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INTRODUGAO

A doenca renovascular € uma das mais importantes causas
de hipertensao arterial sistémica (HAS) de origem secundaria,
variando, segundo alguns autores, de 1% a 4% na populagao
geral. A aterosclerose sistémica é sua maior causa e responsavel
por danos em varios sitios, como lesdes periféricas, cerebro-
vasculares, carotideas e em artérias corondrias.

Podemos definir hipertensao renovascular (HR) como uma
condicao clinica secundaria a um estado de hipoperfusao renal,
decorrente de um processo estendtico, considerado critico, na
presenca de obstrugao maior que 60% na luz da artéria renal.

AHR, com prevaléncia estimada em 1% dos pacientes hiper-
tensos, pode chegar, segundo alguns relatos, a 10%. Geralmente é
secundaria a estenose uni ou bilateral da artéria renal, e uma das
trés formas de apresentacéo da doenga renovascular: estenose de
artéria renal assintomatica, hipertensao renovascular e nefropatia
isquémica. A sindrome de Leriche, ou doenca oclusiva aortoiliaca
(DOAI), é uma de suas causas. E definida como o envalvimento
ateromatoso ou oclusao da artéria aorta abdominal por um trombo
pouco acima da sua bifurcacéo, causando, como consegiiéncia,
obstrucao bilateral das artérias iliacas comuns.

Apresentamos, a seguir, o relato de caso de um paciente em
investigacao de hipertensao arterial sistémica (HAS) secundéria,
e sua evolugao ap6s o tratamento adotado.

CASO CLiNICO

[DENTIFICAGAD
ES., 46 anos, sexo masculino, pardo, natural da Paraiba, porteiro.

HISTORIA DA MOLESTIA ATUAL
Paciente admitido no Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia
em 11/5/2006 para investigagao de hipertenséo arterial de
dificil controle.

Queixava-se de dispnéia aos minimos esforgos e dor precordial
h& um ano, o que motivou internagdo recente em outro hospital
por conta dos mesmos sintomas e de niveis elevados de pressao
arterial, ocasiao em que foi descoberta insuficiéncia renal.

Fazia uso de besito de anlodipina 10 mg/dia, metildopa
1.500 mg/dia, hidralazina 225 mg/dia, metoprolol 200 mg/dia
e sinvastatina 20 mg/dia.

ANTECEDENTES FAMILIARES
Apresentava como antecedente familiar histéria positiva
para HAS.

HISTORIA SOCIAL
Possuia em seu historico social tabagismo de um maco/dia,
durante 20 anos, mantendo até a presente data.

EXAME Fisico

Pescogo: auséncia de sopros carotideos. Aparelho cardiovascu-
lar: ritmo cardiaco regular em dois tempos, bulhas normofonéti-
cas, sopro sistolico 2+/6+ em foco mitral. Pressao arterial (PA):
220/120 mmHg. Freqiiéncia cardiaca (FC): 70 bpm. Aparelho
respiratorio sem alteracoes dignas de nota. Abdome com dor
a palpacéo em hipocondrio D e figado palpavel a = 2 cm do
rebordo costal direito, ruidos hidroaéreos presentes e sopro
abdominal predominante a direita. Pulsos ausentes abaixo das
artérias femorais.
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EVOLUCAO

Internado em 12/5/2006, iniciou-se processo mais apurado
de investigagao clinica devido ao dificil manejo da hipertensao
arterial (estagio Ill) associado a quadro de claudicacao de
membros inferiores para 300 metros (moderada).

Em investigacao laboratorial inicial, observou-se alteragao
na fungdo renal, com pequenas variagdes, porém sempre com
valores acima dos limites considerados normais (Tabela 1).
O clearance de creatinina, medido em 15/5/2006, mostrou valor
de 39 mL/min e proteindria presente em 2+.

Tabela 1. Andlise bioquimica evolutiva

Glicose | Uréia | Creatinina | Sddio | Potassio

mg/dL | mg/dL mg/dL mg/dL | mg/dL
17/2/2006 84 141 34 138 58
11/5/2006 131 2.7 142 56
15/5/2006 95 2,8 133 4
17/5/2006 17 3,2 130 4
21/5/2006 161 154 4 130 3,7
23/5/2006 154 120 3.2 133 41
1/6/2006 79 86 2.6 138 4.8
5/7/2006 98 3 147 55
10/7/2006 118 34 1.5 134 39
17/7/2006 93 49 17 135 41
18/7/2006 42 1.5 137 4,2
2/8/2006 148 39 1.5 137 35

Em 17/5/2006, o Doppler de artérias renais evidenciou: aorta
abdominal = 3,0 cm de diametro; velocidade de pico sistdlico
(VPS) = 75 cm/s. Logo abaixo da artéria mesentérica superior
observou-se imagem sugestiva de trombo ocluindo a luz da aor-
ta. Artérias renais ndo visualizadas em suas origens. Rim direito
apresentando relagao corticomedular normal; didmetro = 10 cm;
velocidade de pico sistdlico nas artérias segmentares = 18 cm/s.
Rim esquerdo reduzido, com diminui¢ao da relagao corticomedular;
didametro = 7,9 cm. Fluxo intra-renal a direita do tipo parvus tardus
e, a esquerda, ndo foi possivel avaliar.

Em 30/5/2006, o paciente foi submetido a angiorressonancia
de aorta tordcica, abdominal, artérias iliacas e de membros
inferiores (Figura 1). Evidenciou-se oclusao completa da aorta
abdominal logo abaixo da origem da artéria mesentérica superior,
havendo sinal de fluxo em duas artérias renais do lado direito; nao
foi possivel visualizagao adequada do segmento proximal destas,
inferindo estenose importante. A esquerda, a artéria renal nao foi
visualizada, inferindo sua oclusao. Houve impregnacao nefrogra-
fica bilateral, porém o rim esquerdo mostrou-se de dimensoes
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reduzidas. A reconstituicao do fluxo se faz na artéria iliaca externa
do lado direito e na artéria femoral comum do lado esquerdo,
havendo importante participagao das artérias mamarias internas
e intercostais que formam extensa rede de colaterais.

Figura 1. Angiorressonancia de aorta e seus ramos evidenciando
oclusoes

Nas pernas, o sinal de fluxo predomina nas artérias tibiais
posteriores, que sao pérvias, nao apresentando lesoes esteno-
santes ou oclusivas. A artéria tibial anterior do lado direito perde
o sinal de fluxo a partir do tergo medio, inferindo ocluséo. Existe
sinal de fluxo na artéria fibular direita. A esquerda, a artéria tibial
anterior apresenta sinal de fluxo, e a artéria fibular sofre oclusao
do seu terco distal.

Feito o diagndstico de sindrome de Leriche, houve indicagéo
pela equipe médica de tratamento cirdrgico. Em 4/7/2006, o
paciente foi submetido a corregao com enxerto aorto-bifemoral
associado a trombectomia de artérias aorta e renais. Evoluiu no
pos-operatério imediato, com pulsos presentes de forte intensida-
de em ambos os membros inferiores (4+/4+), além da melhora
posterior da fungdo renal (Tabela 1) e dos niveis tensionais.

Em 4/8/2006 foi realizada ecoscopia das artérias renais que
evidenciou: aorta abdominal com presenga de enxerto aorto-
bifemoral infra-renal pérvio sem sinais de estenoses; artéria
renal direita sem sinais de estenose; rim direito sem sinais
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de hidronefrose ou cdlculos; velocidade intraparenquimatosa
preservada; artéria renal esquerda de fino calibre com fluxo
presente sem sinais de estenose; rim esquerdo com veloci-
dade intraparenquimatosa elevada; auséncia de calculos ou
hidronefrose.

Apos o tratamento, o paciente permanece comparecendo
as consultas ambulatoriais, porém mantendo tabagismo e
em uso irregular dos anti-hipertensivos, sem modificagdes no
quadro vascular.

DISCUSSAO

A hipertensao produzida pela doenca renal é o resultado de:
a) alteragao na secregao de materiais vasoativos decorrendo
em mudangas locais ou sistémicas do tonus arteriolar; ou b)
um desarranjo no mecanismo renal em que participa o sddio e
liquidos, decorrendo em expansao de volume.

Uma explicacdo simples para a hipertensao renovascular
prende-se ao fato de que na vigéncia de estenose ocorre redugao
da perfusao renal, ativando o sistema renina-angiotensina-aldos-
terona. A angiotensina Il circulante promove vasoconstrigéo direta
e estimulo a secrecao de aldosterona, com posterior retencao de
sodio e liquidos. Atuando paralelamente neste processo e modu-
lando esses mecanismos principais estao o hiperaldosteronismo
secundario, as prostaciclinas, o tromboxane, 0 sistema nervoso
simpético, o sistema calicreina-cininas, a vasopressina, o fator
atrial natriurético, entre outros. Devemos lembrar que o diagnéstico
definitivo de hipertenséo renovascular ¢ firmado somente quando
uma revascularizagdo bem-sucedida promove normalizagao da
pressao arterial na auséncia de farmacos anti-hipertensivos.

A sindrome de Leriche, causa de hipertensao renovascular,
é bem caracterizada na literatura pelos principais sintomas
presentes de disfuncao erétil, fadiga nos membros inferiores,
claudicacao intermitente bilateral, pulsos femorais diminuidos ou
ausentes e ocorréncia, geralmente, na quarta década de vida.

Em relacéo ao processo investigativo existem indicadores
clinicos de probabilidade de hipertensao renovascular e qual a
proposta de investigacao a ser adotada (Tabela 2).

0 tratamento cirlrgico fica reservado, pela literatura, para
as seguintes situacoes: a) impossibilidade de correcéo das le-
s6es por angioplastia, causada, por exemplo, pela presenca de
aneurismas ou trombose recente; b) insucesso da correcao das
lesGes por angioplastia, como ocorre nas dilatagoes insuficientes
ou recidivas das lesdes apos a dilatacao; c) presenca de compli-
cacoes da angioplastia; e d) preferéncia do paciente. A paténcia
imediata do enxerto é de 99%, e em 5 e 10 anos, de 90% e 80%,
respectivamente. A mortalidade operatdria varia entre 1% e 3%,
principalmente por doenca isquémica do coragao.

Como o paciente apresentava alta probabilidade (25%)
pela presenca de hipertenséo refrataria com insuficiéncia renal
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Tabela 2. Hipertensao renovascular — Indicadores clinicos de
probabilidade e proposta de investigacéo

Grupos de pacientes
Baixa probabilidade (0,2%)

— Hipertenséo limitrofe, leve ou
moderada, ndo complicada

Média probabilidade (5% a 15%)

Seqiiéncia de investigacao

N&o necessaria

— Hipertensao grave

— Hipertenséo refrataria

— Hipertenséo recente em idade
abaixo de 30 anos e acima de
50 anos

Teste de captopril com renina
periférica

— Presenca de sopros abdominais

renina de veias renai
ou lombares ou renina de veias renais

— Assimetria de pulsos radiais
ou carotideos

. Se negativo, interromper
— Hipertensos moderados fumantes investigagao
com doenga renovascular em outro . .
territério Se positivo, realizar

arteriografia

— Redugédo mal-definida da funcéo
renal

— Redugdo pressorica exagerada aos
inibidores da ECA

Alta probabilidade (25%)

— Hipertenséo grave ou refratéria
com insuficiéncia renal progressiva

— Hipertensao moderada ou maligna Arteriografia imediata

— Elevacéo dos niveis de creatinina
induzida por inibidores da ECA

— Assimetria renal no tamanho ou
na fungao

progressiva e assimetria renal no tamanho e na fungao, optou-
se pela realizacao direta da angiorressonancia. Posteriormente,
optou-se por intervencao cirdrgica devido a lesao bilateral ser de
dificil acesso por angioplastia percutanea e para o tratamento
da claudicagéo intermitente; como resultado final, observou-se
sucesso apds a intervencao cirdrgica. O paciente permanece em
acompanhamento ambulatorial, atualmente necessitando de me-
toprolol 200 mg/dia, com reintrodugéo de novos anti-hipertensivos
(hidroclorotiazida 25 mg/dia; captopril 75 mg/dia), em virtude do
uso irregular das medicagdes anteriormente prescritas.
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