,
associado com adiminuicao, no lado sadio, especialmente
abaixo de 0,2 indica grande possibilidade de cura com a
revascul arizaggo.

SeR, éaARdorimlesado e R, € AR do rim sadio,
valorizasearelag@d R /R, >1,5.

Sendo AIRR a atividade individual da reninarena e
ARSaatividade dareninasistémica,

IRSS=AIRR-ARS

ARS

Considerando as citagOes de estenose importante de
artériarenal sem hipertensdo 2, podemos especular sobre
0 uso darevascularizagéo para salvar afunco renal.

N&o temos experiéncia com os testes de Howard # ou
de Stanley e col. 2 mas sabemos que estdo em desuso na
maioria dos servicos. O teste com a saralazina (que age
como inibidor daangiotensinall) pode fornecer informa-
¢Oes da presenca de hiperreninemia %,

Todos os exames citados estdo baseados na compara-
¢do dafuncdo renal e podem ndo ter valor se adoencafor
bilateral.

A arteriografiarena seletivaéalnicaexploracdo abso-
lutamente fidedigna e torna-se indispensével para. acon-
firmag&o do diagndstico. Oferece informagdes sobre alo-
calizagdo, a morfologia e a extensdo da lesdo da artéria.
Presta-se também parao plangjamento da corregdo cirlrgi-
caefornece até elementos que nos permitem suspeitar da
doenca que causou a lesdo, como sucedeu nos trés casos
apresentados.

Em nossa pequena série, tivemos a oportunidade
de observar cura total da hipertensdo nos trés ca-
sos tratados.

SUMMARY

Three cases of renovascular hypertension are presented
who underwent revascularization surgery with good re-
sults.
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