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El tema que desarrollamos. es ele interés considerable no sólo 
para el Urólogo sino también para el Clínico, el Cirujano y el 
Patólogo. Por esta razón y con objeto ele lograr una presentación 
]o más amplia posible, tuvimos la colaboración ele A. Ruiz Liard. 
J. M. Zunino y Raúl Praderi en la parte anatómica. preparación
de moldes de anatomía vascular y experimentación. realizados en
los Institutos de Anatomía y de Medicina Experimental de la Fa­
::ultacl de Medicina de Montevideo.

Dividimos el relato, para llegar de los aspectos de la anatomía 
normal, pasando por la experimentación y la patología, a la Clíni­
ca y tratamiento. tratando de dar una unidad de concepto y cla­
ridad para mayor comprensión de la afección. 

AXATOMIA DE LA CIRCULACION ARTERIAL Y VENOSA DEL RJ;ON 
EN EL HOMBRE Y LOS ANIMALES DE EXPERIMENTACIO� · 

CONEJO Y PERRO 

Prácticamente los sistemas arteriales ele estas tres especies son 
similares. en los casos en que existan diferencias las anotaremos 
especialmente. 

Pero destacaremos ahora un hecho: los riñones del conejo y 
iel perro tienen una sola papila y su pelvis no está formada por 
cálices múltiples, sino que envuelve a esa papila. 

La circulación del riñón ha sido estudiada: 
1) Por los anatomistas e histólogos para la descripción siste­

mática de los grandes troncos y sus ramificaciones.
2) Por los cirujanos buscando los caracteres y anomalías del

pedículo.

- 89 -



3) Por los patólogos que se interesaron preferentemente en
la ramificación capilar y el estudio del glomérulo a k,s
efectos del filtrado.

! ) Por los embriólogos. que discuten el origen de las lámina; 
\·asculares y las características de la vaina renal come 
división de corrientes arteriales. 

5) Más recientemente, por algunos patólogos (Trueta) que
buscaron la existencia de una derivación arterio-venos�
extra glomerular y aún extra capilar.

A nosotros el problema que nos interesa es la terminalida ! 
de la circulación renal y las posibles vías de anastomosis a su 
ni\·el. 

BREVE RESEÑA HISTORICA 
1842- BOWMAN. - Expone la teoría del filtndo: repetimos esta fra�� 

suya, base de la fisiología renal: --Tuda la sangre de la arteria re­
nal (con excepción de la pequeña cantidad distribuida a la cáps�:­
la, grasa perirrenal y pa1·ed de los grandes vasos) entra en los ca­
pilares de los glomérulos de lalpighi y luego pasa a los plex;;: 
capilares que rodean los tubos uriníferos y finalmente deja el Ó!·­
gano a través de las ramas de la vena 1·ena1•·. Hizo sus estudio., e;1 
riñones humanos y de animales. pero describe todos conjunta• 
mente. 

18H-LUDWIG. - Describe un vaso que ha tomado su nomb1·e, que 
une el :apila1· aferente �lomerular con la red capilar de los tubo; 

1854-KOLLIKER. - Describe una vía anastomótica entre los vasos d'l 
parénquima :ortical y las artel"iolas de la cápsula fibrosa y adiposJ 
del riñón. 

185í - V[RCHOW. - Aunque concordando con Bowman en los prind­
pios generales. describe el --vASA RECTAE VERAE" que sale le 
la arteria arciforme o interlobulillar y se dirige hacia la medul:lr 
sin pasar por los gloméruos. 

1862 - HERRMAN. - Describe una experiencia en la cual ligando ! 1 
arteria renal. obtiene orina por ei uréter. Es posible según comer.­
tarios posteriores. que haya hecho ligaduras p1·óximas. lo que pe:·· 
mitió una derivación arterial por arterias lumbares espermáti:a, r 
suprarrenales. Introdujo la idea de la no terminalidad de la circ. 
lación renal. 

1885 - STEINACH. - Introdujo la teoría de las comunicaciones artenc,. 
venosas inyectando esporas de licopodio más gi-andes que lo" ,,a. 
pilares y recogiéndolos por la vena. 

1893 - GOLUBEW. - Reproduce experiencias similares. 
1899 -JOHNSON. - Demostró que el capilar glomerular no era un ov:­

llo único. sino que eran varias ramas paralelas. 
1900 -BRODEL. - Inyecta ramas arteriale� con celoidina. 
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1903-HUBER. - Introduce la ccrnsión ele los moldes con celoidin., 
confirma los trabajos de Bowman :v microdisccando los montaje, 
describe la .. VASA RECTAE SPURIAE ... 

1911 - GERARD. - Repite y confirma esto. 
1924 - MORRISON y LEE-BROW-. - Descubren el glomérulo --degen•:· 

rado'', en el cual se han reducido los capilares de tal modo q�·c 
persiste uno solo de ellos y muy dilatado. 

1926- BARTLETT - MC CALLUM. - Niegan, como algunos autores an­
teriores, la existencia de la --arteriola rectae revae" �- del va.;:J 
de Ludwig. 

1937 -SPANNER. - Descubre vasos espiroideos en el sen0 renal. q�:.' 
establecerían anastómosis con el sistema v<!noso. aunQ:.:e negad 
en este carácte1· por otros autores (Trueta) es evidente que cx1;:,.1 
vasos delgados en espiral a nivel del ser.o. que unen las arte:·::.­
lobulares entre ellas.

1938 - DE NAVASQUEZ. - Obtiene necrosis corticales bilaterales dEI 
riñón por inyección de toxina estafilocóciLa. 

19H - SHONYO. - Dice que en riñones aparentemente nonale; apa­
rece el vaso de Ludwig. 

19"19 -TRUETA. - Estudia los caracteres diferenciales de la circulacion 
cortical y medular del riñón y su distinto comportamiento fren:.! 
a excitaciones nerviosas y la acción de sustancias químicas. E; ev:­
dente que en muchas oportunidades hay una dcrivución de ca_;, 
toda la sangre renal hacia la medular. Comprueba los caractc1·c·, 
diferenciales del glomérulo cortical y el medular. y describe _ur.� 
derivación arterio-venosa por continuidad entre los vasos rect� :_ 
arteriales y medulares. 
MAXWELL. - Establece dudas si en el perro y el hombre exist,� 
la vía descripta por T1·ueta. 

DESCRIPCION SUSCINTA DE LAS RAMIFICACIONES ARTERIALE; 

Las arterias renales nacen de la aorta y se ramifican en el 
parénquima renal. a muy poca distancia de su nacimiento. 

Cumplen su división en el hilio ren·a1, siendo mu:v discutic: i 
su modo de ramificación. Para Sappey la arteria se termina dané i 
cuatro ramas; arterias lobares o peripiélicas: a) dos que pasan a sel· 
prepiélicas. que se sitúan en la cara anterior de la pelvis; b) un 
ramo retropiélico para la cara posterior y c) un ramo polar su -
perior. 

Para Wiart y Albarran la arteria renal se termina dando ori­
gen a tres ramas: a) prepiélica. b) retropiélica, que contornea !1 
borde superior del bacinete .y e) un ramo polar superior. 

-91-



Para los autores modernos o contemporáneos. en dos ramas (Testut, Gregoire, Rouviére): a) el tronco prepiélico, da tres a ci:1-co ramas para la valva anterior del riñón y la polar inferior: b) el tronco retropiélico, posterior al principio. se hace luego supra y :etropiélico; de este tronco se origina la polar superior que nace a distancia del riñón y ;e termina dando tres a cinco ramas para la valva posterior. Dos elem€ntos más se e:c�entran acompañando la arteria :n el hilio renal: a) la emergencia del bacinete; b) la formación de la Yena renal. ésta se integra por dos troncos, uno anterior prepiélico ;-oluminoso y otro p0sterior retropiélíco inconstante; cuando exis­te, es de menos calibre. Los elementos vasculares se ordenan por relación a la vía ex­cretoria pielocalicial en dos planos: 
CIRCULAeióM ART€1ÜAL Du_R_jñóa � PERÍMHROS Y SENO RENAL í PARENQUÍMA RENAL AOHA-+ARHQIA Q{MAL l R ANHRIORES} I (Pr1p,1l,ur) ARTERIA� L0IARE5 {INHRLOBULAQES \ R POSTHIOH5 (P,.;p1d1,a,) lnl .. lobo,., o 

_ (R.lrop,tlu�a,) (�• onarlo➔�J'•n cn�P•. Pu1p,domi.alcr AHS PIAfRAúl14TIQAS} ;;po•d�lc�,a,c,p,Q, ARCUATASoA,ulo,,., - SUPRAREMALES REO ARTERIAL} 'ª' • j"º ""ª (1.m,a<ada ,u;p,,omodol) • PERI RENALES HRIREnAL ART5 TRAn�CAPSULU!$.-Cop,la,.,. eap,ularu .) " GQASGSAS ) _ Corbcal,r • UQEHRALO ' � • • PIEL0URfHRAL[S INHRLOBULILLAR[S -(.ad,ada,) • \VASO&, -- --�-----, . • © En mtrauón d, la, AnaAomo,,, CAPILARES GL0MERUUR.S1( AfEREMT[S GL0MERULARES LUDWIG u -=�==� ♦,,_,,.,_.,y R[PCAPILAR )·VÍA do KOLLIKE. HER(MHS úLOMCRULARES P["ITU8ULA" })-VÍA d, LUDWIG . GI l & o 1 • • '-'"T ••En TA[ VE"AE' º• "l!nHO'' º'''" º' ''"'ra ' <••••••••�•'"',. P KK K � K q , , w ! o G� .o�iadoJ b• ,1. 1 • , ..., e)·Co,lo Cor,u,lo d, TRUETA ARHRIA".ECTAE ARTERÍA"RECTAE ::;�;':¡;:::-.�• �-Ana,lomom RED CAPILAR PERÍTUBULAR ) VERA[' ♦ SPUQÍAE" •1•�•;10'"'> ©· AnaAomoM ARTS ESPIROÍPEAS del ASAS dt lo, VASA 1 SENO RENAL (SPAMER) REellE © "f �;;��;:,•:.�•:, ♦ Hl.,) 
Com,oncn�:1 vtn·o,01 lt lo, VASA RECTA[ Figura 1 

1) uno anterior ventral, prepiélico, voluminoso; las ramas ar­teriales y venosas están mezcladas de forma tal que es imposible reconocer un plano venoso y un plano arterial.pero de un modo general las arterias parecen ser lo mása menudo anteriores por relación a las venas (Rouviere):
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persiste de grueso calibre. Se ven así todas las etapas intermedias 
t!esde el glomérulo normal. hasta la transformación de éste en un 
, e(mento más de arteria. 

Por estf. mecanismo se explicaría la existencia de arteriolas 
<)Ue van directamente desde la arteria arciforme, hacia el siste­
ua venoso: las arterias "rectae verae" de Virchow. 

Se han descripto también varias anastomosis arteriales que 
:onspiran contra el carácter terminal de la ramificación arterial 
del riñón y que en el caso de tener valor vicariante. impedirían la 
producción de infartos isquémicos por obstrucción arterial. 

Entre estas vías se ha descripto el vaso de Ludwig, que une 
capilares aferentes con la red peritubular, no pasando por el glo­
.,érulo. (Para Trueta, estaría constituido por la degeneración de 
1os glomérulos corticales de la misma manera que los medulares. 
?ero no está demostrado por no haberse visto glomérulos cortica­
les degenerados). 

La vía de Kólliker, es una vía anastomótica, entre la circula­
ción cortical y las arteriolas que irrigan la cápsula; de allí nacen 
.rterias que la perforan saliendo del riñón y se anastomosan con 
el sistema arterial perirrenal. constityendo una vía de suplenci;i 
arterial. 

Algunos autores, dicen que la existencia de esta vía, hace que 
:n los infartos por obstrucción de ramas de la arteria renal, persis­
tan zonas de parénquima irrigado en la cortical. 

Estas arterias transcapsulares son importantes en el feto y en 
el perro. Existen también en el hombre. sangran en las inten·en­
ciones que clivan el riñón de su lecho. Se \"en inyectadas con latex 
y con tinta china. 

El corticircuito arterio-venoso de Trueta, establece una YÍa de 
derivación entre la red arterial y \·enosa desviando la circulación 
•-!e la cortical. En determinadas circunstancias se hace cortocir­
cuito pasando por los glomérulos yuxa medulares y luego los va­
s1Js rectos arteriales y venosos. A los efectos de la suplencia arte­
rial no nos interesa este tipo de anastomosis. 

Finalmente: existe una red anastomótica entre las arterias lo• 

;are; descripta por Spanner, constituida por arterias finas espiroi­
:eas que unen las arterias lobares. Este autor las describió como 
;mastomosis arterio-venosas, en moldes de Neoprene obtenidos por 
corrosión. Trueta repitió las experiencias y llega a la conclusión 
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!e que son anastomosis arteriales. En ia preparación que presen­
:amos se confirma esta opinión. (Fig. 2). 

EN RESUMEN: 

Filra 2 

La inyección de Látex. po, el 
tronco de la arteria renal. permi 4 te poner en evidencia la pre�",i· 
cia de los vasos en espiral des-

c1·itos por Spanner. 

Se observan los glomi•rulos de ;:, 
ntical Inyectados. 

1) Como lo hemos comprobado en los moldes le corrosión.
las arterias renales son prácticamente terminales, pues todas esta: 
lnastomosis no son suficientes para suplir la obstrucción de un 
,.:aso de segmento renal. 

2) De esto se desprende que la oclusión de un tronco arterial
conduce al infarto renal. 

31 Dada la manera de ramificación de las colaterales arteria­
les, la forma del territorio isq uemiado será cónica a base perifé­
rica y vértice inteno. 

1) Aún cuando no puede ser exactamente limitado el pla,10 
existente entre dos territorios arteriales. es evidente su existen­
cia. (Figs. 3 y 1). 

5) Estos fundamentos constituyen la base anatómica del in­
farto renal. 

6> La obstruc-ión de las ramas de la ,:ena renal da infartos
venosos parciales. 

7) En los moldes en que se ha inyectado con latex el árbol
arterial y arterial y \'enoso. puede darse una idea de la importan­
cia vascular del riñón. ya que luego de digerido el parénquima 
•ubular y el tejido intersticial. el riñón conserva su forma. (Fig. 5).
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Figs. 3 y 4. Arbol :rtcrial I enal inyectado .·011 Látex, c-011 corrosilln del par�.l­
quim' tubular, tejido interstidtl y lrbol \·enos<i. 
Se d.lin11t.111 bien los dtstinto� t:rritorius Yasculares y su tenn�­
nalidad. 

Figura 5 

S1.te1nas arterial �- venu�o iny�c­
t�dos con Látex, con 'orrtJsiOn de: 
pan:•nquim�1 tubular y tejido in-

tersticial 

El riñón cons'rva -iU forma. dar . -
do idea d' Iu importancia VHi­

rular del órgano. 



8) Si se piensa en el enorme volumen minuto de sangre que
pasa por el órgano normalmente, se puede hacer una idea de las 
posibilidades que del punto de \'ista anatómico y fisiológico hay 
de producción de infartos en el riñón. 

ETIOLOGIA Y PATOGENI.\ 
Dos tipos de infarto debemos considerar en el ri1.ón como e!l 

cualquier otro órgano: 
el infarto arterial, infarto blanco, y 
el infarto venoso, infarto rojo. 

Diferentes en su aspecto macroscópico y en su aspecto hist,,­
lógico, lo son en su etiología y patogenia. 

El infarto arterial. es consecuencia de la supresJOn de la cir­
culación arterial en todo el riúón o en un territorio más o menos 
extenso de éste, configurándose los infartos totales y los infarto" 
parciales del riñón. De estos últimos. podemos encontrar el infarto 
único y los infartos múltiples. en uno o ambos riñones. 

El infarto arterial es producido por dos causas: 
Una. dependiente de lesiones de la pared arteriai, con arteri­

tis como substractum anatómico y con trombosis como consecuen­
cia lesiona! y causa de la obstrucción del vaso (Caso 1), y 

La otra. es la embolia renal; en el tronco de la arteria, en sus 
ramas principales o en las más finas ramificaciones intraparenq ui­
matosas. 

Es consecuencia de lesiones cardíacas; sobre todo frecuente3 
en la estrechaz mitral (Caso 5) y en los distintos tipos de endc,­
carditis: 

la endocarditis aguda (Caso Nº 6) úlcero vegetante o 
la endocarditis lenta o enfermedad de Osler. 

Como se comprende. se presentarán según estas afeccione;: 
el infarto aséptico (el caso de las embolias de la estrechez 

mitral) o 
el infarto séptico en el curso de las endocarditis agudas. 

El infarto es producido o por desprendimiento de una vegeta­
ción valvular o por embolización de un desprendimiento de un 
trombus intracavitario del corazón o de la aorta en los casos de 
ateromatosis ulcerada o de un aneurisma. 

Otra causa de desprendimiento de embolias es la trombosis 
en las venas pulmonares (afecciones pulmonares, operaciones de 
pulmón (Caso 7). 
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La periarteritis nudosa, frecuentemente da infartos múltiples 
1(el riñón, de mayor o menor extensión e importancia, que, o van 
a la cicatrización dejando como muestra sobre el parénquima. ob­
Eervado macroscópicamente. depresiones irregulares; o evolucio­
;1ando dan un hematoma sub-capsular y secundariamente un he­
;11atoma perirrenal. 

El infarto venoso. consecuencia de un proceso de trombosis de 
}as venas de la región cortical o medular o del pedículo renal, da 
.nfartos rojos de extensión en relación con la topografía y exten­
sión de la obliteración venosa. 

Es más raro que el infarto arterial. excepcionalmente es bila­
teral y parece ser más afectado frecuentemente el lado izq uierd'.). 
Creo que la desembocadura de la vena esperrr:ítica y útero-o\·árica 
>n la renal den razón de esta frecuencia. Es una afección mucho 
:nás seria que el infarto arterial aséptico. 

Figura 6 

L·• presencia de glt1m(•rulos en ln 
n•g±o11 supripiranidal es puesta 
en e\·idenn:l ttn e.sw prcparadún. 

La etiología del infarto, tanto arterial como venoso. en algu­
nos casos puede ser desconocida. pero la enfermedad cardiovas­
cular existe en el 95 ', de los casos. En autopsias de cardíacos son 
:·recuentemente encontrados pequeños infartos. sin haber dado 
signos aparentes durante la Yida. 

Un trombus se puede formar en el lugar, a consecuencia de 
.ma lesión traumática del vaso o a consecuencia de una altera­
ción degenerativa del endotelio provocada por un proceso infla­
matorio de las paredes vasculares, una compresión, un tironea­
:11iento, una torsión, una ruptura, es el infarto traumático (caso 4). 

Otras observaciones incriminan la difteria, la escarlatina. la 
:rippe y la toxina estafilocóccíca. 

- 98 -



Se puede ver sobreYenir excepcionalmente un infarto renal, 
)rovocado por una embolia retrógrada partida de una flebitis de 
la pierna o de la pelvis (Marion). por una embolia grasosa o pDr 
una embolia paradoja! debida a la persistencia del agujero de Bota!. 

Danhiez sitúa en 1 ª fila como causa importante, aunque no 
clara en la patogenia del infarto renal, el parto o el aborto. Rec i­

gió 6 observaciones. Pienso que la embolia retrógrada por la \'Ía 
ele Ja útero-ovárica, como en nuestro caso Nº 2, puEde explicarlo. 

No tratamos los infartos que se producen a consecuencia de 
intervenciones quirúrgicas sobre el parénquima renal, la lesión de 
arteriolas intrarrenales los explican. Tampoco trataremos los in­
fartos que se producen porque en un riñón tumoral un brote ne,J­
plásico obstruye una rama \'ascular. 

TOPOGRAFIA DEL INFARTO 

Los pequeños infartos y los infartos múltiples por embolii. 
asientan topográficamente en la zona cortical, resultado del stop 
a nivel de las ramas más finas de la red arteriolar. en la parte 
glomerular, y al decir parte glomerular, nos referimos también a 
la región ele las columnas de Bertin. ya que ésta es una zona de 
:ortical que penetra dentro del riñón entre las pirámides del �fal­
pighi (Caso 3). 

El mediano infarto toma también la cortical, pero por su m.'1-
yor extensión, abarca una zona más amplia que depende de la im­
portancia del vaso ocluído. 

Puede ser cortical y medular si la causa asienta en una de 
las ramas primarias de la arteria, en los vasos arciformes o en las 
jnterlobulillares. y su localización obedece a la topografía de irri­
iración de la arteriola lesionada. 

Si el stop se encuentra en el territorio retropiélico. será po;­
terior: si se encuentra en las ramas anteriores, será anterior. 

El hecho de ser terminales, sin anastomosis, las arterias ren.1-
]es, explica que los infartos arteriales únicos tomen un territorio 
topográfico bien delimitado 

EXPERIMENTACION 

Se ha trabajado con Perros y Conejos como animales le expe­
rimentación: 

l) Con ligaduras le la arteria renal en el pedículo hemos lo­
grado infartos blancos totales. Sacrificado el animal al 1 Lz
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mes, se encontró el riúón reducido a la 2 de su volume:·, 
con necrosis y degeneración del parénquima llevado a Li 
fibrosis de color grisáceo. 

2) Con ligadura de una rama arterial. conseguimos infart,
parcial. con cambio inmediato de la coloración del segmen­
to y surco de delimitación.

:3) Con ligadura de una rama arterial, sacrificando al animal 
al 1 ½ mes, observamos en un caso, que la zona infartada 
está cargada de sustancias calcáreas. La zona mortifi­
cada rápidamente se cargó de sales calcáreas (Radiografía 
Fig. 8). Este caso nos hace pensar en la posibilidad de qu2 
los casos que a veces observamos en la clínica, de calcif:­
caciones localizadas en el parénquima, pueden ser secur.­
darias a infartos localizados que hacen idéntica evolución 
a esta observación experimental que presentamos. 

-l) La ligadura de una rama venosa polar superior, nos per­
mitió conseguir el infarto rojo parcial. Sacrificado el pE­
rro al l ½ mes. presentaba un hematoma perirrenal y sub­
capsular. (Figs. 7 y 8). 

F�gura 7 
::1 ., tu rojo p;r ligadur:l d� la vena 

pol¿1r :n1perior A Hcm1to:na ;ub capsular y pcri-
rrena1. 
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R-petida la Experiencia. siempre obtuvimos derrame san­
guíneo sub-capsular en el infarto venoso, y nunca en 'l 
infarto isquémico. 
En uno de los casos observados en clínica que presenta­
mos (Caso 2) había un derrame sero-hemático sub-capsu­
lar. Caso de infarto cuya causa no está aclarada. Sólo 
había como antecedente una operación de quiste del o,·a­
rio izquierdo 2 meses antes. Pensamos que pudo tratarse 
de un infarto rojo. 

5) Con inyección intra-art2rial de mercurio en la rama poste­
rior de la arteria renal. obtuvimos múltiples pequeños in­
fartos corticales limitados a la valva posterior y parte del
borde exteno (Radiografía y Fotografía Fig. 9). lo q�ie
confirma también la terminalidad arterial del riñón.

Figura 9 
InJartos múltiples por 1n_.'e(-c-ión mtraarterial de M.re-uno. 
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SINTOMAS 

El infarto del rmon se manifie3ta, cualquiera sea su extensión, 
con una doble sintomatología: Dolor lumbar y Hematuria; con 
una característica fundamental: brusquedad de aparición. 

Estos dos síntomas se suceden en ese orden. 
El dolor traduce, como síntoma subjetivo, la localización ana­

tómica desde el comienzo de la lesión; es máximo en el primer ins­
tante y de intensidad en relación a la importancia del proceso. Se 
mantiene en forma continua y si no se le calma, decrece muy len­
tamente. 

Es el dolor permanente sin paroxismos, es dolor de parén­
quima lesionado y no de cavidades que sufren, no es dolor de có­
lico con remisiones. Este segundo tipo de sufrimiento puede ap.­
recer más tarde. como consecuencia de la obstrucción ureteral por 
coágulos pero no como primera manifestación. 

El infarto por obstrucción de los vasos del pedículo da el más 
intEnso dolor en relación con la gravedad del cuadro clínico. 

El más pequeño infarto cortical da el dolor mínimo, una ligera 
molestia lumbar casi desapercibida. 

Entre estos dos extremos puede verse toda la gama de inten­
sidades. 

La hematuria es inmediata en su aparición. La primera mic­
ción se muestra tetida con sangre. Esta hematuria es de propor­
ciones paralelas a la gravedad de la lesión. El infarto extenso da 
grandes hematurias; el pequeño infarto dt una ligera hematuri.1 
que rápidamente c:sa, o un3 hematuria microscópica. dejando co­
mo conmerativo: albuminuria y cilindruria, con cilindros grarn1-
losos y cilindros hialinos, testigos de la lesión renal. 

El estado general del enfermo está tomado en el gran infarte 
y en el mediano infarto del riñón; es que este proceso no es pri­
mitivo, es una complicación de una af2cción en un enfermo que 
está en condiciones de hacer esta localizac:ón: por eso el enferm,· 
que _va no presentaba un bue11 estado general, se agrava. 

La tensión art9rial puede aumentar en los días sucesivos, en 
un enfermo que hace un infarto renal. El mecanismo por el cual 
esto sucede estaría en relación a la absorción de renina, que �e 
produciría según los conceptos de Goldblat por la insuficiencia .e 
irrigación renal. Interviene el déficit arterial no sólo por obstruc­
ción sino por el angioespasmo concomitante en el territorio vascu-
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lar del órgano lesionado. Es así que el enfermo se presenta co;1 
un cuadro que en sus términos generales recuerda el estado d? 
shock pero sin hipotensión, siempre que no exista un hematon J 

perirrenal como complicación. 

El sindrome urinario que acompaña al síndrome llamativo de 
la hematuria renal. está caracterizado siempre po:· una oliguria 
más o menos marcada, es que interviene la inhibición refleja por 
angioespasmo no sólo del ri'ión infartado si.no también del otro 
riñón. Cuando cesa la hematuria ostensible, queda una hematuri-� 
microscópica, con cilindruria y albuminuria más o menos marcadJ 
según la extensión de la lesión, generalmente muy persistente y 
por mucho tiempo. 

Hematuria. 
Dolor lumbar. 

DIAGNOSTICO 

Estos dos síntomas que como ya dijimos son los que cara'­
terizan y traducen el infarto renal permiten pensar en la afección, 
necesitando ser confirmado el diagnóstico al descartar otras lesic1-

nes que puedan confundirla. 
Debemos distinguir esquemáticamente tres circunstancias: 01 

gran infarto o infarto total. el mediano infarto y el pequeño in­
farto. 

El gran infarto o infarto total de un riñón por oclusión de !a 
arteria en el pedículo, da el cuadro brusco de máxima intensid1c1 

en todos sus aspectos: dolor lumbar intensísimo. que no sólo e, 
posterior sino también del hipocondrio. Con cuadro nauseoso que 
llega amenudo al vómito. Adinamia. y gran oligoanuria con hem;­
turia. 

La palpación, muy difícil por la hiperestesia y contractura re­
fleja de la pared, puede dar: o la logia renal no ocupada o la celd� 
renal ocupada a tensión si el infarto se presenta desde el prime:· 
momento con una complicación: el hematoma perirrenal espm> 
táneo. 

Hay siempre un síndrome de distensión intestinal nor íleo re­
flejo, distensión que es máxima en caso de existencia de hemator.-, 
perirrenal y mayor aún si este cuadro es a izquierda, que cuand 1 

es a localización derecha. 
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Es que la proximidad de la raíz del mesenterio a izquierda. 
permite la difusión e infiltración sero-hemática a su ni,·el. con la 
consecuencia obligada del íleo que, a comienzo reflejo. luego evo­
luciona como entidad, agravando considerablemente el cuadro ge­
neral y el estado del enfermo. 

El diagnóstico positivo puede hacerse siempre que se piem:e 
en esta afección; es que no hay otro cuadro clínico semejante q uc 
sobrevenga en enfermos que sufren de una afección cardiovascular 
bien evidente. La confirmación radiológica por arteriografía put'­
de ser intentada aunque no es recomendable, pues es una manio­
bra intra-arterial en un vascular. que ha hecho una complicació11 
seria y que presenta un estado general graYe. (Caso 5). 

El mediano infarto, localizado a una zona del riñón que co­
rresponde topográficamente a la zona lesionada de los ,·asos inter­
lobulillares o a sus ramificaciones, es un infarto parcial y la in­
tensidad del cuadro clínico es proporcional a la extensión de la 
iesión anatómica. Presenta los dos términos del síndrome: hema­
turia y dolor, con los siguientes caracteres: unilateral, espontáneo. 
inesperado, brusco, persistente, continuo; siendo la hematuria de 
abundancia variable según la extensión de la lesión, con coágulos 
muy frecuentemente. 

La palpación renal despierta dolor y si las condiciones lo per­
miten, puede percibirse un aumento del volumen del órgano. En 
estos casos, si bien puede plantearse el diagnóstico positivo de in­
farto renal; generalmente éste se equivoca. pues se piensa en el 
neoplasma del riñón. 

Es que la sintomatología obliga a ello: dolor unilateral, hema­
turia con coágulos y aumento de Yolumen del órgano. La cisto;­
copía muestra la eyaculación roja de uno solo de los uréteres y 
se debe hacer la pielografía para tratar de confirmar un diagnós­
tico. 

Se pensaría que ésta puede definir una situación: sin em­
bargo no es así: se obsen·an borramientos, alargamientos y com­
presiones de los cálices al nivel del infarto. dando imágenes de• 
formadas de las cavidades en un lugar localizado del urograma que 
pueden confundir con las irregularidades que se observan en el 
pielograma del neoplasma del riñón. Las pielografías que pre­
sentamos atestiguan estas afirmaciones. 

Si se agrega a esto la posibilidad de un derrame serohem:í­
tico sub-capsular limitado, dando en la radiografía una deforma-
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ción del borde renal (radiografía Caso 2) todo inclina a un dia.{­
r.óstico positivo de tumor renal y obliga a una intervención, y 
es sólo ésta que permitirá la seguridad de que no se trata de 
esta afección. 

Otras veces se hace el diagnóstico de Hematuria esencial o 
de nefritis hematúrica, términos bien vagos y que el Urólogo 
bien sabe que sólo responden a llenar una necesidad diagnóstic,1, 
en casos en que el estudio minucioso no permite hacer un dias­
nóstico positivo frente a una hematuria. 

La arteriografía es posible que pueda hacer un diagnósticn 
positivo y seguro. No tenemos experiencia al respecto, pero en 
principio no somos partidarios de hacerla en un enfermo \'ascular 
con lesiones evolutivas. 

El pequeño infarto corresponde al infarto cortical, único ex­
cepcionalmente, múltiple lo más a menudo, localizado a un riló1 
o tonando los dos.

La oclusión se hace al nivel de las arteriolas glonerulare�.
La doble sintomatología también en este tipo, caracteriza 1a 

afección, presentándose el dolor en su forma más tenue: ligera 
molestia lumbar, que a veces pasa desapercibido, y hematuria 
discreta, macroscópica o simplemente microscópica con albumi­
nuria y cilindruria. 

El examen clínico de palpación provoca discreto dolor y nü 
da riñones claramente aumentados de volumen. 

Con estos síntomas nunca se piensa en el infarto; se hace 
diagnóstico positivo de glomérulo nefritis focal: la lumbalgia y 
la hematuria discreta. la albuminuria con cilindruria y la falto 
de hipertensión y edemas. parecen suficientes para afirmar esta 
nefropatia bien determinada y se encuentra clara la patogenia 
del angioespasmo y la etiología alérgica del proceso. 

Creo importante llamar la atención de los clínicos. al suge­
rirles pensar más a menudo en el pequeño infarto del riñón frente 
a esta sintomatología. Muy sugestiva es la frecuencia con que el 
patólogo encuentra esta lesió_n en las necropsias. 

El cirujano debe saber la posibilidad de esta complicación: 
el desprendimiento de émbolos en la operación o en el post-ope­
ratorio, o la taxi-infección, pueden producir el pequeño infarto 
con hematuria macro o microscópica, ligera oliguria, con albumi­
nuria y cilindruria que siempre se catalogan como glomérulo­
nefritis focales. 
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Se dirá que es sólo cuestión de términos y denominación. pe· 
ro me parece interesante precisar el diagnóstico en su faz cien­
tífica y de concepto. 

PRONOSTICO 
EVOLUCION Y COMPLICACIONES 

En este capítulo debemos distinguir además de los tres tipos 
en que hemos clasificado el infarto; el infarto aséptico y el ir ... 
farto séptico. 

El gran infarto implica siempre un pronóstico gra\·e, pues la 
mortalidad llega a cifras muy altas sea el tipo de infartos sépt:­
cos o el infarto aséptico. La necrosis total del riñón en un enfer­
mo que tiene una afección cardioYascular grave. lo explica. Pue­
de pasar ele la necrosis aséptica a la supuración si no se inter­
\'iene rápidamente y puede dar un gran hematoma perirrenal q u� 
hace aun más grave la situación. 

El mediano infarto puede ir a la cicatrización, dejando un.� 
zona ele esclerosis en el parénquima, que algunas veces se cale> 
fica secundariamente, dando como lo conseguimos en la prepa­
ración experimental (Fig. 8) una marca radiológica visible sobre 
la zona parenquimatosa del órgano. Pero puede infectarse y sL:­
purar, dando un foco de necrosis, que se abre hacia el exterior 
del riñón si es cortical dando un abceso. orimero sub-capsular .v 
Juego un abceso perinefrítico que debe ser evacuado; o se abr•� 
hacia las cavidades (Caso 3) si es cercano a éstas, dando salida 
a su contenido, eliminándose poi· la orina restos necróticos pu­
rulentos. 

El pequeño infarto que toma los glomérulos, es múltiple siem­
pre. pero en mayor o menor extensión. Si es aséptico, cicatri:.' 
dejando una pequeña marca sobre el parénquima como se obsern1 
tan frecuentemente en riñones decapsulados. Si es séptico, da e1 
a bceso cortical que puede cicatrizar si es chico. o puede tomai 
jerarquía. configurando un cuadro clínico bien determinado, co­
nocido como ántrax del ri.ón, que secundariamente dará una pe­
rinefritis supurada. 

TRATAMIENTO 

El gran infrto total del riñón tiene una única terapéutica: ia 
nefrectomía de urgencia. La posibilidad de una necrosis aséptica 
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.:on atrofia secundaria y exclusión definitiva ,aunque posible, n�• 
justifica la abstención quirúrgica. 

El mediano infarto debe ser intervenido q uirúrgicamente. L3 
terapéutica anticoagulante puede ser intentada pero la casi in> 
posibilidad de un diagnóstico positivo seguro, obliga la operación. 

Efectuado el abordaje renal, se constata la existencia del in• 
farto, que se afirma sólo después de hecha la decapsulación. 

La conducta variará según la extensió11 >' situación topogró­
fica de la lesión. 

Si es muy 2xtendida, con otro ri.ón suficiente, puede en c2-
sos extremos plantearse la nefrectomía. Si hay una necrosis pola! 
bien delimitada. s2 puede efectuar una nefrcctomía parcial. 

Si el infarto es chico y se encu!ntra en vías de cicatrizaciór,. 
bastará con la decapsulación renal. 

Cuando el infarto arterial es producido por arteritis, en enfe!·­
mo hipertendido. nosotros efectuarros aden,ss :le la decapsulación. 
la enervación renal tratando de desnudar la arteria lo más com­
pletamente posible. 

El pequ�ño infarto no requiere una terapéutica partícula:-. 
El tratamiento debe �er dirigido a la causa productora del infar�o 
para evitar, en lo posible. una nue,·a localización. 

C\CTISTIC\ 

Caso l: Lola M. de G. i5 años. SL trata d� una hipe:·tendida: .L:. 
19. Mn. 10, con arterioesclerc,sb. El 6 \"1 1 51 hace un episodio de hem"­
turia con ligero dolo1 lumbar derec·ho que dura � días y ce"ª· Exancc­
nada en esa fecha no presenta otn, s:ntomatología por lo cual se r::­
suelve tenerla en observación para profundizar el examen si �e rep!t ·. 
el sindrome hematúrico.

El 221 II/52. nuevo episodio de hematuria e;pontánea con expulsió,, 
de coágulos y dolor lumbar derecho. 

Hematuria que continúa y persiste una ,emano después. La cisto 0-

copía muestra eyaculación sanguinolenta del meate ureteral dercch,: 
Se hace pielografía ascendente que muestra una irregularidad del pi=· 
iograma situada al nivel del cáliz medie donde se ubservan cálices �e­
cundarios, alargados, no bien delímitaiu,. e infiltración en scmi-lur�:, 
hacia la cortical. (Pielografía N> 10>. Pensamo: con esta sintomatologiJ 
que puede tratarse de un hipernefroma y rernh-enos: 

14/IIl/52: Operación: encontramo, un infarto blanco en vías de cict­
ti·ización, situado en el segmento medio de la cara anterior dd riñó:1 
derecho. La arteria renal y sus rama, �on duras. rígidas por arterioe,­
clensis. Efectuamos decapsulacíón renal y enervación del pedículo. lOi -



Evolución: Sin particularidades. La hematuria que se mantenía has­
la la operación. cesó completa y definitivamente no volviendo a repe­
tirse. Llevn 2 años y 8 meses de operada y es pei·sona le viia social 
.ctiva. 

Caso 2: Hilda R. le A. P. 35 años. - Señora de 35 años que l'O­
mienza con un cuadro bru�co intenso de dolor lumbar izq. y hematuria. 
que persiste y cuyo dolor sólo calma con inyección le opiáceos. La 
:1ematuria persiste duante una semana. La radiografía simple no mues­
'.ra la presencia de cálculo: en el borde convexo porción 1í del riñr'm 
:zquierdo se nota una saliencia limitada. 

La urografía (Fig. 11) efectuada 15 días más tarde, cuando el cua­
·lro doloroso había cesado. persistiendo una hematuria microscópica,
muestra en el riñón izquierdo: rigidez en lingote del cáliz medio. bo-

Figura 10 Figu,a 11 

rramiento de cáliees secundarios en el polo infel'ior y persiste una �a­
liencia que deforma el borde convexo del riñón izq. Con esta sintoma-
1ologia no podemos descartar la existencia de un hipernefroma y de­
cidimos: 

26/IX 5.: Operación: Abordado el riñón encontramos un derrame 
sub-capsular sero-hemático localizado a la parte media, es lo que de­
formaba en la radiografía el borde externo del riñón. Efectuada la d-�­
cap;ulación, encontramos una zona de infarto de 3 cms. de diáme1ro en 
vías de cicatrización. 

La causa de este infarto no es clara. Como antecedente importante. 
hay una operación ginecológica por quiste del ovario izquierdo efectui­
da 2 meses antes, sin incidentes. 

Creemos que puede juntarse a los caso� que Danhiez ha reunido ·le 
infartos le causa ginecológica .aunque este autor sólo los describe como 
consecuencia de partos y abortos. 

Es el único caso éste en que encontramos un derrame sub-capsular. 
En nuestra experimentación en penos y conejos. observamos el d•2-
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rrame sub-capsular �ólo en el infarto njo, como deducción pensamo; 
que ésta puede ser una observación de infarto venoso y no arterial. 

Caso 3: Moisés K. 52 años. - Enfermo de 52 años, hipertendid·,. 
Mx. 20. Mn. 12. 

16 /X/49: Consulta por dolor lumbar derecho intenso y hematuri_; 
A la cistoscopía se observa eyaculación sanguínea del uréter derecl: 
La primera pielografia ascendente nos muestra: borrarniento. compr·:> ­
sión y alargamiento de un cáliz medio. 

Dos días después de este pielograma. se observa la expulsión p,!· 
las orinas. que se hacen más hematúricas ,de restos necróticos. 

Se repite la pielografía ascendent' {Fig. 12) que muestra del !ad) 
derecho una cavidad que se rellena con la sustancia de contraste, situ,,­
da ent1·e el cáliz medio y el cáliz inferior. 

Operación. - 31 X/49: Kefrectomía derecha. 
El estudio de la pieza. muestra una cavidad de 1 1 2 cm,. de diám-­

tt"O. con restos necróticos. localizada en la columna de Be:·tm vecina a 
la pirámide de Malpighi tributaria del cálii medio. 

Interpretación del caso: Se ha tratado de un infarto !·enal que pr, -
dujo una necrosis que secundariamente se abrió. posiblemente al infcc -
tarse. tal vez la pielografía ascendente no haya sido ajena a esta infe,_ -
cíón y por la proximidad a las cavidades, se abrió en el bacinete. L, 
causa real de este infarto no es clara, aunque se trataba de un enfern� , 
hipertendido. 

Caso 4: Víctor lVI. Observación del Dr. J. C. Lorenzo. - Sujeto ¡, 
36 años, que sufre un accidente de tránsito, con contusión por auto a 
nivel de la región lumbar y base de tórax derecha. Cuado de schoc in­
mediato. que se recupera. Dolor intenso en región lumba1· e hipocondric 
derecho que persiste una semana después. Hematuria inmediata. pe:·­
sistente. 

Pielografía descendente (Fig. 13): Se observa además de un 1·etard, 
d> eliminación. una falta del cáliz superior del lado derecho. 

Figura 12 Figura 13 
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Intervención: Diez días después del aceidentC'. es operado, encoll­
;:·ándose un hematoma organizado que e!:vuelve el polo superior del 
nñón. Polo superior del riñón necrosado. Nefrectomía. 

Examen de la pieza: Se observa que los 2/3 inferiores del riñón 
:resentan aspecto normal. El 1/3 superior totalmente necrosado. Pedículo 
renal indemne en sus gruesos vasos. 

Interpretación: Se trata de un arrancamiento traumático de la arte­
ria polar superior que llevó al infarto y necrosis del polo superior del 
1:ñón. 

Se trata de un infarto parcial taumático. 
Caso S: Aurora P. de R. Ob,ervación del Dr. J. Lockhart. - Se trata 

de una paciente de 50 años. eon Estrecht·z Mitral y Fibrilación auri­
cular a quien se había aconsejado la intervención a la que se negó. 
El 3/IX/54. cuadro ele dolor ag:.ido en fosa lumbar derecha, acompañad,, 
por adormecimiento del miembro inferior derecho. En ese momento 
hipertensión de 18 11 siendo la habitual de 13/7. Al día siguiente, abo­
lición de oscilaciones en d miembro inferior dcreeho que se encuentrn 
fria. 

A las ,13 horas del accidente inicial. comienza una importante hema­
tuia y el tiempo de prot1 ombina en ese momento. es de 48 segundos 
En la Aortografía efectuada por catetensmo de h1 radial, se eomprueba 
un stop en la arteria renal derrcha. (Fig. 14). 

Figura 14 
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6/IX/54: Operación: Prof. A:dos. Lockhart y Suiffet. y Dr. Burgel. 
Ji-,farto de riñón derecho por lo cual se hizo nefrectomía. En el post -
( peratorio inmediato, la cnfermn acentúa su disnea y tiene diuresi� dia­
:ia de 20 e.e. Fallece en anuria. 

Caso 5: J. Tor. 
Febrero 1948: Enfermo de 22 años. que era tratado por el Dr. A. 

\avarro (H.) en la Clínica del Prof. García Otern, por una endoc2rditi� 
¡guda. que hace bruscamente un cundro doloroso intenso del hipocon­
ório y región lumbar izquierda, con cuadro de colapso y gran tumefac­
dón perirrenal. Hacemos el diagnóstico de Hematoma perirrenal espon-· 
1áneo secundario a infarto renal. Mejorado el cuadro generaL resolvemos 
intervención qui:-úrgica que confirma nuestro diagnóstico. Se hace eva­
c-uaeión de la colección hemática perirrenal y nefrectomia. s,_. ,iguió 
::atando su afección cardíaca y Juego de hacer un cuadro vesicular agu­
Jo que cedió con tratamiento médico fué dado de alta. Hace poco, me­
ses, j año� después. lo \·olv1mos a ver con buena salud. 

Caso 7: Emilia Z. de Z. 56 años_ -
25/VI/54: Enferma que ingresa al Servicio del Prof. Larghero por 

'quinococosis pulmonar bilateral que anteriormente fué operada d•:
( q uinococosis hepática múltiple. E�ta.do L'n estudio en sala, el 1 ° de
Agosto. hace una hem.ituria, con dolor lumbar y flanco izquierdo. po:· 
:a que somos consultados. Pensamos que pueda haber un<1 loealizacir'in 
n•.al de su hiclatidosis, sP hace eistoscopía que muestn hematuna fran­
.a 1enal izq. y pielografía ascendente que no da signo; de hidaticlos:, 
1 :,na! pero que muestra una ligera clificultacl de relleno al nivel d1 
d,liz medio (Fíg. 15 ). 

Con nu0qra opir.ión de que 11(1 l:ay _uiste renal es enviada a Sahi 
c:C' \fedil'ma c!nnde ,e hace diagnóstico de glomérulo nefriti� focal. 
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Consideración: Yo me pregunto: Es exacto este diagnsótico! No e; 
11123 lógico pensar que se trate de un infarto renal d� poca extensió1: 
en una enferma que tiene una lesión pulmonar. que bien puede dar un 
,1e,prendimiento de émbolos que de las venas pulmonares lleguen pol' 
b vía arterial y locaiicen un stop al nivel del riñón dando un infarto? 

Caso 8: Isabel P. 18 años. - Ingt·esa al Servicio del Prof. Largher .. 
por una apendicitis aguda retrocecal supurada el 10/V /54. Intervenida· 
apendicectomía. drenaje. 2 días después tiene con una diuresis en 2! 
hoi-as de 900 e.e., orinas hemáticas. Sin edemas. con P.  A. Mx. 12. Mn. B. 
Se hace diagnóstico de Gl. nefritis focal. 

Comentario: Es seguro este diagnóstico? No es posible el diagnóstic, 
de infarto renal, en una enferma con foco séptico supurado, sabienci) 
que una causa etiológica del infarto renal es la toxi-infección en un te­
rritorio orgánico, y que esta afección da como únicos síntomas el ligern 
dolor. lumbar. a vece5 desapercibido y la hematuria. frecuentemente co:1 
:ilíndruria? 

Cono deducción de este trabajo, creo que se piensa poco en clínic ., 
en el infarto renal. y muchos cuadros que corresponden a esta afecció,, 
son catalogados erróneamente algunas veces. 
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