Infarto renal agudo: complicacion
de displasia fibromuscular
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La hipertension renovascular (HTRV) es una de las
formas identificables de hipertension arterial (HTA). A
pesar de que la mayoria de las lesiones renovascula-
res corresponden a aterosclerosis, la displasia fibro-
muscular (DFM) es la principal causa en el resto de
los casos. La fibrodisplasia de la capa media suele ser
la lesion mds comun y presenta un curso menos pro-
gresivo. La afectacion intimal y /Jeriarterial es menos
frecuente pero presenta una evolucién mas rapida ha-
cia la oclusion arterial, pudiendo ocasionar infarto en
diferentes localizaciones.

Presentamos el caso de una mujer diagnosticada de
HTRV en relacion con DFM complicada con infarto
renal derecho por oclusién de arteria renal.
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pertension renovascular.

Acute renal infarction: complication
of fibromuscular dysplasia

Renovascular hypertension (RVHT) is one of the forms of
identifiable hypertension. Whereas most renovascular le-
sions are caused by atherosclerosis, in the remaining ca-
ses fibromuscular dysplasia is the causative factor. Fi-
brous dysplasia of the tunica media is generally the most
common lesion and a progressive course may be less fre-
quently seen. Intimal and periarterial lesions are less
common but usually show rapid progression to arterial
occlusion, and can cause infarction of several systems.

We report the case of a woman with RVHT secondary to
fibromuscular dysplasia complicated with renal infarction.

Key words: fibromuscular dysplasia, renal infaction, reno-
vascular hypertension.

Introduccion

La hipertension renovascular (HTRV) es una de
las formas identificables de hipertensién arterial
(HTA), estimandose que alrededor del 5% de la
poblacién hipertensa tiene HTRV'. Aunque la
causa en el 80% de los casos de HTRV es la es-
tenosis de la arteria renal principal de origen
ateromatoso, la estenosis debido a displasia fi-
bromuscular (DFM) es la principal causa en el
resto’.

La DFM es una angiopatia sistémica no inflama-
toria ni ateromatosa de etiologia desconocida.
Es mas prevalente en mujeres jOvenes y puede
afectar a maltiples ramas de la aorta, incluyen-
do los vasos celiacos y carotideos, siendo la lo-
calizacién renal seguida de la carotidea los te-
rritorios mds frecuentemente afectados’.
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La fibrodisplasia de la capa media suele ser la
lesion mds comun y presenta un curso menos
progresivo. La afectacion intimal y periarterial
es menos frecuente, pero presenta una evolucion
mas rapida hacia la oclusion arterial, pudiendo
ocasionar infarto en diferentes localizaciones: a
nivel renal, cerebral, intestinal y en extremida-
des*.

Presentamos el caso de una mujer de 44 afios
de edad diagnosticada de HTRV a partir de cua-
dro de dolor abdominal en epigastrio que irra-
dia a fosa renal derecha y elevacién de las cifras
de tension arterial en relacion con infarto renal
derecho secundario a DFM con oclusién de ar-
teria renal.

Caso clinico

Paciente mujer de 43 afios de edad, alérgica a
metamizol, ex fumadora y con antecedentes de
HTA diagnosticada un ano antes al presentar
sintomatologia migrafiosa con alteraciones en la
visién, siendo el estudio neurolégico, otorrino-
laringolégico y de la tomografia axial computa-
rizada (TAC) craneal negativos, instaurandose
tratamiento hipotensor con bloqueador beta y
calcioantagonista no dihidropirigfnico.
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Acude al Servicio de Urgencias por cuadro de
dolor abdominal localizado en epigastrio que
irradia a fosa renal derecha. En la exploracion fi-
sica presenta presion arterial de 210/110 mmHg,
frecuencia cardiaca de 80 latidos por minuto, ab-
domen blando, depresible, no doloroso a la pal-
pacién y con ruidos escasos. Resto de la explora-
cion fisica sin hallazgos patolégicos.

En la analitica destaca: Hb: 15,5 g/dl; Hto:
44,8 %; leucocitos: 15.800/mm?® con neutrdfilos
86,1; linfocitos: 8,4; monocitos: 4,1; eosindfilos:
0,1; basdfilos: 0,3 %; paquetas: 104.000/mm’;
glucosa: 160 mg/dl; urea: 42 mg/dl; creatinina:
1 mg/dl; GOT: 18 U/l; GPT: 18 U/I; LDH: 168 U/I;
CPK: 57 U/l; amilasa: 55,9 U/l; sodio: 134 mEq/I;
potasio: 2,6 mEq/l, y calcio: 8,7 mg/dl. Estudio
de coagulacién normal. En el sistemdtico de
orina: pH 6, densidad 1.025, proteinas (+), san-
gre (+) sin otras alteraciones y sedimento urina-
rio normal.

Electrocardiograma: ritmo sinusal, signos de hi-
pertrofia ventricular izquierda. Radiografia de
térax: normal. Radiogratia de abdomen: dilata-
cion moderada de asa de ileon terminal y de asa
de intestino delgado en hipocondrio izquierdo.
Se realizé ecografia abdominal que objetiva ri-
fion derecho de 9,8 cm y rifdn izquierdo de
11 cm, ambos presentan adecuada diferencia-
cién corticomedular. Imagenes ecogénicas con
sombra acUstica posterior en ambas corticales
renales, compatibles con calculos, el mayor de
6 mm en polo inferior de rifién derecho. No hay
signos de uropatia obstructiva. Colelitiasis. Ute-
ro miomatoso. Ausencia de liquido libre abdo-
minal. Escaso peristaltismo intestinal.

TAC abdominopélvica: drea hipodensa en rifiién
derecho, bien delimitada del parénquima renal

Fig. 1. Tomografia computarizada con contraste que mues-
tra un drea bien definida, cuneiforme, con ausencia de cap-
tacion de contraste en el polo inferior del rifién derecho.
Retine las caracteristicas de un infarto renal segmentario.

Fig. 2. Arteriografia selectiva de la arteria renal derecha en
la que se ve estenosis en el origen de la arteria renal princi-
pal, rellena de varias arterias segmentarias renales del ter-
cio medio y polo inferior, y ausencia de perfusion de la mi-
tad superior del riiién.

normal funcionante, compatible con infarto re-
nal (fig. 1). No se visualiza arteria renal derecha,
si la vena renal que estd permeable. Sin altera-
ciones en el rifdn izquierdo. Dilatacién de asas
de intestino delgado en hipocondrio izquierdo,
sugestivas de ileo reflejo. Utero miomatoso.
Fondo de ojo: papila y macula normales, leve
vasoconstriccién arteriolar, cruces arterioveno-
sos fisiol6gicos.

En el estudio arteriografico se comprueba ausen-
cia de vascularizacion de rifién derecho (fig. 2),
realizdndose angioplastia y colocacién de stent
con éxito, observandose a continuacién elimi-
nacion renal que antes no existia (fig. 3).

El renograma de control muestra asimetria renal,
buena perfusion del rifién izquierdo y en rifidn
derecho drea periférica sin perfusion ni incorpo-

Fig. 3. Arteriografia final realizada tras colocacién de un dis-
positivo de expansion intravascular (stent) de 60 x 18 mm. Se
demuestra la dilatacion conseguida en la estenosis proximal,
la zona que ha conseguido reperfundir el rifiién derecho.
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racion del trazador en relacién con infarto renal
conocido, con parte de tejido funcionante que
incorpora rdpidamente el trazador y alcanza el
pico de maxima captacion a los 1-2 minutos.
Durante el ingreso la evolucién clinica fue favo-
rable, con desaparicion del dolor y buen control
de la tension arterial con enalapril, decidiéndo-
se instaurar tratamiento anticoagulante oral con
acenocumarol.

Transcurridos 6 meses desde el alta hospitalaria
se repitio el renograma, mostrando un rinén iz-
quierdo bien prefundido, con buena incorpora-
cién del trazador, pico de méxima acumulacion
a los 3-4 minutos y con buena pendiente de eli-
minacion, siendo el porcentaje final del 66 %. El
rinén derecho presenta un tamano reducido,
con curva de escasa amplitud, el pico méximo
también se alcanza a los 3-4 minutos, siendo la
eliminacion del 60 %.

Por lo que respecta al estudio de extension de
la enfermedad, se llevé a cabo la realizacion
de angiorresonancia magnética (angio-RM) de
troncos supraadrticos, objetivandose estenosis
del 50% en ambas cardétidas internas, recomen-
dandose vigilancia periédica al no considerarse
hemodindmicamente significativa. En el mo-
mento actual estd pendiente la realizacién de
arteriografia cerebral, que no se llevé a cabo
con anterioridad al estar recibiendo tratamiento
anticoagulante oral.

Discusion

Se estima que alrededor del 5% de la poblacién
con HTA es de origen renovascular'. La causa
en la mayoria de los casos de HTRV es la este-
nosis de la arteria renal principal de origen ate-
romatoso, mientras que la DFM representa
aproximadamente el 10% de los casos®. A dife-
rencia de las lesiones ateromatosas, que ocurren
en el origen o en la porcién proximal de la ar-
teria renal, la DFM suele afectar a los segmen-
tos medios o distales’.

La clasificacion patolégica de la DFM viene defi-
nida por la capa arterial principalmente afectada:
intima, media o adventicia. La fibrodisplasia de la
capa media suele ser la lesion mas comun, pre-
senta un curso menos progresivo y su imagen an-
giografica se caracteriza por la apariencia clasica
en “cuerda de cuentas”. La afectacion intimal re-
presenta menos del 10% de estos pacientes, tie-
ne una evoluciéon mds rapida hacia la oclusién
arterial y angiograficamente se presenta como
una imagen de estenosis focal y concéntrica. La
localizacién adventicial o periarterial es la menos
frecuente y aunc1ue la informacién angiografica
existente es mas limitada, parece corresponderse
con areas de estenosis de morfologia afilada o tu-
bular’. En nuestro caso la ausencia de la imagen
cldsica en “cuerda de cuentas” y la evolucién ha-

cia la oclusion arterial total hacen sospechar una
afectacion sobre todo intimal.
Aunque la localizacién renal seguida de la ca-
rotidea son los territorios mds frecuentemente
afectados, como es nuestro caso, la DFM es una
angiopatia sistémica que puede afectar a multi-
ples ramas de la aorta, pudiendo ocasionar in-
farto en diferentes localizaciones®, siendo ésta,
en algln caso, la primera manifestacion clini-
ca®. En este sentido han sido descritos casos de
infarto exclusivamente renal” y otros de locali-
zacién extrarrenal™®'.
Aunque han sido implicados factores mecani-
cos, genéticos, hormonalesg el tabaco, la etio-
logia de la DFM sigue siendo desconocida®’. El
erfil de nuestra paciente se corresponde con
as caracteristicas epidemiolégicas de esta enti-
dad: se presenta sobre todo en mujeres jévenes
entre los 15 y 50 ahos de edad con pocos o nin-
gln factor de riesgo cardiovascular asociado’.
Han sido descritos casos de DFM asociados a
trastornos de la coagulacién como la mutacién
del factorV Leiden™ y la presencia de anticuerpos
antifosfolipido™. En el nuestro se decidi6 instaurar
tratamiento anticoagulante oral con acenocuma-
rol y tras el alta hospitalaria se procedi6 a la rea-
lizacién de estudio de hipercoagulabilidad y a la
determinacion estos anticuerpos, resultando ne-
gativo en ambos casos. Una vez conocidos estos
resultados se decidi6 suspender el tratamiento an-
ticoagulante oral transcurridos 6 meses, pautan-
dose en su lugar tratamiento antiagregante.
La revascularizacién mediante las diferentes téc-
nicas de angioplastia, incluyendo la colocacién de
stent, constituye el tratamiento de eleccion da-
do que presenta la misma tasa de éxitos que las
técnicas quirdrgicas tradicionales, pero con me-
nor mortalidad y menor tasa de complicaciones
y con una baja tasa de reestenosis®*°. Como
sucedié en nuestro caso, la revascularizacion
permite la preservacion de la funcién renal y un
mejor control de la tension arterial.
Podemos concluir diciendo que la DFM consti-
tuye un pegueﬁo porcentaje 3e la poblacién con
enfermedad renovascular; sin embargo, es im-
ortante su sospecha y reconocimiento debido a
as diferentes caracteristicas fisiopatolégicas y al
tratamiento especifico que presenta esta entioYad
Su adecuado diagnéstico y tratamiento permiti-
ran reducir el riesgo de HTA maligna y de dis-
funcion renal irreversible.
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