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SUMMARY 

Emphasis is laid on the fact that the most in­
teresting point when considering a patient with 
chronic kidney disease in relation to prognosis 
as well as treatment is not so much the level 
of urea clearance or blood urea as the deter­
mination of renal function in relation t o the 
ability to adjust water and salt excretion. The 
dctermination of the water-saving and base-sav­
ing functions and that of the selective excre­
tion of chlorine, sodium and potassium enable 
one to diagnose and treat correctly many renal 
patients who would otherwise die of uraemia. 
In the future this will help to understand better 
the reciproca! roles and the interrelation bet­
ween the kidney and other extrarenal regulating 
glands. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es wird Nachdruck darauf gelegt, dass vom 
Standpunkt der Prognose oder der Behandlung 
aus betrachtet, der bedeutsamste Aspekt für 
den Arzt der sich seinem Kranken mit einer 
Nephropatie gegenüber befindet, nicht so sehr 
in der Entladung des Harnstoffes und in den 
Harnstoffwerten im Blute liege, sondern mehr 
in der Erforschung der Nierenfunktion mit Be­
zug auf der hydro-ionische Gleichgcwicht. Das 
Studium der Sparfunktion des Wassers, der Ba­
sen und die selektive Ausscheidung von Chlor, 
Natrium und Kalium ermoglicht die Diagnose 
und eine gute Behandlung vieler Nierenkranken, 
welche andernfalls der Uramie zum Opfer fallen. 

In Zukunft wird dadurch cin besseres Ve t" 
nis der gegenseitigcn Rollen und der Wrs hanct. 
b · h · h N' ec sel­czie ungen zwisc en Iere und anderen t 
renalen Regulierungsdrüsen ermoo-licht wexdra. 

b er en. 

RESUME 

On insiste sur ce que l'aspect le plus int ' 
t l , d . . , . eres. 

san pour e me ccm, VIS a v1s d'un malade a 
' h th' h · · vec nep ropa 1e e romque, auss1 bien quant 

pronostic qu'a la thérapeulique, ce n'est ｰｾｵ＠
tant la valeur de la décharge uréique et du ｣ｨｩｦｾ＠
f7e d'uyée en sang, ｱｵｾ＠ l'invcsligation de la fonc­
ｴｷ ｾ＠ ｲ ｾｮ｡ｬ･＠ en ｾ･＠ q.Ul concerne l'équilibre hy. 
drowmque. En etudiant la fonclion d'économie 
d'eau, d'économie de base et l'élimination sélec. 
ti_ve de ?hlore, sodi':lm et potassium, on peut 
diagnostiquer et traitcr comme il le faut bien 
de malades rénaux qui, d'une autre faGon, meu­
rent par urémie. Dans le futur, ccci nous aidera 
a mieux comprendre le I óle mutuel ct l'inter-re­
lation qui existent entre le rein et d'autres glan­
des extrarénales régulatriccs. 

INFARTO ARTERIAL RENAL 

(Masivo bilateral y ¡Jarcial unilateral.) 

A. DE LA PEÑA. 

Clinica Unive¡·sita¡·ia de U r ología. 
Facultad de M edicina de Madrid. 

Con las denominaciones de infarto renal arte· 
rial, estéril, anémico, simple o primario se de· 
signa una entidad nosológica de extraordinaria 
rareza y gravedad, cuyo cortejo sintomático pue· 
de originar cierta confusión con cuadros ｡ｾｾｯﾷ＠
minales de variada etiopatogenia y ｬｯ｣｡ｬｩｺ｡｣ｷｾＮ＠

La dificultad que entraña su diagnóstic.o eh· 
nico hace que en muchas ocasiones sean, bien la 
lumbotomía o la laparatomía exploradoras, la 
nefrectomía y la necropsia los únicos procederes 
que le confirman. A este respecto, aun ｣ｯｮｳ･ｲ ｶｾ＠
realidad la ｦｲ｡ｾ･＠ hridaria de PASTFUR VALIERY· 

RADOT: "El infarto renal sigue siendo J?1 ha· 
llazgo de autopsia". Sin pretender exclUir est.a 
dificultad, no dudamos en afirmar que la aparJ· 
ción de procesos vasculares (infartos y ｴｲｯｭ＿ｾ ｳ＠
viscerales), caracterizados por ｩ ｮ ｴ｣ｾｳｾ ｳ＠ ｣ｲｾｊｩｾ＠
dolorosas de topoo-rafía abdominal atipica, 0 

bouen a apurar la ｾ｡ｧ｡｣ｩ､｡､＠ interpretativa ｾ｡ｲ ｡＠
dtaO'· 

ｲ ｾ ｯ､･ｲ＠ llegar en la mayoría de los ｣｡ｳ＿ｾ＠ a un ｩ｢ｬ ｾﾷ＠
nóstico de probabilidad y localizacwn, pos 
mente correcto. . men· 

En el presente trabajo tratamos exclusiva b-
te del infarto renal arterial, ｡ｰｯｲｾ｡ ｮ､ｾ＠ ､ｯ Ｑ ｜ ｾ｣ｯ＠
servaciones propias de manifiesto mtcres e 1 
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trina!: una, por su carácter masivo y bilate­
ydOC otra por ser parcial, unilateral, que, uni­
(31, \s 7Í casos recopilados por REGAN y CRAB­
das; en 1948 y a los posteriores descritos por 
¡& ¡pUS BERNARDI, MAZA, MORELLIJ MEYERJ AHN­
flL'J T rfEPLICK, K(iSS, MATIIIEU, FREEMAN, LE­
f[LD ÉLLIOT y ROLAND, etc., incrementan la ca­
ED?·tica internacional hasta una cifra que no al-
ｾｵ ｩｳ＠

1
. . 

• za Jos 100 casos e micos. 
｣｡ｾﾡ＠ término de infarto, en general, fué introdu­
cido por ｌｘｅｎｾｅｃ＠ para designar los focos de ne­
rosis con relleno de sangre coagulada, que se 
｣ｲｯ､ｵｾ｣ｮ＠ en e.I. tejido pulmonar a Ｎｾｯｮｳ･｣ ｾ･ｮ｣ｩ｡＠
ｾ･＠ la obliteracwn art.erial y en ｾｵｮ｣ｷｮ＠ de ciertas 
peculiaridades preexistentes. Sm embargo se de-
51gnan con el nombre de infarto blanco aquellas 
lesiones necróticas debidas a la anoxia por obs­
trucción del vaso nutricio. Así, pues, y en nues­
tra opinión, la infartación renal isquémica o pri­
maria es debida única y exclusivamente a la 
oclusión de la arteria renal o una de sus ramas. 
Excluimos en este trabajo los conceptos de in­
iarto "traumático" Ｈｒｅｇａｾ＠ y CRABTREE) o "qui­
nírgico", que carecen de "substratum" histoló­
ｾ｣ｯＮ＠

Dos tipos fundamentales se pueden admitir: el 
renoso, que surge como consecuencia de la ol::li · 
teración de las venas cava inferior, renales o por 
extensión de una flebitis del arco exo-renal du­
rante procesos generales sépticos o infiltrantes 
1flebitis, neoplasias, etc. J, y el arterial, por cese 
del aflujo sanguíneo. Algunos se han ocupado 
de diferenciar los infartos parciales, los masi­
lOS, así como las necrosis quirúrgicas del pe­
dículo con autoeliminación ¡;or la herida (AL­
ｋｴＺＮｾＬ＠ STEGMANJ etc.) del órgano infartado. 

El problema de los grandes infartos renales es 
oscuro, debido a que no se distinguen netamente 
conceptos completamente diferentes: embolias 
de la arteria renal y trombosis venosa. 

Anatomía patológica.-Ya en 1880, LITTEN de­
mostró que la ligadura de la arteria renal duran­
te. hora y media, iba seguida de trombosis de la 
ｾｉｳｭ｡＠ con necrosis de todos los elementos que 
Integran el parénquima renal. 
b' FoA (1889) describió minuciosamente los cam­
Ios macro y microscópicos que el parénquima 

renal sufre como consecuencia de la supresión 
temporal del riego sanguíneo. 
ｾｯ ｳ＠ fisiólogos clásicos (CusnNY, 1917) opi­

na an que el parénquima renal es tan sensible 
que no puede resistir una isquemia de duración 
superior a unos minutos. 

1 
Cuando la isquemia dura más de media hora 

as lesiones macroscópicas interesan la zona más 
ｾ･ｮｴｲ｡ｾ＠ de la cortical (MAc ENERYJ 1927), y cuan­
mo ei hernpo de la comprensión es más corto sola­
re ･ｮｾ＠ aparecen signos de edema o hiperemia 
､･ｾｃ ｩｯｾ｡ｬ＠ de intensidad proporcional al tiempo 
Ｈ ｬｧ Ｓ ｾＩｾｉ｡Ｌ＠ hechos corroborados por WESTERBORN 

ｯ｣ｾｾｉｩｅｉｂｅ＠ (1949) 1.firma que "es necesario 
díc ｾｲ＠ en masa durante una hora y media el pe-

u 0 ｲｾ＾ｮ｡ｬ＠ del perro para obtener una disfun-

ción tan importante como la obtenida por la sim­
ple oclusión de la vena renal durante treinta mi­
nutos". La diferencia es debida probablemente 
a la distensión y replección capilar, determinada 
por la oclusión venosa sin la arterial simultánea. 

En este mismo año, HAMILTONJ PHILLIPS y HI­
LLER demuestran, entre otros muchos, que un 
riñón puede sobrevivir después de tres horas se· 
guidas de anoxia. 

Cuando la isquemia dura entre media y dos ho­
ras, las lesiones macroscópicas no interesan más 
que un área limitada de la zona externa de la 
medular (WAINWRIGHT, 1950), hecho apuntado 
por MAC ENERY. 

Las lesiones histológicas de la nefrona (ANrOI­
NE y DUCROT, 1954), determinadas por la isque­
mia transitoria, están bastante sistematizadas. 
Según las horas de isquemia las lesiones de ne­
crosis se manifiestan en mayor o menor exten­
sión a lo largo de la misma. 

La oclusión aislada de la vena renal (BENDER, 
BRAUN, SCHEIBE, GIRALDI, VERl\lEULEN) ocasiona, 
pues, la aparición de lesiones con mayor intensi­
dad y rapidez que el pinzamiento arterial simple. 

Los últimos trabajos de trasplante renal ho­
mólogo humano (MILLER, 1953, y MURRAY y HA­
RRISON, 1956) parecen probar que el riñón se 
comporta de una manera imprevisible. Casos en 
que el trasplante se realiza utilizando un ri­
ñón después de períodos de 14 minutos de is­
quemia sin conseguir la supervivencia del ór­
gano injertado, y en cambio riñones habituados 
a la anoxia crónica del cardiópata toleran pe­
ríodos de isquemia y de enfriamiento de 200 mi­
nutos, recuperando el órgano trasplantado una 
función renal inesperada por un tiempo más o 
menos dilatado que asegura la homeostasis y 
vida regular del órgano r ecipiente. Bien es ver­
dad que hasta el último caso de trasplante de 
un riñón de un gemelo univitelino en su herma­
no-afecto de una esclerosis renal y de uremia 
gravísima-, las supervivencias del riñón tras­
plantado y del sujeto en los referidos hasta la 
actualidad (• ), son discutibles (A. P.). 

Establecido el infarto, la zona afecta se dis­
tingue por una coloración gris amarillenta de­
bida a la anemia y un halo congestivo de color 
rojizo, verdadera frontera delimitante formada 
por el tejido sano circundante y en la cual se 
aprecian microscópicamente distintas fases de 
cariorrexis, apareciendo el conectivo intertubu­
lar edematoso con signos de diapedesis activa en 

los vasos interlobulillares y arciformes. Gran 
parte de los glomérulos y sus arteriolas mues­
tran estadios graduales de necrosis, conservan­
do aquéllos su estructura durante mayor tiem­
po que los "tubuli contorti". Como expresión ､ ｾ＠
las modificaciones que en sentido centrípeto ex­
perimenta el territorio infartado, aparecen tres 
zonas diferentes entre sí: la periférica, apena3 
alterada gracias a la función vicariante de h 

( •) Casos humanos de ｌａｗｌｾＺｒ＠ y cols .. SP:RVELLE. Kt's, 
HAMBURCER, 00CONOMOS, c>tC., )' los expl.'rimentales di.' DO!! J­
TER, etC. 

.. 
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circulación sanguínea exorrenal; la intermedia, 
con lesiones degenerativas manifiestas, y la 
central, integrada por áreas de necrobiosis más 
o menos intensas, según la fase evolutiva. La re­
ducción oncótica, por reacción conjuntiva, se 

Fig. l. Hcmisección del ririón con infar-taclon pa r dal me­
dia trans formable en una C'l \"trl d <•lll tren. 

inicia a los quince días, y ya a los dos meses las 
alteraciones morfológicas, originadas por la re­
tracción de la superficie externa del órgano, 
son aparentes. La transformación de la forci5n 
infartada en una cavidad quística (fig. 1), como 
en uno de nuestros casos, es excepcional y la 
disposición cuneiforme de los infartos parcia­
les corresponde a la dicotómica arboriforme de 
las arterias, dato anatómico éste impugnado por 
SEMB en 1956. 

La infiltración del parénquima por las sales 
de calcio, que se observa después de pinzamien­
tos o ligaduras de la arteria renal, guarda rela­
ción con el tiempo de duracién de estas condi­
ciones anormales (ley de GouLD) . 

En términos generales, las alteraciones vascu­
lares-dejando aparte las intrínsecas de la pa­
red arterial, originadas por procesos de coagu­
lación "in si tu" , así como las debidas a la sim­
ple acción por decúbito del trombo-son de c:x­
traordinario interés, presentando las paredes 
arteriolares fenómenos de edema e infiltración 
leucocitaria desde la ·iniciación del infarto. A 
los siete días hay proliferación de fibroblastos 
no sólo en las paredes de los vasos, sino en la 
cápsula de Bowman y túbulis. A los catorce, 
aproximadamente, se evidencia un ｡､･ｬｧ｡ｾ｡ﾭ

miento de la íntima y una sustitución de la mus­
cular por elementos conectivos. LOOMIS y JETT 
JACKSON llegan a las mismas conclusiones, de­
mostrando además que en el infarto arterial se 
generan tenues anastomosis entre los vasos efe-

rentes del glomérulo y los capilares ､ｾＧｬ＠ có t 
cápsula renal. ｾ＠ r ex y 

En el infarto parcial observado por nos t 
(f. 1 2) 1 ·- · d o ros Iguras y e rmon, e tamaño normal 

. t d , apa. 
ｲ｣｣ｩｾ＠ ens?, con gran e ema y tumefacción. La 
consistencia era_ mayo;, el color rojo azulado 
0n la zona media un arca cuneiforme apar .Y 
d 1 .11 . ecta 

e co or aman o gns y a la sección se oh 
d 1 ser­varon os zonas po ares de rarénquima aparen-

temente normal y una central quíslica esfero· 
､ｾ｟ｬＬ＠ amarilla, pálida-grisácea, de unos '5 cm. ､ｾ＠
rl!amctro, rellena de capas concéntricas forma­
das por coágulos de sangre viejos. La imagen 
era de una cavicl: d de rrabsorclón que hizo pen­
sar en un quiste hemorráglco o en un aneurisma 
de alguna arteria in ti a parenquimatosa e 0 n 
efracciones y pérdidas sanguíneas periódicas. 

En el infarto total, ｭ｡ｾ￼ｶｯＬ＠ la obstrucción 
comrleta de la arteria rrnal origina en el riñón 
alteraciones histológicas que se ponen de ma­
nifiesto primeramente por una coloración espe­
cial que da al riñón rn conjunto un as¡:ecto ama­
l'illcnto (infarto blanco l, que rC'cucrda, en nues­
tra opinión, ligeramente, el "paté de foie-gras" 
1 rensado. En nuestra rrirncra ｯ｢ｾ･ｲｶ｡｣ｩ￳ｮ＠ cada 
uno de los riñonrs apart'cía con características 
morfológicas y volumétricas normales: comple­
tamente exangüe, de superficie ligeramente 
granulosa, similar a la de los riñones afectos de 
glomerulonefritis en ｦ｡ｾ･＠ esclerosantc (pre-rc­
lráctil). El órgano se dejó drcorticar fácilmen­
te, haciendo visible un color rosa-grisáceo o 
normal en zonas diferentes del parénquima, de-

· farto parcial 
Fig. 2. :::.u1Jerli<"ie cxter·na del r·i1ión con un m¡' d quística. 
de l a zona media ｴｲ｡ｮｵｦｯｲﾷｭ｡､ｾｬ＠ en una cavH a 

b. . . 1 . • t ·c1·a supletoria 1do esto ultimo a a acewn nu n · de 
de algunas "arterias estelares" pcrforantes t r 

· · de es a la cápsula. Al tacto, dió la ｳ｣ｮｳ｡｣ｩｾ ｮ＠ elas· 
"condensado" como si hubiera perdido la 
ticidad o ･ｳｰｾｮｪｯｳｩ､｡､＠ del óreano nor;ar 1: 5

° 
sangró a l corte, apareciendo los vasos ＱＵ ｴＺｯｭ ｾ＠
repetimos, vacíos (obstrucción total por 
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¡05 proximales rellenos de un coágulo 
bOl ｾｯｲｮｯ＠ en nuestro caso, moldeaba el árbol 
que, 'al renal. Este, histológicamente, se había 
｡ ｲｾ･Ｚｾ｡､ｯ＠ inicialmente en las arterias arcifor­
orlf, extendido distal y proximalmente en aro­
roe airecciones hasta llegar a la arteria renal 
ba:' cipal. Mayor o menor cantidad de depósitos 
ｾｲｩﾷ ｾｯｳ＠ pueden aparecer rellenando los intersti­
h_PI calicilo-papilares. Cuando el infarto arte-
cws . d . 

1 
es rnas1vo, como en uno e nuestros casos, 

ｾｾ｡ｰ｡ｲ･｣･ ｮ＠ las zonas ｣［Ｎｭ｣ｩｦｯｲｾ･ｾ＠ habitu_almen­
te descritas en anatom1a patolog1ca y ev1dentes 
en el otro. . 

Microscópicamente las leswnes observadas, 
determinadas por la interrurción del aflujo ar­
terial (necrosis ｩｳｱｵ￩ｾｬｬｩ｣｡ＩＬ＠ son las 51_ue corres­
ponden a una nccros1s por coagulacwn en gra­
dos evolutivos (A. P. y F. CASTRO). 

Revisión histórica.- Es indudable que el in­
farto renal es conocido desde muy antiguo como 
simple hallazgo necrópsico y, ¡Jor tanto, del ex­
clusivo dominio de los anatomopatólogos. 

La TJrimera referencia bibliográfica que exis­
te sobre dicho proceso, desde el punto de vista 
cEnico, pertenece a TRA:JBE, quien en el año 1856 
sienta el diagnóstico de infarto renal en un pa­
ciente de dieciocho años afecto de una cardio­
patía reumática e insuficiencia aórtica, descri­
biendo sagazmente la sintomatobgía, evolución 
y datos necrópsicos. 

\\'EBFR comunicó en 1846 el segundo caso de 
diagnóstico clínico exacto. La sintomatología, 
evolución y datos de autopsia fueron semejan­
tes a los referidos por TRAUBE. 

Desde que los medios de exploración urológi­
Cll (endoscopia, urografía descendente, pielogra­
fía ascendente, aortografía, etc.) permiten da­
tos fidedignos, las comunicaciones sobre infar 
los renales diagnosticados clínicamente se ha­
cen más frecuentes. 

REGAN y CRABTREE recopilan, en 1948, 71 ca­
sos de infarto arterial, en algunos de los cuales 
se llegó a! diagnóstico por las investigaciones 
clínicas y urológicas más precisas. 

El diagnóstico clínico de infarto renal sólo se 
hizo en cinco (BULL, DUVERGEY, WESTERBJR , 
ｈｏｾｅｌ＠ y LINDBWM). 
ｍ ｾｔｚｌｅｒ＠ y STAEHLER realizaron una nefrec­

tomia 1 or confundir un infarto con una tumo· 
ｲｾ｣ｩ￳ｮ＠ renal. En el caso nuestro de infarto par­
Cial, las características obligaron igualmente a. 
una nefrectomía de urgencia por anemia aguda 
con .igual diagnóstico, impuesto por la hemo· 
ｾｲ｡ｧＱ｡＠ aguda e imágen pielográfica. WILBBLOZ, 
ＢｾｐａｒｏＬ＠ El\IMET y DREYFUSS llegaron a un 
｣ｾ｡ｧｮ￳ｳ ｴｩ｣ｯ＠ positivo tan sólo en el acto quirúr­
gico. Cinco veces se practicó la laparotomía por 
ｵｾ＠ cuadro de "abdomen agudo", absceso apen­
ｾ｣ｵｬ｡ｲ＠ (MAKAI), colecistitis aguda (NETZLER, 

ARNEY y MlNTZ), pancreatilis aguda (DES· 
JAGKUFs y BOILEAU) e íleo cspástico (WOSNES­
ｓｅｾｓｋｙＩＮ＠

1 
Los casos de infarto renal arterial masivo bi­

ateral aportados por W'()SNESSENSKY, HOXIE, 

COGGI:-;r y PRINZMETALL, son similares a l obser­
vado por nosotros. 

Clasificación.-Aun cuando REGAN y CRAB­
TREE, siguiendo un criterio etiopatogénico, divi­
den el infarto renal en arterial, venoso y "trau­
mático", ALLEN los encuadra, desde el punto de 
vista anatomopatológico, en tres grupos funda­
mentales: anémicos, hemorrágicos y mixtos, 
distinguiendo tres factores hemodinámicos: ar­
terial, venoso y el puramente funcional (¿vaso 
espasmo inicial?) 

Estudio clínico.-La edad más común de apa­
rición de la lesión que nos ocupa (BARNEY y 
MINTZ) es la de 30 a 50 años, sin preferencia 
por ningún sexo, y es discutible la afinidad o 
tropismo por uno u otro de los riñones, ya que 
el proceso en el 40 por 100 de los casos es de ca­
rácter bilateral. Nuestros casos corresponden a 
unél. mujer de 30 años, infarto renal derecho, y 
un hombre de 63 años, que sufre un infarto renal 
masivo bilateral de evolución heterocrónica. 
ZUELZER, KIERNET'Z y NEWTON describen cinco 
casos debidos a obstruccion arterial, cuatro en 
recién nacidos, en uno de los cuales la oclusión 
era bilateral. 

CoGGIN y HOXIE estudiaron 14.411 protocolos 
de autopsia entre 1937 y 1946, reuniendo 205 ca­
sos de infarto renal parcial o masivo, aunque 
ninguno similar a uno suyo publicado en 1940. 
Solamente en dos el diagnóstico fué clínico. La 
edad de los pacientes osciló entre cuatro meses 
} 88 años. La infartación masiva se observó tan 
sólo en dos, coexistiendo con infartos en otros 
órganos en el 69 por 100 de los casos. Lesiones 
cardíacas, causa etiopatogénica fundamental, 
existían en el 76 por 100 de los enfermos. 

Etiopatogcnia.-Las diferentes causas locales 
predisponentes y determinantes pueden resu-
mirse en: 

A) Embolos circulantes originados en trom· 
bos cardíacos murales (infarto de míocardio). 

B) Endocarditis bacteriana embolígena. 
C) Placas ateromatosas. 
D) Periarteritis nodosa. 
E) Arteritis bacterianas. 
F) Tromboangitis obliterante. 
G) Endarteri tis sifilítica. 
H) Cardiopatías varias. 
I) Discrasias sanguíneas. 
J) Vasoespasmos persistentes. 

BARNEY y M!NTZ encuentran en un 95 por 100 
una cardiopatía (endocarditis tacteriana, este· 
nosis mitra!, insuficiencia aórtica, etc.). De 
nuestros dos casos, en uno existía una cardio­
patía crónica y en otro alteraciones vasculares 
crónicas. No es infrecuente la existencia de le­
siones de arteriolitis pura o luética: de hemoto­
xemias crónicas focales, que alterando el endo­
telio vascular provocan fenómenos de coagula­
ción sanguínea intravascular y la obliteración 
progresiva de la luz arterial, o la aparición de 
un vasoesrasmo rersistente que determine un 
cese irrigativo de zonas más o menos extensas 
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o de todo el parénquima renal. En el caso de car­
diopatías embolígenas, el infarto surge como 
consecuencia de la obst rucción total o parcial 
de la arteria renal o una de sus ramas por el 
émbolo, con interrupción repentina del aflujo 
sanguíneo y necrosis séptica del tejido renal. 
Así, pues, deben en principio diferenciarse dos 
formas de establecimiento del émbolo: la pro­
gresiva por atrición o disminución de la luz vas­
cular o por su taponamiento instantáneo. 

EISENDRATH, en 1944, concluyó que la endo­
carditis y el ateroma juegan un papel prepon­
derante en la etiología de los infartos renales. 
La "policitemia vera" es considerada también 
como causa predisponente. 

Como factor etiológico primordial también se 
aduce la existencia de un foco vascular séptico 
a distancia (flebitis y tromboflebitis), en cuyo 
caso tiene lugar un infarto anémico que puede 
ser de naturaleza mixta, séptico-tóxica o pura 
mente séptica. 

Pequeños infartos coexistentes con lesiones 
neoplásicas renales son sotradamente conoci­
dos en clínica, así como los sépticos ¡:or micro­
embolia bacteriana, que constituyen entidades 
nosológicas bien conocidas: riñón septicémico, 
forúnculo renal, ántrax, tuberculosis hemató­
gena. 

El frío, las emociones, los esfuerzos físicos. 
¡:..rocesos crónicos como hipertensión, diabetes, 
lúes, esclerosis renal, tuberculosis, lesiones del 
endotelio, discrasias sanguíneas, avitaminosis, 
etcétera, pueden actuar como causas predispo­
nentes generales. 

Clinica.-Un síndrome doloroso de apancwn 
inopinada suele ser la primera manifestación 
clínica. Este signo, más o menos insidioso y to­
lerable en los parciales, depende, en parte, de la 
extensión de la zona afecta. Se localiza en el 
flanco correspondiente, aunque su distribución 
e irradiación no coincida a veces con una sola 
zona refleja metamérica. Su duración es varia­
ble, oscilando de dos a cuatro días, y no es tan 
claramente influenciado por el reposo, calor, 
calmantes en dosis altas como en otros proce­
sos (espasmo reno-ureteral). Evidencia una ano­
xia tisular, con necrobiosis del parénquima re­
nal, irritación de la ¡:ared arterial y de las ter­
minaciones nerviosas por el trombo y por la li­
beración de sustancias químicas (¿acetilcoli­
na ?) La distensión capsular y el edema contri­
buyeron al cuadro doloroso, verdadero "angor 
renalis", análogo al "angor pectoris" de las 
afecciones cardiovasculares, y determinan una 
reacción subjetiva diferente de la observable en 
el cólico reno-u re ter al. 

En opinión de FITZGERALD y MULLINS, el do­
lor localizado inicialmente en el ángulo costo­
vertebral es signo predominante y la extensión 
secundaria a todo el abdomen es típica, tradu­
ciéndose en nuestro caso bilateral en una crisis 
de angor abdominal "universal" al iniciarse. El 
cortejo sintomático de la crisis de infarto arte­
rial: sudor, lipotimia, náuseas y vómitos, es me .. 

nos significativo que en el cólico 0 r eno-ureteral. espasmo 
REGAN y CRABTREE comprueban la apa · .. 

d h t · . . ricion e una ema una macroscopiCa-manifie t 
profusa en nuestro caso parcial-en un Ｑ ｾ＠ a Y 
J 00 de los infartos arteriales y microscópic por 
un 50 . por 100 de l?s mismos. La presenci: ｾｾ＠
leu,cocitos y ｨ･ｾ｡｢ ･ｳ＠ (proporción normal san. 
gumea) en la orma de estos pacientes es frecu 
te. En el caso nuestro parcial con hematuria ｾｮﾭ
tensa que ｲＮ･ｬｬ ･ ｾ￳＠ la vejiga de coágulos, ｡ｰ｡ｲ･ｾｾ＠
una albummuna de 4 1 :.! g. que interpretarno 
como propor?ional a la considerable cantidad ､ｾ＠
sangre .en ｾｾｭ｡＠ y, por ｾｯ＠ tanto, resultante de la 
determmacwn de protemas sanguíneas. Sin em. 
bargo, a lgunos autores creen característica una 
mo?erada ｾｾ｢ｵｭｩｮ ｵ ｾｩ｡＠ ｾ･ｲｳｩｳｴ･ｮｴ･＠ como signo 
de Ｑｾ｡ｲ ｴ｡｣ ｾｯｮＺ＠ La ｯｨｧｵｾＱ｡＠ o anuria, e hiperazo­
temia subs1gmente del mfarto bilateral masivo 
como en el que sirve de base en nuestro estudio' 
es la regla. Si a ellos añadimos nuestra otser: 
vación de una marcada resistencia de la pared 
abdominal y dorso lumbar y \'ariable hipereste· 
sia de la misma, con s ignos de M URFIIY y GIOR· 

DA.'\"0 rositivos y ligera distensión inte:stmal du­
rante la fase aguda, habremos referido la sinto· 
matología inicial observada en nuestros casos v 
una síntesis de la consignada 1101' diferentes au. 
tares. 

Pueden a¡ arecer signos concomitantes como 
cefalalgia, hipertensión transitoria o persisten­
te, taquicardia 120-14.0 sin fiebre (uno de nues­
tros casos), especialmente en los primeros días, 
así como un síndrome febril, tóxico, de ren.bsor· 
ción, con hiperleucocitosis, que acompaña tam­
bién a otros infartos (corazón). En fases ulte 
riores la crisis álgica desaparece para restable· 
cerse una normalidad que contrasta, como en 
nuestro caso, con los hallazgos funcionales Y 
pielográficos. 

Küss y colaboradores y FREEMAN y colabo· 
radares practican una nefrectomía el primero 
y una trombectomía de la aorta el segundo ｾｮ＠
enfermos en los que una hipertensión per.sis· 
tente obligó a estudios que concluyeron en diag­
nósticos de trombosis con anulación renal en el 
caso de Küss y en el de FREEMAN trombosis ｾ ･＠
la aorta con oclusión incompleta de la arterJa 
renal izqmerda, recuperando ambos la normo· 
tensión a raíz seguida de las intervenciones. 

Cuadro hemático. - La constatación de una 
leucocitosis-de 25 a 40.000 leucocitos-con re­
acciones febriles incongruentes es signo ｴｲ｡ｾＺ＠
cendente, dándose cifras, según REGAN, ｾＺＺ＠
70.000 con desviación hacia la izquierda del ･ｾ Ｍ

' · d hacia quema de ARNETH. Si el proceso twn e 
una evolución progresivamente ｭ｡ｬｩｾ｡＠ ｡ｾ｡ｲｾＺ＠
cen: anemia, hiperazotemia progresiva, hipe 
kalemia, hipocloremia y alteración de la reser-
va alcalina. . . . . . del 

En nuestro caso masivo con la miciacron 
infarto izquierdo se ､ｩ ･ｲ｡ｾ＠ cifras ､ｾ＠ ＳＰＮＰｾｾ＠ Ｖｯｯｾ＠
cocitos, que bajaron en diez o doce dras ｾ＠ · los 
La cifra de nuestro e3tudio preoperatorio (a 
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. tiún días de establecido el infarto izquier­
remfué de 9.600 (5 de febrero de 1952). 
doLs cifras a raíz seguida de la aparición ｾ･ｬ＠
. to derecho son: 15 de febrero: Azotem1a, 
ｾｮｾｾｾ＠ 22.700 leucocitos con 89 neutrófilos, 9 lin­
(' itos y 2 monocitos. Tiempo de coagulación, 9' 
; bre 37 9. 16 de febrero: Recuento: 21.400 

1
1e ocitos 'con 3.350.000 hematíes, 84 neutrófi­t\3 linfocitos y 3 monocitos; Hg., 62 por 100; t's., 0,93; urca en sangre, 1,43 por 1.000; clo-

Fig. 3 Radiografía simple de aparato urinario. 

ruros, 5,76 por 1.000, y fiebre, 36,8. 17 de febre­
ro: Azotcmia, 1,68 por 100; hematíes, 3.520.000. 
lEucocitos, 21.800; neutrófilos, 84; linfocitos, 
11; monocitos, 5, y fiebre, 38,2. Día 18 : Recuen­
t?, 15.300; ncutrófilos, 82; eosinófilos, 1; linfo­
Citos, 12; monocitos, 5, y fiebre, 38,2. Día 19: 
ｾｵ｣ｯ｣ｩｴｯｳＬ＠ 16.000; fórmula, idéntica, y fiebre, 
.6,9-38,5. Lumbotomía derecha a las 22 horas. 
D1a 21: Azotemia, 2,28; hematíes, 3.170.000; 
ｬ ｾｵ｣ｯ｣ｩｴｯｳＬ＠ 17.800; neutrófilos, 7; linfocitos, 16, 
Y monocitos, 6. 

En nuestro caso de infarto parcial del riñón 
derecho la cifra de leucocitos (informe del doc­
tor MEDINA) llegó a 19.000 al iniciarse el cua­
dro, .normalizándose rápidamente. 

Dtagnóstico. - Podemos afirmar que la sos­
pe_cha del infarto renal masivo se basa en una 
ｾｮ｡､｡＠ sintomática caracterizada por violento 
d ol?r renal (¿dorso lumbar?), anuria secretora, 
e Instauración dramática, "d'emblée" uni o bi­

lateral, e integridad de las vías excretoras al 
examen clínico y radiológico. 
t En ｮｵｾｳｴｲｯｳ＠ casos, repetimos, fué la magni­
､ｵｾＬｙ＠ ｾｭｶ･ｲｳ｡ｬｩ､｡､＠ del dolor su característica 
e et ｐｵｮｾｬ｡､｡ Ｂ＠ con profunda alteración general, 
ｲｾ＠ ｾ､ｯ＠ ｨ ｾ｣ ｴ￭ｭｩ｣ｯＮ＠ taquicardia y taquipnea y su 
ｐｮｾ Ｑ Ｎｳｴ･ｮ｣Ｑ｡＠ a ceder ante dosis no habituales ､ｾ＠

!espasmódicos, lo que llamó fundamental-

mente la atención. En el caso masivo bilateral, 
al aparecer el mismo cuadro con la misma re­
acción negativa a los opiáceos pocos días des­
pués de la nefrectomía e instaurarse una anuria 
irreductible, el diagnóstico resultó fácil. 

La silueta o contorno radiográfico, discerni­
ble en nuestras placas simples, puede no eviden­
ciar alteración ninguna de contorno, tamaño, 
densidad u otra característica (fig. 3), sorpren­
cHendo, pues, por su negatividad. 

El pielograma intravenoso descendente o ex­
cretor en los infartos arteriales masivos, o al 
menos de cierta extensión, debe revelar la anu­
lación funcional parcial o total del órgano afee­
lo (fig. 4). 

En nuestro caso bilateral, la anulación renal 
derecha, en las investigaciones practicadas in­
mediatamente de la segunda crisis de angor, fué 
absoluta ( ) . Debemos admitir en los pequeños 
infartos la posibilidad de una función vicariante 
y recuperación eventual del resto del parénguima 
no afecto por el trastorno ｶ｡ｳ｣ｵｬ｡ｾ Ｍ Ｎ＠ El pielogra­
ma ascendente retrógrado o instrumental, por 
cateterismo endoscópico, en la generalidad de 

Fig. 4.- Pielograma descendente. Anulación funcional del 
riñón izquieJ•do. Imágenes pielocaliciales normales d el lado 

derecho. 

los casos demuestra absoluta normalidad de pel­
vis y cálices (figs. 5 y 6). En el infarto bilate­
ral "a posteriori" creímos posible objetivar un 
ligero "marchitamiento" de los cálices, debido 
quizá a la necrosis universal con retracción de 
la médula, columnas de BERTIN) que les rodean. 

En el caso unilateral, el pielograma ascenden­
te (fig. 7) mostraba clarísimamente el desplaza­
miento, compresión y amputación del complejo 
calicial medio con desplazamiento y edema com-

(*) Dos pielogmmas secretorios descendentes. Pl'A.Ctica­
dos preoperatoriamente pat·a mayor comprobación, hablan 
demostrado un riñón derecho pedectamente normal, anató­
mica y funcionalmente con mutismo urográfico absoluto de 
su congénere. 
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presivo de los cálices restantes, lo que en todo 
momento sugerirá la imágen de una neoplasia in­
fectada, teniendo en cuenta, además, la profusa 
hematuria que rellenó de er,águlos l::J. vejiga. 

Fig. 5.-Pi .. lograma ascendente del riirón izqu icrclo normal. 
(¿Sistema pielocalicial mar·chlto?) 

La dínamo-cromoscopia de los meatos urctc 
rales puede ser demostrativa, como en uno de 
nuestros casos, comprobándose la ausencia de 

Fig. 6.- P ielograma ascendente del riíión derecho practi­
cado a las cuarenta y ocho horas de instalarse la c l'isi s de 

.. angor" abdominal derecho y anuna. ItTeduetiblc. 

eyaculaciones y la no eliminación del colorante. 
La eyaculación de orina hemática por un orificio 
erosionado por la salida de coágulos y la pre · 

scncia de albuminuria, hematíes, cilindr . 
menes, ｾｴ･ＮＬ＠ puede ser patognomónica ､ｾｳｩｮｦ｣ｲﾭ
tos parciales menos graves, como uno de 1 ar. 
servados por nosotros. CARNEIRO DE ａｾｳ＠ ob. 
también ha constatado la existencia de ･ｭｾｕｾａ＠

d . h . t' ISIO-nes e orma ema 1ca durante el período 
gestivo con oliguria unilateral en el infarto con. 

· l 1 1 d 1 d. · par. c1a , o cua es e un va or Iagnostico y p 
n_óstico obvio de ｣ｯｭ･ｮｴｾｲＮ＠ La aortografía ｾｾ＠
sido propuesta como metodo exploratorio d 
elección. PARKE, SMITII, Küss FREEM"N et .e 

' uuu' CC· 
tera, han demostrado que el infarto renal pued 
ser diagnosticado fidcdignamente por ｡ｯｲｴｯｧｲ｡ｾ＠
fía, observando la brusca oclusión de la luz ar-

Fig. 7. - Infarto renal pan•ial dcr·echo. Piclogr:ama ｢ｩｬ ｡ｬ･ｲＡｾ＠
ascendente Imagen ele ampulaeión del compleJO cahcral m 
cÜo ､･ｲ･｣ｨｾ＠ con deformación, dNJpcgamil'nto y edema com: 
presivo de los cálices r·estantes. Defecto de llene de la ｲＺＧｾ＠
tad izqu ie rda de la vej rga o•·rgma·ln por coágulos ｭ｡ｳＮＧ Ｐ ｾ＠

de la sangre procedente dC'I r·iñón dC'r·echo. Evacuada P 
el cistoscopio. 

terial en las nroximidades del infarto y la pre· 
sencia de un irea cuneiforme a vascularizada en 
la placa. . . 

La lumbotomía-diagnóstica es, a r:uestro _JUJ· 
cio, preferible, ya que a su menor ｮ･ｳｧｾ＠ ｾｾ｡＠ ｾ＠
una mayor precisión biópsica y la posibiltda. 
de adoptar inmediatamente la conducta tera 
péutica más adecuada. La biopsia renal ｰ･ｾｾｾ＠
tánea que actualmente estamos practtca 
(A. P. e HIDALGO), en ｣ｯｬ｡｢ｯｲ｡｣ｩ￳ｾ＠ con ｾＭｰｲｾｩｾＺ＠
sor GILSANZ) por medio de la aguJa de Im s 

d b con· verman, con prometedores resultados, e el ·vo 
tituir un eficaz medio diagnóstico, menos ｾｳｾ･ｳ＠
y traumático y más positivo que exploraciO 
como la aortográfica (figs. 8, 9 Y ＱｾＩ＠ · • . 

0 
di· 

Diagnóstico di/ ercncial. - E l dtagnosttc 
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cial obliga a dislmguir el infarto renal ve­
{ereon del artC'rial, cuestión de valor principal-
nos , · 1 · t 

n
te academlCO por ser comunes a sm oma-

me . . t t' logía e ind1cacwnes erapeu 1cas. 
10 Las características clínicas que pueden dife-

nciar la variante arterial o venosa del infarto 
ｾｳ＠ resumimos en el cuadro. 
a El diagnóstico diferencial debe establecerse: 

1 
Con procesos intrínsecos renoureterales. b) 

ｾｯ ｮ＠ otros capaces de iniciarse con el cuadro dt' 

F1¡;. !!. Aguja dt• Vim SilYel·man de!;montada. 

"abdomen agudo". e) Excepcionalmente, con 
afecciones vertebrales de aparición aguda do­
lorosa. 

Entre los incluídos en el primer grupo cita-
remos como más frecuentes el espasmo pielo­
ureteral, que se inicia a veces con fenómenos 
ｾｯｬｯｲｯｳｯｳＬ＠ abdominales y dorsolumbares menos 
mtensos, las pielonefritls agudas, riñón septi­
cemlco, torsión renal, crisis de Diettl del riñón 
ln herradura y una serie de cuadros hematoló-

J:'\FAit'l'O ARTERIAL (an<'micoJ 

Dolor brusco y de gran intensidad. :. Hematuria micros­
cópica? 

Procesos <'ardiovascul:Hes coexislenles. 

Riñón de tamaño normal (no palpable). 

UrograJía descendente: anulación funcional pa1·cml o 
completa. 

a Ia ascendente: normalidad ele pelvis y cálices Urogr f' 
renales. 

ｓｩｾｬｯｭ｡ｴｯｬｯｧ￭｡＠ general: ligera hipertensión en el infai'-
0 masivo, ｬ･ｵ｣ ＨＩｾｩｴｯｳｩｳ＠ y aumento progresivo de la 
urea sangulnea. · 

gicos como el "riñón de transfusión heteró­
loga", la hemolisis intravascular y la infusión 
de sangre coagulada o sobrecalentada. 

Fig. U. 

-- 2 

M-

,\gujn de Vim SilYerman con tJ't:'H ¡nezas qut> !H. 
aeompaiinn <'On su trÚ<'!U'. 

o 

-7 

- 8-· 

J.'ig 10. Tamailo normal de los cilintll'OS de lCJllh) 1·enal 
uhtt•nidos po1· medio de la aguja tle Vim Silverman. 

ｬｾｆａｈｔｏ＠ \'E:-(OSO (azul, congcsti,•ol 

Dolot· de menor intensidad, hematuria macroscópica y 
hemorragia peri-renal. 

Antecedentes de procesos sépticos generales: tromb:l ­
flebitis. 

Riilón aumentado de volumen y palpabl.:-. 

Prografías descendentes: anulación funcional parcial o 
<'vmpleta. 

Urografía ascendente: deformación de pelvis y enlices 
por compresión edemalo-congestiva. 

Sintomatología general de tipo séptico. Menos signifi ­
cativa la hiperazotemia ｾﾷ＠ leucocitosis. 

.. 
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El cuadro de infarto nefronal unilateral pue­
de suscitar dudas con el riñón en "hibernación" . 
con la anuria unilateral aguda transitoria o "ne · 
irograma" de la uroh1pertensión cólica (litiasis 
renoureteral radiotrans¡:arente) y con la anu­
ria por hipertensión intraparenquimatosa (hi· 

dronefrosis intrarrenal). En la discusión del 
caso de Küss (1955), VIOLLET) con este motivo. 
hace resaltar, como nosotros, el diagnóstico di ­
ferencial de los riñones en mutismo transitorio 
urográfico que recuperan su nonnalidad funcio­
nal ¡:.asadas las circunstancias de espasmo vas­
cular o de compresión extrínseca ureteral gu2 
motiva el cuadro de aparente anuria unilateral. 

Entre los cuadros de "abdomen agudo" la 
neumonía e l infarto cardíaco, la apendicitis es-' . . 
pecialmente, la pancreatitis aguda, la colecisti-
tis, el ilio paralítico, el ulcus gástrico o ､ｵｯ､ｾ ﾭ
nal, las perforaciones y los procesos tromboangi­
ticos de los vasos abdominales, entre otros, son 
a considerar ante el cuadro descrito. 

Con afecciones dolorosas de la columna ver­
tebral, la confusión se hace muchísimo más dt­
Hcil, desechando la posibilidad de que una lum­
talgia, espondilitis, procesos reumáticos, dls­
copatías, etc., puedan ser confundibles. El do­
lor de las metástasis "Vertebrales rara vez pued,' 
s1mular cuadros de angor y conducir a error. 

Pronóstico. -El pronóstico dependerá de la 
génesis y extensión del infarto. El proceso bila · 
Leral mas1vo es ＱＱＱｾＱｷｲ｡｢ｬ･Ｌ＠ debiendo sueumtHr 
el enfermo en un plazo vanable según su r<.'Sls 

tencia a la intoxicación urémica. 
Los infartos parciales son susceptibles de Ut· 

terior reparación con formación subsiguiente ci­
catricial y son de pronóstico menos sombrío. 

CASCS PERSONALES. 

Historia núm. 6.456 (2 febrero 1952). Varón de sesen­
ta y tres años, casado (tres hijos). Acude a nuestra con­
sulta aconsejado por los colegas que le examinaron, que 
creen imprescindible una opinión urológica sobre un epi­
sodio "cólico" de gran magnitud clínica y subjetiva, que 
ya se estima pasado, pero que ha dejado como secuela 
una febrícula persistente. Tres semanas antes de pre­
sentarse a nuestro examen aquejó dolor intensísimo, lo­
calizado en fosa ilíaca izquierda, con inadiación pan­
abdominal, acompañado de vómitos. A las siete horas 
el acceso doloroso se fijó, selectivamente, en la región 
dorso-lumbar izquierda . ...,_,xacerbación a la presión . .l?ie­
bre de 39º continua, sin escalofríos. Recuento leucocita­
rio, 20.000, con una fórmula "fea" (no la presenta) a 
juicio de los colegas que concurrieron en el episodio que 
motiva la consulta actual. Dolantina y Sedo!, a grandes 
dosis, no consiguen alivio del síndrome doloroso. Se ins­
taura una anuria que persistió varias horas. Al día si­
guiente recuento de leucocitos, 30.000, con marcada des­
viación a la izquierda del índice de Arneth. Sedimento 
urinario: Hematíes, piocitos en pequeña cantidad y es­
tafilococos. Tratamiento con penicilina, estreptom icina, 
aureomicina (que no toleró) y terramicina, cediendo fi. 
nalmente la elevación térmica a los 8-10 días. En días 
posteriores, el recuento de glóbulos blancos descendió 
hasta 13.000. Persistencia de una febrícula. Estreñi­
miento. Otros hallazgos: Diversos focos sépticos denta­
rios. Adinamia y algias sacroilíacas. 

Exploración clinica.- Dolor a la palpación renal en 
región dorso - lumbar izquierda. Signos de Murphy y 

Giordano. positivos. Tensión arlenal, normal . 
emitida espontáneamente, transparente, con ｳｾ､ｩｏｲｭ｡Ｌ＠
normal. mento 

Examen hemático. Hematíes, 4. 430 000· le 
ｾ＠ · · • ucocito 9.600, con tO segmentados; cayados, 1; linfoc·t s. 

. - . d. d K t 1 05 22· monoc1tos t; m 1ce e a z, 41 mm.; tiempo de ｳ｡ｾ＠ . · 
ｾ［＠ coagulación. normales; urca en sangre, 0,53 por 1 ｾｮ｡＠glucosa en sangre, 0,98. Reat'<"ión de Wasserm · OO, 
complementarias, negativas. ann Y 

Estudio radiográfico. H.aclio simple, negativa 
sombras ｣｡ｬｾｩ､ｵｲ｡ｳ＠ ｾｯｾｰ｣｣ｨｯｳ｡ｳ＠ de eálculos ｲ｡､ｩｯＭｯｾｾ＠
cos. Aerocoha que dificulta la vtsualización de la p 
1 t 1 S SI· 
ue as rena es, que ｾｰ｡ｲ･｣･ｮ＠ norm_alcs en tamaño, for-

ma y s1tuactón (flg. 3 l. t:a urografta descendente, intra. 
venosa, muestra llllfl rmltf/1 11 }m lo·CIIlicial normal en el 
/11do dcrcclro. c011 bu ("Iros tu m pos de apm·ición y c

011
_ 

ccl!tración del producto c/1 coHtraslr inyectado. Ausen­
cia absoluta ele COI!tmstt 1'1! rtrNt'l' y ri116n ｩｾｱｵｩ･ｲ､ｯ＠

{figura 4). ¿Sombras mctálH.:as en regiones glúteas? 
Bajo anestesia general con pcntothal se practica una 

nstoscopia para cateterismo uretcral izquierdo; pare-

f<'ig. 11. Inlarto ma;;ivo del riñón izquierdo. Caso l. ｾｾￍ＠
crosección de la a 1·teria 1·enn.l mostl'ando la adherenc;;a au· 
trombo a las paredes de la m i sma. Deb1d0 a l pequeno 1 mento, no se observan los l n l ittl·:ulofl. hn focitar ios en as 

túnicas media ｾ ﾷ＠ ::tdvenllc1a. 

des vesicales trígono absolutamente normales; cuello 
' ' · icial vesical ligeramente deformado por un adenoma m 

de pró'stata. Orificios ureterales normales. El ､ｾｲｾ｣ｨｯ＠
elimina orina transparente en ritmo y caractenstJcas 
normales. Por el meato ureteral izquierdo no se obser· 
va eyaculación urinaria en veinte minutos. 

. . ·o Por la son· Cateterismo normal del uréter tzqUtera · f 
da no se consigue orina. Pielografía ascendente, mor o· 
lógicamente normal (1'ig. 5). . on· 

Ante las exploraciones ut·ológicas reahzadas se e 
cluye un diagnóstico de anuria renal ｩｺｱｾｩ･ｲ､｡＠ ､ｾＮ＠ e:: 
indeterminada sin alteración morfológtca del ｾ ＱＵ＠ e ·z 
excretor, y se' propone una lumbotomía exploradora 1 

• 

quierda. . nLothal· 
Intervención (13 febrero 1952 l. Anestesta, .. pe lular 

éter. Incisión clásica de lumbotomia. ｾｴ･ｬＬ＠ te)t1o ｾｾｭ￳ｳﾷ＠
subcutáneo y músculos, normales, as1 como ｾ＠ r ris­
fera adiposa peri-renal. El riñón ｡ｰ｡ｾ･｣･＠ de ｣ｾｾｾ･ｧＨ Ｊ ＩＮ＠
amaríllento, superficie regular y consts_tencta i arteria 
Pedículo vascular sin latidos. La pun?tón de ｾｧ￼･＠ que 
y vena cava no da salida a sangre. Rtfión exa. Revi­
da la impresión de estar "marchito". NefrectomJa. 

. del tntarto 
(•¡ Bn este momento e¡¡ cuando surge la 1dea 

como causa de l a anulación renal. 
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INFARTO ARTERIAL RENAL 

la ct>lda renal y CIC!'I'e de la inrisión por planos. 
¡¡ón de en macr·oscópico. Peso, 123 g.; diámetro, 12 

exaOl . t . · or 4 cm.; la preza presen a un color blanquecmo-
¡cr 3.ÍJento al corte, con abundante tejido graso relle­
smart tos intersticios pielo-ealicia les. Pelvis y c·álices, 
r.ando tes \' parenquima renal uniformc::mente larc!áceo, 
norma ･ｾｴｯ＠ de " palé de foie-gras" pr·ensado. El siste­
'00 ｡ｾｾｲｩ｡ｬ＠ sinusal aparec·e completamente tromhosado. 
ＡＡｬｾＺＺ｣ ｩｯｮ｡､｡＠ transver·salmenle la art·'ria r·enal, se acl-

)'ig. 12 Inlarlo rena l. ｬ｜Ｇ･｣ｲＮＱｾｩｳ＠ <IP coagulaeión citoplfu;­
miea (•n el pan:•nquuna n >nal < par·te superion. 

Vierte que su luz está cerrada pol' la existencia cie un 
trombo rojo de aspecto compacto y coherente (fig. 11 J. 
En la superficie de sección del parénquima renal tam­
bién se evidencian trombos en las arterias arciformes. 
La mayor parte de los localizados en éstas aparecen 
francamente organizados, en tanto que el de la arteria 
renal exhibe una primera fase del proceso de organiza­
Ción, estando surcado en la porción periférica por capi­
lares neoformados. fibroblastos emigrados desde la pa­
red Y macrófagos cargados de pigmento hemático. La 
Imágen histológica del riñón es la del infarto anémico. 
esto es, de una necrosis por coagulación de los c! topla­
mas (figs. 12 Y 13) . 

Diagnóstico (profesor CASTHO ¡. Infarto re na 1 iz­
［ｾｉ･ｲ､ｯ＠ por trombosis de la arteria de este órgano y sus 

nlificac10nes principales. 
a Al día siguiente de esta intervención, nueva crisis de 

Ｑ ｾｧｯ ｲ＠ abdominal universal que no cede a los sedantes. 
ahzándose con mavor intensidad al iado derecho \' 

estab! · · J • • et e cim1ento de una anul'ia Lota!, que persiste hasta 
ｵｮＺｸｩｾｵｳＮ＠ Ante la! situación se practica urgentemente 
qu Pielografia ascendente del lado derecho, restante. 
!fe demuestra una completa normalidad morfológica 
､［ｾｴ｡＠ 6). Se omite la práctica de la urografia deseen­
m e 0 secretora por razón de la anuria. No se logl'an 
ｭｾ･ｳｴ Ｑ ｲ｡ｳ＠ de orina por ausencia ele eliminación. Azote-

, ,28 gr. 
Tratamient n· . . . f . líqu·d o. I:l.('rm•a, m usrones 

｡ｮ･ｾｴ＠ 05, Y novocaína, plasmo terapia, 
esia extradural (esplácnicos) con 

intravenosas de 
heparinoterapia. 
novocaina y an-

tibióllcos. !Para impedir toda angustia del enfermo se 
practican sondajes cada doce hol'as, mostrándole cantl­
d'l.des de orina normal con regularidad.) 

Ante la importancia y gravedad del cuadro, y temien­
do la existencia de un nuevo infarto, dadas las id¡inticas 
camcterísticas del proceso que motivó la consulta y ac­
tuación, se discute con numerosos colegas la convenien­
('ia de un m1evo acto quirúrgico para descartar otros 
diagnósticos. Se tomai'On en ('Onsicleración los siguien-

Fig. 13. Biopsia obtenida por lumbotomia a los \'einte clins 
de iniciar·se el infar·lo del •·ir'ión izquierdo. 1\'ótese el afluJo 
leucocital'io v las zonas de delimitación entre el área a,·a,;­
t' ular·izada ｾ ［＠ los elementos celulares, tanto de los túbulr:, 
como de los glomérulos, uno de Jos cuales aparece en la 
microfotogralla. Intento de vascularizaeión a tra,·és de las 

arterin.s capsulares. 

te.s: proceso ｮ･ｦｲｯｮｾｬ＠ bajo agudo, anuria post-transfu­
sional y siembra cortical estaiilocócica. 

Ya dejamos descrito con todo detalle el cuadro J.emá­
tico del paciente. Anuria irreductible. La azotenua as­
ciende en p1·oporción de 0,20 a 0 ,30 cada día. El estado 
general del enfermo, aceptable al principio, comienza a 
deteriora!·se a partir del sexto día de la nefrectomía. 
Ante la persistencia y gravedad del proceso, los fami­
liares solicitan, pese a nuestl'a impresión diagnóstica 
de infarto renal derecho irrecuperable, otra lmnboto­
mía exploradora de este lado, que se lleva bajo aneste­
sia mínima con pentothal. Fecha, 19 de febrero de 1952. 
Al incindir piel aparece el tejido celulal' con edema ma­
nifiesto. músculos y cápsula l'enal, normales. Fosa re­
nal y fascia de Gerota, dentro de la normalidad más 
a bsoluta. Riñón normal, de coloración amarillo-violáceo. 
En el polo superiol' aparecen algunos puntos azulados 
como áreas de infartos más recientes. Biopsia extensa 
con incisiones profundas que no sangran en absoluto. 
Cierre. 

Examen anatomopatológico (profesor CASTRO\ (figu­
ra H). Extensa necrosis del parénquima renal de as­
pecto cuneiforme, motiYado por trombosis de las arte­
rias inte1·lobulares. En la porción más p1·ofunda de la 
biopsia se observan vasos trombosaclos en proyecto de 
organización, mostrando la reticulina que llena la luz. 
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El cuadro de infarto nefronal unilateral pue­
de suscitar dudas con el riñón en "hibernacion", 
con la anuria unilateral aguda transitoria o "ne · 
irograma" de la urohipertensión cólica (litiasi:::; 
renoureteral radiotrans¡.arente) y con la anu­
na por hipertensión intraparenquimatosa (hl · 
dronefrosis intrarrenal). En la discusión del 
caso de Küss (1955), VIOLLET, con este motivo. 
hace resaltar, como nosotros, el diagnóstico dt · 
ferencial de los riñones en mutismo transitorio 
urográfico que recuperan su nonnalidad funcio­
nal ¡;asadas las circunstancias de espasmo vas­
cular o de compresión extrínseca uretcral ｾｵＮＺﾭ

motiva el cuadro de aparente anuria unilateral. 
Entre los cuadros de "abdomen agudo" la 

neumonía, el infarto cardíaco, la apendiCitis es­
pecialmente, la pancreatitis aguda, la colecisti­
tis, el ilio paralítico, el ulcus gástrico o ､ｵｯ､ｾ＠
nal, las perforaciones y los procesos tromboangl­
ticos de los vasos abdominales, entre otros, son 
a considerar ante el cuadro descrito. 

Con afecciones dolorosas de la columna ver­
tebral, la confusión se hace muchísimo más dt­
fícil, desechando la posibilidad de que una lum­
talgia, espondilitis, procesos reumáticos, dts­
copatías, etc., puedan ser confundibles. El do · 
lor de las metástasis \ertebrales rara vez pued: 
stmular cuadros de angor y conducir a error. 

Pronóstico. -El ¡.ronóstico dependerá de la 
génesis y extensión del infarto. El proceso biJa. 
teral mas1vo es ｭｾＱ［Ｚｯｲ｡｢ｬ･Ｌ＠ debiendo sucumbir 
el enfermo en un plazo varJable según su rcs1s 
tencia a la intoxicación urémica. 

Los infartos parciales son susceptibles de u l· 
terior reparación con formación subsiguiente ci­
catricial y son de pronóstico menos sombrío. 

CASCS PERSONALES. 

Historia núm. 6.456 (2 febrero 1952). Varón de sesen­
ta y tres años, casado (tres nijos). Acude a nuestra con­
sulta aconsejado por los colegas que le examinaron, que 
creen imprescindible una opinión urológica sobre un epi­
sodio "cólico" de gran magnitud clínica y subjetiva, que 
ya se estima pasado, pero que ha dejado como secuela 
una febrícula persistente. Tres semanas antes de pre­
sentarse a nuestro examen aquejó dolor intensísimo, lo­
calizado en fosa ilíaca izquierda, con irradiación pan­
abdominal, acompañado de vómitos. A las siete horas 
el acceso doloroso se fijó, selectivamente, en la región 
dorso-lumbar izquierda . .c..xacerbación a la presión . .l!'ie­
bre de 39º continua, sin escalofríos. Recuento leucocita­
rio, 20.000, con una fórmula "fea" (no la presenta) a 
juicio de los colegas que concurrieron en el episodio que 
motiva la consulta actual. Dolantina y Sedol, a grandes 
dosis, no consiguen alivio del síndrome doloroso. Se ins­
taura una anuria que persistió varias horas. Al día si­
guiente recuento de leucocitos, 30.000, con marcada des­
viación a la izquierda del índice de Arneth. Sedimento 
urinario: Hematíes, piocitos en pequeña cantidad y es­
tafilococos. Tratamiento con penicilina, estreptomicina, 
aureomicina (que no toleró) y terramicina, cediendo fi­
nalmente la elevación térmica a los 8-10 días. En días 
posteriores, el recuento de glóbulos blancos descendió 
hasta 13.000. Persistencia de una febrícula. Estreñi­
miento. Otros hallazgos: Diversos focos sépticos denta­
rios. Adinamia y algias sacroilíacas. 

Exploración clinica.- Dolor a la palpación renal en 
región dorso- lumbar izquierda. Signos de Murphy y 

Giordano, positivos. Tensión artenal, norm 1 . 
emitida espontáneamente, transparente, con ｾｾ､ｩｏｲｭ｡ Ｌ＠
normal. mento 

Examen hemático. Hematíes, 4.4.30.000· leuc . 
9.600, con 70 segmentados; cayados, 1; ｬｩｾｦｯ｣ﾷｴ＠ OCitos, 
monocitos 7; índice de Katz, 44 mm.; tiempo de

1 
ｳｾｾ＠ Ｒ ｾ ［＠

ｾＭ coagulación. normales; urea en sangre, 0,53 por 
1 
ｧｮｾ＠

glucosa en sangre, 0,98. Reacción de Wasserma · OO, 
complementarias. negativas. nn Y 

Estudio radiográfico. Radio simple, negativa de 
sombras ｣｡ｬｾＱ､ｵｲ｡ｳ＠ ｾｯｳｰ･｣ｨｯｳ｡ｳ＠ de tálculos radio-o a. 
cos. Aerocoha que difiCulta la VISualización de 1 p 

as SI· 
Iuetas ｾﾷ･ｮ｡ｬ｟｣ｳＬ＠ ｱｾＱ･＠ aparecen norm_ales en tamaño, for. 
m a y S1tuac1ón (f1g. 3 >_. ｾ｡＠ urografm descendente, intra. 
venosa, muestra W!ff !IIW!J( n }JH lo-calicial normal en fl 
lado dcrccllo . co11 buc.J!Os tu m pos (/(•. IITJm·ición y co

11
• 

ｲﾷｾ［ｮｴｭ｣ｬ￳ｬｬ＠ d1 1 producto de co11truNir mycctado. Ause
11

• 

cia absoluta c/1' COIItmstl Cll urétr r y riñón ｩｾｱｵｩ･ｲ､ｯ＠
(figura 4 l. ¿Sombras metál1<.:as en regiones glúteas? 

Bajo anestesia general con pcntothal se practica una 
c1stoscopia pam cateterismo ｬｬｬＧｾＧｴ･ｲ｡ｬ＠ izquierdo; pare. 

Fig. 11. Intarto ma;¡h•o del riñón izquil•rdo. Caso ｾＭ ｾﾡﾡ＠
crosección de la arter·ia ¡•enal mostrando la adherenc:ra ｾﾭ
trombo a las paredes de la misma. Dcbtdo al pequeno ｾ｡•＠
mento, no se obser·van los infil tr·:u!Ofl. hntocrtanos en 

túnicas media ｾ ﾷ＠ adventrcra. 

des vesicales trígono absolutamente normales; cuello¡ 
' ' · ·c1a vesical, ligeramente deformado por un adenoma mi h 

de próstata. Orificios ut·eterales normales. El ､･ｲｾ｣＠ 0 

elimina orina transparente en ritmo y características 
normales. Por el meato ureteral izquierdo no se obser· 
va eyaculación urinaria en veinte minutos. 

. . ·do Por la son· Cateterismo normal del uréter ¡zqtllet · f 
da no se consigue orina. Pielografía ascendente, mor o· 
lógicamente normal (fig. 5). . on· 

Ante las exploraciones urológicas realizadas se e 
. 1 . . ·da de causa cluye un diagnóstico de anur1a rena ¡zqUiei . a 

indeterminada, sin a lteración morfológica del s¡ste7z. 
excretor, y se propone una lumbotomla exploradora 

quierda. . n•othal· 
Intervención (13 febrero 1952 l. ａｮ･ｾｴ･ｳｬ｡Ｌ＠ .. pe Iular 

éter. Incisión clásica de lumbotomia. ｾｊ･ｬＬ＠ teJidO ｾｾｭ￳ｳﾷ＠
subcutáneo y músculos, normales, as1 como Ｑ ｾ＠ ris· 
fera adiposa pet·i-renal. El riñón aparece de ･ｾ＠ oreg(') 

· · fa·m · amarillento, superficie r egular y cons•s.tencla 
1 

arteria 
Pedículo vascular s in latidos. La ｰｵｮｾＱ￳ｮ＠ de, a üe que 
y vena cava no da salida a sangre. R1fión ･ｸｾｧ＠ Revi· 
da la impresión de estar "marchito". Nefrectom a. 

d 1 ;nrarto 
(•) En este momento e;¡ cuando surge la idea e 

como causa de l a anulación renal. 
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. d la c<'lda r<'nal y Cli>tTC ele In incisión por planos. 
ｾ￳ｮ＠ e en macroscópico. Peso, 123 g.; d iámetro, 12 

t:xanl . t . · or 4 cm.; la p1eza presen a un color blanquecmo-
por Ｓ Ｎｾ･ｮｴｯ＠ al c01·le, con abundante tejido graso relle­
amarJ 

105 
intersticios pi<>lo-ealiciales. Pf'lvis y <·álices, 

ｾ｡ｮ､ｯ＠ les y parcnquima renal uniformemente larcáceo, 
ｲＮｯｲｮＺｓｰ･ｾｴｯ＠ de "paté de foie-gras•· pt·ensaclo. El sisle­
-on terial sinusal aparece completament<> tromhosado. 
ｭｾＺＺ｣ ｩｯｮ｡＼ｬ｡＠ transversalmente la arl:'ria renal, ,e a<l-

1'1g 12 .. lnlarto l'enal ＺＭ｜ｎＺｾﾷＬﾡｳｩ［［＠ <!(• coagulación citoplfts­
nl!(·a "n el p:tl't'IH¡uíma rpnal <pa¡·tp superíOI'I, 

vierte que su luz está cenada pot· la existencia de un 
trombo rojo de aspecto compacto y coherente (fig. 11 ¡. 
En la superficie de sección del parénquima renal tam­
bién se evidencian trombos en las arterias arciformes. 
La mayor parte ele los locatizados en éstas aparecen 
francamente organizados, en tanto que el de la arteria 
renal exhibe una primera fase del proceso de organiza­
Ción, estando surcado en la porción periférica por capt­
lares neoformados, fibroblastos emigrados desde la pa­
red Y macrófagos cargados de pigmento hemático. La 
lmágen histológica del riñón es la del infarto anfmico. 
esto es, de una necrosis por coagulación de los c!topla­
mas tfigs. 12 y 13). 

Diagnóstico (profesor CASTRO¡. Infarto renal iz-
ｾｾｬ･ｲ､ｯ＠ por trombosis de la at·teria ele este órgano y sus 

nllflcacJOnes principales. 
Al día siguiente de esta intervención, nueva crisis de 

Ｚｧｾｲ＠ abdominal universal que no cede a los sed:wtes. 
a IZándose con mavor intensidad al lado dere<·ho v 

establ · · J • • el .ecm11ento de una anuria total, que persiste hasta 
un:xltus. Ante la! situación se practica urgentemente 
qu Plelografía ascenden le del lado derecho, restan te. 
ffie demuestra una completa normalidad morfológica 
､･ｾｾｲ｡＠ 6). Se omile la práctica ele la urograf ia descen­
rnu e 0 secretora por razón de la anuria. No se logran 
rni es

1
tras de orina por ausencia ele el im inación. Azote-

a, .28 gr. 
ｬ￭ｱｾＺｾｴ｡ｭｩ･ｮｴｯＮ＠ Dir ｾ｣ｯｲｭｩ｡Ｌ＠ infusiones intravenosas de 
｡ｮ･ｾｴ＠ Ｐ ｾ＠ Y novocaína, p lasmo terapia, heparinolerapm. 

esla extradural (esplácnicos) con novocaína y an-

tibiótJcos. rPara impedir toda angustia del enfet·mo se 
practican sondajes cada doce horas, mostrándole cantl­
､ｾ､･ｳ＠ de orina normal con regularidad.) 

Ante la importancia y gravedad del cuadro, y temien­
do la existencia de un nuevo infarto, dadas las idfinticas 
<"aracterísticas del pt·oceso que motivó la consulta y ac­
tuación, se discute con numet·osos colegas la convenien­
cia de un m1evo acto quirúrgico para descartar otros 
diagnósticos. Se tomaron en <·onsideración los siguien-

Fíg. 13. Biopsia obtemda por lumbotomía a los ,·einte días 
de ínicía¡·se el infarto del l'iñón izquierdo. Nótese el afluJo 
leucocitario ,. las zonas de delimitación entre el área a\·as­
cularizada ｾ［＠ los elementos celula1·es, tanto de los túbuh;; 
como de los glomérulos, uno de los cuales aparece en la 
microfotogra1Ja. Intento de vascularízación a tra\'és de la;; 

arterías capsulares. 

tes: proceso neft·omfi bajo agudo, anuria post-transfu­
sional y siembra cortical estaiilocócica. 

Ya dejamos descrito con todo detalle el cuadro l.emá­
tlco del pactente. Anuria ir reductible. La azotemia as­
dende en proporción de 0,20 a 0,30 cada día. El estado 
general del enfermo, aceptable al principio, comienza a 
deteriorarse a partir del sexto dia de la nefrectomía. 
Ante la persistencia y gravedad del proceso, los fami­
liares solicitan, pese a nuestra impresión diagnóstica 
de infarto renal derecho irrecuperable, otra llllnboto­
mía exploradora de este lado, que se lleva bajo aneste­
sia mínima con pentothal. Fecha, 19 de febrero de 1952. 
Al incindir piel aparece el tejido celular con edema ma­
nif iesto. músculos y cápsula renal, normales. Fosa re­
nal y fascia de Gerota, dentro de la normalidad más 
absolu ta. Riñón normal, de coloración amarillo-Yioláceo. 
En el polo superior aparecen algunos puntos azulados 
como áreas de infartos más recientes. Biopsia extensa 
con incisiones profundas que no sangran en absoluto. 
Cierre. 

Examen anatomopatológico (profesor CASTRO) (figu­
ra H). Extensa necrosis del parénquima renal de as­
pecto cuneiforme, motivado por trombosis de las arte­
rias interlobulat·es. En la porción más profunda de la 
biopsia se observan vasos trombosados en proyecto de 
organización, mostrando la reticulina que llena la luz " 
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pero ningún indicio de vitalidad en las células de la pa­
red del vaso. La no existencia de signos de orgamza­
c ión en los bordes del infa r to indica que es de reciente 
formación . 

Diagnóst ico. Infar to anémico por trombosis ele las 
arterias interlobulares del riñón derecho. 

Durante el curso postoperatorio, observado directa­
mente por nosotros, las temperaturas oscilaron entn' 
37 y 38,5, sin crisis ni irregularidad en su ascenso o des­
censo. No fué influenciable por ninguno de los trata­
mientas antibióticos ni de manutención general Las 
tensiones arteriales se mantuvieron normales en todo 
momento. La herida de lumbotomía izquierda cicatrizó 
perfectamente bien y por ser trasladado el C'nfC'I"mo :t 

Fig. 14.- Infai-to parcial embólico extenso, no infecta do, d e l 
riñón derecho. Caso II. Se muestra una pa rte de la zona 
marginal leucocitaria del infat·to, en donde los le ucoc itos 
polimorfonucleares en gran cantidad, s e infiltra n entre los 
tubos miniferos necrosados. La mayoría d e los leucocitos 
están alterados, singularmente los situados en zonas m e­
nos superficiales del infarto. El tejido rena l es tá conserva ­
do en algunas zonas, aunque en vías de necrosi!l en s u m a -

yor parte. (Picnosis y cariorrexis. 1 

su localidad a los diez días subsiguientes a la primera 
intervención y al segundo de la lumbotomía derecha, no 
nos es posible aportar otros datos que los obtenidos por 
correspondencia de "que el enfenho fué empeorando 
paulatinamente de estado general, que las ureas, Jeuco­
citosis, etc., persistieron, llegando las últimas determi­
naciones a 2,28 gr. por 1.000, iniciándose un cuadro de 
edemas especialmente en cara y manos, disnea, cuadro 
intenso de toxemia y exitus a los quince días del co­
mienzo de la anuria". 

Historia núm. 2.846 (13 marzo 1945). Treinta años de 
edad, casada, sin hijos. Es enviada por el docto1· L. MJo:­
DINA por aquejar desde hace veinte días crisis febriles 
con una leucocitosis de 19.000, dolor intensísimo "en pu­
fialada" del lado derecho, que persiste durante cuatro o 
seis dlas, durante los cuales gradualmente desciende la 
fiebre y la leucocitosis a 8.600. IIenwturias profusas 
desde el primer dla, intensas, más acentuadas en los 
últimos cuatro dlas, lo que obliga a solicitar una con-

sulta urológica de urgencia. Se p ractica inm d' 
tl el examen de la vejiga, comprobándose 1 e Iatarnen. 

a existen · de una masa enorme de coágulos que rellenan 
1 

Cia 
ctcrecha, comproba ndo un meato uretera l d a Parte 
erosionado por la salida de coágulos. Se ｣ ｡ ｴ･ｾ＠ ｾ ｳ ｴ･＠ lacto 
mos orificios ureter ales y se obtienen pielogenzan am. 
cendentes bilateralmente (fig. 1 ¡ que concluy/amas _as. 
ｾｴ￳ｳｴｩ｣ｯ＠ de probu/Jlc llfOpltt8ta l"l'llltl df'nchrt tnfunt clltcg. 

11 ec <uta , profusamente sangrante, tfado que C'-.¡iste un l 
tación del complejo calicial mecho. Ante la ha arnpu. 
profusa y la imágC'n p ielográfica se afirma el e;atur¡a 
tico de r epet imos probable lumoración renal Iafgnós-

f . . , . . . m ecta-da en ase de hC'moti agta pt o fusa anemia ag d . u a y prog res1va y se p rocede a la nefrC'<'tomía (previa 
sulta con e l doctor D t \ltn ; ¡. con. 

La enfer ma, mt'dianle transfusionC's, etc., se recu e 
r a con un curso <le ocho días normal, y ｰ ｯｳ ｴ ･ｲ ｩ ｯ ｲ ｲｮ･ｾｴｾ＠
en el estudio gC'neral se llt•ga a la condusión de que 1 
enferma padece' una _lesión_ mitra!, por lo cual es ｲ･ｲｮｾ＠
ｾ ｉ ､｡＠ de nuevo a su mlC'rmsta. Sus tensiones arteriales 
tueron normalt-s dui·ante toda la fase dC' hospitalización 

Estudio anatomopatológico nuu:rost•ópico. La pieza. 
ele 15 por .J. por 3 cm. <le ejt•s, revela la existencia de 
una formación quística hemorrág-ka en la porción me­
dia del r iñón con gran c-.¡tra\'asación de sangre coagu. 
lada por capas concéntncns. La superficie del parénqui­
ma re na 1 que reviste t•stas estructut·as revela un área 
tuneiforme ( fig. 21 de colonH'IÓn amarillo-gris. 

El estudio microscópico rc\"C'ló una formación quislica 
hemorrágica en una zona de t·esiduos embrionarios no 
mal ignos. 

Con las dudas de si S<' ti·atuba de un mfarto de la 
zona media renttl fué JHiblicado por nosotros en 19l5 
como "quiste hemornlgico"; pero familia r izados con la 
imágen anatomopa tológica maeroscópica dC'l infarto re· 
nal anémico, aunc¡tH' <'onot•i(!ndolo tun sólo desde el pun· 
!o de vista docti·innl, nuestrn Impresión al ･ｾｴｵ､ｩ｡ｲ＠ ma· 
noscópicamt·ntc la pic:r..tt fué dt• que el diagnóstico de 
neoplasia era pro! 1 hlen t r • t' ínexnt'lo v <¡lll' dt!beria tra· 
tarse de u n mfa r to r enal. 

El caso de infa rto ma sivo rena l bila teral, observado 
er. 1952, renovó nuestr a inquietud sobre ta l posibilidad 
y nos urgió a la revisión y reesludio histológic:> de la 
pieza (figs. 1 y 2) , a rchivada actua lmente en el Museo 
de la Cátedra de Urología de la Facultad de Medicina 
de Madrid. E l diagnóstico actua l del profesor DE CASTRil 
es infarto parcial embolígeno, extenso, estéril, de for· 
m ac ión reciente (fig. 14). La enferma sobrevivió diez 
años, falleciendo el 7 de junio de 1955 de una embolia 
cerebml de punto ele pa i"ticla cardíaco. 

CoMI.!'NTARICS. 

Los casos clínicos que presentamos ｲ･￺ｮ ｾ ｮＬ＠
a nuestro juicio, características de ｳｩｮｧｵｬｾｲ＠ m· 
1 crés desde el doble punto de vista doctrmal e 
histológico. En el primero es de notar: la a_nu· 
!ación irrecuperable secretora del riñón izqUier­
do, primero, y del restante después, a raíz de ｳ ｾ ｾｬﾷ＠
das crisis dolorosas de varios días de ､ｵｲｾ｣Ａｏｮ＠
que no cedieron eficazmente a la admimstra· 
cién perseverante de dosis no habituales f·e 
analgésicos, y la morfología uretero-pielo-cab:: 
cial normal en los pielogramas ascendentes 

d l f . bre toxe-laterales. El cuadro clínico o or, 1e .' n 
mía, leucocitosis y taquicardia, fué similar e 
ambos episodios. de 

La inmediata aparición en el lado. opuest.o la 
un cuadro clínico idéntico al anteriOr, ｭｾｾ＠
anuria irreductible, sugirió ｬ￳ｧｩ｣｡ｭ･ｮｾ･＠ ｾＱ＠ Ｑ ｾｾｪ＠
né.stico de necrosis masiva renal ｡ｮ･ｭｩｃｾ＠ dos 
riñón restante. El diagnóstico en ｡ｭ｢ｾ＠ t:mía 
fué debidamente comprobado por Ium 0 

exploradora e histológicamente. 
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ausencia de lesiones cardíacas hace supo-
La ue sólo la existencia de lesiones arteriola­

r.er qrónicas ¡;udieran ser el substratum funda­
res ｾ｡ｬ＠ del proceso. Una inveterada arteriolitis 
ｭ･ｾ･＠ explicar perfectamente la infartación de 
ｐｾＺｊｱｵｩ･ｲ＠ órgano por los. fenómenos de coagu­
c cién sanguínea progresiva que pueden darse 
labre la alterada pared de los vasos hasta que­
rar éstos completamente Ｌｯ｣ ｬｵ￭ｾ ｯｾ＠ .Cfig. 11)_. ｾｾ＠

estro primer caso, el coagulo m1c1al se ongmo 
nulas arterias arciformes, progresando éste ha­
ena Jos vasos interlobulares por su parte distal, 
ｾｾｮ＠ trombosis aparente de las finas ramificacio­
ｾｾｳ＠ ｩｮｴ｣ｲｬｯ｢ｵｬｩｬｬ｡Ｎｲｾｳ＠ y por la ｰｲｯｾｩｩ＿｡ｬ＠ .hacia las 
arterias intercahc1ales. ramas d1v1sonas de la 
renal principal, y acabando por rellenar final­
mente C'Rla misma arteria. Ello originó qu" rn 
diferentrs zonas corticales se apreciasen inten­
tos de rcvascularización d<> las arterias capsu 
!ares procrdcntes del arco exorrenal. La ｯｲｧｾﾭ
nización de coágulos a expensas del endotelto 
1ascular era evidente. 

La e\·olucién en C'l bilatecal fué inexorable, 
comparablr a la que se observa en la ligadura 
0 pinzamiC'nto experimental de las arterias re­
nales. La retención progresiva de catabolitos, 
hiferkalrmia, hiponatremia y alteración de la 
resen·a alcalina con la consiguiente autointoxi­
cación general, ､･ｳｩｮｴ･ｾｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ celular y reper 
cus10n uni\'rrsal sobre a¡ aratos y sistemas, con­
dujeron rn un plazo de r¡uincC' días al "C'xitus k­
talis". 

Son de notar: La perfecta cicatrización en 
nue\'e días de la herida de lumbotomía izquier­
da, primeramente practicada. 

La similitud clínica de ambos cuadros en su 
fase inicial. El establecimiento inmediato, re­
petimos, ､･ｳｰｵｾｳ＠ de Ja crisis dolorosa de una 
anuria irrecurcrablC' al final. 

La manutención de un buen estado general 
con trnsioncs arteTialcs normales, pese a la 
existencia de un riñón isquémico (izquierdo) de 
más de veinte días. 

Lo masiYo del insulto tisular, evidenciado 
¡or la escasa respuesta a los analgésicos. 

La patocronia del proceso, que consigna una 
Ｘ ｾｐｅ［ｾｶｩｶ･ｮ｣ｩ｡＠ de unos 34 y 13 días entre la ini­
Ciacion del infarto renal izquierdo y derecho, 
respectivamente, y el exitus, en el primer caso. 
ｾ｡＠ adinamia pieloureteral, el aspecto "mar· 

chito" de los complejos caliciales, en el piel o· 
rrama ascendente con anulación funcional jun· 
0. a placas simples negativas, son signos asi­

nusmo dignos de énfasis. 
La falta de latidos de las arterias renales, la 

｣ｾｲｾ｣ｴ･ｲ￭ｳｴｩ｣｡＠ coloración y el aspecto macros­
ｾＰｐＮＱｃｏ＠ permiten identificar el proceso peropera­
onamente. 

Y ｾ｡＠ ･ｸ｡ｾｧｵ ｩｮｩ､｡､＠ de las secciones de biopsia 
Eel ped1culo, fueron asimismo evidentes. 

ｾ＠ .n el caso del infarto parcial unilateral, la 
¡·OSibT m· 1 ldad remot..t Je una trombo-endartcrecto-
t.lla no se hubiera considerado dados el diagnós­

co r · e nuco y la naturaleza intraparenquimato-

sa de la lesión. Una resección parcial de la zona 
de infarto ante la hemorragia y urgencia de la 
indicación y el lapso transcurrido entre la fecha 
de ocurrencia y la presentación de la enferma 
en clínica, no entró en consideración dado el 
diagnóstico. 

Lo profuso de la hemorragia, la anemia agu­
da y los signos pielográficos harán obligatoria 
la nefrectomía en casos como éste, en tanto no 
se pueda objetivar, por algún método más segu­
ro que los actuales, un diagnóstico preciso de 
localización del trombo, suponiendo siempre que 
el estado general permita actuaciones de elec­
ción. En este sentido, en tanto la incidencia de 
la neoplasia sea mayor que la del infarto (pros­
critas las biopsias peroperatorias y las puncio­
nes para evitar diseminaciones y pérdidas de 
tiempo), la nefrectomía se hace perentoria por 
la urgencia de obtener una hemostasia firme, 
de garantía. 

(En este sentido sólo conocemos el caso de ｆｒｂｅｾｉａＮＧ｜Ｇ＠
y colaboradores. que extraen por aortotomia un trombo 
qu(' rellenaba la aorta ocluyendo tan sólo parcialmente 
la entrada de la arteria renal izquierda, sin impedir, por 
tanto, la circulación renal. El enfermo de estos autores 
('ra hipertenso <21 11 l. Después de la extirpación se hizo 
normotenso y así se mantiene a los dos años de operado. 
La trombosis fué diagnosticada por aortografia. l 

8t::\1ARIO. 

l. Presentamos un caso de infarto renal ar­
terial masivo y bilateral en un enfermo de se­
senta y tres años, de evolución heterocrónica, 
diagnosticado peroperatoria e histológicamentc 
en el lado izquierdo, y clínica, operatoria e his­
tológicamente en el derecho, y otro parcial del 
riñón derecho no diagnosticado clínicamente, 
sí retrospectivamente, en una enferma cardió­
pata de treinta años, que hacen se acerque al 
centenar el número de los publicados. 

2. La anulación clínica y urográfica del ri­
ííón izquierdo en el bilateral no permitió iden­
tificar clínicamente la causa hasta que la ex· 
ploración quirúrgica primero, y posteriormente 
la biopsia, lo confirmó. Las características clí­
nicas y pielográficas impusieron el diagnóstico 
de neoplasia renal derecha en fase hemorrágica 
aguda, condicionando una nefrectomía de ur­
gencia en el infarto parcial unilateraL 

3. El diagnóstico clínico de infarto anémico 
del riñón derecho restante, en el primer caso no 
ofreció grandes dudas al aparecer un cuadro 
idéntico a l ya observado, dos días después de 
hecho el diagnóstico clínico e histológico por 
nefrectomía izquierda, más la anuria. 

4. Las causas aceptables como determinan· 
tes de este tipo de proceso en nuestros casos 
son artcriolitis tóxica, de expresión más activa 
en el complejo vascular renal en un caso y la 
rresencia de una cardiopatía en el otro. 

5. Las tensiones arteriales fueron constan· 
temente normales en todo momento en ambos 
casos. 

. ,. 
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6. La enferma de infarto parcial cardiópata 
sobrevivió diez años, falleciendo de embolia ce­
rebral consecutiva a su lesión cardíaca. 

7. La muerte por arrenia acaeció a los quin · 
c:c días de iniciado el segundo infarto masivo rn 
e' caso ti lateral y todos los med!o<s LerJ.f: ··u Li ­
cos cmrleados resultaron estériles ( ) . 
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(•) La única posibilidad de resolver heroicamente las lt­
stones bilaterales rena les irrecuperables de val'iada etto1o­
g-la, o las unilaterales en la agénesis contralateral. se1·la el 
homotrasplante. De todos los casos conocidos en la litera­
l ura como de éxito el único que se ofrece como fidedigno r " 
rl de los doctores ｈａｒｒｉ ｓｏｾＬ＠ MURRAY V MER R ILJ,, de BoH· 
ton, en el que un hermano gemelo univitelino, a bsoluta­
ment(' idéntiro. tanto física como bioqulmica mentc, afert"> 
de una esclerosis renal acentuadlsima, con cifras de a zot<'­
mia de 3 gr. e hipertensión extrema, con lesiones ocula1·es, 
vive en la actualidad (más de un año! a l parecer con toda 
normalidad, gracias a un riñón sano cedido po1· su h el·ma­
no en 1954, habtémlole s ido extirp,.cln a l enfermo los otrnR 
rlos (comunicación personal de los doctores M URIIAY y HA-
nn•soxl. · 

La exti rpación Por raspado con cucharilla r oma de un 
trombo externo de la aorta que dificultaba la circu lación 
renal con curación del enfermo y cese de su hipe1·tensión 
ha sido nractlcada, repetirnos, por FRI-:EMAN y col s. Sin em­
bargo, en los casos renales la extracción por raspado de los 
finos trombos del complicado s istema arqueado intrapnren­
quimatoso es virtualmente imposible. 

Las lesione!'! vasculares originarias y las causada¡¡ po1· la 
cucharilla, s i ésta pudiera llcga1·- h echo, repctimo8, lmpo­
!-!lbl c al fino arqueado y angular sistema al'l<'rial r en a l, 
<letE"rminaria la ｲ･ｯｲ ｾ｡ ｮｩｺ｡｣ｩ￳ｮ＠ de coágulos, aun contan­
do con l a terapia anttcoagulante y a ntibiótica. 

SUMMARY 

A case is reported of bilateral, massive t 
rial renal infarction in a patienl aged 63 are. 
another of unilateral infarction involving ｾｾ､＠
right kidney in a cardiopalh aged 30. e 

Case 1 was probably due lo loxíc arteriolit' 
case 2 to the presence of heart disease. 18

' 

The blood pressurc lcvcls were always no 
mal in both cases. r-

The patienl with hcarl disease with part' 1 
infarction ｳｵｾｶｩｶ｣､＠ for 10 ycars. She died of ｾＺＮ＠
rebral embohsm dur lo hcr cardiac lesion. 

In the tila lera! casr, dca1 h occurred 15 davs 
,,fter thc onscl of thr sccond massive infarction 
:\.11 therapcu tic mca!:mrrs rmployrd wcre of n. 
<'vail. 

ｚｬｔｾ＠ A\f:\1ENFASS{I NG 

Es wird rin Fall von bilatcralcn, massiven. 
a rtericllen Nicrrninfarkl bci ciner Kranken 
\'On 63 Jahren besprochrn. sowíc cin zweiter 
ciner 30 jahrigcn Hrrzkrankrn, bci welcher 
nur ein einseiligcr Infarkt , und zwar in der rech· 
ｾ･ ｮ＠ Niere bcstand. 

Die wahrscheinhche Ursachc des Prozesses 
dürfte bcim crstrn unscrer Falle in einer toxis· 
chcn Artcriolitis zu suchcn gcwrscn sein, und 
hc im zweitcn in de 1 H < rzk rankhr it 

Der arterielle Blutdruck war be1 beiden Fal­
len zu jeder Zeil normal. 

Die Patíentin .vclche an dem einseitigen In· 
farkt litt, blieb noch 10 Jahre am Leben und 
starb dann an eíner Gehirnembolie infolge ihres 
Herzfehlers. 

Die an bilaleralen Infarkten leidende Patien· 
tin starb 14 Tage nach dem Einsetzen des zwei­
ten massiven Infarktes, und alle therapeutischen 
Massnahmen waren erfolglos. 

RÉSUMÉ 

On présente un cas d'infarctus rénal artériel 
massif et bilatéral chez un malade agé de 63 
ans, et un autre unilatéral de rein droit chez 
une malade cardiopalhe agée de 30 ans. 

La cause probable de ce processus dans nos 
cas, seraít une artériolite toxique dans l'un et 
la présence d'une cardíopathie dans l'autre. Les 
tensions artérielles furent toujours normales 
dans les deux cas. 

La malade d'infarctus partiel cardíopathe sur­
vécu 10 ans, mourant par embolie cérébrale con­
sécutive a sa lésion cardíaque. . l5 

La mort par insuffisance rénale survwt 
jours apres le début du deuxíeme ínfarctus ｭｾｾｾ＠
sif dans le cas bilaléral, el lous les moyens t e 
rapeutiques employés furenl inutíles. 


