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El SRA es un trastorno severo y evita-

ble, por lo que debería tenerse presen-

te en todo paciente de alto riesgo al

inicio del soporte nutricional.
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La hipertensión arterial (HTA) se pre-

senta en el 1 % de la población pediá-

trica1, y el 10 % de  los casos son de

origen renovascular; la displasia fi-

bromuscular (DF), la arteritis de Ta-

kayasu (AT) y el síndrome aorto-me-

dial (SAoM) son las etiologías más

frecuentemente asociadas. Se trata de

enfermedades que por su similitud

clínica plantean dificultades en el

diagnóstico diferencial. Este artículo

describe el caso de una niña con

SAoM como etiología de su HTA.

Los reportes de esta enfermedad en la

edad pediátrica son escasos, así como

fue atípica su forma de presentación y

evolución.

CASO CLÍNICO 
Paciente que a los dos años de edad es

hospitalizada por HTA asociada a pér-

dida de la fuerza y sensibilidad en

miembros inferiores. La arteriografía

demostró disminución del calibre aór-

tico, estenosis del 20 % del ostium re-

nal derecho, estenosis crítica de la ar-

teria renal izquierda y ausencia de

flujo en el polo inferior renal izquier-

do. Se decide realizar autotrasplante

renal izquierdo con anastomosis a la

ilíaca y toma de biopsia de arteria re-

nal que reportó hallazgos compatibles

con DF (figura 1). Fue dada de alta con

minoxidil y propanolol.

Un año después, la paciente es hospi-

talizada por crisis hipertensiva; la

gammagrafía renal mostró exclusión

gamagráfica del riñón izquierdo auto-

trasplantado y alteración en la perfu-

sión del riñón derecho. Por sospecha

de vasculitis de grandes vasos tipo

AT, se solicitó evaluación por reuma-

tología pediátrica. Aunque la paciente

cumplía los criterios de clasificación

de AT (estenosis de la aorta abdomi-

nal y las arterias renales asociada a

HTA), la biopsia previa no mostró ha-

llazgos de vasculitis.

Otro de los diagnósticos diferenciales

apuntaba a DF, pero este fue descarta-

do ya que las lesiones renales en DF

tienen una imagen característica en

collar de perlas2 y rara vez afectan el

ostium o los segmentos proximales.

En esta paciente no se observó la ima-

gen de collar de perlas y la afección

de la arteria renal fue en la porción

proximal de la arteria; por estos ha-

llazgos imaginológicos finalmente se

diagnosticó SAoM.

Se realiza nueva arteriografía, que re-

portó aorta abdominal irregular con

adelgazamiento distal progresivo,

oclusión de la anastomosis arterial del

autotrasplante y progresión de la este-

Tabla 1. Trastornos y sintomatología asociada del sindrome de realimentación

Hipofosforemia

Hipomagnesemia

Hipopotasemia

Déficit de 
Tiamina

Intolerancia a 
carbohidratos 
Intolerancia 
hídrica

Náuseas, vómitos, insuficiencia cardíaca, arritmias, anemia
hemolítica, pancitopenia, rabdomiólisis, necrosis tubular aguda,
parálisis de pares craneados, parálisis muscular, confusión, coma

Hipocalcemia, arritmias, taquicardia, temblor, ataxia, confusión,
irritabilidad, parestesias, dolor abdominal, convulsiones, tetania

Arritmias, arreflexia, hipotensión arterial, ileo paralítico, parestesias,
calambres, parálisis muscular, depresión respiratoria, mioglobinuria,
poliúrica, alcalosis metabólica

Encefalopatía de Wernicke
Síndrome de Korsakov

Estado hiperosmolar. Hígado graso

Deshidratación, sobrecarga hídrica, edemas peroféricos, fallo
cardíaco, hipotensión arterial, fallo renal pre-renal. Muerte súbita
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nal, que lleva a mayor producción de

renina4, como lo sucedido en esta pa-

ciente. Los hallazgos histológicos fre-

cuentemente observados son fibrodis-

plasia de la íntima, distorsión de la

lámina elástica interna con ausencia

de cambios inflamatorios, lesiones si-

milares a las observadas en algunas

formas de DF9.

Para su diagnóstico la arteriografía si-

gue siendo el estándar de oro; ade-

más, es útil para definir la extensión

de la enfermedad y guiar la terapia

quirúrgica10. Otros exámenes adicio-

nales son: medición de los niveles de

renina y pruebas de función renal. En

el diagnóstico diferencial es impor-

tante tener en cuenta que los reactan-

tes de fase aguda son normales, a di-

ferencia de lo que sucede en AT, y no

se encuentra sintomatología sistémica

como fiebre, pérdida de peso, dolor

abdominal o lesiones en piel.

Los tratamientos varían según la gra-

vedad de cada caso, e incluyen desde

manejo conservador hasta quirúrgico,

como autotrasplante6 y nefrectomía

cuando la revascularización no es po-

sible4,7. La angioplastia con balón

transluminar percutánea y la coloca-

ción de stent se utiliza en niños ma-

nosis arterial renal derecha (figura 2);

se decidió hacer angioplastia primaria

renal derecha, la cual no fue exitosa

por persistencia de la estenosis. Por el

difícil control de las cifras de presión

arterial se realiza muestreo venoso se-

lectivo de las venas renales para medi-

ción de renina, encontrando una dife-

rencia de 10:1 en las concentraciones

del riñón autotrasplantado contra el ri-

ñón derecho. Esto confirmó la sospe-

cha de hipertensión renovascular origi-

nada en el riñón autotrasplantado. No

fue posible realizar embolización de la

arteria renal autotrasplantada por ries-

go de necrosis extensa, ya que se en-

contraron ramas parasíticas que apor-

taban flujo al riñón autotrasplantado y

a los músculos intrínsecos de la pelvis.

Se decidió hacer nefrectomía del auto-

trasplante izquierdo. La evolución fue

satisfactoria con mejor control de las

cifras de presión arterial, por lo cual la

paciente fue dada de alta.

DISCUSIÓN
La hipertensión renovascular se defi-

ne como la presencia de HTA secun-

daria a una lesión obstructiva de las

arterias renales3; en la población pe-

diátrica es la tercera causa de HTA4 y

las principales enfermedades asocia-

das a esta son DF, AT y neurofibroma-

tosis tipo 1. El SAoM es una causa

poco frecuente, pero debe ser consi-

derada como diagnóstico diferencial5.

El SAoM se caracteriza por una este-

nosis de la aorta abdominal proximal

y estenosis ostial de sus ramas mayo-

res (arterias renales 90 %)2; la edad

media de presentación es 20 años4,

aunque artículos recientes reportan un

diagnóstico más temprano6,7. Su etio-

logía es diversa; la mayoría de los ca-

sos son idiopáticos4, aunque se ha

asociado a enfermedades como sín-

drome neurocutáneo y síndrome de

Williams6. Entre las hipótesis pro-

puestas se halla una inadecuada fu-

sión de las dos aortas dorsales duran-

te el desarrollo embriológico y

también se ha relacionado con la ru-

beola congénita8. El marcador clínico

más importante es HTA severa, causa-

da por estenosis ostial de la arteria re-

yores10; sin embargo, no ha demostra-

do resultados exitosos, como lo suce-

dido en esta paciente10. La terapia mé-

dica es importante para el control

agresivo de la presión arterial, que

frecuentemente es de difícil manejo8.

En conclusión, este artículo reporta el

caso de una niña con diagnóstico de sín-

drome aorto-medial como causa de hi-

pertensión renovascular, con una pre-

sentación clínica que implicó un reto

diagnóstico, ya que fue difícil de di-

ferenciar de otras causas más comu-

nes, como la AT y la DF. La HTA aso-

ciada fue de difícil tratamiento y

requirió múltiples intervenciones te-

rapéuticas, como autotrasplante y an-

gioplastia con balón, los cuales no

fueron exitosos y requirieron nefrec-

tomía para el control adecuado de las

cifras tensionales.
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Figura 1. Biopsia de arteria renal.

Tinción con tricrómico: se observa una

organización burda de las capas

adventicial (abajo), medial (centro) e

íntima (parte superior de la imagen), sin

evidencia de verdadera capa muscular ni

de láminas elásticas interna o externa.

Hallazgos compatibles con displasia de la

arteria renal. 

Figura 2. Arteriografía abdominal.

Aortograma abdominal que demuestra

irregularidad del segmento medio-

aórtico y adelgazamiento distal

progresivo de la aorta; además,

estenosis ostial de la arteria renal

derecha con dilatación troncular

posestenótica y/o displásica y ausencia

de la arteria renal izquierda por

antecedente de autotrasplante.
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La hipertensión vasculorrenal (HVR)

es la forma de hipertensión secundaria

más frecuente, siendo la arteriografía

renal el estudio estándar de oro para

confirmar el diagnóstico1. Clínicamen-

te cursa con hipertensión arterial

(HTA) refractaria a tratamiento (tres

fármacos antihipertensivos incluido un

diurético) y deterioro progresivo de la

función renal por atrofia renal isquémi-

ca2. La angioplastia es la técnica de

elección en los casos de displasia fibro-

muscular de arteria renal; sin embargo,

existe la posibilidad de realizar una ne-

frectomía, cirugía de banco y autotras-
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plante en los casos que no pueden tra-

tarse con esta3.

Presentamos el caso de una mujer de

59 años de edad, sin hábitos tóxicos,

con antecedente de dislipemia, síndro-

me de apnea obstructiva del sueño y

anemia ferropénica crónica, en segui-

miento en la consulta externa de Nefro-

logía desde hacía aproximadamente 20

años por presentar HTA refractaria a

tratamiento (5 fármacos).

La exploración física era normal, salvo

la HTA mantenida: (170/90 mmhg bajo

tratamiento médico antihipertensivo),

incluyendo un examen funduscópico

donde no se objetivaba retinopatía. Se

practicaron en varias ocasiones monito-

rización ambulatoria de la presión arte-

rial, que confirmaba la HTA refractaria.

Una de dichas mediciones arrojó las si-

guientes lecturas:

Presión arterial sistólica (PAS) media: 143

mmHg (110-168); presión arterial diastóli-

ca (PAD) media: 80 mmHg (62-90); fre-

cuencia cardíaca media: 61 (64-67). Car-

ga PAS: 70,7 %, carga PAD: 25,9 %.

Patrón nocturno NO DIPPER (descenso

nocturno PAS: –1,15 %, descenso noctur-

no PAD: 0 %).

En la analítica destacaba hemoglobina:

11,7 g/dl; hematocrito: 37,1 %; creatini-

na: 1,22 mg/dl; urea: 40 mg/dl; gluco-

sa: 88 mg/dl; colesterol total: 249 mg/dl;

sedimento de orina normal sin microal-

buminuria. Hormonas tiroideas, cateco-

laminas y metanefrinas normales.

El electrocardiograma presentaba sig-

nos de crecimiento ventricular izquier-

do que no se confirmó mediante un eco-

cardiograma-Doppler.

En los estudios de imagen presentaba

radiografía de tórax normal y ecografía

renal con riñón derecho sin alteraciones

estructurales, salvo presencia de dos

quistes simples en polo superior y sin

poder visualizar el riñón izquierdo.

Posteriormente, se realizó un angiotac

de arterias renales que objetivó una

estenosis casi completa de arteria renal

derecha, de 1,3 cm de longitud, a una


