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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 to the
ability to adjust water and salt excretion. The
determination of the water-saving and hase-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 reciprocal 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 fiir
den Arzt der sich seinem Kranken mit eciner
Nephropatie gegeniiber 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 Gleichgewicht. Das
Studium der Sparfunktion des Wassers, der Ba-
sen und die selektive Ausscheidung von Chlor,
Natrium und Kalium ermdoglicht die Diagnose
und eine gute Behandlung vieler Nierenkranken,
welche andernfalls der Urdmie zum Opfer fallen.
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In Zukunft wird dadurch ein besseres v

: : i erstind.
nis der gegenseitigen Rollen und der Wechand
beziehungen zwischen Niere und anderen extsfl-

d-

renalen Regulierungsdriisen ermoglicht werden

RESUME

On insiste sur ce que l'aspect le plus intéye
sant pour le médecin, vis & vis d'un malade av:&
neéphropathie chronique, aussi bien quant ay
pronostic qu'a la thérapeutique, ce n'est pag
tant la valeur de la décharge uréique et dy chif-
fre d'uy‘ér;- en sang, que l'investigation de Ia fone-
tion rénale en ce qui concerne I'équilibre hy.
droionique. En étudiant la fonection d’économie
d’eau, d’économie de base et I'élimination sélec.
tive de chlore, sodium et potassium, on peut
diagnostiquer et traiter comme il le faut bien
de malades rénaux qui, d'une autre facon, mey.
rent par urémie. Dans le futur, ceci nous aidera
a mieux comprendre le role mutuel et I'inter-re-
lation qui existent entre le rein et d’autres glan-
des extrarénales régulatrices,

INFARTO ARTERIAL RENAL

(Masivo bilateral y parcial unilateral.)

A. DE LA PENA.

Clinica Universitaria de Urologia,
Facultad de Medicina de Madrid.

Con las denominaciones de infarto renal arte-
rial, estéril, anémico, simple o primario se de-
signa una entidad nosoldgica de exlraor:dinarla
rareza y gravedad, cuyo cortejo sintomatico pue-
de originar cierta confusion con cuadros abdo-
minales de variada etiopatogenia y localizacion.

La dificultad que entrana su diagnostico cli-
nico hace que en muchas ocasiones sean, bien la
lumbotomia o la laparatomia exploradoras, la
nefrectomia y la necropsia los tinicos procederes
que le confirman. A este respecto, aun conserva
realidad la frage lapidaria de PASTFUR VALTERY
RapOT: “El infarto renal sigue siendo un ha-
llazgo de autopsia”. Sin pretender excluir 95?‘.‘1
dificultad, no dudamos en afirmar que la apau:
cion de procesos vasculares (infartos y tl'Omb‘?f
viscerales), caracterizados por intensas ‘3”51[.’1
dolorosas de topografia abdominal atipica, ob ].‘
guen a apurar la sagacidad interpretativa p.al;‘_
poder llegar en la mayoria de los casos a ull dlbalc
nostico de probabilidad y localizacién, Pos!
mente correcto,

En el presente trabajo tratamos exclu
te del infarto renal arterial, apm'!andq
servaciones propias de manifiesto interes

givamen-
dgs (}b’
clinico
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_atrinal : una, por su caracter masivo y bilate-
]y otra, por ser parcial, unilateral, que, uni-
% los 71 casos recopilados por REGAN y CRAB-
- en 1048 y a los posteriores descritos por
nﬁm I_%t:nxnm,ur',”l\mz;\, MORELLI, MEYER, AHN-
?ﬁDT‘ TEPLICK, KIUSS, MA'I‘II_II‘:U. F'REEMAN, LE-
s Buuior y ROLAND, etc., incrementan la ca-
:;jgtica internacional hasta una cifra que no al-
"uza Jos 100 casos clinicos.

(an s o e g

gl término de infarto, en general, fué introdu-
jdo por LAENNEC para designar los focos de ne-
osis, con relleno de sangre coagulada, que se
sroducen en el tejido pulmonar a consecuencia

dela obliteracion ar't_crlal y en funcion de ciertas
weuliaridades preexistentes. Sin embargo se de-
geman con el nombre de infarto blanco aquellas
ksiones necroticas debidas a la anoxia por obs-
iuccion del vaso nutricio. Asi, pues, y en nues-
ra opinion, la infartacion renal isquémica o pri-
maria es debida tunica y exclusivamente a la
wlusion de la arteria renal o una de sus ramas.
fxcluimos en este trabajo los conceptos de in-
farto “traumatico” (REGAN y CRABTREE) o ‘“‘qui-
rirgico”, que carecen de “substratum” histolo-
gico.
* Dos tipos fundamentales se pueden admitir: el
1eN0so, que surge como consecuencia de la obli-
feracion de las venas cava inferior, renales o por
extension de una flebitis del arco exo-renal du-
rante procesos generales sépticos o infiltrantes
flebitis, neoplasias, ete.), y el arterial, por cese
del aflujo sanguineo. Algunos se han ocupado
de diferenciar los infartos parciales, los masi-
108, asi como las necrosis quirtrgicas del pe-
dicwlo con autoeliminacién por la herida (AL-
KEN, STEGMAN, etc.) del 6rgano infartado.

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

.~1nu{r‘mniu patologica.—Ya en 1880, LITTEN de-
?_tfrstru que la ligadura de la arteria renal duran-
' hora y media, iba seguida de trombosis de la
Misma con necrosis de todos los elementos que
Miegran el parénquima renal.

_Foa (1889) describié minuciosamente los cam-
08 macro y microscopicos que el parénquima
*enal sufre como consecuencia de la supresion
*mporal del riego sanguineo.
narl;:ﬁ fisiblogos clasicos (CusnNy, 1917) opi-
" que el parenquima renal es tan sensible
AU no puede resistir una isquemia de duracion
fUPerior a unos minutos.
asﬂﬂi{?“ }a isquem'ia_dura} méas de media hora
fi-ntr:n Ill‘e;:. macroscopicas interesan la zona mas
o (“o(r; a cortical (Mac E;m:mr. 1927), y cuan-
Po de la comprension es mas corto sola-
ente aparecen signos de edema o hiperemia
*eaccional de int id \d : cional al tier
e atoxia 1 ensidad proporecional al tiempo
[1!}37-}- 4, hechos corroborados por WESTERBORN
SCHEIRR
ocluip IBE (1949)
dieulq

afirma que ‘‘es necesario
1 masa durante una hora y media el pe-
renal del perro para obtener una disfun-
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cion tan importante como la obtenida por la sim-
ple oclusion de la vena renal durante treinta mi-
nutos”. La diferencia es debida probablemente
a la distension y repleccion capilar, determinada
por la oclusion venosa sin la arterial simulténea.

En este mismo afio, HaMILTON, PHILLIPS y HI-
LLER demuestran, entre otros muchos, que un
rinén puede sobrevivir después de tres horas se-
guidas de anoxia.

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

Las lesiones histologicas de la nefrona (ANTOI-
NE y Ducror, 1954), determinadas por la isque-
mia transitoria, estin bastante sistematizadas.
Segun las horas de isquemia las lesiones de ne-
crosis se manifiestan en mayor o menor exten-
sion a lo largo de la misma.

La oclusién aislada de la vena renal (BENDER,
BRAUN, SCHEIBE, GIRALDI, VERMEULEN) ocasiona,
pues, la aparicion de lesiones con mayor intensi-
dad y rapidez que el pinzamiento arterial simple.

Los ultimos trabajos de trasplante renal ho-
mologo humano (MILLER, 1953, vy MURRAY y HaA-
RRISON, 1956) parecen probar que el rindn se
comporta de una manera imprevisible. Casos en
que el trasplante se realiza utilizando un ri-
nén después de periodos de 14 minutos de is-
quemia sin conseguir la supervivencia del or-
gano injertado, y en cambio rifiones habituados
a la anoxia crénica del cardiopata toleran pe-
riodos de isquemia y de enfriamiento de 200 mi-
nutos, recuperando el érgano trasplantado una
funcioén renal inesperada por un tiempo mas o
menos dilatado que asegura la homeostasis y
vida regular del 6rgano recipiente. Bien es ver-
dad que hasta el ultimo caso de trasplante de
un rifiién de un gemelo univitelino en su herma-
no—afecto de una esclerosis renal y de uremia
gravisima—, las supervivencias del rinén 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 coloraciéon 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 microscopicamente 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 expresion d2
las modificaciones que en sentido centripeto ex-
perimenta el territorio infartado, aparecen tres
zonas diferentes entre si: la periférica, apenas
alterada gracias a la funcién vicariante de la

(*) Casos humanos de LAWLER ¥ cols, Serverre, Ki's,
HAMBURGER, OBCONOMOS, etc,, vy los experimentales de DeMra-

TER, etec.
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circulacion sanguinea exorrenal:; la intermedia,
con lesiones degenerativas manifiestas, y la
central, integrada por areas de necrobiosis mas
¢ menos intensas, segiin la fase evolutiva. La re-
duccion oncética, por reaccién conjuntiva, se

L300 ¢ 1321 ¢ 1331 ¢ (318l J A3IS1 § 13161 ¢ Lty 150
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le en una cavidad gu

inicia a los quince dias, y ya a los dos meses las
alteraciones morfologicas, originadas por la re-
traccion de la superficie externa del 6rgano,
son aparentes. La transformacién de la porcion
infartada en una cavidad quistica (fig. 1), como
en uno de nuestros casos, es excepcional y la
disposicién cuneiforme de los infartos parcia-
les corresponde a la dicotémica arboriforme de
las arterias, dato anatémico éste impugnado por
SEMB en 1956.

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

En términos generales, las alteraciones vascu-
lares—dejando aparte las intrinsecas de la pa-
red arterial, originadas por procesos de coagu-
lacién “in situ”, asi como las debidas a la sim-
ple accién por deciibito del trombo—son de ex-
traordinario interés, presentando las paredes
arteriolares fenémenos de edema e infiltracion
leucocitaria desde la “iniciacion del infarto. A
los siete dias hay proliferacion de fibroblastos
no sélo en las paredes de los vasos, sino en la
capsula de Bowman y tabulis. A los catorce,
aproximadamente, se evidencia un adeleaza-
miento de la intima y una sustitucién de la mus-
cular por elementos conectivos. Loomis y JETT
JACKSON llegan a las mismas conclusiones, de-
mostrando ademas que en el infarto arterial se
generan tenues anastomosis entre los vasos efe-
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rentes del glomérulo y los capilare
capsula renal.
En el infarto parcial observado por

S del Grtey

: . iy - Nosoty,
(figuras 1 y 2) el rinon, de tamaio normaj, .
recia tenso, con gran edema v tumefaceis, Da-

: ceion, 1
consistencia era mayor, el color rojo azuladg y

en la zona mvlrim un area cuneiforme apareciy
de color amarillo gris y a la seccién se obser.
varon dos zonas polares de parénquima aparep.
temente tl.rll‘m:ilt y una f‘("illl':tl quistica, esferoj.
dal, amarilla, palida-grisidcea, de unos 5 em. de
liametro, rellena de capas concéntries L
\lal;nhm' coagulos de H;l[t}:_"l'u' ‘I']if-t‘{]:-t“;{}f if\wm-d.
e < > e bt lagen
era de una r'_n'hl d de |'¢I-:11_1.-n-_.r-:-lnn que hizo pen-
sar en un quiste hemorragico o en un aneurismg
de alguna arteria iul;u;n;mm;uim:ll.nsa con
efracciones y pérdidas sanguineas periddicas,
En el infarto total, masivo. la obstruceion
completa de la arteria renal origina en el rifdn
alteraciones histologicas que se ponen de ma-
nifiesto primeramente por una coloracién espe-
cial que da al rinon en conjunto un aspecto ama-
rillento (infarto blanco), que recuerda. en nues.
tra opinion, ligeramente, el “paté de foie-gras”
prensado. En nuestra primera observacion cada
uno de los rifiones aparecia con caracteristicas
morfolégicas y volumétricas normales: comple-
tamente exanglie, de superficie ligeramente
granulosa, similar a la de los rifiones afectos de
glomerulonefritis en fase esclerosante {pre-re-
tractil). El 6rgano se dejo decorticar facilmen-
te, haciendo visible un color rosa-grisaceo o
normal en zonas diferentes del parénquima, de-

parciil

3 arto
Fig. 2.—>uperficie oxterna del rifion con un infart {stica-

de !:1’“2-'::.1 media transformada en una cavidad qu
bido esto ltimo a la accion nutricia Eul’let?r&?
de algunas “arterias estelares” 1:t7{'{i11'311t02tal]
la capsula. Al tacto, did la sensacion de [‘las-
“condensado”, como si hubiera perdido la e N
ticidad o esponjosidad del érgano um‘n_l&té -
sangro6 al corte, apareciendo los vasos d-lStIOHI:
repetimos, vacios (obstruccion total por




oo 1]
ko

jos proximales rellenos de un coagulo

o como en nuestro caso, bmoldea,ba el arb9l
-e'rjal 1'{‘t1alA_EsL(*, histologicamente, se hgbla
riginado inicialmente en las arterias arcifor-
;e; v extendido distal y proximalmente en am-
35 direcciones hasta llegar a la arteria }*qnal
ineipal. Mayor o menor cantidad de depositos
1'1 idos pueden aparecer 1'('-11011.'-11“10' los intersti-
:«ius calicilo-papilares. Cuando el infarto arte-
:r-m] ¢9 masivo, COMoO en uno de llllL‘StleS casos,
g0 aparecen lag zonas c_um-:fnn}u‘_s habitualmen-
i@ descritas en anatomia patologica y evidentes

b) ¥

o el otro.

}[im'nsr(:}-immentv las lesiones observadas,
jeterminadas por lu_int(*l'r'u]‘c-i{‘,n del aflujo ar-
wrial (necrosis isquémica), son las que corres-
pnden a una Necrosis por coagulacion en gra-
ios evolutivos (A. P.y F'. CASTRO).

Revision historica.— Ks indudable que el in-
farto renal es conocido desde muy antiguo como
simple hallazgo necropsico y, por tanto, del ex-
dusivo dominio de los anatomopatoélogos.

La primera referencia bibliografica que exis-
s sobre dicho proceso, desde el punto de vista
dinico, pertenece a TRAUBE, quien en el ano 1856
senta el diagndstico de infarto renal en un pa-
dente de dieciocho afos afecto de una cardio-
jatia reumatica e insuficiencia aértica, descri-
tiendo sagazmente la sintomatologia, evolucion
y datos necropsicos.

WEBER comunicd en 1846 el segundo caso de
diagnostico clinico exacto. La sintomatologia,
wolucién y datos de autopsia fueron semejan-
tes a log referidos por TRAUBE.

Desde que los medios de exploracion urologi-
w (endoscopia, urografia descendente, pielogra-
fia ascendente, aortografia, etc.) permiten da-
{os fidedignos, las comunicaciones sobre infar
fos renales diagnosticados clinicamente se ha-
cen mas frecuentes.

REGAN y CRABTREE recopilan, en 1948, 71 ca-
s08 de infarto arterial, en algunos de los cuales
# lleg al diagnéstico por las investigaciones
dinicas y urolégicas mas precisas.

El diagnostico clinico de infarto renal solo se
hizo en cinco (BuLL, DUVERGEY, WESTERBORN,
HOSEL y LINDBLOM).

M_E'l'}tl..i-"}{ y STAEHLER realizaron una nefrec-
mia por confundir un infarto con una tumo-
racién renal. En el caso nuestro de infarto par-
tal, las caracteristicas obligaron igualmente a
ina nefrectomia de urgencia por anemia aguda
“h igual diagndstico, impuesto por la hemo-
L’}?}fi;a aguda e imagen pielografica. WILBBLOZ,
“CFPARD, EMMET y DREYFUSS llegaron a un
;};‘Enf&.‘ftlco positivo tan sblo en el acto quirdar-
o r'.u-”;l-m veces se practico la.}altarotomla por
e adro de “abdomen a_g'}ldn) , absceso apen-

ular (MAKAI1), colecistitis aguda (NETZLER,
J-I--klm-‘,\' y MiINTZ), pancreatitis aguda (DES-
JAcKUFS y BoILEAU) e ileo espastico (WOSNES-
SENSKY),

atIéI?;lf—‘f'lSnS de infarto renal arterial masivo bi-

aportados por WOSNESSENSKY, HOXIE,
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CoGeIN y PRINZMETALL, son similares al obser-
vado por nosotros.

Clasificacion.—Aun cuando REGAN y CRAB-
TREE, siguiendo un criterio etiopatogénico, divi-
den el infarto renal en arterial, venoso y “trau-
matico”, ALLEN los encuadra, desde el punto de
vista anatomopatologico, en tres grupos funda-
mentales: anémicos, hemorragicos y mixtos,
distinguiendo tres factores hemodinamicos: ar-
terial, venoso y el puramente funcional (;vaso
espasmo inicial?)

Estudio clinico—La edad mas comun de apa-
ricibn de la lesién que nos ocupa (BARNEY ¥y
MinTZ) es la de 30 a 50 afios, sin preferencia
por ningun sexo, y es discutible la afinidad o
{ropismo por uno u otro de los rinones, ya que
el proceso en el 40 por 100 de los casos es de ca-
racter bilateral. Nuestros casos corresponden a
yma mujer de 30 anos, infarto renal derecho, y
un hombre de 63 anos, que sufre un infarto renal
masivo bilateral de evolucién heterocronica.
ZUELZER, KIERNETZ v NEWTON describen cinco
casos debidos a obstruccion arterial, cuatro en
recién nacidos, en uno de los cuales la oclusion
era bilateral.

CoGeIN 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 diagnostico fué clinico. La
edad de los pacientes oscil6 entre cuatro meses
y 88 afios. La infartacion masiva se observo tan
<6lo en dos, coexistiendo con infartos en otros
6rganos en el 69 por 100 de los casos. Lesiones
cardiacas, causa etiopatogénica fundamental,
existian en el 76 por 100 de los enfermos.

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

A) Embolos circulantes originados en trom-
bos cardiacos murales (infarto de miocardio).

B) Endocarditis bacteriana emboligena.

C) Placas ateromatosas.

D) Periarteritis nodosa.

E) Arteritis bacterianas.

F) Tromboangitis obliterante.

G) Endarteritis sifilitica.

H) Cardiopatias varias.

I) Diserasias sanguineas.

J) Vasoespasmos persistentes.

BARNEY y MINTZ encuentran en un 95 por 100
una cardiopatia (endocarditis kacteriana, este-
nosis mitral, insuficiencia adrtica, etc.). De
nuestros dos casos, en uno existia una cardio-
patia cronica y en otro alteraciones vasculares
crénicas. No es infrecuente la existencia de le-
siones de arteriolitis pura o luética; de hemoto-
xemias cronicas focales, que alterando el endo-
telio vascular provocan fenémenos de coagula-
cién sanguinea intravascular y la obliteracion
progresiva de la luz arterial, o la apariciéon de
un vasoespasmo persistente que determine un
cese irrigativo de zonas mas o menos extensas
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o de todo el parénguima renal. En el caso de car-
diopatias emboligenas, el infarto surge como
consecuencia de la obstruccion total o parcial
de la arteria renal o una de sus ramas por el
émbolo, con interrupciéon repentina del aflujo
sanguineo y necrosis séptica del tejido renal.
Asi, pues, deben en principio diferenciarse dos
formas de establecimiento del émbolo: la pro-
gresiva por atricion o disminucién de la luz vas-
cular o por su taponamiento instantaneo.

EISENDRATH, en 1944, concluy6 que la endo-
carditis y el ateroma juegan un papel prepon-
derante en la etiologia de los infartos renales.
La “policitemia vera" es considerada también
como causa predisponente.

Como factor etiolégico 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-toxica o pura
mente séptica.

Pequetios infartos coexistentes con lesiones
neoplasicas renales son sobradamente conoci-
dos en clinica, asi como los sépticos por micro-
embolia bacteriana, que constituyen entidades
nosologicas bien conocidas: rindn septicémico,
forinculo renal, antrax, tuberculosis hemato-
gena.

El frio, las emociones, los esfuerzos fisicos,
procesos cronicos como hipertension, diabetes,
lies, esclerosis renal, tuberculosis, lesiones del
endotelio, discrasias sanguineas, avitaminosis,
etcétera, pueden actuar como causas predispo-
nentes generales.

Clinica.—Un sindrome doloroso de aparicion
inopinada suele ser la primera manifestacién
clinica. Este signo, mas o menos insidioso y to-
lerable en los parciales, depende, en parte, de la
extension de la zona afecta. Se localiza en el
flanco correspondiente, aunque su distribucion
e irradiacion no coincida a veces con una sola
zona refleja metamérica. Su duracién es varia-
ble, oscilando de dos a cuatro dias, 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, irritacién de la pared arterial y de las ter-
minaciones nerviosas por el trombo y por la li-
beracién de sustancias quimicas (;acetilcoli-
na?) La distension capsular y el edema contri-
buyeron al cuadro doloroso, verdadero “angor
renalis”, analogo al ‘“angor pectoris” de las
afecciones cardiovasculares, y determinan una
reaccion subjetiva diferente de la observakle en
el cdlico reno-ureteral.

En opinién de FITZGERALD y MULLINS, el do-
lor localizado inicialmente en el angulo costo-
vertebral es signo predominante y la extension
secundaria a todo el abdomen es tipica, tradu-
ciéndose en nuestro caso bilateral en una crisis
de angor abdominal “universal” al iniciarse. El
cortejo sintomatico de la crisis de infarto arte-
rial: sudor, lipotimia, nauseas y vomitos, es me-
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nos significativo que en e
reno-ureteral.

REGAN y CRABTREE comprucban lg a
de una hematuria ma(.-.m:-:tr:qu_cu——manifiesta '
profusa en nuestro caso parcial—en yp 10 po
100 de los infartos arteriales y microscépie .
un 50 por 100 de los mismos. La presenci
lvuyocﬂ.os v hematies (proporeién norm
gum‘eal en la orina de t-stus‘[mcwntus es frecyep.
te. En el caso nuestro parcial con hematuria jy.
tensa que 1"01101‘10 la vejiga de codgulos, aparecis
una albummuna de 4 15 g. que interpretamgg
como propm"glmml a la considerable cantidad de
sangre en Q::ma V, por l,u tanto, resultante de la
determinacion de proteinas sanguineas. Sin em-
bargo, algunos autores creen caracteristica una
moderada ;1.!buminuria persistente como signo
de 1{1fa!‘t§11‘;t':11: La oliguria o anuria, e hiperazo-
temia subsiguiente del infarto bilateral masivo
como en el que sirve de base en nuestro estudio,
es la regla. Si a ellos anadimos nuestra ohser-
vacion de una marcada resistencia de la pared
abdominal y dorso lumbar y variable hipereste-
sia de la misma, con signos de MURFHY y GIog-
DANO positivos y ligera distension intestinal du
rante la fase aguda, habremos referido la sinto-
matologia inicial observada en nuestros casos y
una sintesis de la consignada por diferentes au-
Lores.

Pueden aparecer signos concomitantes como
cefalalgia, hipertension transitoria o persisten-
te, taquicardia 120-140 sin fiebre (uno de nues-
tros casos), especialmente en los primeros dias,
asi como un sindrome febril, téxico, de reabsor-
cion, con hiperleucocitosis, que acompana tam-
bién a otros infartos (corazén). En fases ulte-
riores la crisis 4lgica desaparece para restable-
cerse una normalidad que contrasta, como en
nuestro caso, con los hallazgos funcionales y
pielograficos.

KiUss y colaboradores y FREEMAN ¥ cqlabo-
radores practican una nefrectomia el primero
y una trombectomia de la aorta el segundo en
enfermos en los que una hipertension persis-
tente obligé a estudios que concluyeron en diag:
nosticos de trombosis con anulacion renal en el
caso de Kiss y en el de FREEMAN trombosis de
la aorta con oclusién incompleta de la arteria
renal izquierda, recuperando ambos Ia: normo-
tension a raiz seguida de las intervenciones.

Cuadro hemdtico. — La constatacion de uni
leucocitosis—de 25 a 40.000 leucocitos—con re
acciones febriles incongruentes es signo tras:
cendente, dandose cifras, segin REGAN, de
70.000, con desviacién hacia la izquierda del &
quema de ARNETH. Si el proceso tiende hacu?
una evolucién progresivamente maligna 31_33‘1"‘;-'_‘
cen: anemia, hiperazotemia progresiva, hl[ff’r_
kalemia, hipocloremia y alteracion de la rese
va alcalina. AL 5

En nuestro caso masivo, con la 1n1?tac10nl .
infarto izquierdo se dieron cifras de 30-00{](}%0
cocitos, que hajaron en diez o doce dias a 1o loF;
La cifra de nuestro estudio preoperatorio (a

1 cdlie

0 0 espagm,
Paricigy
a en

a4 de
al sap.

o »
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as de establecido el infarto izquier-
fué de 9.600 (5 de febrero de 1952).
quq cifras a raiz seguida de la aparicion del
.n;lgr‘m derecho son: 15 de febrero: _Azotem.ja‘
i, 700 leucocitos con 89 neutréfilos, 9 lin-
i;]rlns v 2 monocitos. Tiempo de coagulacién, 9’
;wa';-g‘ST.Q. 16 de febrero: Recuento: 21.400
E.lgcnsi‘tos con 3.350.000 llﬁ‘nlilt.it's, %4 nc-utrr}fi-
s, 13 linfocitos y 3 monocitos; Hg., 62 por 100;
¢ §, 0,93; urea en sangre, 1,43 por 1.000; clo-

eintitin di

Fig. 3.—Radiografia simple de aparato urinario.

rros, 5,76 por 1.000, y fiebre, 36,8. 17 de febre-
ro: Azotemia, 1,68 por 100; hematies, 3.520.000.
lewcocitos, 21.800; neutréfilos, 84; linfocitos,
11; monocitos, 5, y fiebre, 38,2. Dia 18: Recuen-
10, 15.300; neutrofilos, 82; eosinofilos, 1; linfo-
titos, 12; monocitos, 5, y fiebre, 38,2. Dia 19:
II:E-U(rT;::ihtms‘ 16.000; foérmula, idéntica, y fiebre,
#6,9-38,5. Lumbotomia derecha a las 22 horas.
Dia 21: Azotemia, 2,28; hematies, 3.170.000;
h‘ucomms, 17.800; neutrofilos, T; linfocitos, 16,
¥ mMonocitos, 6.
- En nuestro caso de infarto parcial del rinon
terecho la cifra de leucocitos (informe del doc-
tor MEDINA) lleg6 a 19.000 al iniciarse el cua-
‘m._nnrrpalizélldose rapidamente.
_Hlagnostico. — Podemos afirmar que la sos-
{:’l‘;}éd del infarto renal masivo se basa en una
‘m!m‘drE;n'unmatlca caraci.(‘:'lzatla por violento
& inqtf'nd..l (;dorso !u‘m_bar :.I.Ianul‘}a”sem‘_otora_l,
Eiitf‘l‘;;ldu.l acion (_lr;lmatwa, “d 'emblec uni o bi-
s ¢ Integridad ‘de_ Iqs vias excretoras al
nen clinico y radiologico.
md":. ‘]‘JU(jS'tl‘r_m casos, repetimos, fué la magni-
do s.-imﬁ‘a]]‘l‘*ﬂl‘tial:dad del dolor su ca_r_aeterlstlca
estade 1 Lda con pmf.unda‘ alteracion general,
Iesistep ‘I_‘[‘L‘imlcﬂ. taqulcardi_a y taquipnea y su
htiog C‘ld a ceder ante dosis no habituales de
SPasmédicos, lo que llamé fundamental-

INFARTO ARTERIAL RENAL

221

mente la atencion. En el caso masivo bilateral,
al aparecer el mismo cuadro con la misma re-
accion negativa a los opidceos pocos dias des-
pués de la nefrectomia e instaurarse una anuria
irreductible, el diagnéstico resulté facil.

La silueta o contorno radiografico, discerni-
ble en nuestras placas simples, puede no eviden-
ciar alteracién ninguna de contorno, tamano,
densidad u otra caracteristica (fig. 3), sorpren-
diendo, pues, por su negatividad.

El pielograma intravenoso descendente o ex-
cretor en los infartos arteriales masivos, o al
menos de cierta extensién, debe revelar la anu-
lacion funcional parcial o total del 6rgano afec-
to (fig. 4).

En nuestro caso bilateral, la anulacion renal
derecha, en las investigaciones practicadas in-
mediatamente de la segunda crisis de angor, fué
absoluta (*). Debemos admitir en los pequenos
infartos la posibilidad de una funcién vicariante
y recuperacion eventual del resto del parénguima
no afecto por el trastorno vascula:. El pielogra-
ma ascendente retrogrado o instrumental, por
cateterismo endoscépico, en la generalidad de

Fig. 4.—Pielograma descendente. Anulacién funcional del
rintn izquierdo. Imdigenes pielocaliciales normales del lado
derecho.

los casos demuestra absoluta normalidad de pel-
vis y calices (figs. 5 y 6). En el infarto bilate-
ral “a posteriori” creimos posible objetivar un
ligero “marchitamiento” de los calices, debido
quiza a la necrosis universal con retraceion de
la médula, columnas de BERTIN, que les rodean.

En el caso unilateral, el pielograma ascenden-
te (fig. T) mostraba clarisimamente el desplaza-
miento, compresion y amputacion del complejo
calicial medio con desplazamiento y edema com-

{*) Dos pielogramas secretorios descendentes, practica-
dos preoperatoriamente para mayor comprobacién, habian
demostrado un rifion derecho perfectamente normal, anato-
mica vy funcionalmente con mutismo urogrifico absoluto de
su congénere,



presivo de los calices restantes, lo que en todo
momento sugerira la imagen de una neoplasia in-
fectada, teniendo en cuenta, ademas, la profusa
hematuria que relleno de coagulos la vejiga.

wlerdo normal

Fig. &

-Pielograma ascendente del rifion iz
stema pielocalicial marchit

La dinamo-cromoscopia de los meatos urete
rales puede ser demostrativa, como en uno de
nuestros casos, comprobandose la ausencia deo

Fig. 6. rifidn derecho

Pielograma ascendente del
cado a las cuarenta y ocho horas de instalarse la crisis de

practi-
“angor” abdominal derecho y anuria irreductible.

eyaculaciones y la no eliminacion del colorante.
La eyaculacion de orina hematica por un orificio
erosionado por la salida de coagulos y la pre-
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senecia de albuminuria, hematies, cilindrg
menes, ete., puede ser patognomonicg des.
tos p::_r‘riulos menos graves, como ung de-
servados por nosotros. CARNEIR) pg
también ha constatado la existencia de
nes de orina hematica durante o] periodo

cestivo con oliguria unilateral en (‘l'inl'arto C(.)rt.
cial, lo cual es de un valor diagnéstieo 'Iidl-
nostico obvio de comentar. La hort{mr
sido propuesta como método vxplm‘;lol.io i
eleccion. PARKE, SMITH, Kiiss, FREEMAN t"tc-‘:
tera, han demostrado que el infarto l'EIIaIlI}U{\{jI-.
ser diagnosticado fidedignamente por :
fia, observando la brusca oclusion de

s ger.

Infap.
los gb.
hl‘ OURA
€misig.

pro-
afia hy

aortogr-
la luz ar-

Fig. 7.—Infarte renal parcial derecho. Pielograma Il_n_le:i.-r':al

ascendente, Imagen de amputacion del complejo [_-nhcl::]‘rnt.-'

dio derecho con deformacion, despegamiento v edema COR-

presivo de los cdlices restantes. Defecto de llene de la n.1.1,

tad izquierda de la vejiga originado por s'n.'|',_="|]!fi.-= 'u:_;“.-.\1llr

de la sangre procedenie del rifién derecho. Evacuadd Pl
el cistoscopio.

terial en las proximidades del infarto y la pre:
sencia de un area cuneiforme avascularizada e
la placa. "
La lumbotomia-diagnoéstica es, a uuestro_)l:il"
cio, preferible, ya que a su menor riesgo *_”?aé
una mayor precision biopsica y la posibilida
de adoptar inmediatamente la conducta t'-“-m'
péutica mas adecuada. La biopsia renal pelC“D'
tanea que actualmente estamos practlcanﬂj_
(A. P. e HIDALGO), en colaboracién con el.p‘”%“_
sor GILSANZ, por medio de la aguja de Vim =\
verman, con prometedores resultados, debe cons
tituir un eficaz medio diagnostico, menos ?Snes
y traumatico y mas positivo que exploracio
como la aortografica (figs. 8, 9 y 10). S
Diagndstico diferencial. — El diagnostico

ivo

: »
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enERD 4

4] obliga a distinguir el infarto renal ve-

rapenci : - S
'\3-:1 del arterial, cuestion de valor principal-
'u'_bw aecadémico por ser comunes la sintoma-
me ’

indicaciones terapeuticas.

acteristicas clinicag que pueden dife-
ante arterial o venosa del infarto
en el cuadro.

: Bl di;.!gnt':{-;l ico l“f{'?'(‘l](fiﬂl debe establecerse:
q) Con procesos 11111'1;15-'._('("05 renoureterales. b)
apaces de iniclarse con el cuadro de

[._}lugiﬂ e
Las car .

renciarl 1ill vari

las pesumimos

(on otros C

&

erman

Fig, 8.—Aguja de Vim Sily desmontada

Excepcionalmente, con

“gbdomen agudo’. ¢)
aguda do-

afecciones vertebrales de aparicion
lorosa,

Entre los incluidos en el primer grupo cita-
remos como mas frecuentes el espasmo pielo-
ureteral, que se inicia a veces con fenomenos
t_Julornsos‘ abdominales y dorsolumbares menos
intensos, las pielonefritis agudas, rinon septi-
eémico, torsién renal, crisis de Diettl del rinén
en herradura y una serie de cuadros hematolo-

gicos como el
loga",

' 423

“pifion de transfusion hetero-

la hemolisis intravascular y la infusitn

de sangre coagulada o sobrecalentada.

). —Aguj con tres plezas que s
trocar
i —
— 8‘-‘
e ——
—_—
pro—
 —
g, 10, —Tamano normal de los cilindros de tejido renal
obtenidos por medio de la aguja de Vim Silverman
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lor brusco y de gran intensidad. ; Hematuria micros-

.f',]lil— a?

Pr 1 =
rocesos cardiovasculares coexistentes

Rif = y

fion de tamafio normal (no palpable).

="!'{ rrafie by 2,
igrafia descendente: anulacion funcional parcial o
tompleta,

Urooya £ '
“grafia ascendente: normalidad de pelvis y calices
renales,

Sintom: % : o i

“omatologia general: ligera hipertension en el infar-
0 S - ]

;. _“"‘M\”- lencocitosis v aumento progresivo de la
el sanguinea.

Dolor de

Antecedentes de

Rin6n aumentado de volumen

Urografias descendentes:

Urografia ascendente:

gintomatologia general de tipo séptico.

INFARTO VENOSO (azul,

congestivo)

menor intensidad, hematura macroscopica ¥

hemorragia peri-renal.

procesos Seplicos generales; trombo-

flebitis.

y palpable.

anulacién funcional parcial o
completa

deformacion de pelvis y calices
por compresion edemato-congestiva.

Menos signifi-
cativa la hiperazotemia ¥ leucocitosis.

—




El cuadro de infarto nefronal unilateral pue-
de suscitar dudas con el rifnén en “hibernacion”,
con la anuria unilateral aguda transitoria o “ne-
{rograma” de la urohipertension coélica (litiasis
renoureteral radiotransparente) y con la anu-
ria por hipertension intraparenquimatosa (hi
dronefrosis intrarrenal). En la discusion del
caso de Kiiss (1955), VIOLLET, con este motivo,
hace resaltar, como nosotros, el diagnostico di
ferencial de los rifiones en mutismo transitorio
urografico que recuperan su normalidad funcio-
nal pasadas las circunstancias de espasmo vas-
cular o de compresion extrinseca ureteral quo
motiva el cuadro de aparente anuria unilateral.

Entre los cuadros de ‘“abdomen agudo” la
neumonia, el infarto cardiaco, la apendicitis es-
pecialmente, la pancreatitis aguda, la colecisti-
tis, el ilio paralitico, el ulcus gastrico o duode
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 confusion se hace muchisimo mas di-
ficil, desechando la posibilidad de que una lum-
balgia, espondilitis, procesos reumaticos, dis-
copatias, ete., puedan ser confundibles. El do
Jor de las metastasis vertebrales rara vez puede
simular cuadros de angor y conducir a error.

Prondstico.— El pronostico dependera de la
génesis y extension del infarto. El proceso bila-
teral masivo es incsorable, debiendo sucumbir
el enfermo en un plazo variable segun su resis
tencia a la intoxicacién urémica.

Los infartos parciales son susceptibles de u!-
terior reparacién con formacién subsiguiente ci-
catricial y son de pronéstico menos sombrio.

(CASCS PERSONALES,

Historia num. 6.456 (2 febrero 1952). Varon de sesen-
ta y tres anos, casado (tres hijos). Acude a nuestra con-
sulta aconsejado por los colegas que le examinaron, que
creen imprescindible una opinién urolégica sobre un epi-
sodio “ecolico” de gran magnitud clinica y subjetiva, que
ya se estima pasado, pero que ha dejado como secuela
una febricula persistente. Tres semanas antes de pre-
sentarse a nuestro examen aguejé dolor intensisimo, lo-
calizado en fosa iliaca izquierda, con irradiacién pan-
abdominal, acompanado de vomitos. A las siete horas
el acceso doloroso se fij6, selectivamente, en la region
dorso-lumbar izquierda. r.xacerbacion a la presion. Fie-
bre de 39 continua, sin escalofrios. Recuento leucocita-
rio, 20.000, con una férmula “fea" (no la presenta) a
juicio de los colegas que concurrieron en el episodio gue
motiva la consulta actual. Dolantina y Sedol, a grandes
dosis, no consiguen alivio del sindrome doloroso. Se ins-
taura una anuria que persistié varias horas. Al dia si-
guiente recuento de leucocitos, 30.000, con marcada des-
viacion a la izquierda del indice de Arneth. Sedimento
urinario: Hematies, piocitos en pequefia cantidad y es-
tafilococos. Tratamiento con penicilina, estreptomicina,
aureomicina (que no tolerd) y terramicina, cediendo fi-
nalmente la elevacion térmica a los 8-10 dias. En dias
nosteriores, el recuento de glébulos blancos descendio
hasta 13.000. Persistencia de una febricula. Estrefi-

miento. Otros hallazgos: Diversos focos sépticos denta-
rios. Adinamia y algias sacroiliacas.

Exploracion clinica—Dolor a la palpacién renal en
region dorso - lumbar izquierda. Signos de Murphy Yy
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Giordano, positives, Tension arterial,

emitida espontianeamente, transparente,

normal
Examen

9.600, con

norma;, Oring
con Sedimenty,

hemaltico. Hematies, 4.430.000
Tn_ segmentados; cayvados, %2
indice de Katz, 44 mm.: tie
v coagulacion, normales; urea en sang
sangre, 0,98, Reaccion
complementarias, negativas.
Estudio radiografico. Radio

U5 leucoeitpg
lmfncitus, 2.
mpo de sangri;;
re, 0,53 por 1,000
de \\'ussm'mmm '.'-

monocitos T;
glucosa en

simple, negativa de

sombras calciduras sospechosas de cdleulos radi

cos, Aerocolia que dificulta la '.'i:au.-:lizmridﬁ de E;:Pa_-

luetas renales, que aparecen normales en tamagg f(:ﬂ.
y Tor-

ma y situacion (fig. 3). La urografia descendente Sty
venosa, muestra una imdgen piclo-calicial ”f)l'mr;f F”":;
lado derecho, coi buenos tie mpos de aparicion ? ,Pn
centracion del producto de contraste myectado. _:lu-q-;.-::-
cia absoluta de contraste en wréter y riidn i:(,‘ui;ﬁl‘.-
(figura 4). } Sombras metalicas en regiones glﬁteas;" '

Bajo anestesia general con pentothal se practica 1I1n..
cistoscopia para cateterismo ureteral izquierdo: pare.

Fig. 11.—Infarto masivo del rifién izquierdo. Caso L Mi-

croseceién de la arteria renal mostrando la adherencia del

trombo a las paredes de la misma. Debido @l pequeio A

mento, no se observan los infiltrados linfocitarios en las
tunicas media y adventicia.

des vesicales, trigono, absolutamente normales; cuello

vesical, ligeramente deformado por un adenoma inicial
de préstata. Orificios ureterales normales. El dere_cho
elimina orina transparente en ritmo y caracterisucas
normales. Por el meato ureteral izquierdo no se obser-
va eyaculacién urinaria en veinte minutos.

Cateterismo normal del uréter izquierdo.
da no se consigue orina. Pielografia ascendente,
l6gicamente normal (fig. 5).

Ante las exploraciones urolégicas realizadas s€ '50'1"
cluye un diagnéstico de anuria renal izquierda de_ .;aus-f
indeterminada, sin alteracién morfolégica del Slsten.nf
excretor, y se propone una lumbotomia exploradord 1
quierda.

Intervencion (13 febrero 1952). 5
éter. Incisién cldsica de lumbotomia. Piel, tejl
subcutdneo y musculos, normales, asi como :
fera adiposa peri-renal. El rinén aparece de color
amarillento, superficie regular y consistencia flrmeleﬂa'
Pediculo vascular sin latidos. La puncién de la ar ue
y vena cava no da salida a sangre. Rifion exan_gd%;l‘,j.
da la impresién de estar “marchito”. Nefrectomia.

Por la son-
morfo-

h 4 I+

.stesia, pentothd
Aneste Eo celular
la atmos
gris-

= |nfartd
{*) En este momento es cuando surge la jdea del
como causa de la anulacién renal,
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. o> ja celda renal y cierre de la incisién por planos.
s:nr,rll ;n macroscopico. —Peso, 123 g.; didmetro, 12
ﬁ‘a“u, 4 em.; la pieza presenta un color blanquecino-
por 3."01‘[(, al corte, con abundante tejido graso relle-
;.niinu(":q intersticios pielo-caliciales. Pelvis y ecdlices,
,-.,-,ndﬂllf‘- y parenquima renal uniformemente lardaceo,
:'<‘-"‘“'10;_L',1'“ de “paté de foie-gras" prensado. El siste-
con .a?;ri:i[ sinusal aparece completamente tromhosado.
mf.:(::i']ﬂ!ﬂlii.‘l transversalmente la arteria renal, se ad-

Fig. 12— Infarto renal, Necrosis de coagulacion citoplis-
mica en el paréngquima renal (parte superiori

Vierle que su luz estd cerrada por la existencia de un
ombo rojo de aspecto compacto y coherente ifig. 11).
.E'!-f la superficie de seccién del parénquima renal tam-
JEn se evidencian trombos en las arterias arciformes.
}.a mayor parte de los locaiizados en éstas aparecen
dancamente organizados, en tanto que el de la arteria
"™al exhibe una primera fase del proceso de organiza-
fon, estando surcado en la poreién periférica por capi-
“ares neoformados, fibroblastos emigrados desde la pa-
.h'.'r.l‘ ¥ macréfagos cargados de pigmento hemético. La
Magen histolégica del rifién es la del infarto anémico,
1o es, de una necrosis por coagulacién de los citopla-
mag |f1g5_ 12 v 13).
’-Jllﬂiliﬁmwth.” (profesor CASTRO). JI‘ll‘m't.n renal iz-
.40 por trombosis de la arteria de este 6rgano y sus
:un1l1fu_::u-'u-n‘-.s principales.
an‘;:n.(hf;tl ";ib’ulil‘nto de esta intervencién, nueva crisis de
""f?aiiz;; };iofmml] 1:111\'01'5:1.1 que .11(1 cede a los seilantes,
EStuh]‘{’r-ju!fh‘. con mayor mi_vnsuimi al lado l!t’.‘l'(‘.t']‘lt), y
ol @,_itl'_s”‘lt'ﬂl(: de una anuria total, que persiste hasta
"”"t.pic:i- :\“Tl_l_(f tal situacion se practica urgentemente
qUe ey “é.lftlln ascendente del lado r?m'(-cho. l'estﬂ.n_t{‘.
ifigurs :}““ﬂm una completa normalidad mf)rfnlbgmu
dente ¢ )sl-\s-w omite la practica de la u_mgrftfm descen-
m”*—‘ﬁil"wH].I,(‘Lm-“ por razon nh?- Ia anuria. L\l:_l se logran
Mig, I:JS é: orina por ausencia de eliminacion. Azote-
|:_q'£;$':”“'ﬂnlu_ Diatermia, infusiones intrzl\{unc»s:}S de
aneste;m'\ novocaina, p]asm‘met'apla. heparinoterapia,
Sl extradural (espldcnicos) con novocaina y an-

Libioticos. (Para impedir toda angustia del enfermo se
practican sondajes cada doce horas, mostriandole canti-
dades de orina normal con regularidad.)

Ante la importancia y gravedad del cuadro, y temien-
do la existencia de un nuevo infarto, dadas las idénticas
caracteristicas del proceso que motivé la consulta y ac-
Luacion, se discute con numerosos colegas la convenien-
cia de un nuevo acto quirargico para descartar otros
diagndésticos. Se tomaron en consideracién los siguien-

Fig. 13.—Biopsia obtenida por lumbotomia a los veinte dias

de iniciarse el infarto del rifién izquierdo. Nétese el aflujo

leucocitario v las zonas de-delimitaciéon entre el drea avas-

cularizada y los elementos celulares, tanto de los tabulis

como de los glomérulos, uno de los cuales aparece en la

microfotografia. Intento de vascularizacion a traveés de las
arterias capsulares.

tes: proceso nefronal bajo agudo, anuria post-transfu-
sional y siembra cortical estarilocécica.

Ya dejamos descrito con todo detalle el cuadro Lema-
tico del paciente. Anuria irreductible. La azotemia as-
clende en proporcion de 0,20 a 0,30 cada dia. El estado
general del enfermo, aceptable al principio, comienza a
deteriorarse a partir del sexto dia de la nefrectomia.
Ante la persistencia y gravedad del proceso, los fami-
liares solicitan, pese a nuestra impresién diagnostica
de infarto renal derecho irrecuperable, otra luinboto-
mia exploradora de este lado, que se lleva bajo aneste-
sla minima con pentothal. Fecha, 19 de febrero de 1952.
Al incindir piel aparece el tejido celular con edema ma-
nifiesto, musculos y capsula renal, normales. Fosa re-
nal v fascia de Gerota, dentro de la normalidad mas
absoluta. Rifiébn normal, de coloraciéon amarillo-violaceo.
En el polo superior aparecen algunos puntos azulados
como freas de infartos mas recientes. Biopsia extensa
con incisiones profundas que no sangran en absoluto.
Cierre.

Uxamen anatomopatolégico (profesor CASTRO) (figu-
ra 14).—Extensa necrosis del parénquima renal de as-
pecto cuneiforme, motivado por trombosis de las arte-
rias interlobulares. En la porcién mds profunda de la
biopsia se observan vasos trombosados en proyvecto de
organizacién, mostrando la reticulina que llena la luz,
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El cuadro de infarto nefronal unilateral pue-
de suscitar dudas con el rinén en “hibernacion”,
con la anuria unilateral aguda transitoria o “ne-
frograma” de la urohipertension coélica (litiasis
renoureteral radiotransparente) y con la anu-
ria por hipertension intraparenquimatosa (hi-
dronefrosis intrarrenal). En la discusion del
caso de Kiss (1955), VIOLLET, con este motivo,
hace resaltar, como nosotros, el diagnostico di-
ferencial de los rinones en mutismo transitorio
urografico que recuperan su normalidad funcio-
nal pasadas las circunstancias de espasmo vas-
cular o de compresion extrinseca ureteral jue
motiva el cuadro de aparente anuria unilateral.

Entre los cuadros de “abdomen agudo” la
neumonia, el infarto cardiaco, la apendicitis es-
pecialmente, la pancreatitis aguda, la colecisti-
tis, el ilio paralitico, el ulcus géastrico o duode
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 confusion se hace muchisimo mis di-
ficil, desechando la posibilidad de que una lum-
balgia, espondilitis, procesos reumaticos, dis-
copatias, etc., puedan ser confundibles. El do
lor de las metastasis vertebrales rara vez puede
simular cuadros de angor y conducir a error.

Pronostico. — El pronostico dependera de la
génesis y extension del infarto. El proceso bila-
teral masivo es incxorable, debiendo sucumbir
el enfermo en un plazo variable segin su resis
tencia a la intoxicacién urémica.

Los infartos parciales son susceptibles de ul-
terior reparacion con formacion subsiguiente ci-
catricial y son de prondstico menos sombrio.

(CASCS PERSONALES.

Historia num. 6.456 (2 febrero 1952). Varon de sesen-
ta y tres anos, casado (tres hijos). Acude a nuestra con-
sulta aconsejado por los colegas que le examinaron, que
creen imprescindible una opinién urolégica sobre un epi-
sodio “colico” de gran magnitud clinica y subjetiva, que
yva se estima pasado, pero que ha dejado como secuela
una febricula persistente. Tres semanas antes de pre-
sentarse a nuestro examen aquejé dolor intensisimo, lo-
calizado en fosa iliaca izquierda, con irradiaciéon pan-
abdominal, acompanado de vomitos. A las siete horas
el acceso doloroso se fij6, selectivamente, en la region
dorso-lumbar izquierda. mxacerbacion a la presion. Fie-
bre de 39¢ continua, sin escalofrios. Recuento leucocita-
rio, 20.000, con una férmula “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 sindrome doloroso. Se ins-
taura una anuria gue persistié varias horas. Al dia si-
guiente recuento de leucoecitos, 30.000, con marcada des-
viacion a la izquierda del indice de Arneth. Sedimento
urinario: Hematies, piocitos en pequefia cantidad y es-
tafilococos. Tratamiento con penicilina, estreptomicina,
aureomicina (que no toler6) y terramicina, cediendo fi-
nalmente la elevacién térmica a los 8-10 dias. En dias
posteriores, el recuento de glébulos blancos descendio
hasta 13.000. Persistencia de una febricula. Estrefii-
miento. Otros hallazgos: Diversos focos sépticos denta-
rios. Adinamia y algias sacroiliacas.

Exploracion clinica.—Dolor a la palpacién renal en
regién dorso - lumbar izquierda. Signos de Murphy ¥

8 mayo g

Giordano, positivos. Tensién arterial,
emitida espontineamente, transparente,
normal.
Examen hematico. Hematies, 4.430.000; legeacs
9.600, con T0 segmentados; cayados, 1 |ir;f0(;iltmm‘us'
indice de Katz, 44 mm.; tiempo de ;38. 22,
y coagulaciéon, normales; urea en sangre, 0,53 lhn,afgm
glucosa en sangre, 0.98. Reaccién de Wassermg o
complementarias, negativas. anmn g
Estudio radiogrifico. — Radio simple, negatiy
sombras calciduras sospechosas de n-:tlvulns.radinﬁ 2
cos. Aerocolia que dificulta la visualizacién de It\-“p?v
luetas renales, que aparecen normales en tamago Srm--
ma y situacion (fig. 3). La urografia "“Ht‘enllentc, i'nti?f,‘
venosa, muestra wna indgen piclo-calieial normal r'n:}
ludo derecho, con buenos tiempos de apariciin U-(‘(m-

normay, Oring
con sediment(;

monocitos T;

centracion del producto de contraste myectado. Aussy.
cia absoluta de contraste en wréter Y rifion izquierds
(figura 4). ;Sombras metdlicas en regiones gliteas”
3ajo anestesia general con pentothal se practica ung
cistoscopia para cateterismo ureteral izquierdo: pare-

sivo del rin6n izquierdo. Caso L Mi-

a renal mostrando la adherencia 1ltl‘l

trombo a las pare de la misma. Debido al pequeno n]"_

mento, no se observan los infiltrados linfocitarios en las
tanicas media v adventicia.

Infarto ma

Fig. 11.

crosececion de la ar

des vesicales, trigono, absolutamente normales; f:il_t‘uol
vesical, ligeramente deformado por un adenoma inicid

e 0
de préstata. Orificios ureterales normales. El d'Efe_z:q
elimina orina transparente en ritmo ¥ (,-éu'ar?tensélser-

obser-

normales. Por el meato ureteral izquierdo no S€
va eyaculacién urinaria en veinte minutos.

Cateterismo normal del uréter izquierdo.
da no se consigue orina. Pielografia ascendente, mo
I6gicamente normal (fig. 5).

Ante las exploraciones urolégicas realizadas S€ i
cluye un diagnéstico de anuria renal izquierda de caw
indeterminada, sin alteracién morfologica del :;ISE?TII;
excretor, y se propone una lumbotomia exploradora
quierda.

: Intervencién (13 febrero 1952).— Anestesia, Pe“‘omﬂ;
éter. Incisién cldsica de lumbotomia. Piel, tejido cen:és.
subcutdneo y musculos, normales, asi como la H_m ig-
fera adiposa peri-renal. El rinén aparece L‘lf? qum gr”‘
amarillento, superficie regular y consistencia firme

Por la son-
rfo-

con-

4 ; = ¢ rteria
Pediculo vascular sin latidos, La punci6n de la ?‘_c que
y vena cava no da salida a sangre. Rinén ehangﬁmvi_

. Nefrectomia.

da la impresion de estar “marchito”

—e ; ol Infarto
(*) En este momento es cuando surge la jdea de
como causa de la anulacién renal.
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vousno 4

olda renal y cierre de la incisién por planos.

camen macroscopico. —Peso, 123 g.; diametro, 12
E?a ”',4 em.: la pieza presenta un color blanquecino-
.l“‘r‘i_]r,,]-,, al corte, con abundante tejido graso relle-
"mﬂ:ﬂ L.;ul'nnm's:u-ius pielo-caliciales. Pelvis y cdlices,
A i parenquima renal uniformemente lardaceo,
jl,mm‘ii‘- .-:'{- de “paté de foie-gras" prensado. El siste-
o a.bl].{h] ginusal aparece completamente trombosado.
--'-".:{.]‘-l:.|t11t!f|-" transversalmente la arteria renal, se ad-
g :

qin de 18 €

Fig. 12.—Infarte renal, Necrosis e coagulacion citoplis-
mica en el parénguima renal (parte superior).

vierte gue su luz esta cerrada por la existencia de un
irombo rojo de aspecto compacto y coherente (fig. 11).
0 la superficie de seccién del parénquima renal tam-
Em-u sé evidencian trombos en las arterias arciformes.
“A mayor parte de los locaiizados en éstas aparecen
rancamente organizados, en tanto que el de la arteria
'enal exhibe una primera fase del proceso de organiza-
\:'mn. estando surcado en la poreién periférica por capi-
“4res neoformados, fibroblastos emigrados desde la pa-
_“'d_ Y macréfagos cargados de pigmento hemdtico. La
magen histolégica del rifion es la del infarto anémico,
10 es, de una necrosis por coagulacién de los citopla-
s (figs. 12 y 13).

Diagnéstico (profesor CASTRO). Infarto renal iz-
dulerdo por trombosis de la arteria de este érgano y sus
‘““”11}‘2“'ium=.~; principales.
un;r];:l.:: -‘;iglllienlv de esta intervencién, nueva crisis de
'_r,‘..d'“z,'l);”!“mfll universal que no cede a los sedantes,
Eslabl(:.'?“?m‘ con mayor intensidad al lado l!l.'l't-’l'h[]‘ v
i wit-“l‘mlt‘n'l_n de una ml_l!l'i;-; total, que persiste hasta
'una.l ;‘ “\n‘t_t! tal situaciéon se practica urgentemente
e 'l-}‘“ ografia ascendente del lado rllererrhu‘ rt..‘man.lv.
‘igu,-.{l[:ne#m 1|In;1 rm'npllol.n normalidad m'm'inlﬁgwn
”i"-nte(n ]..' Se omite la [_n‘:’\viu-a de la 11_:‘1:;.{:"3&11 descen-
Mgty Sécretora por razén de la anuria. No se logran
mi. ras de orina por ausencia de eliminacién. Azole-
Hilg, 1,28 gr.
iiqit:(t:mif'm“- Diatermia, infusiones intravenosas de
ant‘sten;,' ¥ novocaina, plasmoterapia, heparinoterapia,

i extradural (espldcnicos) con novocaina y an-

b
[y
(=1}

Libi6ticos. (Para impedir toda angustia del enfermo se
practican sondajes cada doce horas, mostriandole canti-
dades de orina normal con regularidad.)

Ante la importancia y gravedad del cuadro, y temien-
do la existencia de un nuevo infarto, dadas las idénticas
caracteristicas del proceso que motivé la consulta y ac-
luacion, se discute con numerosos colegas la convenien-
cia de un nuevo acto guirtirgico para descartar otros
diagndésticos. Se lomaron en consideracion los siguien-

Fig. 13.—Biopsia obtenida por lumbotomia a los veinte dias

de iniciarse el infarto del rifion izquierdo. Notese el afiujo

leucocitario v las zonas de-delimitacion entre el Area avas-

cularizada v los elementos celulares, tanto de los tdbulis

como de los glomérulos, uno de los cuales aparece en la

mierofotografia. Intento de vascularizacion a través de las
arterias capsulares.

tes: proceso nefronal bajo agudo, anuria post-transfu-
sional y siembra cortical estafilococica.

Ya dejamos descrito con todo detalle el cuadro Lema-
tico del paciente. Anuria irreductible. La azotemia as-
ciende en proporcion de 0,20 a 0,30 cada dia. El estado
general del enfermo, aceptable al principio, comienza a
deteriorarse a partir del sexto dia de la nefrectomia.
Ante la persistencia y gravedad del proceso, los fami-
liares solicitan, pese a nuestra impresion diagnostica
de infarto renal derecho irrecuperable, otra luinboto-
mia exploradora de este lado, que se lleva bajo aneste-
sia minima con pentothal. Fecha, 19 de febrero de 1952.
Al incindir piel aparece el tejido celular con edema ma-
nifiesto, musculos y capsula renal, normales. Fosa re-
nal y fascia de Gerota, dentro de la normalidad mas
absoluta, Rifibn normal, de coloracién amarillo-violdceo.
Fn el polo superior aparecen algunos puntos azulados
como Areas de infartos mas recientes. Biopsia extensa
con incisiones profundas gue no sangran en absoluto.
Cierre.

Examen anatomopatolégico (profesor CASTRO) (figu-
ra 14).--Extensa necrosis del parénquima renal de as-
pecto cuneiforme, motivado por trombosis de las arte-
rias interlobulares. En la porcion mas profunda de la
biopsia se observan vasos trombosados en proyvecto de
organizacién, mostrando la reticulina que llena la luz
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pero ningtn indicio de vitalidad en las células de la pa-
red del vaso. La no existencia de signos de organiza-
cién en los bordes del infarto indica que es de reciente
formacidn,

Diagnoéstico.—Infarto anémico por trombosis de las
arterias interlobulares del rifion derecho.

Durante el curso postoperatorio, observado directa-
mente por nosotros, las temperaturas oscilaron entre
37 y 38,5, sin crisis ni irregularidad en su ascenso o des-
censo. No fué influenciable por ninguno de los trata
mientos antibiéticos ni de manutencion general. La
tensiones arteriales se mantuvieron normales en
momento. La herida de lumbotomia izquierda cicatrizo
perfectamente bien y por ser trasladado el enfermo a

todo

Fig. 14.—Infarto parcial embolico extenso, no infectado, del
riién derecho, Caso II, Se muestra una parte de la zona
marginal leucocitaria del infarto, en donde los leucocitos
polimorfonucleares en gran cantidad, se infiltran entre los
tubos miniferos necrosados. La mayoria de los leucocitos
estAn alterados, singularmente los situados en zonas me-
nos superficiales del infarto. El tejido renal estd conserva-
do en algunas zonas, aunque en vias de necrosis en su ma-
yor parte. (Picnosis vy cariorrexis.)

su localidad a los diez dias subsiguientes a la primera
intervencién y al segundo de la lumbotomia derecha, no
nos es posible aportar otros datos que los obtenidos por
correspondencia de “que el enfertho fué empeorando
paulatinamente de estado general, que las ureas, leuco-
citosis, etc., persistieron, llegando las iltimas determi-
naciones a 2,28 gr. por 1.000, inicidndose un cuadro de
edemas especialmente en cara y manos, disnea, cuadro
intenso de toxemia y exitus a los quince dias del co-
mienzo de la anuria”.

Historia ntim. 2.846 (13 marzo 1945). Treinta afos de
edad, casada, sin hijos. Es enviada por el doctor L. Mp-
DINA por aquejar desde hace veinte dias crisis febriles
con una leucocitosis de 19.000, dolor intensisimo “en pu-
fialada" del lado derecho, que persiste durante cuatro o
seis dias, durante los cuales gradualmente desciende la
fiebre y la leucocitosis a 8.600. Hematurias profusas
desde el primer dia, intensas, mas acentuadas en los
Gltimos cuatro dias, lo que obliga a solicitar una con-

31 mayg 195&

sulta urol

ogica de urgencia. Se practica inmegj

te el examen de la vejiga, comprobandoge la Q“iamen-

de una masa enorme de codgulos que I,enenm-\l‘stenvlsa
derec comprobando un meato ureteral d:& G‘S{é Parte
erosionado por la salida de codgulos. Se “Sle lady

(‘zilclerimn am.
N pielogramgsg as-
concluyen iin rfiur}u
derecha nfectudy v
eXiste una
Ante la he

mos orificios ureterales y se obtiene
cendentes bilateralmente (fig. 7) que
probable neoplasia renal
profusamente sangrante, dado que
tacion del complejo calicial medio,
profusa y la imagen pielogrifica se
tico de—repetimos

nastico de

H.l!ipl,[.
g Mmaturiy
alirma el digense
' = 08~
probable tumoracion renal illfg(-rcu:
da en .tat.-w de hemorragia ! anemia agydg
progresiva- y se procede a la nefrectomia (previ ;
sulta con el doctor DUARTE).

La enferma, mediante transfusiones, eto.
ra con un curso de ocho dias normal
en el estudio general se

profusa

d ¢on.

+ Se Tecupe.
¥ posteriormente
llega a la conclusién de que I
enferma padece una lesién mitral, por lo cual o5 I'um-|.
tida de nuevo a su internista. Sus tensiones arteriales
fueron normales durante toda la fase de hnsliitaljz:u-u_.;\,

Estudio anatomopatologico macroscopico—La pleza
de 15 por 4 por 3 cm. de ejes, revela la existencig de
una formacion quistica hemorrigica en la porcién me.
lia del rinén con gran extravasacion de sangre cogeu-

lada por capas concéntricas. La superficie del paréngui-
ma renal que reviste estas estructuras revela un Area

cuneiforme (fig. 2) de coloracién a

irillo-gris

El estudio microscapico reveld una formacion quistics
hemorrdagica en una zona de residuos embrionarios no
malignos.

Con las dudas de si se trataba de un infarto de la
zona media rendl fué publicado por nosotros en 1945
como “"quiste hemorragico”; pero familiarizados con la
imagen anatomopatologica macroscopica del infarto re-
nal anémico, aunque conociéndolo tan sélo desde el pun-
to de vista doctrinal, nuestra i
L za fud de que el diagndstico de
neoplasia era probablemente inexacto v que
tarse de un infarto renal.

El caso de infarto masivo renal bilateral, observado
en 1952, renovd nuestra inquietud sobre tal posibilidad
¥ nos urgié a la revisién y reestudio histolégico de la
pieza (figs. 1 y 2), archivada actualmente en el Museo
de la Catedra de Urologia de la Facultad de Medicina
de Madrid. El diagnéstico actual del profesor DE CASTR)
es infarto parcial emboligeno, extenso, estéril, de for-
macién reciente (fig. 14). La enferma sobrevivié diez
anos, falleciendo el 7 de junio de 1955 de una embolia
cerebral de punto de partida cardiaco.

ipresion al estudiar ma-

croscopicamente la

deberia tra-

COMENTARICS.

Los casos clinicos que presentamos reunen,
a nuestro juicio, caracteristicas de silxgui?l' -
terés desde el doble punto de vista doctrinal e
histologico. En el primero es de notar: la ani
lacién irrecuperable secretora del rifion izquier
do, primero, y del restante después, a raiz de sei-
das crisis dolorosas de varios dias de duraciot
que no cedieron eficazmente a la aq_imlmstrﬂ'
cién perseverante de dosis no habltl_lalf‘s i
analgésicos, y la morfologia uretero-pielo-cd :
cial normal en los pielogramas ascendentes :
laterales. El cuadro clinico dolor, fiebre, “}'x_fl;
mia, leucocitosis y taquicardia, fué similar €
ambos episodios. de

La inmediata aparicion en el lado OF'“est,ol 4
un cuadro clinico idéntico al anterior, "”";‘? !.
anuria irreductible, sugiri6 16gicamente € “:‘i%
néstico de necrosis masiva renal arleml"'fll "
rifiién restante. El diagnostico en ambOStami;i
fué debidamente comprobado por lumboto
exploradora e histologicamente.
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la qusencia de lesiones cardiacas hace supo-
aue solo la existencia de lesiones arteriola-
quénicua pudieran ser el substratum funda-
. izl del proceso. Una inveterada arteriolitis
dee explicar perfectamente la infartacion de
lgsa]qili(“' organo por los_!'en('nnenos de coagu-
[mm ganguinea progresiva que pueden darse
—;bt't‘ la alterada pared de 105-;'\-'asos hasta que-
;3,. bstos mmplvtamonto'ocluzdos (fig. 11). F‘n
juestro primer caso, el coagulo inicial se origino
on Jas arterias arciformes, progresando éste ha-
¢la los vasos interlobulares por su Isartfj 'r_hst:aI.
«n trombosis aparente de las Im;-l_s t'amzrlc;acm-
xs interlobulillares y por la proximal hacia las
aterias intercaliciales, ramas divisorias de la
rerial []I‘il'lf‘ip:ll. y acabando por rr‘llon:ar final-
mente esta misma arteria. Ello originé que en
iiferentes zonas corticales se apreciasen inten-
s de revascularizacion de las arterias capeu
ares procedentes del arco exorrenal. La orga-
izacion de coagulos a expensas del endotelio
mseular era evidente.

[a evolucién en el bilateral fué inexorable,
omparable a la que se observa en la ligadura
o pinzamiento experimental de las arterias re-
mles. La retencion progresiva de catabolitos,
tiperkalemia, hiponatremia y alteracion de la
reserva alealina con la consiguiente autointoxi-
@eion general, desintegracion celular y reper
cusion universal sobre aparatos y sistemas, con-
dujeron en un plazo de quince dias al “exitus le-
falis",

Son de notar: La perfecta cicatrizacién en
nieve dias de la herida de lumbotomia izquier-
da, primeramente practicada.

La similitud clinica de amkbos cuadros en su
fase inicial. El establecimiento inmediato, re-
Jetimos, después de la crisis dolorosa de una
dnuria irrecuperable al final.

La manutenciéon de un buen estado general
tn tensiones arteriales normales, pese a la
fustencia de un rinon isquémico (izquierdo) de
mas de veinte dias.

Lo masivo del insulto tisular, evidenciado
tor la escasa respuesta a los analgésicos.

La patocronia del proceso, que consigna una

Supervivencia de unos 34 y 13 dias entre la ini-
tacion del infarto renal izquierdo y derecho,
'tspectivamente, y el exitus, en el primer caso.
.!_a adinamia pieloureteral, el aspecto “mar-
‘it de Jos complejos caliciales, en el pielo-
stama ascendente con anulacién funcional jun-
0 a placas simples negativas, son signos asi-
Msmo dignos de énfasis.
[’a}aaﬂiﬁ-lili'dv latidos de las arterias renales, la
tpico ¢ f‘:‘ ica r.o_lorac_lgn y el aspecto macros-
0 permiten identificar el proceso peropera-
Wamente,

v éf} ¢Xanguinidad de las secciones de biopsia
S bediculo, fueron asimismo evidentes.

“JS'lIhliI?(]]-(.;iS.ﬂ del infarto parcial unilateral, la
Mg | ‘ad remota de una tmmbo-ondart’m‘oc@oA
.~ 110 se hubiera considerado dados el diagnos-

1o ¢oling e $
9 clinico y la naturaleza intraparenguimato-
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sa de la lesion. Una reseccion parcial de la zona
de infarto ante la hemorragia y urgencia de la
indicacion y el lapso transcurrido entre la fecha
de ocurrencia y la presentacion de la enferma
en clinica, no entré en consideracién dado el
diagnostico.

Lo profuso de la hemorragia, la anemia agu-
da y los signos pielogréificos haran obligatoria
la nefrectomia en casos como éste, en tanto no
se pueda objetivar, por algiin método mas segu-
ro que los actuales, un diagnéstico preciso de
localizacion del trombo, suponiendo siempre que
el estado general permita actuaciones de elec-
cion. 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 nefrectomia se hace perentoria por
la urgencia de obtener una hemostasia firme,
de garantia,

(En este sentido s6lo conocemos el caso de FREEMAN
v colaboradores, que extraen por aortotomia un trombo
que rellenaba la aorta ocluyendo tan sélo parcialmente
la entrada de la arteria renal izquierda, sin impedir, por
tanto, la circulacién renal. El enfermo de estos autores
era hipertenso (21/11). Después de la extirpacién se hizo
normotenso y asi se mantiene a los dos afios de operado.
La trombosis fué diagnosticada por aortografia.)

SUMARIO.

1. Presentamos un caso de infarto renal ar-
terial masivo y bilateral en un enfermo de se-
senta y tres ainos, de evolucion heterocronica,
diagnosticado peroperatoria e histolégicamente
en el lado izquierdo, y clinica, operatoria e his-
tologicamente en el derecho, y otro parcial del
rinén derecho no diagnosticado clinicamente,
si retrospectivamente, en una enferma cardio-

_ pata de treinta anos, que hacen se acerque al

centenar el niimero de los publicados.

2. La anulacién clinica y urografica del ri-
nén izquierdo en el bilateral no permitio iden-
tificar clinicamente la causa hasta que la ex-
ploracién quirirgica primero, y posteriormente
la biopsia, lo confirm6. Las caracteristicas cli-
nicas y pielograficas impusieron el diagnostico
de neoplasia renal derecha en fase hemorragica
aguda, condicionando una nefrectomia de ur-
gencia en el infarto parcial unilateral.

3. El diagnéstico clinico de infarto anémico
del rinén derecho restante, en el primer caso no
ofreci6 grandes dudas al aparecer un cuadro
idéntico al ya observado, dos dias después de
hecho el diagnostico clinico e histologico por
nefrectomia izquierda, mas la anuria.

4. Las causas aceptables como determinan-
tes de este tipo de proceso en nuestros casos
son arteriolitis toxica, de expresion mas activa
en el complejo vascular renal en un caso y la
rresencia de una cardiopatia en el otro.

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




6. La enferma de infarto parcial cardiopata
sobrevivio diez anos, falleciendo de embolia ce-
rebral consecutiva a su lesién cardiaca.

7. La muerte por arrenia acaecit a los quin-
ce dias de iniciado el segundo infarto masivo en
el caso bilateral y todos los medios terap uti-
cos emyleados resultaron estériles (*).
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(*) La unica posibilidad de resolver herpicamente las le-
siones bilaterales renales irrecuperables de variada etiolo-
Zia, o las unilaterales en la agénesis contralateral. seria ol
homotrasplante. De todos los casos conocidos en la litera-
tura como de éxito el Gnico que se ofrece como fidedigno es
el de los doctores HARRISON, MURRAY ¥y MERRILL, de Bos-
ton, en el aue un hermano gemelo univitelino, absoluta-
mente idéntico, tanto fisica ecomo bioquimicamente, afectn
de una esclerosis renal acentuadisima, con cifras de azote
mia de 3 gr. e hipertension extrema, con lesiones oculares
vive en la actualidad (méas de un afo) al parecer con toda
normalidad, gracias a un rifién sano cedido por su herma-
no en 1954, habiéndole sido extirpado al enfermo los otros
dos (comunicacion personal de los doctores Mugnay y Ha-
REISON ),

La extirpacion por raspado con cucharilla roma de un
trombo externo de la aorta que dificultaba la circulacion
renal con curacién del enfermo y cese de su hipertension
ha sido practicada, repetimos, por FREEMAN v cols. Bin em-
bargo, en los casos renales la extraccion por raspado de los
finos trombos del complicado sistema arqueado intraparen-
quimatogo es virtualmente imposible.

Las lesiones vasculares originarias v las causadas pol 1a
cucharilla, si ésta pudiera llegar—hecho, repetimos, impo
sible —-al fino arqueado ¥ angular sistema arterial renal,
determinaria la reorganizacion de coldgulos, aun contan-
do con la terapia anticoagulante y antibidtica.
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SUMMARY

A case is reported of bilateral massive gyt
rial renal infarction in a patient aged 63 ane[i
another of unilateral infaretion ill\?oiving th
right kidney in a cardiopath aged 30. i

Case 1 was probably due to toxic arteriolitis
case 2 to the presence of heart disease, '

The blood pressure levels were always Nor.
mal in both cases. ¥

The patient with heart disease with partial
infarction survived for 10 years. She died of ce.
rebral embolism due to her cardiac lesion,

In the kilateral case, death occurred 15 days
after the onset of the second massive infaretion
All therapeutic measures employed were of n
avail.

ZUSAMMENFASSUNG

Es wird ein Fall von bilateralen, massiven
arteriellen Niereninfarkt bei einer Kranken
von 63 Jahren besprochen, sowie ein zweiter
einer 30 jdhrigen Herzkranken, bei welcher
nur ein einseitiger Infarkt, und zwar in der rech-
en Niere bestand.

Die wahrscheinliche Ursache Prozesses
diirfte beim ersten unserer Fille in einer toxis-
chen Arteriolitis zu suchen gewesen sein, und
beim zweiten in der Herzkrankheit

Der arterielle Blutdruck war bel beiden Fil-
len zu jeder Zeit normal.

Die Patientin welche an dem einseitigen In-
farkt litt, blieb noch 10 Jahre am Leben und
starb dann an einer Gehirnembolie infolge ihres
Herzfehlers.

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

des

RESUME

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 che
une malade cardiopathe agée de 30 ans.

La cause probable de ce processus dans 10
cas, serait une artériolite toxique dans I'un el
la présence d'une cardiopathie dans l'autre. Les
tensions artérielles furent toujours normales
dans les deux cas. .

La malade d'infarctus partiel cardiqpathe sur-
vécu 10 ans, mourant par embolie cérébrale con-
sécutive a sa lésion cardiaque. (ot 15

La mort par insuffisance rénale survin -
jours apres le début du deuxieéme infarctus maé_
sif dans le cas bilatéral, et tous les moyens
rapeutiques employés furent inutiles.
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