
Introducción
La estenosis de la arteria renal es capaz de estimular de for-

ma muy activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona; la
elevada concentración plasmática de angiotensina II es capaz de
producir hipertensión arterial y la secreción excesiva de aldos-
terona puede dar lugar a hipocaliemia(1). La estenosis unilate-
ral de la arteria renal, por otra parte, es capaz de aumentar la na-
triuresis a través de la elevación de la excreción de sodio por
el riñón contralateral(2).

La asociación de estenosis de la arteria renal y alcalosis me-
tabólica hipocaliémica es bien conocida y ha sido descrita sobre
todo en el adulto(2,3) y más recientemente en el niño(4).

La asociación de hipertensión arterial severa por estenosis
unilateral de la arteria renal, alcalosis hipocaliémica e hipona-
tremia por pérdida urinaria de sodio con poliuria y polidipsia ha
sido descrita en el adulto(2,5,6), pero no ha sido descrita de forma
específica en la literatura pediátrica.

Describimos dos pacientes con hipertensión severa, este-
nosis unilateral de la arteria renal, alcalosis hipocaliémica, hi-
ponatremia y valores elevados de renina y aldosterona. En los
dos enfermos se observó durante la fase de hipertensión arterial
severa no tratada, un aumento importante de la ecogenicidad del
riñón contralateral que desapareció al normalizarse la tensión
arterial y equilibrarse el balance de sodio y potasio. No hemos
encontrado referencias previas de esta observación.

Pacientes
Caso 1

Lactante varón de dos meses de edad sin antecedentes des-
tacables que ingresó por un cuadro de invaginación intestinal
que requirió tratamiento quirúrgico. La talla era de 60 cm, el pe-
so de 5.600 g y la tensión arterial de 120/85 mmHg. Durante el
acto operatorio se detectaron cifras más elevadas de tensión
arterial (165/95 mmHg). Las altas cifras de tensión arterial se
mantuvieron durante el postoperatorio acompañándose de un
cuadro de poliuria, polidipsia y deshidratación; esta hiperten-
sión arterial fue tratada con nitroprusiato sódico e hidralacina.
El fondo de ojo fue normal. Los datos de laboratorio mostra-
ron la presencia de una alcalosis metabólica hipoclorémica hi-
pocaliémica (bicarbonato plasmático: 29 mEq/L; exceso de ba-
ses: +5; cloro plasmático: 95 mEq/L) con hiponatremia y valo-
res elevados de renina y aldosterona (Tabla I). La creatinina plas-
mática era de 0,4 mg/L. La ecografía renal mostró el aumento
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Resumen. Presentamos el estudio de dos pacientes (edades: 2
meses y 2 años) afectos de estenosis unilateral de la arteria renal. Se
manifestaron clínicamente por hipertensión arterial severa, poliuria,
polidipsia, alcalosis hipocaliémica, hiponatremia, pérdida renal de sodio
y valores plasmáticos elevados de renina y aldosterona.

Ambos enfermos presentaron durante la fase de hipertensión arterial
un aumento importante de la ecogenicidad del riñón contralateral no
estenótico, así como un aumento moderado del tamaño de este mismo
riñón. Estos hallazgos ecográficos simulaban una lesión
parenquimatosa. Al normalizarse la tensión arterial se equilibró el
balance de sodio y potasio; la ecogenicidad del riñón contralateral se
normalizó completamente y su tamaño se redujo.

Se especula sobre las posibles causas de esta hiperecogenicidad
reversible; podría estar en relación con la hiperfiltración y el aumento de
la natriuresis que puede presentar el riñón contralateral no estenótico en
los pacientes con hipertensión renovascular por estenosis unilateral de la
arteria renal. En cualquier caso, el carácter reversible de estas
alteraciones va a favor de un origen funcional de las mismas.
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RENOVASCULAR HYPERTENSION SECONDARY TO
UNILATERAL RENAL ARTERY STENOSIS WITH 
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 alkalosis,
hyponatremia, increased natriuresis and increased plasma values of
rennin and aldosterone. 

On sonographic examination, the contralateral non-stenotic 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-stenotic kidney also became normal in size and echogenicity.

The increase of the filtration 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 a functional origin.

Key words: Renovascular hypertension; Infants.

Hipertensión renovascular por estenosis unilateral de
la arteria renal con alcalosis hipocaliémica, síndrome
de pérdida salina e hiperecogenicidad reversible del

riñón contralateral. Estudio de dos lactantes



de la ecogenicidad y del tamaño del riñón derecho, cuya longi-
tud era de 6,4 cm (v.n.: 5,2), así como disminución del tamaño
(longitu: 4,5 cm) y ecogenicidad normal del riñón izquierdo. La
cistografía fue normal. La urografía descendente mostró ausen-
cia total de función a nivel del riñón izquierdo. La gammagra-
fía con 99mTecnecio DMSA mostró morfología y función nor-
males del riñón derecho y ausencia de función del riñón izquierdo.
Se practicó estudio mediante Doppler color de las arterias rena-
les; la exploración de la arteria renal principal izquierda fue com-
patible con estenosis a nivel del ostium de la arteria renal. La
exploración de la arteria renal derecha fue normal. La arterio-
grafía renal mostró estenosis de la arteria renal izquierda, fili-
forme en todo su trayecto y angiograma normal del lado dere-
cho. El tratamiento con captopril (1 mg/kg/día) normalizó la ten-
sión arterial y corrigió la alcalosis hipocaliémica así como la hi-
ponatremia; la proteinuria se redujo a valores inferiores a 50
mg/hora/m2.

El tratamiento quirúrgico definitivo consistió en la nefrec-
tomía izquierda obteniéndose un riñón de 10 g de peso (v.n.: 20
± 1,5) y de 4,4 x 2,2 x 1,7 cm; el estudio microscópico del pa-
rénquima fue normal y la arteria renal presentaba lesiones de
displasia fibromuscular. Tras la intervención el paciente mantu-
vo cifras normales de tensión arterial, proteinuria negativa y fun-
ción renal normal. En un control ecográfico practicado a los 4
meses de la nefrectomía del riñón izquierdo, la hiperecogenici-
dad del único riñón derecho había desaparecido y su longitud
era de 5,8 cm.

Caso 2
Lactante varón de dos años y un mes de edad sin antece-

dentes de interés que ingresó por un cuadro clínico de un mes
de evolución consistente en anorexia, poliuria, polidipsia y pér-
dida de peso. Al examen físico, la talla era de 85 cm, el peso
de 10.200 g y la tensión arterial de 181/127 mmHg. Presentaba
signos de deshidratación. El fondo de ojo era normal. Los datos
de laboratorio mostraron la presencia de una alcalosis metabó-
lica hipoclorémica hipocaliémica (bicarbonato plasmático: 34
mEq/L; exceso de bases: +9; cloro plasmático: 81 mEq/L) con
hiponatremia y valores elevados de renina y aldosterona; la PGE2

urinaria estaba asimismo aumentada (Tabla I). La creatinina plas-
mática era de 0,4 mg/dL. La ecografía renal mostró aumento del
tamaño del riñón derecho, cuya longitud era de 8,7 cm (v.n.: 6,9
cm), presentando asimismo ecogenicidad muy aumentada; exis-
tía disminución del tamaño del riñón izquierdo (longitud: 4,5
cm) que presentaba ecogenicidad normal (Fig. 1). La cistogra-
fía fue normal. La Eco-Doppler del riñón derecho fue normal,
pero mostraba disminución de la sístole y del índice de resisti-
vidad a nivel de los vasos segmentarios e interlobares del ri-
ñón izquierdo. El estudio gammagráfico con 99mTecnecio DM-
SA mostró morfología y función normales del riñón derecho,
con función prácticamente nula del riñón izquierdo; la función
diferencial era del 92% para el riñón derecho y de 8% para el ri-
ñón izquierdo. La angiografía (DIVAS) mostró vasculariza-
ción normal del riñón derecho y ausencia de visualización de la
arteria renal principal izquierda con existencia de una arteria po-
lar inferior estenosada. El tratamiento con captopril (2,5
mg/kg/día) normalizó la tensión arterial, disminuyó la protei-
nuria hasta valores entre 10 y 20 mg/hora/m2, mejoró la alcalo-
sis hipocaliémica y corrigió el síndrome de pérdida salina. La
ecografía renal practicada a los 30 días tras el inicio de trata-
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Tabla I Valores bioquímicos y hormonales de los pacientes sin tratamiento, en tratamiento con captopril y 
postnefrectomía

V. normales Condiciones basales Captopril Postnefrectomía
(sin tratamiento)

Caso 1 Caso 2 Caso 1 Caso 2 Caso 1 Caso 2
Tensión arterial 165/95 181/127 90/60 110/70 90/50 95/55
Sangre
Sodio (mEq/L) 138-144 132 117 137 137 140 140
Potasio (mEq/L) 3,4-4,7 2,5 2,3 4,7 4,4 4,5 4,4
Exceso bases (mEq/L) (-4)-(+2) +5 +9 -0,6 +1 -1 -1

Orina
Proteinuria (mg/hora/m2) 0-4 875 198 37 20 0 0
EFNa (%) 4,5 0,5 0,82 1,9 1 1,1
EFK (%) 75 24 11 20 19 18
TTKG 8,7 ± 2,7(*) 9 12 5,7 11 7 7,5

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
PGE2 urinaria (ng/h/1,73 m2) 2,4-14,4 - 50 - 10 - -

(*) Valores normales con caliemias normales; (**) Valores normales en situaciones de hipocaliemia de origen no renal(14)



miento con captopril mostró la completa normalización de la
ecogenicidad del riñón derecho. Ante la imposibilidad de prac-
ticar cirugía reparadora se procedió a la nefrectomía del riñón
izquierdo. La pieza de nefrectomía tenía un peso de 27 g (v.n.:
50 ± 5) y medía 5,0 x 3,2 cm. Al corte se apreciaba atrofia cor-
tical y medular difusa más severa en el polo superior. La evolu-
ción posterior sin tratamiento ha sido de total normalidad en lo
que hace referencia a tensión arterial, proteinuria, función renal
y valores hormonales (Tabla I). La ecografía de control post-
nefrectomía izquierda muestra el riñón derecho con ecogenici-
dad del córtex renal normalizada y reducción de su longitud a 7
cm (Fig. 2).

Discusión
Nuestros dos pacientes afectos de estenosis unilateral de la

arteria renal presentan un cuadro de hipertensión arterial seve-
ra con valores plasmáticos elevados de renina y aldosterona
acompañado de hiponatremia e hipocaliemia con depleción de
sodio y potasio. La alcalosis metabólica hipocaliémica se pre-

senta en los pacientes afectos de estenosis de arteria renal como
consecuencia de la activación del sistema renina-angiotensina-
aldosterona; en estos pacientes se detectan valores normales o
elevados de renina junto con valores elevados de aldosterona;
contrariamente, en el hiperaldosteronismo primario los valores
de aldosterona coinciden con valores muy bajos de renina.

Existen trabajos experimentales(7,8) y clínicos(2) que estudian
en situaciones de estenosis unilateral de la arteria renal, la re-
lación entre la presión arterial y el balance de sodio valorando
el estado de depleción sódica y el sodio intercambiable (NaE).
Swales(7) encuentra una correlación positiva significativa entre
la elevación de la presión arterial y la pérdida de sodio en ratas
con hipertensión modelo Goldblatt «dos riñones, una pinza».
McAreavy(2) en un grupo de pacientes con estenosis unilateral
de la arteria renal encuentra una relación inversa entre la presión
sanguínea diastólica y el NaE, a diferencia de lo que ocurre en
la hipertensión esencial y el síndrome de Conn, en los que exis-
te una correlación positiva entre presión diastólica y NaE. La
depleción de sodio aparece en los modelos experimentales de
hipertensión «dos riñones, una pinza», a partir del momento en
que la tensión arterial sobrepasa un cierto nivel(9). A partir de es-
te momento, la renina, la angiotensina II y la aldosterona au-
mentan y aparece el hiperaldosteronismo; se produce una de-
pleción sódica cuya intensidad guarda relación con el aumento
de la presión arterial. La pérdida de sodio tiene lugar en el riñón
contralateral en el que se evidencia un excreción de sodio más
alta que en el riñón con estenosis de la arteria renal(2).
Experimentalmente(7), se ha demostrado que la nefrectomía del
riñón contralateral (que transforma el modelo en hipertensión
modelo Goldblatt, «un riñón, una pinza»), es capaz de supri-
mir la depleción de sodio aumentando los valores de NaE. Existen
varios factores que pueden explicar el mecanismo de la pérdida
de sodio: a) la natriuresis de presión, fenómeno por el cual el au-
mento de la presión arterial aumenta directamente la excreción
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Figura 1. Ecografía renal del paciente 2 (hipertenso y sin tratamiento). (A)
Corte longitudinal del riñón derecho (RD) que presenta aumento de lon-
gitud (8,7 cm) y aumento de la ecogenicidad del córtex (superior a la he-
pática). (B) El riñón izquierdo presenta longitud disminuida (4,5 cm) con
ecogenicidad normal del córtex renal.

Figura 2. Ecografía renal de control postnefrectomía izquierda del paciente
2 (normotenso y sin tratamiento). Corte longitudinal del riñón derecho. La
ecogenicidad del córtex renal se ha normalizado siendo inferior a la he-
pática. Reducción de la longitud del riñón derecho que es de 7 cm.
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urinaria de sodio(10); b) la acción natriurética de la angiotensina
II, que tanto en pacientes como en perros con estenosis unila-
teral de la arteria renal, es capaz de provocar aumento de la na-
triuresis en el riñón contralateral(11); su mecanismo de acción no
está bien establecido; la angiotensina II podría actuar a través de
la elevación de la tensión arterial dando lugar a la natriuresis de
presión, o bien por acción tubular natriurética directa; c) la pros-
taglandina E2, que puede actuar a través de su acción tubular na-
triurética(12); se ha comprobado una mayor producción de PGE2

en el riñón contralateral de los perros con estenosis unilateral de
la arteria renal(12); d) la vasopresina, cuya concentración plas-
mática elevada presente en algunos pacientes(6) podría contribuir
a la pérdida de sodio.

Nuestros dos pacientes presentan hipertensión arterial seve-
ra secundaria a estenosis unilateral de la arteria renal con alca-
losis hipocaliémica, pérdida salina y elevación de los valores de
renina y aldosterona; la PGE2 urinaria determinada sólo en el ca-
so 2 está también aumentada. El aumento de la PGE2 podría ser
secundario a la hipocaliemia originada por el estímulo del sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona e influir en la pérdida de
sodio.

Otro hecho destacable en nuestros dos pacientes es el ha-
llazgo de una marcada hiperecogenicidad en el riñón contrala-
teral. Se ha descrito aumento de la ecogenicidad renal en pa-
cientes afectos de glomeruloesclerosis focal segmentaria (GFS)
tanto primaria como secundaria a reducción de la masa nefró-
nica (agenesia unilateral, nefrectomía unilateral, hipoplasia se-
vera unilateral)(13), pudiendo observarse en los casos de ausen-
cia unilateral de parénquima renal la existencia de hiperecoge-
nicidad del riñón contralateral especialmente si éste, a su vez,
presenta cierto grado de reducción nefrónica. El mecanismo res-
ponsable del inicio y de la progresión de la GFS secundaria que
se produce en los pacientes con reducción nefrónica puede es-
tar en relación con la hiperperfusión de las nefronas residua-
les.

Se ha comprobado en los pacientes afectos de hipertensión
arterial por estenosis unilateral de la arteria renal y de forma muy
especial en aquellos con síndrome de pérdida salina(2) que el
riñón contralateral ofrece un volumen de orina, una excreción
urinaria de sodio y unos aclaramientos de creatinina y para-ami-
nohipúrico superiores a los del riñón anormal. Estos datos su-
gieren la posibilidad de una hiperperfusión del riñón sano que
podría estar en el origen de su hiperecogenicidad así como del
aumento de su volumen.

La corrección de la hipertensión arterial y la supresión del
estímulo del sistema renina-angiotensina-aldosterona tanto por
el tratamiento médico con captopril como por el tratamiento qui-
rúrgico han sido capaces de normalizar la ecogenicidad aumen-
tada del riñón sano y de reducir su volumen. Estos datos sugie-
ren que el aumento de la ecogenicidad y del tamaño renal po-

dría producirse en estos pacientes por los cambios funcionales
iniciados (aumento de perfusión renal) sin que sea preciso la for-
mación de lesiones de GFS. La total normalización del aspecto
ecográfico del riñón contralateral así como la disminución de su
volumen tras la normalización de la tensión arterial, la supresión
del estímulo del sistema renina-angiotensina-aldosterona, la de-
saparición del síndrome de pérdida salina y la normalización de
la excreción urinaria de PGE2, sugieren que la hiperecogenici-
dad pueda ser secundaria a trastornos funcionales reversibles.
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