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Servicio de Cl. Médica del Hosp. de Clínicas 
Jefe: Prof. Doctor MARIANO R. CASTEX 

P o r los Doctores 

ALEJANDRO ASTRALDI 
y NORBERTO QUIRNO 

I N F A R T O R E N A L 

L a circunstancia de habernos visto ante un cuadro clínico de 
hal lazgo excepcional, que nos llevó a sentar el diagnóstico clínico 
de infar to médico renal, justifica a nuestro entender, esta publica-
ción. Varías, además, son las razones que nos indujeron a la pre-
sentación de este t r aba jo : l 9 , el hecho de haberse establecido in vivo 
y fuera de acto operatorio, la existencia de un infar to médico renal; 
2°, la pobreza casuística sobre el tema en cuestión, t an to extranjera 
como nacional, pues creemos ser esta la única observación en nues-
tro medio y 3°, la necesidad de establecer que siempre la acción del 
especialista debe mancomunarse a la del clíníco, lo cual permite arri-
bar con exactitud a diagnósticos, hecho éste que está de acuerdo con 
el principio de considerar a un organismo enfermo como unidad 
indivisa. 

Por creerlo de util idad y para ser más claros en nuestra expo-
sición, se harán algunas consideraciones de orden general sobre estos 
infartos, a la par de otras, muy breves, sobre los infar tos quirúrgi-
cos del mismo órgano. 

La historia clínica del enfermo objeto de nuestra comunica-
ción es la siguiente: 

C. R.., español de 4 8 años, casado. 

Antecedentes hereditarios. — Sin impor tanc ia . 
Antecedentes personales. — Virue la a los 9 años ; ure t r i t i s de t i po clínico 

a gonococos que cura sin complicación y sin dejar secuelas; a los 25 años, lesio-
nes ulcerosas balano-prepuciales , de na tura leza clínica banal . T o x e m í a crónica 
enterógena po r const ipación, evacuando el in tes t ino cada 3 a 4 días. F u m a d o r 
de 4 a tados de cigarrillos diarios. 

Enfermedad actual. — El día 25 de octubre de 1 9 3 5 , después de una in-
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gestión al imenticia y d u r a n t e una marcha , s in t ió una sensación de a rdo r en la 
región precordial , seguida i n m e d i a t a m e n t e p o r u n do lo r agudo , en puña lada , en 
la región medioes ternal . sin irradiaciones, con sensación de fa l ta de aire, angus t ia , 
mareos y astenia, viéndose ob l igado a acostarse en el suelo en el m i s m o si t io 
d o n d e se ha l laba . E n estas condiciones, f ué visto po r u n o de noso t ros , encon-
t r a n d o a un s u j e t o encogido en decúbi to- la te ra l i zqu ie rdo , in tensamente shockado , 
pá l ido y cub ie r to de sudores f r íos , que no respondía a las p regun ta s que se le 
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f o r m u l a b a n ; su pu l so era h ipo t enso . de pequeñ í s ima a m p l i t u d , bradícárdico 
( 5 0 x 1 ' ) , regular . A u s c u l t a n d o el co razón , sólo se percibían t onos débiles en 

t o d o s los focos. Se le pract icó una inyección de m o r f i n a y cafeína, siendo i nme-
d i a t a m e n t e t r a n s p o r t a d o a la sala 5» del Hos ip t a l de Clínicas , servicio del p r o -
fesor Cas tex , donde se c o m p r o b ó que la tens ión arterial era de: M a x . 11 y 
M í n , 8</i al P a c h ó n Ga l l ava rd in y se o b t u v o el E . K . G . N " 1. A pesar del t r a ta -
m i e n t o i n s t i t u ido , el do lo r n o cedió y a ú n pareció a u m e n t a r , s iendo necesaria la 
ins t i tuc ión de una enérgica terapéut ica , cons iguiéndose a lguna m e j o r í a del estado 
general y só lo leve d i s m i n u c i ó n del do lo r . Este persis t ió, a u n q u e a t enuado , en 
los días subsiguientes , a c o m p a ñ á n d o s e de ol igur ia , apareciendo a los 2 días t e m -
pe ra tu ra de 3 8Vi"• S i m u l t á n e a m e n t e se c o m p r o b ó aceleración de la eri t rosedi-



mentación y leucocitosis de 2 3 9 0 0 . U n día más tarde se auscul tó u n soplo f u n -
cional en la región de! la pun ta del corazón e in tensís imos f ro tes pericárdícos. La 
evolución, favorable luego, se vió entorpecida dos días después, po r u n proceso 
cort i -pleural bilateral que cedió en pocos días a la medicación ins t i tu ida , 

El estudio ronosci lográf ico, efectuado po r el P r o f . A. V . Di Ció , reveló en 
el p r imer m o m e n t o , a más de la caída de Ja tensión arterial , una d isminución del 
índice osci lométrico en la pantor r i l la izquierda, observándose la curiosa circuns-
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tancia de la casi desaparición de los lat idos en ambas pantor r i l l as en los días 
subsiguientes, índice del estado arterial a ese nivel. 

E l en fe rmo fué dado de alta a su ped ido el 11 de diciembre de 1 9 3 5 en 
aparentes buenas condiciones. Desde poco t i empo después de su egreso ba n o t a d o 
en a lgunas opor tun idades , cuando caminaba o realizaba esfuerzos, dolores pre-
cordiales sin irradiaciones, que ca lmaban con el reposo. 

El 19 de febrero de 1 9 3 6 , casi cuat ro meses después del p r imer episodio, 
sintiéndose en perfecto estado de salud, según declara, siente u n dolor incensó 
en la región para-umbi l ica l derecha, sin irradiaciones, a compañado de vómi to s y 
que no cede a la m o r f i n a (el do lo r ) . A las cua t ro horas de iniciado, aparece una 
hematur ia terminal , abundan te , seguida }4 hora después de o t ra micción f r anca -
mente heiríatúrica, to ta l , indolora y abundan te . Llámale la atención que el vo-



l umen ur ina r io en las 24 horas ha d i s m i n u i d o ( o l i g u r i a ) . Del examen clínico 
efectuado en esta o p o r t u n i d a d , sólo cabe mencionar que las oscilaciones arteriales, 
que en los miembros inferiores hab ían casi desaparecido 5 días después de haber 
comenzado el p r imer episodio, habían reaparecido en la fecha. 

Examen urológico. — ( 1 8 de m a r z o de 1 9 3 6 . es decir, u n mes después de 

su 2- episodio) . 
Micciones, — Cada 3 a 4 horas de d ía ; a veces una micción n o c t u r n a ; son 

normales y las orinas de emisión como de sedimentación son cristalinas con esca-

sos f i lamentos . 

Ríñones y uréteres. — Semiológicamente nada de par t icular . 

Uretra. — Semiológicamente nada de par t icular . P o r innecesario no se rea-

l izan los exámenes endoscópicos. 
Vejiga. — Semíológica, ins t rumenta l y endoscópicamente nada de par t icu-

lar. P r ó s t a t a ; vesículas seminales y bolsas con sus contenidos . Nada de par t icular . 
Examen radiológico renal. — Rad iogra f í a simple del á rbol ur inar io , nada 

de par t icular . 
Urografia excretora. — C o n P e r - A b r o d i l se obt ienen los clichés a los 5, 15 

y 3 0 m i n u t o s del f inal de la inyección. De acuerdo al pr inc ip io de R a v a s a n i ; el 
Sistema de excreción super ior renal, aparece en f o r m a parcial , s imul táneamente 
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en ambos lados, persiste y desaparece en igual f o r m a , Concomi t an t emen te se ob-
serva una imagen nef rográf ica bilateral a p r e d o m i n i o derecho. 

P ie lograf ías retrógradas bilaterales a cateterismo to ta l y en posición ántero-
pos te r io r : en el lado izquie rdo se observa un pielograma no rma l a t ipo b i fu rcado ; 
la imagen lacunar que se ve, debe ser in terpre tada como debida a in terposic ión 
calicial. E n el lado derecho, el p ie lograma es de igual t i po al anter ior , aunque se 
encuentra l igeramente di la tado. 

E x a m e n func iona l renal ; a) global. Azoemia , 0 , 5 8 % ; P . S. P. , 6 6 % : 
K. de A m b a r d , 0 , 1 6 4 (existe un valor f i j o que obliga a repetir la p r u e b a ; cau-
sas ajenas impiden rea l izar la ) . Prueba de V o l h a r d : d i luc ión : densidad de las 
orinas varía entre 1 0 0 2 a 1 0 1 5 , Concen t r ac ión : entre 1 0 2 0 a 1 0 2 4 . 

b) Or inas p o r separado: 
R i ñ o n derecho: V o l . 6 c. c.; úrea 13.3 7 débi to 0 , 0 8 grs. ; c loruros 

1 8 , 4 0 '/,,. Sedimento. N o hay pus, escasos hematíes . Escasa f lora microbiana . 
Indigo-carmín aparece a los 5]'i 

R i ñ o n i zqu ie rdo : V o l . 17 c. c.; úrea 12 .61 '/<< •, débi to 0 , 2 1 grs . ; c loruros 
1 8 , 2 0 %r. Sedimento . N o hay pus. escasos hematíes . Escasa f lora microbiana . 
Indigo-carmín aparece a los 5 ' . 

Exámenes de la sangre. •— Reserva alcalina, 5 9 , 5 . 
Coeficiente cloro g lobular 

0 . 5 4 
C lo ro plasmático 

Urea: 0 , 5 8 '/,<•. 
Glicemia: 0 , 9 2 '/,,. 
Calcemia: 10 ,2 mgrs . ' f e . 
Indoxilemia: 0 , 8 grs. '/,<• ( n o r m a l ) . 

Glóbulos rojos: 4 6 2 0 0 0 0 . G lóbu los blancos: 9 8 0 0 . Hemogl . 9 0 % . Po l i -
neut r . 5 7 % . Pol i -eos in . 4 <f(. Po l i -baso f . 0 .5 % . L in foc . 3 6 ' f e . M o n . 
2 ( f c . Fo rmas de transición 0 ,5 ' f e . V . Glob. 0 , 9 7 , 

Or inas globales: Dens. 1 0 1 5 ; A lbúmina , vestigios; Glucosa no hay . 

Informe urológico. — En conclusión, en el m o m e n t o actual — 6 de abril 
•— no se encuentra den t ro del árbol ur inar io , la causa que jus t i f ique el s índrome 
presentado p o r el enfermo, si es que no se interpreta como un i n f a r t o renal. 

COMENTARIOS. 

El cuadro clínico que exhibía nuestro enfermo cuando su pri-
mera internación en el servicio en octubre de 1935, por sus caracte-
rísticas: dolor precordial de aparición brusca, intenso y rebelde a la 
medicación sedante, el estado de shok y la caída de la tensión ar-
terial, nos permit ió eliminar la angina de pecho, las cardiopatías 
anginosas, los procesos pleuro-pulmonares agudos de s in tomatolo-
gía semejante, etc.; y sentar el diagnóstico de "oclusión aguda co-



roñar í a" que en su persistencia produciría un infarto de miocardio. 
El electrocardiograma obtenido de inmediato, conf i rmó ple-

namente nuestras presunciones al evidenciar una oclusión de coro-
naria derecha, t ipo base. La evolución en los días subsiguientes fué 
la habi tual en los procesos de esta na tura leza : fiebre, oliguria, frotes 
pericárdícos, leucocitosis y aceleración de la eritrosedimentación, de-
mos t r ándonos los electrocardiogramas seriados obtenidos, la cons-
t i tución del infar to . 

La causa más frecuente de la oclusión coronaria y que creemos 
en juego en nuestro enfermo, es la t rombosis del vaso que produce 
su obliteración definit iva, asentando sobre una arteria previamente 
enferma, ya sea de esclerosis o de ateroma. A b o n a esta concepción 
encontrar en él signos de arterioesclerosis generalizados aún cuando 
no m u y acentuados: envejecimiento prematuro, arterias periféricas 
endurecidas y algo flexuosas, aorta desenrrollada y opaca, disminu-
ción de las oscilaciones en el tonooscilograma, para cuya genesis so-
bran causas en él: intoxicación enterógena crónica intensa, in toxi-
cación alcohólica y tabáquica, infección focal en dientes y gargan-
ta, etc. 

Sobre vasos así alterados, un espasmo ha podido contribuir a 
la formación del t rombus . La casi total desaparición de las oscila-
ciones de las arterias de miembros inferiores y su posterior reapari-
ción, nos demuestran la realidad de esta tendencia espasmódíca en 
sus vasos a la par que las pequeñas crisis anginosas que acusó a pos-
terior!, en las que no es aventurado suponer la intervención de es-
pasmos de los vasos cardíacos. 

La persistencia de estos t ras tornos nos hace pensar que el pro-
ceso que originó dicha lesión cardíaca, es capaz de desarrollar cua-
dros semejantes, ín-sí tu o en cualquier o t ro terri torio arterial. 

Casi cuatro meses después de acaecido el primer episodio y es-
t ando el enfermo fuera de nuestro contralor , se presenta el 29 sín-
drome y recién un mes más tarde, desafor tunadamente , recurre a 
nosotros, circunstancia que nos impidió realizar la exploración en 
el m o m e n t o opor tuno . 

El dolor agudo sin irradiaciones, que no calmó con la morf i -
na al igual que el cardíaco, con su cortejo sintomático, de oliguria, 
hematur ia y a lbuminur ia nos indica, sin lugar a dudas, su locali-
zación renal. 



Creemos fundadamente , anal izando con detención este sín-
drome, que entra en el cuadro de los infar tos médicos renales. De 
serlo, la extensión de la porción excluida por el proceso, ha debido 
ser lo suficientemente pequeña para que, al mes de producido, los 
exámenes realizados hayan sido incapaces de poner lo de manif ies to 
por haber pasado al período de compensación. Salta a la vista, de 
inmediato, la necesidad de correlacionar este episodio renal a aquel 
o t ro cardíaco, ante la analogía de los procesos anatómicos que la 
subsistencia de las causas ha podido producir . Se habr ía provocado 
así, análogamente a lo que aconteció en la coronaria, la obliteración 
de un vaso renal con la consiguiente formación de un infar to , como 
corresponde a un órgano cuyos vasos son de t ipo terminal . 

Otra posibilidad cabe suponer : que la obliteración arterial re-
nal también p u d o haber sido causada por un émbolo desprendido 
del corazón, consecuencia de aquel in far to de miocardio. 

La confirmación gráfica de este diagnóstico podr ía obtenerse 
en fo rma definitiva por medio de la arteriografía renal, procedi-
miento del portugués Dos Santos, que en nuestro medio recién se 
comienza a hacer y cuya practicabilidad e inocuidad se han puesto 
de manif ies to en las numerosas publicaciones al respecto. La no vi-
sualízación de los vasos en una zona determinada del área renal, 
nos hará sospechar la presencia de un infar to , por cuanto la sangre 
no circula en ella. 

Este método permit i rá apreciar con facilidad infar tos media-
nos o grandes, pero a nadie escaparán las dificultades que se halla-
rán en la investigación de infar tos que abarquen pequeñas zonas. 

Creemos con esto, haber cumpl ido la pr imera razón que mo-
tiva este t raba jo . 

Las primeras publicaciones de infar tos renales corresponden a 
L u d w i g T raube , en 1856, y después de él, varios autores se han 
ocupado del tema. N o hemos de entrar aquí en consideraciones ca-
suísticas; remit imos al lector a las fichas bibliográficas que a d j u n -
tamos. Pero haremos no ta r que entre estos casos publicados, sólo 
en m u y contados se llegó al diagnóstico clínico, de presunción o 
conf i rmado por la operación o la necropsia. Ent re nosotros, a pe-
sar de la búsqueda minuciosa que hemos efectuado, no hemos ha-
llado n inguna observación publicada de in fa r to médico. Debe acha-



carse por un lado al desconocimiento u olvido por parte de los 
prácticos del cuadro de esta afección y por o t ro a que muchos in-
far tos no dan s ín tomas o éstos son equívocos. En el año 1934 Ei-
sendrath hace ascender a 30 los casos relatados de infar tos renales 
que presentaron signos clínicos, conf i rmados por la operación o 
necropsia. 

Debemos confesar pues, que del p u n t o de vista de su diagnós-
tico, salimos recién del per íodo de los hallazgos necrópsicos u ope-
ratorios, en t r ando al per íodo clínico. Se impone tenerlos presentes 
y recordar su complejo sintomático, para poderlos reconocer. 

Insistimos nuevamente sobre la importancia de la colabora-
ción del clínico general y del especialista a los fines de la interpre-
tación del cuadro nosológico para poder correlacionar así los diver-
sos episodios que puede presentar un enfermo. Huelgan los ejemplos, 
pero saltan a la vista las dificultades con que se hubiera t ropezado 
para establecer el diagnóstico en el caso presente si se lo hubiera 
considerado como simple urinario, haciendo abstracción o descono-
ciendo la naturaleza de su estado cardiovascular. 

U n in fa r to es, por definición, la necrosis progresiva, a marcha 
centr ífuga, de los elementos celulares del r iñon, debido a la obstruc-
ción brusca y total de un vaso más o menos voluminoso. Según la 
importancia del vaso ocluido, este in fa r to será parcial o total . 

Exper ímenta lmente , la l igadura del t ronco o ramas de la arteria 
renal produce infar tos totales o parciales del r iñon, pero no se se-
ñalan hematurías . El animal , en general, muere. L igando las venas 
(solamente en su tronco, pues las ramas están ampl iamente anasto-

mosadas entre sí) se provocan a menudo t rombosis arteriales e in-
fartos, seguidos aquí de hematur ia . El 60 % de los anímales mue-
ren. E n el resto, la circulación termina por restablecerse por las 
colaterales. 

Pueden seguir a una intervención operatoria sobre el r iñon (in-
far tos qui rúrgicos) , siendo pa t r imonio de la cirugía conservadora. 
Se deben a roturas, contusiones, secciones, heridas o ligaduras de 
vasos del parénquima renal o arterias anómalas (arterias polares) 
y prácticamente, toda ne f ro tomía es seguida de infar tos , pero muchos 
de ellos evolucionan asintomátícamente y son hal lazgos anatómicos. 

Ot ros en cambio, aquellos diagnosticables, los son porque la 



hemorragia por la herida, la hematuria más o menos brutal y per-
sistente que puede obligar a una reíntervención, el dolor y la fiebre 
que sobreviene tardíamente, los pone en evidencia. 

La experiencia enseña que son las operaciones en ríñones en-
fermos las que arrojan el mayor por ciento de infartos diagnostica-
bles. Son en su mayoría íitiásicos, donde existen casi siempre escle-
rosis e infecciones. La hemorragia que se origina en la zona que 
rodea al infar to, no es ya detenida y a favor de esta esclerosis e in-
fección se extiende y llega a las vías excretoras. ( F e y ) . 

Otros infartos, los que en este momen to particularmente nos 
interesan, se desarrollan en el curso de afecciones médicas. Son las 
cardíopatías las que nos proporcionan el mayor contingente de estos 
procesos. Las más frecuentes son las endocarditis, vegetantes en los 
jóvenes, crónicas en los viejos, con frecuencia con procesos agudos 
sobreagregados. Fué Vi rchow quien most ró que las vegetaciones neo-
formados desprendidas de los procesos ulcerosos o fragmentos de 
ellos mismos, son arrastrados por el torrente sanguíneo, deteniéndose 
luego y obstruyendo un vaso renal. En 300 casos de muerte por 
endocarditis, Sperling encontró 76 (/c de infar tos del r iñon. Barney 
y Min t z sobre 146 autopsias donde se había encontrado infar tos 
del r iñon, hallaron lesiones cardíacas valvulares o miocárdicas en el 
95 % . Puede ser su lugar de origen una lesión endomíocardíaca 
consecutiva a una obliteración coronaria. Ocasionalmente, el émbolo 
ha part ido de una aortitis o ateroma y más raramente de una fle-
bitis, consecutiva a un par to o un abor to o a una enfermedad in-
fecciosa. Según Aschoff , los infartos por embolia son más frecuentes 
en el r iñon izquierdo, debido a su disposición arterial que facilita la 

llegada del émbolo. 
Otras veces, la obturación del vaso se produce por trombosis, 

debida a lesiones arterioesclerosas o ateromatosas, generalizadas a 
todo el organismo o localizadas. 

Al mismo mecanismo se deben atribuir los que aparecen como 
complicaciones de un t raumat ismo o de enfermedades infecciosas, 
por endarteritis. En la observación de Eísendrath, la causa del in-
far to parece haber sido una enfermedad de Leo Buerguer. 

U n cierto número de infar tos parece estar ba jo la dependencia 
de espasmos vasculares, a semejanza de lo que sucede en otros órga-



nos como el cerebro. Su papel es admitido, en base a hechos clínicos 
y experimentales, por autores como .Fahr, Westphal, Neuburger, 
J a f f é y otros, quienes hacen notar la predisposición angíoespástica, 
desencadenada muchas veces por agentes tóxicos, de los hipertensos 
y angíoneurótícos. 

Su intervención deberá admitirse cuando, en presencia de un 
infar to, no se pueda hallar n ingún t rastorno circulatorio mecánico. 
Sin embargo parece haber siempre en el fondo un factor orgánico, 
aunque sea pequeño. 

En definitiva, la interrupción de la corriente sanguínea por 
distintos mecanismos es la causa esencial de todos los infar tos mé-
dicos y quirúrgicos, por tratarse de vasos de t ipo terminal, donde la 
circulación colateral no puede remediar la falta de aporte hemático. 

En el territorio del vaso ocluido se produce la isquemia y ne-
crosis de los tejidos que luego son inundados por sangre que refluye 
de los colaterales. Alrededor del infar to existe siempre una zona 
congestiva donde se admite que se produce la hemorragia que luego 
se exteriorizará. 

Con frecuencia se acompañan de lesiones análogas en otros 
órganos, ya el r iñon opuesto, el bazo, el pu lmón, el cerebro, etc. 

T a m b i é n muchos de los infartos médicos evolucionan sin dar 
síntomas y son por lo tanto, indiagnosticables. Pero otras veces, nos 
podemos encontrar en presencia de un con jun to de datos que nos 
hagan suponer su presencia y orientar nuestras investigaciones en su 
búsqueda. 

Es el dolor el s íntoma más constante; se le encuentra en el 80 
por ciento de los casos. Fal taba sin embargo en el 64 % en una 
estadística de 134 casos de Barney y Mín tz . Es intenso, de una in-
tensidad muchas veces intolerable y con una persistencia y rebeldía 
a la medicación sedante que no puede menos que llamar la atención. 
Se localiza en la región renal, por debajo de las costillas o en la 
zona paraumbilical; es f i jo o irradia al muslo del mismo lado. 
Se inicia generalmente en forma aguda; es uniforme y no intermi-
tente como los cólicos y disminuye lentamente; aumenta con la 
presión y percusión local, con la tos y las inspiraciones profundas . 

Este dolor se debe a la distensión capsular por la aguda hiper-
hermia del r iñon y presenta gran semejanza, según Y u n g m a n y 



Meyer, con el provocado por la distensión de la pelvis renal durante 
las inyecciones por vía ureteral; puede deberse también a la infección 
sobre añadida o a una combinación de ambas causas. 

La hematur ía es o t ro s ín toma impor tan te ; es transitoria, de 
intensidad y duración variable o total , acompañando muchas veces 
al dolor y apareciendo otras aisladamente, en fo rma que desconcierta. 
Según Eisendrath aparece en un 30 % de los casos por él recogidos. 
Con frecuencia se acompaña de oliguria más o menos acentuada y 
aún anuria, en relación con las dimensiones del in fa r to y su uni o 
bílateralidad. Recordamos que en nuestro enfermo fué un s ín toma 
tan manif iesto que l lamó su atención. Eisendrath encontró oliguria 
en 7 de sus 30 observaciones y anuria en 2. Según Conheim, Senator 
y Li t ten, t an to la oliguria como la hematur ía se deben al in fa r to 
mismo, al ectasis sanguíneo local y a la nefrit is secundaría. 

Puede haber disuria; rara vez tenesmo como en los cólicos 
renales. 

El shock, el colapso, la taquicardia, el ileus reflejo, los vómi-
tos, los sudores, pueden integrar el cuadro sintomático y contribuir 
muchas veces a confundi r la situación. E n su génesis intervienen la 
constitución del in fa r to de una parte y por otra la afección general 
que le ha dado origen ( E i s e n d r a t h ) . La fiebre no es constante. Falta 
según Barney y M i n t z en el 6 °/c de los casos. Se debe a la enfer-
medad causal, al in fa r to o a una enfermedad intercurrente y es de 
t ipo variable. Suele ser elevada y acompañada de escalofríos en ios 
infar tos sépticos. 

El examen semiológico del enfermo es habi tua lmente negativo. 
A lo sumo se encuentra dolor provocado o exacerbación del que ya 
existía pa lpando por debajo del reborde costal o en ángulo costo-
muscular o en región para-umbilícal como en nuestro caso. E n raras 
ocasiones se ha observado contractura y defensa muscular. Se ha 
señalado la delimitación de una zona de Head hacia adentro de la 
extremidad de la 12? costilla y a tres o cuatro costillas por fuera y 
arriba de la espina ilíaca-anterior y superior. 

Los datos suministrados por los exámenes de laborator io 
pueden ser interesantes. Hemos ano tado en líneas anteriores la im-
portancia y características de la hematur ía . La a lbuminur ia no fal ta 
casi nunca y si preexistía por o t ro proceso, se exacerba con el in fa r to . 



Se debería a la desintegración o eliminación de los elementos del 
infar to o a la congestión. Casi siempre se acompaña de cílíndruria, 
generalmente hialina. 

La química sanguínea sólo se alterará cuando coexista insu-
ficiencia renal. 

N o conocemos estudios completas de la leucocitosis y velocidad 
de eritrosedímentación en estos casos. Creemos sin embargo que GU 
estudio arroje datos de interés, a semejanza de lo que ocurre en los 
infartos de miocardio. 

El cateterismo ureteral, el examen de las orinas por separado, 
la excreción de sustancias colorantes, del resorte exclusivo del espe-
cialista, darán indicios variables según la importancia, número y 
situación de los infartos. Puede encontrarse en el lado afectado, 
disminución de la cantidad de orina hasta la anuria, disminución 
del débito urinario, hematuria, cilíndruria y albuminuria , retardo 
del t iempo de excreción de los elementos colorantes o ausencia de 
eliminación. La pielografía descendente con per-abrodíl puede dar 
datos concordantes y con la pielografía retrógrada ayudará a des-
cartar otros procesos que pueden 'nducir a error. 

Cuando los infar tos son pequeños o su evolución data ya de 
algún tiempo, todos estos exámenes pueden ser absolutamente ne-
gativos, como sucedió en el caso que comentamos. 

Nos queda un ú l t imo recurso, que puede muchas veces cons-
tituir prueba definit iva; sobre él ya hemos hablado y no volvere-
mos. Nos referimos a la arteríografía renal. 

Vemos, pues, que el diagnóstico de esta afección, imposible en 
muchos casos, difícil en otros, es con cierta frecuencia posible. T r a -
tándose de un infar to quirúrgico, una hematuria más o menos im-
portante que se presenta precoz o tardíamente después de una ope-
ración renal, especialmente sobre un órgano enfermo, litíásico o 
infectado, sí se descartan las hemorragias por ligaduras sueltas o 
separación de los bordes de la herida, deben hacernos pensar en él. 

En los infar tos médicos, el antecedente de una afección embo-
lígena o de una angiopatía o de la preexistencia o coexistencia de 
otros infartos (miocardio, bazo, pulmones, reblandecimientos cere-
brales) , el dolor con los caracteres ya descríptos, la hematuria y la 
albuminuria , serán los elementos capitales de presunción que orien-
tan el diagnóstico. 



Las variaciones de la cantidad de orina emitida no tienen sig-
nificación sino en los grandes extremos, oliguria o anuria. En estos 
casos, seguramente se trata de un in fa r to total o subtotal del órgano. 

Con respecto a los signos que proporcionan las exploraciones 
urológicas serán elementos de gran valor en un f u t u r o más o menos 
próx imo, cuando el número de enfermos estudiados de este p u n t o 
de vista sea mayor ; son muy escasas las observaciones en este sen-
t ido y es aún grande la divergencia de resultados. 

Autores como: Weiss, Cárter, Lichtenberg, Buíl, Metzler y 
Pisani, insisten en la importancia de la pielografía descendente (que 
tendrá el valor de una prueba funcional radiológica del r i ñ o n ) , en 
el diagnóstico diferencial con otros procesos abdominales agudos de 
s intomatología parecida (apendicitis, cólicos hepáticos, ileus, e tc . ) . 
Va lor semejante tendrá la arteriografía renal; por supuesto los re-
sultados claros, definitivos, sólo serán posibles en presencia de le-
siones acentuadas. 

Los escollos a vencer en el camino del diagnóstico exacto de 
los infar tos renales son pues, numerosos y así se explica que muchos 
pasen inadvertidos y muchos confundidos con otras afecciones agu-
das, l legando con diversos diagnósticos hasta las mesas de opera-
ciones, Este error puede no ser indiferente ante el estado general del 
enfermo y la posible existencia de infar tos en el r iñon opuesto. 

El pronóst ico está gobernado en primer té rmino por la causa 
etiológica que les dá origen. Del pun to de vista exclusivamente re-
nal, es bueno en lo que concierne al ataque agudo, pero ante la 
subsistencia de esas causas tiende a recidivar y cada repetición en-
t raña una nueva reducción del parénquíma renal que lleva f inal-
mente a la insuficiencia. 

El t ra tamiento de los infar tos asépticos del r iñon es del domin io 
de la medicina, pero cuando se ha f o r m a d o un hematoma en la re-
gión peri-renal, exigen una intervención. Con un diagnóstico co-
rrecto y una lesión mín ima la indicación sólo será de evacuación, 
pero si estas condiciones no están presentes, podrá obligar a la ne-
frectomía. Es necesario tener presente la condición general del en-
fermo, dado que generalmente se trata de cardíacos y la posibil idad 
que los infar tos sean bilaterales. 
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