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Introdução

A hipertensão arterial nefrógena (HAN) é
a mais prevalente das hipertensões
secundárias; ela inclui um grupo heterogêneo
de patologias glomerulares, tubulo-intersticiais
e vasculares: nefropatias parenquimatosas
(glomerulopatias), vasculares (renovasculares),
neoplásicas (reninomas) e as associadas a
insuficiências renais (renoprivas) e ao
transplante renal.

A hipertensão renovascular (HRV) resulta
da obstrução, parcial ou total, uni ou bilateral,
da artéria renal ou de seus ramos principais
(doença renovascular), com conseqüente
isquemia renal e liberação excessiva de renina.

Sua prevalência em população hipertensa não
selecionada é de 0,5 a 1%; alguns afirmam que
pode chegar até 5% (1). Doenças vasculares
renais do tipo vasculites (colagenoses),
associadas à hipertensão arterial sistêmica
(HAS), não estão incluídas no conceito de HRV.

Cerca de dois terços dos casos de HRV
são devidos à aterosclerose (AT), com lesões
no óstio ou nos 2 cm proximais do tronco da
artéria renal; o terço restante inclui lesões não
ateroscleróticas (NAT), displásicas, mais
comuns nos segmentos médio e distal ou
ramos principais da artéria renal (quadro 1).

Vale ressaltar que nem toda doença
renovascular resulta em HRV; via de regra, a
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HAS ocorre quando a redução do calibre
vascular é superior a 70-80%. Definir a
importância funcional de uma estenose, nestas
circunstâncias, é tarefa básica sob o ponto de
vista clínico e terapêutico.

Manifestações Clínicas

Os achados clínicos mais sugestivos de
HRV podem ser sumarizados da seguinte
forma:

1. Sopro sistólico/diastólico epigástrico,
subcostal ou de flanco;

2. HAS acelerada ou maligna;
3. Rim pequeno unilateral evidenciado por

qualquer método de imaginologia;
4. HAS grave antes de 25 e após os 50

anos;
5. aparecimento súbito ou piora da HAS,

em qualquer idade;
6. HAS associada a perda inexplicável de

função renal;
7. Piora súbita da função renal em

paciente hipertenso;
8. HAS refratária a tratamento adequado

com anti-hipertensivos convencionais;
9. HAS com excelente resposta aos

inibidores da ECA;
10. Piora da função renal após uso de

inibidores da ECA;
11. HAS associada à doença arterial

oclusiva extensa (circulação cerebral,
coronariana e periférica);

12. Hipertenso sem história familiar de
HAS.

Diagnóstico

Em termos práticos, as etapas
fundamentais para o diagnóstico clínico de HRV
são as seguintes:

1.Verificar com cuidado, na anamnese e
no exame físico, a ocorrência de manifestações
sugestivas;

2. se presentes, realizar cintilografia renal
com teste de captopril. Dentre os vários testes
propostos para o estabelecimento da
importância funcional de uma estenose da
artéria renal (dosagem de renina, urografia
excretória de sequência rápida, renograma
radioisotópico, ultra-sonografia com doppler,
angiorressonância magnética e o teste de
captopril), o renograma radioisotópico (99mTC
DTPA ou MAG3) com teste de captopril foi o
que apresentou maior sensibilidade,
especificidade e menor caráter invasivo (1);

3. se o resultado for positivo, conforme
circunstâncias que serão discutidas a seguir,
o paciente poderá ou não ser encaminhado para
exames subsidiários posteriores (arteriografia
renal convencional ou seletiva, angiografia por
ressonância magnética associada a gadolíneo,
dosagens de renina plasmática de sangue
colhido nas veias renais e cava inferior, etc.).
Até o início da década de 90, recomendava-se
a busca agressiva de casos de HRV, tendo
como justificativa a possibilidade de cura
definitiva dos mesmos. Atualmente, a conduta
é mais cautelosa e seletiva, por inúmeras
razões: alguns dos métodos diagnósticos
usados não são isentos de risco, outros são
dispendiosos, a aterosclerose e as displasias
são patologias progressivas, os resultados
terapêuticos não estão ainda claramente
definidos, etc.

Tratamento

O tratamento da HRV é feito com
fármacos, cirurgia, angioplastia transluminal

Quadro 1. Nefropatias renovasculares e HAS

Lesões ateroscleróticas
(inclusive aneurismas)

Lesões não ateroscleróticas
Hiperplasia da média

Fibroplasia intimal, medial e perimedial

Embolia arterial aguda

Malformação artério-venosa
Traumatismo arterial

Arterites primárias da aorta

(inclusive Takayasu)
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Quadro 2. Tratamento  Cirurgico da HRV

Revascularização
By-pass aórtico-renal

Ressecção segmentar
Anastomose esplenorrenal

Endarterectomia

Autotransplante renal
Cirurgia ex-vivo

Nefrectomia
Segmentar

Total

percutânea (ATP) e colocação de stent. Antes
da década de 70, o tratamento era feito
predominantemente com anti-hipertensivos de
ação central, betabloqueadores, diuréticos e
cirurgia. Na década de 80, o surgimento dos
inibidores da ECA causou grande impacto e o
uso da ATP se expandiu. Na década de 90
surgiram os bloqueadores dos receptores de
AII e ampliou-se o uso de stents.

O tratamento farmacológico é feito
preferencialmente, mas não exclusivamente,
com inibidores da ECA, bloqueadores dos
receptores de AII, betabloqueadores e
diuréticos; os 2 primeiros constituem a forma
mais racional de tratamento dos pacientes que
apresentam hiperreninemia. São eficazes a
longo prazo e têm sua ação potencializada pelo
uso de diuréticos, embora não causem retenção
significativa de sódio e água. Seu uso, porém,
não é desprovido de riscos: podem causar
graus variáveis de insuficiência renal, inclusive
aguda, em especial em casos com lesões
estenosantes bilaterais das artérias renais, por
sua ação vasodilatadora da arteríola eferente
(e conseqüente queda da pressão
intraglomerular e da pressão de filtração, em
rim com fluxo sangüíneo renal já diminuído). Os
betabloqueadores atuam nos mecanismos
liberadores de renina e são mais eficazes
quando usados em casos de hiperreninemia
ou em associação com diuréticos. Embora as
considerações feitas acima sejam válidas, na

prática, o tratamento farmacológico da HRV
deve ser individualizado.

O tratamento cirúrgico inclui técnicas de
revascularização e nefrectomia expostas no
quadro 2; delas, o autotransplante renal e a
cirurgia ex-vivo merecem menção especial; no
primeiro, o rim é retirado de sua loja, após
secção da artéria renal em área que exclua a
estenose, e colocado na fossa ilíaca direita; na
segunda, o rim é retirado de sua loja e, após
correção de lesão vascular, é reimplantado na
mesma. Steinbach et al. (2), da Cleveland Clinic,
analisaram os resultados de HRV por lesões
AT, tratadas entre 1974 e 1987 e observadas
por um período médio de 7,4 anos; os achados
foram: mortes operatórias 2,2%; trombose ou
estenose pos-operatória 7,3%; “cura” ou
melhora da HAS 72,4%; a sobrevida em 5 e 10
anos foi de 81 e 53%, respectivamente (os
índices da população geral, comparável,
correspondem a 89 e 79%, respectivamente).
Em outro estudo, Ramsey & Waller (3), após
metanálise de 10 séries de HRV por AT,
totalizando 464 casos, referem que a taxa global
de “cura” é de apenas 19%.

A ATP usa um catéter-balão de duplo
lúmen, macio e flexível, que, insuflado nas áreas
estenosadas, permite, em bom número de
vezes, dilatações satisfatórias. É tecnicamente
simples, inviável em estenoses acentuadas,
tem baixo risco e menor custo que o tratamento
cirúrgico e vem sendo usada desde 1978. Suas
complicações incluem: rutura, dissecção ou
trombose da artéria renal e infarto renal por
microembolos. Bonelli et al. (4), da Mayo Clinic,
após avaliarem a experiência acumulada com
o uso da ATP em 320 pacientes portadores de
HRV, num período de 14 anos, concluíram que
ela beneficia 70% dos casos com lesões AT e
63% dos com lesões NAT (displasia
fibromuscular); as “curas”, no entanto, só
ocorrem em 8,4% dos com AT e em 22% dos
com NAT. Fazem uma observação interessante
com relação a pacientes com HRV e rim único:
91,7% dos casos submetidos a ATP obtém
benefício porém nenhum “cura”. Concluem que
a ATP raramente “cura” a HRV mas que pode
melhorar o controle da HAS e a função renal;
assinalam que re-estenoses são mais
freqüentes nos casos associados com lesões
AT graves da aorta.
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A colocação de stent na artéria renal é
um procedimento recentemente introduzido;
existem vários modelos e a experiência
acumulada até o momento pode ser assim
resumida (5-9): a) é uma alternativa eficaz à
revascularização cirúrgica e à ATP, em casos
devidos a AT, com lesões de óstio ou outras
uni ou bilaterais ou mesmo oclusão completa
da artéria renal; b) após períodos de
observação de 10 a 18 meses, houve melhora
da HAS em 50 a 87% dos casos; c) o efeito
sobre a HAS parece dissociado do efeito sobre
a função renal; d) a taxa de re-estenose (num
grupo de 62 pacientes estudados, foi de 6,4%)
é inferior ao da ATP.

A análise crítica dos dados disponíveis de
todos os tratamentos mencionados permitiu
algumas conclusões práticas de alta relevância
(9,10):

1. O tratamento do portador de HRV
(como o do hipertenso, de um modo geral) deve
ser individualizado;

2. É fundamental que se obtenha uma
visão integral do paciente, em especial dos
fatores de risco cardiovascular e das
comorbidades que o afligem. Neste contexto,
é relevante mencionar que existem relatos
recentes que associam tabagismo com
aparecimento mais precoce e evolução mais
grave de lesões de displasia fibromuscular em
mulheres jovens (11);

3. Antes do estabelecimento do esquema
definitivo de tratamento, é importante que se
monitorize, por um certo tempo, não somente
as cifras tensionais mas também a função renal
e a lesão vascular. Se ambas permanecerem
estáveis, o tratamento mais aconselhável é o
farmacológico. Se, ao contrário, existirem sinais
de progressão e os fatores de risco vascular/
comorbidades estiverem ausentes ou forem
débeis, revascularização é o tratamento de
escolha, desde que as taxas de creatininemia
não forem superiores a 3,0 mg% (9,12);

4. Ë necessário que se ressalte que é de
suma importância que os casos de HRV sejam
divididos em não complicados e complicados:
a) HRV não complicada – este grupo é
constituído por casos com estenoses
unilaterais do tronco da artéria renal; podem ser
tratados com fármacos, ATP, stent ou cirurgia
(os dois últimos representam, no momento, a

melhor solução terapêutica. São capazes de
normalizar as cifras tensionais, a médio ou
longo prazo, em até 80 a 90% dos casos de
etiologia NAT; nos decorrentes de AT, em
especial nos pacientes mais idosos, os
resultados são mais modestos, em torno de
60% dos casos); b) HRV complicada – abrange
casos complexos, de alto risco, que incluem
vários fatores potencialmente desfavoráveis:
extensão das lesões, idade dos pacientes,
duração da HAS, presença de cardiopatia
coronária, insuficiência vascular cerebral ou
insuficiência renal. Em termos gerais, pode-se
afirmar que o tratamento preferencial e básico
dos casos com estenoses da artéria renal,
associadas a importantes lesões vasculares
extra-renais ou a rim contraído contra-lateral, é
farmacológico; quando ele é incapaz de
proporcionar um bom controle da HAS, e muito
especialmente quando ocorre perda
progressiva de função renal, outras terapêuticas
devem ser recomendadas. A ATP, colocação
de stent e cirurgia podem ser eventualmente
usadas como tentativa de melhorar a função
renal. São mais usadas em estenoses
bilaterais e/ou oclusões uni ou bilaterais do
tronco da artéria renal, em estenoses dos
ramos principais do tronco ou em aneurismas
do tronco ou dos ramos principais. Em suma,
uma boa conduta terapêutica nos casos de
HRV complicada parece ser a que privilegia o
tratamento farmacológico inicial. Quando ele
falha, deve-se tentar ATP com colocação de
stent e, em último caso, revascularização
cirúrgica;

5. Existem estudos relacionados com o
tratamento da chamada “nefropatia isquêmica”
(13); ela ocorre, de modo característico,
naqueles portadores de HRV onde o controle
farmacológico da HAS se associa à perda de
função de um ou de ambos os rins. Acredita-
se que a redução das cifras tensionais agrave
a hipoperfusão já existente devido à doença
renovascular. A importância da nefropatia
isquêmica reside no fato de sua identificação
exigir o uso de um tratamento que, além do
controle das cifras tensionais, preserve a
função renal. Em revisão retrospectiva recente,
Hansen et al. (13) relataram 232 casos
consecutivos de pacientes com HAS grave e
nefropatia isquêmica devido a lesões AT uni ou
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bilaterais (135 homens, 97 mulheres, com idade
média de 66 + 8 anos e creatininemia igual ou
superior a 1,8 mg%) tratados cirurgicamente.
Concluem que seus resultados adicionaram
evidências que dão suporte à necessidade de
um ensaio prospectivo e randomizado para
definir o real valor da intervenção na artéria renal
em tais casos.

Uma grande lacuna no tratamento HRV
complicada é a ausência de ensaios
terapêuticos bem estruturados que comparem
os resultados cirúrgicos e/ou angioplásticos
com o tratamento farmacológico isolado; estes
resultados são fundamentais para que se
possa aperfeiçoar os critérios de inclusão ou
exclusão de pacientes em tratamentos não-
farmacológicos. Adicionalmente, é importante
que, nestes ensaios, se tenha em mente a
diferença entre sucesso clínico, em geral
avaliado a médio e longo prazo por nefrologistas
ou internistas, e o sucesso técnico, avaliado
via de regra à curto prazo, por radiologistas
intervencionistas ou cirurgiões vasculares (1,9).
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