
Rev. Arg. de Urol. · Vol. 69 (2) 2004 107

Infarto renal: un diagnóstico diferencial en el dolor
lumbar agudo no litiásico

Renal infarction: a differential diagnosis in the acute
lumbar pain without lithiasis

I N T R O D U C C I Ó N

El diagnóstico del infarto renal agudo puede ser omitido o retrasado debido a la rare-
za de la entidad y a que su presentación clínica es inespecífica, asemejándose a la del
cólico renal de origen litiásico. Se informan tres casos de infarto renal agudo, unilate-
rales y segmentarios, con su modo de presentación y etiología, con la expectativa de
que sirvan para orientar la elaboración diagnóstica frente a dolores lumbares agudos
en los que la litiasis no sea la causa etiológica.

C A S O  I

Hombre de 40 años, fumador de 4 cigarrillos/día desde los 25 años. Consultó al Ser-
vicio de emergencias por dolor lumbar izquierdo intenso de 3 horas de evolución, de
tipo cólico, irradiado a flanco homolateral y acompañado de náuseas. La tensión arte-
rial al ingreso era de 140/80 mmHg. y la temperatura axilar 37,9 ºC. En el examen fí-
sico se halló dolor a la palpación profunda de la fosa lumbar izquierda con puño per-
cusión dolorosa. La radiografía simple de árbol urinario fue normal, lo mismo que la
ecografía del abdomen, en la cual no pudo observarse dilatación de la vía urinaria. Los
exámenes de laboratorio revelaron: Glóbulos blancos 13.800/mm3, TGO: 214 UI/L,
TGP: 206 UI/L, LDH: 1119 UI/L. CPK: 610 UI/L con CPK MB y Troponina T
normales. Urea: 22 mg/dl, Creatinina: 1,34 mg/dl. Sedimento urinario: pH 5, 1-3 leu-
cocitos, 1-3 hematíes por campo.

El dolor fue refractario a analgésicos comunes (diclofenac), lográndose el control
mediante la administración de meperidina. Internado para completar los estudios se
realizó tomografía computada de abdomen y pelvis con contraste oral y endovenoso
en la que se observó un área de hipodensidad en la valva anterior del riñón izquierdo
que persistía en los tiempos tardíos. La valva posterior estaba indemne y reforzaba con
el contraste. Figura 1.

Con el diagnóstico de infarto renal, a las 36 horas del ingreso se inició la anticoa-
gulación con heparina y se decidió completar la investigación con arteriografía renal
selectiva que puso de manifiesto la oclusión de la rama para el polo superior de la ar-
teria renal anterior izquierda. Figura 2.

Se llevó a cabo ecocardiograma transesofágico que demostró un aneurisma del sép-
tum interauricular a nivel de la fosa oval con foramen oval permeable. El doppler ve-
noso de miembros inferiores no reveló patología y el triage resultó negativo. El estudio
de factores procoagulantes demostró hiperhomocisteinemia y síndrome antifosfolipí-
dico. El clearance de creatinina era de 94,8 ml/min. Se otorgó el alta luego de 8 días
pasándose la anticoagulación a la vía oral y con enalapril 2,5 mg/día.
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C A S O  I I

Hombre de 33 años, fumador de 20 cigarrillos/día des-
de los 16, obeso (B.M.I.= 28). Había padecido 6 meses
atrás un accidente cerebrovascular transitorio que evo-
lucionó sin secuelas y quedó sin diagnóstico etiológico
pese a una minuciosa investigación. Consultó en un
Servicio de guardia por intenso dolor lumbar y en flan-
co izquierdo, continuo y acompañado por náuseas y vó-
mitos. Sin realizarse ningún estudio se interpretó el
cuadro como cólico renal y se lo dio de alta bajo trata-
miento con AINEs y antiespasmódicos. Al cabo de
cuarenta y ocho horas el dolor se reagudizó asociándo-
se con hematuria macroscópica por lo cual fue estudia-
do en otro Servicio de emergencias con ecografía y ra-
diografía simple de árbol urinario que no revelaron le-
siones. En el sedimento urinario se hallaron 4 a 6 leu-
cocitos por campo con 1 a 3 hematíes por campo. Nue-
vamente fue dado de alta con la indicación de analgési-

cos, pero la persistencia del dolor lo llevó a consultar a
su clínico de cabecera quien lo estudió con una tomo-
grafía de abdomen y pelvis con contraste oral y endove-
noso en la cual se evidenció un área de hipodensidad en
la valva anterior del riñón izquierdo. Figura 3.

Internado con el diagnóstico de infarto renal luego
de 4 días de iniciado el cuadro, presentaba al ingreso
159/90 mmHg. de tensión arterial, temperatura axilar
36,7 ºC con dolor leve a la palpación de la fosa lumbar
y flanco izquierdos, siendo la puñopercusión dolorosa.
En los exámenes de laboratorio se halló: Glóbulos
blancos 12.200/mm3, LDH:344 UI/l, Urea: 39 mg/dl.
Creatinina: 0,85 mg/dl. Proteinuria: negativa. Homo-
cisteína: 16 _Mol/l (normal: 5-15 _Mol/l), Anticoagu-
lante Lúpico, Anticardiolipinas, Antitrombina III: ne-
gativos; otros factores procoagulantes negativos. Com-
pletada la evaluación con una arteriografía renal selec-
tiva se halló un aneurisma de 1,8 cm en la rama lobar

Figura 2. Arteriografía renal selectiva izquierda que muestra la oclusión de la rama para el polo superior de la arteria renal anterior izquierda.

Figura 1: TAC que revela hipodensidad en valva anterior del riñón izquierdo.
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superior de la arteria renal izquierda con falta de flujo
distal al mismo. Figura 4.

Considerando la buena evolución clínica, el tiempo
de isquemia transcurrido y los riesgos de los procedi-
mientos desobstructivos se decidió la conducta expec-
tante otorgándose el alta al cabo de tres días de interna-
ción con medicación antiagregante plaquetaria y trata-
miento con ácido fólico para la hiperhomocisteinemia.

C A S O  I I I

Mujer de 77 años, con antecedente de hipertensión ar-
terial en tratamiento con atenolol, anemia perniciosa y
fibrilación auricular paroxística tratada con atlansil _
comp./día y AAS 325 mg/día. Consultó en el Servicio
de emergencias por dolor en flanco y fosa ilíaca izquier-

da asociado con hipertermia de hasta 38ºC de 72 horas
de evolución. El dolor era continuo y moderado. Dos
días antes del comienzo del cuadro había iniciado tra-
tamiento con acenocumarol vía oral para anticoagula-
ción. El sedimento urinario mostraba 5 hematíes por
campo. Se decidió realizar una tomografía computada
de abdomen y pelvis con contraste oral y endovenoso
que mostró en el riñón izquierdo un área de hipoden-
sidad mesorrenal. Figura 5.

Internada con diagnóstico de infarto renal presen-
taba al ingreso tensión arterial 125-80 mmHg. y tem-
peratura 36.5ºC. En el examen físico sólo se halló un le-
ve dolor a la palpación profunda de la fosa lumbar iz-
quierda y en los exámenes de laboratorio presentó:
Glóbulos blancos 8000/mm3, LDH: 300 UI/L, Urea:
30 mg/dl., Creatinina: 0,94 mg/dl, factores procoagu-

Figura 3. TAC. Hipodensidad en valva anterior del riñón izquierdo.

Figura 4. Arteriografía renal selectiva izquierda: aneurisma de la rama lobar superior con hipoperfusión distal.
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lantes negativos. Con el diagnóstico de infarto renal de
causa tromboembólica, originado en la fibrilación auri-
cular y desencadenado por el efecto protrombótico del
inicio de la anticoagulación se decidió la conducta ex-
pectante por la evolución favorable, la normalidad de
los parámetros de función renal y el riesgo del cateteris-
mo arterial inherentes a la edad. Se continuó la anticoa-
gulación por vía oral y se dio de alta luego de 72 horas.

C O M E N TA R I O S

Incidencia y etiología del Infarto Renal: La verdade-
ra incidencia de los infartos renales se desconoce, aun-
que se presume que es baja. En dos estudios sobre po-
blaciones generales la incidencia fue del 0,007 % y la
edad media de 67 años (rango 30-87 años).1-2 Aunque
clínicamente es raro suele encontrarse como hallazgo
en el 1,4 % de las autopsias.3 El infarto ocurre cuando
la arteria principal, alguna de sus ramas, o una arteria
interlobar o arcuata se ocluyen en forma aguda. Tam-
bién puede iniciarse con la oclusión de la vena renal,
aunque esto es más raro aún.3 Los infartos renales uni-
laterales parciales son mucho más frecuentes que los in-
fartos de todo el órgano. Se prefiere el término segmen-
tario para denominar a los infartos subtotales. El tejido
afectado por la isquemia es la corteza renal, quedando
la médula usualmente preservada.

La etiología más frecuente del infarto renal es la
embolia, seguida por las trombosis sobreimpuestas a
enfermedad arterial subyacente. Los émbolos se origi-
nan usualmente en el corazón a partir de diferentes en-
fermedades y arritmias, en particular la fibrilación au-
ricular.4 Los defectos en las válvulas cardíacas, asocia-
dos o no con endocarditis bacteriana, también pueden
ser origen de émbolos. En otras oportunidades, lesio-
nes ateroescleróticas o aneurismáticas de las paredes de

la aorta o arterias renales pueden evolucionar a la trom-
bosis con desprendimiento de émbolos que darán ori-
gen a oclusiones distales.5-6

El riesgo de oclusión de la arteria renal por trombos
cardíacos es bajo. En un estudio danés que informa so-
bre la incidencia de tromboembolismo periférico en
30.000 pacientes con fibrilación auricular, el riesgo re-
lativo de padecer una oclusión de las arterias renales fue
del 2 %, mientras que 61% involucraba vasos de las ex-
tremidades y 29% arterias mesentéricas.7 En una serie
de 174 pacientes que pasaron por reparaciones quirúr-
gicas de aneurismas de la aorta torácica o abdominal se
reconocieron mediante tomografía computada un 9%
de nuevos defectos de perfusión o infartos, la mayoría
de los cuales afectaba a los riñones. La magnitud de la
afectación renal, salvo en pocos casos, fue leve.8

Existen reportes de infartos renales asociados con el
uso de cocaína, aunque dentro de los consumidores es
también una patología rara.9 El consumo de esta droga
produce vasoespasmo por estimulación adrenérgica
masiva, favoreciendo la formación de trombos median-
te el incremento de tromboxano. La isquemia sería cau-
sada por la suma de estos factores.10-11

La disección espontánea de la arteria renal, si bien
es rara, debe ser tenida en cuenta como causa del infar-
to renal. Suele involucrar a hombres de edad media que
cursan con hipertensión arterial, y generalmente com-
promete a la arteria renal principal.12 Puede ser idiopá-
tica o secundaria a traumatismos o enfermedades dege-
nerativas.13-14-15

Presentación clínica: Los pacientes se presentan con
dolor moderado a severo localizado en la región lum-
bar, flanco o abdomen. Es posible la asociación con
náuseas y vómitos, hematuria y/o fiebre. Otro hallazgo
frecuente es la hipertensión que puede llegar a ser seve-

Figura 5. TAC. Área de hipodensidad mesorrenal izquierda.
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ra y representar el problema clínico predominante. De-
pendiendo del tamaño y extensión del infarto el cuadro
varía en intensidad. Los infartos bilateral o en mono-
rrenos son en oportunidades motivo de insuficiencia
renal aguda con anuria.

El diagnóstico temprano del infarto renal es difícil.
La primera causa de dolor lumbar agudo es la patología
litiásica. La hipótesis se descarta rápidamente ante la
ausencia de cálculos visibles y la falta de dilatación de la
vía urinaria por ecografía. Es así como los cuadros de
dolor lumbar agudo sin evidencia de litiasis o dilatación
de la vía urinaria deben estudiarse mediante una tomo-
grafía computada. Otros diagnósticos diferenciales son
la pielonefritis, el infarto agudo de miocardio, la endo-
carditis, la necrosis tubular aguda, el carcinoma renal, la
intoxicación digitálica y el abdomen agudo.16-17

Hecho el diagnóstico de infarto renal corresponde
proceder con una minuciosa evaluación cardiológica
tratando de hallar el probable origen de la enfermedad
tromboembólica. A esto se agregará el examen de otros
órganos, como el S.N.C. y extremidades en busca de
signos de embolización arterial y el interrogatorio diri-
gido a antecedentes de eventos embólicos.

Hallazgos de laboratorio: Una alteración común es la
concentración elevada de la enzima láctico deshidroge-
nada (LDH), que puede ser mayor de 2000 UI/L en
grandes infartos. Muchos pacientes tienen microhema-
turia, proteinuria moderada y leucocitosis. Puede en-
contrarse un bajo sodio urinario que denota hipoperfu-
sión renal. Es posible la elevación de las transaminasas.
La excreción urinaria de alanina aminopeptidasa
(AAP) y N-acetil-D-glucosaminidasa (NAG), expre-
sada por miligramo de creatinina excretada, se incre-
mente 7 a 10 veces sobre el rango normal persistiendo
este aumento por 2 a 3 semanas o más.

En un estudio realizado por Domanovits y colaborado-
res,2 se analizaron las características clínicas de 17 pa-
cientes con infartos renales para identificar parámetros
sugestivos del diagnóstico. Todos los pacientes presen-
taron dolor agudo y persistente en flanco o fosa lumbar
correspondiente, 84% cursó con elevación de los niveles
de la LDH, 82% manifestó uno o más factores de ries-
go de enfermedad tromboembólica y 71% hematuria.
Otro estudio realizado por Korzets refleja que en ningu-
no de sus 11 pacientes analizados con infartos renales
el diagnóstico se hizo inicialmente, si bien todos pre-
sentaron dolor lumbar, hematuria, elevación de LDH y
leucocitosis.

Estudios por imágenes: La urografía por excreción en
las etapas iniciales del infarto renal muestra un defecto

nefrográfico focal que corresponde al área infartada
junto a fallas en el relleno del sistema colector. En eta-
pas tardías la zona infartada ya aparece con el aspecto
de una cicatriz parenquimatosa; estas cicatrices, a dife-
rencia de lo que se observa en las pielonefritis, no se
acompañan de alteraciones en los cálices subyacentes.

Los estudios de cámara Gamma, excepcionalmente
utilizados para el diagnóstico del infarto renal, si se rea-
lizan en los primeros momentos muestran disminución
o ausencia de flujo en el área afectada.

La exploración imagenológica con la que se detec-
tan la mayoría de los infartos es la tomografía axial
computada con contraste. Solicitada comúnmente con
el propósito de aclarar el cuadro doloroso, revela la fal-
ta de perfusión localizada en el área correspondiente al
infarto. En muchas ocasiones se ve un signo llamado
“borde cortical” dado por la tinción de los vasos capsu-
lares. Con el tiempo el área infartada pierde tamaño y
se transforma en una cicatriz cortical sin cambios aso-
ciados en los cálices.18

La tomografía sin contraste no muestra alteraciones
significativas en el infarto agudo. En la actualidad, la
tomografía helicoidal con contraste es el método predi-
lecto para poner en evidencia este diagnóstico.19-20-21

La apariencia ecográfica del infarto es inespecífica.
En etapas tardías se expresa como un área hipoecogé-
nica que progresa hacia una cicatriz. En la etapa aguda
el doppler puede mostrar la falta de perfusión en el área
correspondiente, en etapas alejadas permite valorar la
circulación colateral.22 Se ha reportado la Power Doppler
Ultra Sonography (PDUS) como una técnica promisoria
en el diagnóstico de infartos renales. La misma aumen-
ta la eficacia del doppler mediante la utilización del me-
dio de contraste Levovist mejorando la visualización de
la zona con isquemia.23-24

La resonancia magnética diagnostica el infarto con
distintas señales dependiendo del momento evolutivo
en que se encuentre. Inicialmente tiene señal hipoin-
tensa en T1 y T2, pero en las etapas tardías, debido al
desarrollo de necrosis de coagulación, la señal es hipe-
rintensa.25

El diagnóstico radiológico preciso del sitio de blo-
queo arterial se logra mediante la angiografía renal se-
lectiva. La diferenciación entre isquemia embólica y
trombótica en general no es posible. Tiene la ventaja de
ser un método con capacidad terapéutica si se adminis-
tran sustancias trombolíticas o si se procede con técni-
cas desobstructivas endovasculares.3

Tratamiento de la isquemia renal aguda: Los procedi-
mientos endovasculares y la trombólisis intraarterial
pueden ser utilizados para remover trombos o émbolos



112

de la arteria renal o sus ramas. La mayoría de los repor-
tes sobre estos tratamientos corresponden a series pe-
queñas por lo que es difícil sacar conclusiones de ellos.
Los factores determinantes del éxito en el tratamiento
del infarto renal son el tiempo de isquemia, el grado de
oclusión y el tamaño de la o las arterias ocluidas. El
tiempo de isquemia parece ser la variable principal, las
intervenciones alcanzan el éxito cuando la isquemia no
supera las 12 horas desde el comienzo del cuadro.26

Existen numerosos reportes sobre el uso de terapia
trombolítica intraarterial con estreptoquinasa, uroqui-
nasa o activador del plasminógeno tisular (tPA). Se in-
forman altas tasas de recanalización y adecuada perfu-
sión renal luego de tiempos de isquemia entre 20 y 72
horas.27-28-29 La utilización de trombolíticos tiene dos
riesgos principales, la hemorragia y la embolización a
distancia.

El tratamiento desobstructivo endoluminal en caso
de obstrucciones agudas no traumáticas aún no produ-
jo resultados óptimos, permitiendo buenas tasas de re-
vascularizacion, pero con alta mortalidad. Lacombe30 co-
munica para un grupo de 20 pacientes, 5 con embolias
agudas y 15 con trombosis aguda, una tasa de éxito con
revascularización del 64% luego de las 18 horas del co-
mienzo del cuadro, pero con una mortalidad del 15%.

Debe optarse por una conducta agresiva en aquellos
pacientes con isquemia renal aguda bilateral o isquemia
aguda en riñón único en los cuales la falta de repermea-
bilización determina la insuficiencia renal y la necesi-
dad de diálisis. En pacientes con oclusión unilateral y
riñón contralateral normal debe juzgarse clínicamente
la necesidad de intervención. Si la obstrucción es in-
completa y los defectos de perfusión son pequeños y no
alteran la función renal, la anticoagulación sola puede
ser la mejor terapia.

Muchos estudios describen el alivio del dolor seve-
ro luego del uso de terapia trombolítica. La mejoría en
el dolor estaría causada por la interrupción de la isque-
mia, sugiriendo que el dolor inmanejable podría ser
otra indicación en el uso de trombolíticos intra-arteria-
les independientemente del tiempo de isquemia.

En pacientes con isquemia de origen embólico debe
detectarse la fuente embolígena, requiriéndose en algu-
nos casos anticoagulación prolongada para evitar nue-
vas embolizaciones a órganos vitales.

En resumen, los pacientes presentados ilustran la
necesidad de estudiar mediante tomografía computada
con contraste los casos de dolor lumbar agudo unilate-
ral en ausencia de litiasis o dilatación de la vía urinaria
con el propósito de establecer el diagnóstico de infarto
renal, particularmente en pacientes con antecedentes
de enfermedad tromboembólica.

Dos de los casos presentados, sin embargo, no te-
nían antecedentes conocidos de enfermedad trom-
boembólica: en el caso I, la investigación de la fuente
embolígena detectó un defecto congénito en el séptum
interauricular y el caso II es ejemplo de un modo ex-
cepcional de presentación de aneurisma de una rama
de la arteria renal.

Aunque no considerados en esta serie, la hematuria
macroscópica, la leucocitosis y la elevación de LDH
pueden ser elementos de ayuda para establecer el diag-
nóstico de infarto renal.

Aún tratándose de una entidad de baja incidencia
debe enfatizarse la importancia de su diagnóstico pre-
coz, no logrado en los casos que se presentan, debido al
beneficio que tiene en los diferentes tratamientos la
disminución en el tiempo de isquemia renal.
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