
Introducción

La hipertensión renovascular (HTRV) es una de
las formas identificables de hipertensión arterial
(HTA), estimándose que alrededor del 5% de la
población hipertensa tiene HTRV1. 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
resto2.  
La DFM es una angiopatía sistémica no inflama-
toria ni ateromatosa de etiología desconocida.
Es más prevalente en mujeres jóvenes y puede
afectar a múltiples ramas de la aorta, incluyen-
do los vasos celíacos y carotídeos, siendo la lo-
calización renal seguida de la carotídea los te-
rritorios más frecuentemente afectados3.

La fibrodisplasia de la capa media suele ser la
lesión más común y presenta un curso menos
progresivo. La afectación intimal y periarterial
es menos frecuente, pero presenta una evolución
más rápida hacia la oclusión arterial, pudiendo
ocasionar infarto en diferentes localizaciones: a
nivel renal, cerebral, intestinal y en extremida-
des4.
Presentamos el caso de una mujer de 44 años
de edad diagnosticada de HTRV a partir de cua-
dro de dolor abdominal en epigastrio que irra-
dia a fosa renal derecha y elevación de las cifras
de tensión arterial en relación con infarto renal
derecho secundario a DFM con oclusión de ar-
teria renal.

Caso clínico

Paciente mujer de 43 años de edad, alérgica a
metamizol, ex fumadora y con antecedentes de
HTA diagnosticada un año antes al presentar
sintomatología migrañosa con alteraciones en la
visión, siendo el estudio neurológico, otorrino-
laringológico y de la tomografía axial computa-
rizada (TAC) craneal negativos, instaurándose
tratamiento hipotensor con bloqueador beta y
calcioantagonista no dihidropiridínico.   
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La hipertensión renovascular (HTRV) es una de las
formas identificables de hipertensión arterial (HTA). A
pesar de que la mayoría 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 lesión más común y presenta un curso menos pro-
gresivo. La afectación intimal y periarterial es menos
frecuente pero presenta una evolución más rápida ha-
cia la oclusión arterial, pudiendo ocasionar infarto en
diferentes localizaciones.
Presentamos el caso de una mujer diagnosticada de
HTRV en relación con DFM complicada con infarto
renal derecho por oclusión de arteria renal.
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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.
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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 exploración fí-
sica presenta presión  arterial de 210/110 mmHg,
frecuencia cardíaca de 80 latidos por minuto, ab-
domen blando, depresible, no doloroso a la pal-
pación y con ruidos escasos. Resto de la explora-
ción física sin hallazgos patológicos.   
En la analítica destaca: Hb: 15,5 g/dl; Hto:
44,8%; leucocitos: 15.800/mm3 con neutrófilos
86,1; linfocitos: 8,4; monocitos: 4,1; eosinófilos:
0,1; basófilos: 0,3 %; paquetas: 104.000/mm3;
glucosa: 160 mg/dl; urea: 42 mg/dl; creatinina:
1 mg/dl; GOT: 18 U/l; GPT: 18 U/l; LDH: 168 U/l;
CPK: 57 U/l; amilasa: 55,9 U/l; sodio: 134 mEq/l;
potasio: 2,6 mEq/l, y calcio: 8,7 mg/dl. Estudio
de coagulación normal. En el sistemático de
orina: pH 6, densidad 1.025, proteínas (+), san-
gre (+) sin otras alteraciones y sedimento urina-
rio normal. 
Electrocardiograma: ritmo sinusal, signos de hi-
pertrofia ventricular izquierda. Radiografía de
tórax: normal. Radiografía de abdomen: dilata-
ción moderada de asa de íleon terminal y de asa
de intestino delgado en hipocondrio izquierdo.
Se realizó ecografía abdominal que objetiva ri-
ñón derecho de 9,8 cm y riñón izquierdo de
11 cm, ambos presentan adecuada diferencia-
ción corticomedular. Imágenes ecogénicas con
sombra acústica posterior en ambas corticales
renales, compatibles con cálculos, el mayor de
6 mm en polo inferior de riñón derecho. No hay
signos de uropatía obstructiva. Colelitiasis. Úte-
ro miomatoso. Ausencia de líquido libre abdo-
minal. Escaso peristaltismo intestinal. 
TAC abdominopélvica: área hipodensa en riñón
derecho, bien delimitada del parénquima renal

normal funcionante, compatible con infarto re-
nal (fig. 1). No se visualiza arteria renal derecha,
sí la vena renal que está permeable. Sin altera-
ciones en el riñón izquierdo. Dilatación de asas
de intestino delgado en hipocondrio izquierdo,
sugestivas de íleo reflejo. Útero miomatoso. 
Fondo de ojo: papila y mácula normales, leve
vasoconstricción arteriolar, cruces arterioveno-
sos fisiológicos. 
En el estudio arteriográfico se comprueba ausen-
cia de vascularización de riñón derecho (fig. 2),
realizándose angioplastia y colocación de stent
con éxito, observándose a continuación elimi-
nación renal que antes no existía (fig. 3).
El renograma de control muestra asimetría renal,
buena perfusión del riñón izquierdo y en riñón
derecho área periférica sin perfusión ni incorpo-
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Fig. 1. Tomografía computarizada con contraste que mues-
tra un área bien definida, cuneiforme, con ausencia de cap-
tación de contraste en el polo inferior del riñón derecho.
Reúne las características de un infarto renal segmentario.

Fig. 2. Arteriografía 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 perfusión de la mi-
tad superior del riñón. 

Fig. 3. Arteriografía final realizada tras colocación de un dis-
positivo de expansión intravascular (stent) de 60 × 18 mm. Se
demuestra la dilatación conseguida en la estenosis proximal,
la zona que ha conseguido reperfundir el riñón derecho.



ración del trazador en relación con infarto renal
conocido, con parte de tejido funcionante que
incorpora rápidamente el trazador y alcanza el
pico de máxima captación a los 1-2 minutos. 
Durante el ingreso la evolución clínica fue favo-
rable, con desaparición del dolor y buen control
de la tensión arterial con enalapril, decidiéndo-
se instaurar tratamiento anticoagulante oral con
acenocumarol. 
Transcurridos 6 meses desde el alta hospitalaria
se repitió el renograma, mostrando un riñón iz-
quierdo bien prefundido, con buena incorpora-
ción del trazador, pico de máxima acumulación
a los 3-4 minutos y con buena pendiente de eli-
minación, siendo el porcentaje final del 66%. El
riñón derecho presenta un tamaño reducido,
con curva de escasa amplitud, el pico máximo
también se alcanza a los 3-4 minutos, siendo la
eliminación del 60%. 
Por lo que respecta al estudio de extensión de 
la enfermedad, se llevó a cabo la realización 
de angiorresonancia magnética (angio-RM) de
troncos supraaórticos, objetivándose estenosis
del 50% en ambas carótidas internas, recomen-
dándose vigilancia periódica al no considerarse
hemodinámicamente significativa. En el mo-
mento actual está pendiente la realización de
arteriografía cerebral, que no se llevó a cabo
con anterioridad al estar recibiendo tratamiento
anticoagulante oral. 

Discusión

Se estima que alrededor del 5% de la población
con HTA es de origen renovascular1. La causa
en la mayoría 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 casos5. A dife-
rencia de las lesiones ateromatosas, que ocurren
en el origen o en la porción proximal de la ar-
teria renal, la DFM suele afectar a los segmen-
tos medios o distales3. 
La clasificación patológica de la DFM viene defi-
nida por la capa arterial principalmente afectada:
íntima, media o adventicia. La fibrodisplasia de la
capa media suele ser la lesión más común, pre-
senta un curso menos progresivo y su imagen an-
giográfica se caracteriza por la apariencia clásica
en “cuerda de cuentas”4. La afectación intimal re-
presenta menos del 10% de estos pacientes, tie-
ne una evolución más rápida hacia la oclusión
arterial y angiográficamente se presenta como
una imagen de estenosis focal y concéntrica. La
localización adventicial o periarterial es la menos
frecuente y aunque la información angiográfica
existente es más limitada, parece corresponderse
con áreas de estenosis de morfología afilada o tu-
bular3. En nuestro caso la ausencia de la imagen
clásica en “cuerda de cuentas” y la evolución ha-

cia la oclusión arterial total hacen sospechar una
afectación sobre todo intimal. 
Aunque la localización renal seguida de la ca-
rotídea son los territorios más frecuentemente
afectados, como es nuestro caso, la DFM es una
angiopatía sistémica que puede afectar a múlti-
ples ramas de la aorta, pudiendo ocasionar in-
farto en diferentes localizaciones4, siendo ésta,
en algún caso, la primera manifestación clíni-
ca6. En este sentido han sido descritos casos de
infarto exclusivamente renal7-9 y otros de locali-
zación extrarrenal10,11.
Aunque han sido implicados factores mecáni-
cos, genéticos, hormonales y el  tabaco, la etio-
logía de la DFM sigue siendo desconocida3,5. El
perfil de nuestra paciente se corresponde con
las características epidemiológicas de esta enti-
dad: se presenta sobre todo en mujeres jóvenes
entre los 15 y 50 años de edad con pocos o nin-
gún factor de riesgo cardiovascular asociado3. 
Han sido descritos casos de DFM asociados a
trastornos de la coagulación como la mutación
del factor V Leiden12 y la presencia de anticuerpos
antifosfolípido13. En el nuestro se decidió instaurar
tratamiento anticoagulante oral con acenocuma-
rol y tras el alta hospitalaria se procedió a la rea-
lización de estudio de hipercoagulabilidad y a la
determinación estos anticuerpos, resultando ne-
gativo en ambos casos. Una vez conocidos estos
resultados se decidió suspender el tratamiento an-
ticoagulante oral transcurridos 6 meses, paután-
dose en su lugar tratamiento antiagregante.  
La revascularización mediante las diferentes téc-
nicas de angioplastia, incluyendo la colocación de
stent, constituye el tratamiento de elección da-
do que presenta la misma tasa de éxitos que las
técnicas quirúrgicas tradicionales, pero con me-
nor mortalidad y menor tasa de complicaciones
y con una baja tasa de reestenosis2, 3, 5.  Como
sucedió en nuestro caso, la revascularización
permite la preservación de la función renal y un
mejor control de la tensión arterial.
Podemos concluir diciendo que la DFM consti-
tuye un pequeño porcentaje de la población con
enfermedad renovascular; sin embargo, es im-
portante su sospecha y reconocimiento debido a
las diferentes características fisiopatológicas y al
tratamiento específico que presenta esta entidad.
Su adecuado diagnóstico y tratamiento permiti-
rán reducir el riesgo de HTA maligna y de dis-
función renal irreversible. 
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