Hipertension renovascular por estenosis unilateral de

la arteria renal con alcalosis hipocaliémica, sindrome

de pérdida salina e hiperecogenicidad reversible del
rindn contralateral. Estudio de dos lactantes
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Resumen. Presentamos €l estudio de dos pacientes (edades: 2
mesesy 2 afios) afectos de estenosis unilateral de laarteriarenal. Se
manifestaron clinicamente por hipertension arterial severa, poliuria,
polidipsia, acaosis hipocaliémica, hiponatremia, pérdidarenal de sodio
y valores plasméticos elevados de reninay aldosterona.

Ambos enfermos presentaron durante la fase de hipertension arteria
un aumento importante de |la ecogenicidad del rifion contralateral no
estendtico, asi como un aumento moderado del tamario de este mismo
rifién. Estos hallazgos ecogréficos smulaban unalesion
parenquimatosa. Al normalizarse latension arterial se equilibré el
balance de sodio y potasio; la ecogenicidad del rifion contralateral se
normaliz6 completamente y su tamafio se redujo.

Se especula sobre |as posibles causas de esta hiperecogenicidad
reversible; podria estar en relacién con la hiperfiltracion y el aumento de
lanatriuresis que puede presentar € rifién contralateral no estenético en
los pacientes con hipertensidn renovascular por estenosis unilateral dela
arteriarenal. En cuaquier caso, el caracter reversible de estas
ateraciones vaafavor de un origen funcional de las mismas.
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RENOVASCULAR HYPERTENSION SECONDARY TO
UNILATERAL RENAL ARTERY STENOSISWITH
HYPOKALEMIC ALKALOSIS,HYPONATRAEMIC SYNDROME
AND REVERSIBLE HYPERECHOGENICITY OF THE
CONTRALATERAL KIDNEY. A STUDY OF TWO INFANTS

Abstract. This report describes two infants with severe arterial
hypertension secondary to unilateral renal artery stenosis which was
manifested by polyuria, polydipsia, hypokalemic akalosis,
hyponatremia, increased natriuresis and increased plasma values of
rennin and aldosterone.

On sonographic examination, the contralateral non-stenctic kidney
of both patients appeared enlarged and hyperechogenic mimicking
parenchymal lesion. When the patients became normotensive, their
sodium and potassium balance became normal and their contralateral
non-stenatic kidney also became normal in size and echogenicity.

Theincrease of thefiltration and the natriuresis observed in the
contralateral non-stenotic kidney of the patients with renovascular
hypertension due to renal artery stenosis might be responsible for the
hyperecogenicity. When the patients became normotensive, the filtration
and excretion of sodium of the contralateral kidney also became normal
and the increase of ecogenicity also disappeared. The reversibility of the
sonographic findings suggest afunctiona origin.
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Introduccién

Laestenosisdelaarteriarenal es capaz de estimular de for-
mamuy activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona; la
€levada concentracion plasmatica de angiotensinall es capaz de
producir hipertension arterial y la secrecion excesiva de aldos-
terona puede dar lugar a hipocaliemia®. La estenosis unilate-
ral delaarteriarenal, por otra parte, es capaz de aumentar lana-
triuresis através de la elevacion de la excrecidn de sodio por
€l rifién contralateral@.

Laasociacion de estenosisde laarteriarena y alcalosis me-
tabolica hipocaliémicaes bien conociday ha sido descrita sobre
todo en el adulto®?d y més recientemente en €l nifio®.

Laasociacion de hipertension arterial severa por estenosis
unilateral de la arteriarenal, alcalosis hipocaliémica e hipona-
tremia por pérdida urinaria de sodio con poliuriay polidipsiaha
sido descritaen el adulto59), pero no ha sido descritade forma
especificaen laliteratura pediétrica.

Describimos dos pacientes con hipertension severa, este-
nosis unilateral de la arteriarenal, alcalosis hipocaliémica, hi-
ponatremiay valores elevados de reninay aldosterona. En los
dos enfermos se observo durante lafase de hipertension arterial
severano tratada, un aumento importante de la ecogenicidad del
rifion contralateral que desaparecio a normalizarse latension
arterial y equilibrarse el balance de sodio y potasio. No hemos
encontrado referencias previas de esta observacion.

Pacientes
Caso 1l

Lactante vardn de dos meses de edad sin antecedentes des-
tacables que ingresd por un cuadro de invaginacion intestinal
que requiri6 tratamiento quirdrgico. Latallaerade 60 cm, € pe-
s0de5.600 gy latension arterial de 120/85 mmHg. Durante el
acto operatorio se detectaron cifras més elevadas de tension
arterial (165/95 mmHg). Las altas cifras de tension arterial se
mantuvieron durante el postoperatorio acompafiandose de un
cuadro de poliuria, polidipsiay deshidratacion; esta hiperten-
sidn arterial fue tratada con nitroprusiato sodico e hidralacina.
El fondo de ojo fue normal. Los datos de |aboratorio mostra-
ron la presencia de una alcalosis metabdlica hipoclorémica hi-
pocaliémica (bicarbonato plasmético: 29 mEg/L ; exceso de ba
ses. +5; cloro plasmatico: 95 mEg/L) con hiponatremiay valo-
reselevados dereninay aldosterona (Tablal). Lacreatininaplas-
matica erade 0,4 mg/L. Laecografia renal mostr6 el aumento
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Tabla |
postnefrectomia

Valores bioguimicos y hormonales de los pacientes sin tratamiento, en tratamiento con captopril y

V. normales Condiciones basales Captopril Postnefrectomia
(sin tratamiento)
Caso 1 Caso 2 Casonl Casn2 Casol Caso2
Tension arterial 165/95 181/127 90/60 110/70 90/50 95/55
Sangre
Sodio (mEg/L) 138-144 132 117 137 137 140 140
Potasio (MEg/L) 34-47 25 23 47 44 45 44
Exceso bases (mEg/L) (-4)-(+2) +5 +9 -0,6 +1 -1 -1
Orina
Proteinuria (mg/hora/m?) 0-4 875 198 37 20 0 0
EFNa (%) 45 05 0,82 19 1 11
EFK (%) 75 24 11 20 19 18
TTKG 8,7+27(%) 9 12 57 11 7 75
0,9+ 0,2(**)
Hormonas
Renina plasma (ng/ml/h) 2-12 >50 39 - 41,8 8 6
Aldosterona plasma (ng/dL) 4-50 142 540 - 15,9 35 30
PGE; urinaria (ng/h/1,73 m?) 2,4-14.4 - 50 - 10 -

(*) Valores normales con caliemias normales; (**) Valores normales en situaciones de hipocaliemia de origen no renal 4

delaecogenicidad y del tamafio del rifion derecho, cuyalongi-
tud erade 6,4 cm (v.n.: 5,2), asi como disminucidon del tamafio
(longitu: 4,5 cm) y ecogenicidad normal del rifion izquierdo. La
cistografiafue normal. Laurografia descendente mostro ausen-
ciatota defuncién anivel de rifion izquierdo. La gammagra-
fiacon 99mTecnecio DM SA mostré morfologiay funcion nor-
males del rifidn derecho y ausencia de funcion del rifidn izquierdo.
Se practicd estudio mediante Doppler color de las arterias rena-
les; laexploracion delaarteriarend principal izquierdafue com-
patible con estenosis anivel del ostium de laarteriarenal. La
exploracion de la arteriarenal derechafue normal. La arterio-
grafiarena mostro estenosis de la arteriarena izquierda, fili-
forme en todo su trayecto y angiograma normal del lado dere-
cho. El tratamiento con captopril (1 mg/kg/dia) normalizé laten-
sién arterial y corrigié laacalosis hipocaliémicaasi como la hi-
ponatremia; la proteinuria se redujo a valores inferiores a 50
mg/horalm2,

El tratamiento quirdrgico definitivo consistio en la nefrec-
tomiaizquierda obteniéndose un rifién de 10 g de peso (v.n.: 20
+15)yded44x22x17cm; el estudio microscdpico del pa-
rénquima fue normal y la arteria renal presentaba lesiones de
displasiafibromuscular. Traslaintervencion el paciente mantu-
vo cifras normales de tension arterial, proteinurianegativay fun-
cion renal normal. En un control ecografico practicado alos 4
meses de la nefrectomia del rifidn izquierdo, |a hiperecogenici-
dad del unico rifién derecho habia desaparecido y su longitud
erade5,8cm.

Caso 2
Lactante varén de dos afios y un mes de edad sin antece-
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dentes de interés que ingresd por un cuadro clinico de un mes
de evolucidn consistente en anorexia, poliuria, polidipsiay pér-
dida de peso. Al examen fisico, latallaerade 85 cm, €l peso
de 10.200 gy latension arterial de 181/127 mmHg. Presentaba
signos de deshidratacion. El fondo de ojo eranormal. Los datos
de laboratorio mostraron la presencia de una alcal osis metabo-
lica hipoclorémica hipocaliémica (bicarbonato plasmético: 34
mEQ/L; exceso de bases: +9; cloro plasmatico: 81 mEg/L) con
hiponatremiay valores elevados de reninay aldosterona; 1a PGE,
urinaria estaba asimismo aumentada (Tablal). Lacreatininaplas-
maticaerade 0,4 mg/dL. Laecografiarena mostré aumento del
tamafio del rifion derecho, cuyalongitud erade 8,7 cm (v.n.: 6,9
cm), presentando asimismo ecogenicidad muy aumentada; exis-
tia disminucion del tamafio del rifion izquierdo (longitud: 4,5
cm) que presentaba ecogenicidad normal (Fig. 1). La cistogra-
fiafue normal. La Eco-Doppler del rifién derecho fue normal,
pero mostraba disminucién de lasistole y del indice de resisti-
vidad anivel de los vasos segmentarios e interlobares del ri-
fidn izquierdo. El estudio gammagréfico con 99mTecnecio DM-
SA mostré morfologiay funcion normales del rifion derecho,
con funcién précticamente nula del rifidn izquierdo; lafuncion
diferencial eradel 92% parael rifion derechoy de 8% para€l ri-
fion izquierdo. La angiografia (DIVAS) mostro vasculariza-
cion normal del rifién derecho y ausenciade visuaizacion dela
arteriarenal principal izquierda con existencia de una arteria po-
lar inferior estenosada. El tratamiento con captopril (2,5
mg/kg/dia) normalizé latension arterial, disminuyd la protei-
nuria hasta valores entre 10 y 20 mg/hora/lm?, mejor6 laacalo-
sis hipocaliémicay corrigio e sindrome de pérdida salina. La
ecografiarenal practicada alos 30 diastras €l inicio de trata-
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General

Figura 1. Ecografiarena del paciente 2 (hipertenso y sin tratamiento). (A)
Corte longitudinal del rifién derecho (RD) que presenta aumento de lon-
gitud (8,7 cm) y aumento de la ecogenicidad del cortex (superior alahe-
pética). (B) El rifién izquierdo presentalongitud disminuida (4,5 cm) con
ecogenicidad normal del cortex renal.

miento con captopril mostrd la completa normalizacion de la
ecogenicidad del rifion derecho. Ante laimposibilidad de prac-
ticar cirugia reparadora se procedio ala nefrectomia del rifion
izquierdo. La pieza de nefrectomia tenia un peso de 27 g (v.n.:
50 £ 5) y media 5,0 x 3,2 cm. Al corte se apreciaba atrofia cor-
tical y medular difusamas severaen el polo superior. Laevolu-
cion posterior sin tratamiento ha sido de total normalidad en lo
que hace referenciaatension arterial, proteinuria, funcion rena
y valores hormonales (Tablal). La ecografia de control post-
nefrectomiaizquierda muestra el rifion derecho con ecogenici-
dad del cortex renal normalizaday reduccién de su longitud a7
cm (Fig. 2).

Discusion

Nuestros dos pacientes afectos de estenosis unilateral dela
arteriarena presentan un cuadro de hipertension arterial seve-
ra con valores plasmaticos elevados de reninay aldosterona
acompafiado de hiponatremia e hipocaliemia con deplecidn de
sodio y potasio. La alcalosis metabdlica hipocaliémica se pre-
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Figura 2. Ecografiarenal de control postnefrectomiaizquierdadel paciente
2 (normotenso y sin tratamiento). Corte longitudinal del rifion derecho. La
ecogenicidad del cortex renal se ha normalizado siendo inferior alahe-
pética. Reduccion delalongitud del rifion derecho que esde 7 cm.

sentaen los pacientes afectos de estenosis de arteriarenal como
consecuencia de laactivacion del sistema renina-angiotensina
aldosterona; en estos pacientes se detectan valores normales o
elevados de renina junto con valores elevados de aldosterona;
contrariamente, en €l hiperaldosteronismo primario los valores
de aldosterona coinciden con valores muy bajos de renina.
Existen trabgj os experimentales”® y clinicos? que estudian
en situaciones de estenosis unilateral delaarteriarenal, lare-
lacidn entre la presion arterial y el balance de sodio valorando
el estado de deplecion sodicay el sodio intercambiable (NaE).
Swales) encuentra una correlacidn positiva significativa entre
laelevacion de la presion arteria y la pérdida de sodio en ratas
con hipertension modelo Goldblatt «dos rifiones, una pinza».
McAreavy@ en un grupo de pacientes con estenosis unilateral
delaarteriarena encuentraunarelacion inversaentrelapresion
sanguinea diastdlicay €l NaE, a diferencia de lo que ocurre en
lahipertension esencia y e sindrome de Conn, en los que exis-
te una correlacion positiva entre presion diastdlicay NakE. La
deplecidn de sodio aparece en los model os experimentales de
hipertension «dos rifiones, una pinza», a partir del momento en
quelatension arterial sobrepasaun cierto nivel®. A partir de es-
te momento, larenina, laangiotensinall y la aldosterona au-
mentan y aparece el hiperaldosteronismo; se produce una de-
plecidn sddica cuyaintensidad guarda relacion con €l aumento
delapresion arterid. Lapérdidade sodio tiene lugar en € rifion
contralateral en el que se evidencia un excrecion de sodio mas
alta que en el rifidn con estenosis de la arteria renal®.
Experimentalmente, se ha demostrado que la nefrectomia del
rifién contralateral (que transforma el modelo en hipertension
modelo Goldblatt, «un rifién, una pinza»), es capaz de supri-
mir ladeplecion de sodio aumentando los valores de NaE. Existen
varios factores que pueden explicar el mecanismo de la pérdida
de sodio: @) lanatriuresis de presidn, fendmeno por € cua € au-
mento de la presion arterial aumenta directamente la excrecion
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urinaria de sodio®); b) laaccion natriurética de la angiotensina
I1, que tanto en pacientes como en perros con estenosis unila-
teral delaarteriarend, es capaz de provocar aumento de lana-
triuresisen d rifién contral ateralv; su mecanismo de accién no
esté bien establecido; laangiotensinall podriaactuar atravésde
laelevacion delatension arterial dando lugar alanatriuresis de
presion, o bien por accidn tubular natriurética directa; ¢) lapros
taglandina E,, que puede actuar através de su accion tubular na-
triurética’?; se ha comprobado unamayor produccion de PGE;
en € rifion contralateral de los perros con estenosis unilateral de
laarteriarenal?; d) la vasopresing, cuya concentracion plas-
matica el evada presente en al gunos pacientes® podria contribuir
alapérdida de sodio.

Nuestros dos pacientes presentan hipertension arterial seve-
rasecundaria a estenosis unilateral de la arteriarena con alca
losis hipocaiémica, pérdidasalinay elevacion delosvaloresde
reninay aldosterona; laPGE; urinaria determinadasolo en €l ca
S0 2 estatambién aumentada. El aumento de la PGE; podria ser
secundario ala hipocaliemia originada por el estimulo del sis-
tema renina-angiotensina-a dosterona e influir en la pérdida de
sodio.

Otro hecho destacable en nuestros dos pacientes es €l ha-
Ilazgo de una marcada hiperecogenicidad en el rifion contrala
teral. Se ha descrito aumento de la ecogenicidad renal en pa-
cientes afectos de glomerul oesclerosis focal segmentaria (GFS)
tanto primaria como secundaria a reduccion de la masa nefré-
nica (agenesia unilateral, nefrectomia unilateral, hipoplasia se-
vera unilateral ), pudiendo observarse en los casos de ausen-
ciaunilateral de parénquima renal la existencia de hiperecoge-
nicidad del rifién contralateral especialmente si éste, a su vez,
presenta cierto grado de reduccidn nefrénica. El mecanismo res-
ponsable del inicioy delaprogresion de la GFS secundaria que
se produce en los pacientes con reduccidn nefronica puede es-
tar en relacion con la hiperperfusion de las nefronas residua-
les.

Se ha comprobado en |os pacientes afectos de hipertension
arterid por estenosis unilatera delaarteriarend y deformamuy
especial en aquellos con sindrome de pérdida salina® que el
rifién contralateral ofrece un volumen de orina, una excrecién
urinariade sodio y unos aclaramientos de creatininay para-ami-
nohiparico superiores alos del rifion anormal. Estos datos su-
gieren laposibilidad de una hiperperfusidn del rifién sano que
podria estar en el origen de su hiperecogenicidad asi como del
aumento de su volumen.

La correccion de la hipertension arterial y la supresion del
estimulo del sistema renina-angiotensina-al dosterona tanto por
€l tratamiento médico con captopril como por € tratamiento qui-
rurgico han sido capaces de normalizar la ecogenicidad aumen-
tada del rifion sano y de reducir su volumen. Estos datos sugie-
ren que el aumento de la ecogenicidad y del tamafio renal po-
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dria producirse en estos pacientes por |os cambios funcionales
iniciados (aumento de perfusion renal) sin que sea preciso lafor-
macion de lesiones de GFS. Latotal normalizacion del aspecto
ecografico del rifion contralateral asi como ladisminucion de su
volumen traslanormalizacion de latension arterial, [asupresion
del estimulo del sistema renina-angiotensina-aldosterona, la de-
saparicion del sindrome de pérdida salinay lanormalizacion de
la excrecion urinaria de PGE;, sugieren que |a hiperecogenici-
dad pueda ser secundaria a trastornos funcionales reversibles.
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