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INFARTO DEL RINON
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El tema que desarrollamos. es de interes considerable no solo
para el Urologo sino también para el Clinico, el Cirujano y el
Patologo. Por esta razon y con objeto de lograr una presentacion
Jo mas amplia posible, tuvimos la colaboracion de A. Ruiz Liard.
J. M. Zunino y Raul Praderi en la parte anatomica. preparacion
de moldes de anatomia vascular y experimentacion. realizados en
los Institutos de Anatomia y de Medicina Experimental de la Fa-
cultad de Medicina de Montevideo.

Dividimos el relato, para llegar de los aspectos de la anatomia
normal, pasando por la experimentacion v la patologia, a la Clini-
ca y tratamiento. tratando de dar una unidad de concepto ¥y cla-
ridad para mavor comprension de la afeccion.

ANATOMIA DE LA CIRCULACION ARTERIAL Y VENOSA DEL RINON
EN EL HOMBRE Y LOS ANIMALES DE EXPERIMENTACION-
CONEJO Y PERRO

Practicamente los sistemas arteriales de estas tres especies son
similares, en los casos en que existan diferencias las anotaremos
especialmente.

Pero destacaremos ahora un hecho: los rinones del conejo v
ael perro tienen una sola papila v su pelvis no esta formada por
calices multiples, sino que envuelve a esa papila,

La circulacion del rinén ha sido estudiada:

1} Por los anatomistas e histologos para la descripcion siste-

matica de los grandes troncos y sus ramificaciones.

2) Por los cirujanos buscando los caracteres y anomalias del

pediculo.
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3) Por los patologos que se interesaron preferentemente e
la ramificacion capilar v el estudio del glomérulo a lus
cfectos del filtrado.

1) Por los embriologos. que discuten el origen de las laminus
vasculares v las caracteristicas de la vaina renal conic
division de corrientes arteriales.

3) Mas recientemente, por algunos patdlogos (Trueta) que
buscaron la existencia de una derivacion arterio-venosa
extra glomerular v aun extra capilar.

A nosotros el problema que nos interesa es la terminalidaz
de la circulacién renal y las posibles vias de anastomosis a su
nivel.

BREVE RESENA HISTORICA

1842 — BOWMAN. — Expone la teoria del filtrado: repetimos esta frase
suya, base de la fisiologia renal: "Toda la sangre de la arteria re-
nal (con excepcion de la pequena cantidad distribuida a la capsu-
la, grasa perirrenal y pared de los grandes vasos) entra cn los ca-
pilares de los glomérulos de Malpighi y luego pasa a los plexc:
capilares que rodean los tubos uriniferos y finalmente deja el 9r-
gano a través de las ramas de la vena renal’”. Hizv sus estudios en
rinones humanos y de animales, pero describe todos conjunta-

mente.

1844 — LUDWIG. — Describe un vaso que ha tomado su nombre, que
une el capilar aferente glomerular con la red capilar de los tubos

1854 — KOLLIKER. — Describe una via anastomotica entre los vasos d=l
parénquima cortical y las arteriolas de la capsula fibrosa y adiposi
del rinon.

1857 — VIRCHOW. — Aunque concordando con Bowman en los princi-

pios generales, describe el "WASA RECTAE VERAE" que sale de
la arteria arciforme o interlobulillar y sc dirige hacia la medular
sin pasar por los gloméruos.

1862 — HERRMAN. — Describe una experiencia en la cual ligando !»
arteria renal obticne orina por ei uréter. Es posible segun comern-
tarios posteriores. quc haya hecho ligaduras proximas. lo que pe:-
mitié una derivacion arterial por arterias lumbares espermaticas ¢
suprarrenales. Introdujo la idea de la no terminalidad de la circu -
lacion renal.

1885 — STEINACH. — Introdujo la teoria de las comunicaciones arter:c-
venosas inyectando esporos de licopodio mas grandes que los ca-
pilares y recogiéndolos por la vena.

1893 — GOLUBEW. — Reproduce experiencias similares.

1899 — JOHNSON. — Demostro que el capilar glomerular no cra un ovi-
llo unico. sino que eran varias ramas paralelas.

1900 — BRODEL. — Inyecta ramas arteriales con celoidina.



1903 — HUBER. — Introduce la ccrrosion de los moldes con celoidin.
confirma los trabajos de Bowman v microdisecando los montajes
deseribe la “VASA RECTAE SPURIAE".

1911 — GERARD. — Repite v confirma esto.

1924 — MORRISON y LEE-BROWN. — Descubren el glomérulo “degen-:-
rado”, en el cual se han reducido los capilares de tal modo que
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” v del vaso
de Ludwig.

1937 — SPANNER. — Descubre vasos espiroideos en el senn renal. qu>
establecerian anastomosis con el sistema venoso, aunque negad
en este caracter por otros autores (Trueta) es evidente gue exisic.
vasos delgados en espiral a nivel del sero, que unen las arter:.:-
lobulares entre ellas.

1938 — DE NAVASQUEZ. — Obtienc necrosis corticales bilaterales de!
rinén por inyeccion de toxina estafilococica,

1944 — SHONYO. — Dice que en rinones aparentemente normales apa-
rece el vaso de Ludwig.

1949 — TRUETA. — Estudia los caracteres diferenciales de la circulacicn
cortical y medular del rinén y su distinto comportamiento tren::
a excitaciones nerviosas y la accion de sustancias quimicas. Es ev:-
dente quc en muchas oportunidades hay una derivacion de cax
toda la sangre renal hacia la medular. Comprueba los caracter.,
diferenciales del glomérulo cortical y el medular. ¥ describe ur)
derivacion arterio-venosa por centinuidad entre los vasos rect::
arteriales y medulares.

MAXWELL. — Establece dudas si en el perro y el hombre exisi:
la via descripta por Trueta.

DESCRIPCION SUSCINTA DE LAS RAMIFICACIONES ARTERIALES

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

Cumplen su division en el hilio renal, siendo muy discutic
su modo de ramificacion. Para Sappey la arteria se termina danc
cuatro ramas; arterias lobares o peripiélicas: a) dos que pasan a sev
prepiélicas, que se situan 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 =zl
borde superior del bacinete .v ¢) un ramo polar superior.
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Para los autores modernos o contemporaneos. en dos ramas
{Testut, Gregoire, Rouviére): a) el tronco prepiélico, da tres a cin-
co ramas para la valva anterior del rinén vy la polar inferior: b) el
tronco retropiélico, posterior al principio, se hace luego supra vy
retropiélico; de este tronco se origina la polar superior que nace
a distancia del rinon y se termina dando tres a cinco ramas para
la valva posterior.

Dos elementos mas se encuentran acompanando la arteria cn
el hilio renal: a) la emergencia del bacinete; b) la formaeion de la
vena renal, ésta se integra por dos troncos, uno anterior prepiélico
voluminoso y otro posterior retropiélico inconstante; cuando exis-
te, es de menos calibre.

Los elementos vasculares se ordenan por relacion a la via ex-
cretoria pielocalicial en dos planos:

CIRCULACION ARTERIAL DEL RifON
PERINEFROS Y SEMO RENAL PARENQUIMA RERAL
AORTA —b ARTERIA RENAL { R ANTERIORES
(Prepitlicar)  » ARTERIAS LOBARES {INTERLOBULARES
R POSTERIORES (pcripil'lical) Interlobares o
i (quropn’hm/) (Se onorten:\hlan entre Periprdamidales
5 ri pos arterias arpiroi-
g ?J; :AA;lErL‘\AngSA ] dear del réno renal) ® ARCUATAS o Anciformer
PERIRENALES RED ARTERIAL (Remiarcada ruprapiromidal)
X GEQRAI:C e DERIRENAL [ ARTS TRANSCAPSULARES - Copilares. Caprulares
" (<Y y Corticaler
. TERALE
1 g‘%ioﬁzﬁfg,‘us INTERLOBBLILLARES -(Rudmd\?ﬁsu
1
AFERENTES swncnuuncs\ww,ﬁ |
| Enumeracin daloz Anastomarss | Ehpiuies LB LTRSS, i
@-ViA de KOLLIKER | SFERENTES GLOMER o RED CAPILAR
®-Via de LUPWIG . | ey dEan £9 GLOMERULARES PERITUBULAR
®-ART “RECTAE VERAE" de WIRCHOW g e b
@ - Corto Circuito de TRUETA TERIA® A [om.x ocidn deld
(D -Anastomosis RED CAPILAR PERITUBULAR ik ER\& RvEEERT“AEE- pATER S‘IPEQTAE. 9"'\‘9ulen'l)
; 4 URIA ®
@ -Anastomaris ARTS ESPIROIPEAS dal ASAS de los VASA Pl .
SEN0 BENAL (SPATIRER) - RECTAE @ ¥ foeuiseny

cole/]

Componentes venosos de

los YASA RECTAE

Figura 1

1) uno anterior ventral, prepiélico, voluminoso; las ramas ar-
teriales y venosas estan 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 mas
a menudo anteriores por relaciéon a las venas (Rouviere);
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rersiste de grueso calibre. Se ven asi todas las etapas intermedias
desde el glomérulo normal. hasta la transformacion de éste en un
tegmento mas de arteria.

Por este mecanismo se explicaria la existencia de arteriolas
<ue van directamente desde la arteria arciforme, hacia el siste-
ria venoso: las arterias “‘rectae verae” de Virchow.

Se han descripto también varias anastomosis arteriales que
conspiran contra el caracter terminal de ]a ramificacion arterial
cdel rinén y wue en el caso de tener valor vicariante, impedirian la
oroduccion de infartos isquémicos por obstruccién arterial.

Entre estas vias se ha descripto el vaso de Ludwig, que une
capilares aterentes con la red peritubular, no pasando por el glo-
merulo, (Para Trueta, estaria constituido por la degeneracion de
!os glomérulos corticales de la misma manera que los medulares.
Pero no esta demostrado por no haberse visto glomérulos cortica-
les degenerados).

La via de Kolliker, es una via anastomotica, entre la circula-
cion cortical y las arteriolas que irrigan la capsula; de alli nacen
arterias que la perforan saliendo del rinén y se anastomosan con
el sistema arterial perirrenal. constitvendo una via de suplencia
arterial.

Algunos autores, dicen que la existencia de esta via, hace que
=n los infartos por obstruccion 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 interven-
ciones que clivan el rindn de su lecho. Se ven inyectadas con latex
v con tinta china.

El corticircuiio arterio-venoso de Trueta, establece una via de
derivacion entre la red arterial y venosa desviando la circulacion
de la cortical. En determinadas circunstancias se hace cortocir-
cuito pasando por los glomérulos vuxa medulares y luego los va-
sos rectos arteriales y venosos. A los efectos de la suplencia arte-
rial no nos interesa este tipo de anastomosis.

Finalmente: existe una red anastomética entre las arterias lo-
tares descripta por Spanner, constituida por arterias finas espiroi-
deas que unen las arterias lobares. Este autor las describié como
aznastomosis arterio-venosas, en moldes de Neoprene obtenidos por
corrosion. Trueta repitio las experiencias y llega a la conclusidon
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de que son anastomosis arteriales. En la preparacion que presen-
tamos se confirma esta opinion. (Fig. 2).

Figura 2

La 1mnyveccion de Latex. por el

tronco de la arteria renal. permi-

te poner en cvidencia Ja presea-

cia de los vasos en espiral des-
c¢ritos por Spanner.

Se observan los glomeérulos de ja
corlical inyvectados.

EN RESUMEN:
1) Como lo hemos comprobado en los moldes de corrosion.

Jas arterias renales son practicamente terminales, pues todas estas
znastomosis no son suficientes para suplir la obstruccion de un
vaso de segmento renal.

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

3) Dada la manera de ramificacion de las colaterales arteria-
les, la forma del territorio isquemiado sera coénica a base perifé-
rica y vertice interno.

1) Aun cuando no puede ser exactamente limitado el plano
existente entre dos territorios arteriales, es evidente su existen-
cia. (Figs. 3 y 4).

5) Estos fundamentos constituven la base anatomica del in-
farto renal.

6) La obstruccion de las ramas de la vena renal da infartos
venosos parciales.

7) En los moldes en que se ha invectado con latex el arbol
arterial y arterial y venoso. puede darse una idea de la importan-
cia vascular del rindén. va que luego de digerido el parénquima
tubular y el tejido intersticial. el rinon conserva su forma. (Fig. 5).
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Figs. 3 y 4.

M

Arbol urterial jenal invectado con Latex, con cotrosion del paré:i-
guima tubular, tejido intersticial ¥ Arbol venoso.

Se delimitan bien los distintos terrvitorios yvasculares v su terme-
nalidad.

Figura S

Sistemas arterial vy venoso inyec-

tados con Latex. con corrosion del

parénguima tubular y  tejido in-
tersticial

El rindn conserva su forma. daw-

do idea de la wmportancia vas-
cular del argano.



8) Si se piensa en el enorme volumen minuto de sangre qgue
pasa por el 6rgano normalmente, se puede hacer una idea de las
posibilidades que del punto de vista anatomico y fisioldgico hayv
de produccién de infartos en el rindn.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA
Dos tipos de infarto debemos considerar en el rinén como en
cualquier otro organo;
el infarto arterial, infarto blanco, v
el infarto venoso. infarto rojo.
Diferentes en su aspecto macroscopico y en su aspecto histi-
logico, lo son en su etiologia v patogenia.

El infarto arterial. es consecuencia de la supresion de la cir-
culaciéon arterial en todo el rifion o en un territorio mas o menaos
extenso de éste, configurandose los infartos totales y los infartos
parciales del rinon. De estos Ultimos. podemos encontrar el infarto
unico v los infartos multiples. en uno o ambos rinones.

El infarto arterial es producido por dos causas:

Una. dependiente de lesiones de la pared arterial, con arteri-
tis como substractum anatémico y con trombosis como consecuen-
cia lesional y causa de la obstrucciéon del vaso (Caso 1), ¥

La otra. es la embolia renal; en el tronco de la arteria, en sus
ramas principales o en las mas finas ramificaciones intraparenqui-
matosas.

Es consecuencia de lesiones cardiacas; sobre todo frecuentes
en la estrechaz mitral (Caso 5) y en los distintos tipos de enda-
carditis:

la endocarditis aguda (Caso N” 6) ulcero vegetante o
la endocarditis lenta o enfermedad de Osler.

Como se comprende, se presentaran segun estas afecciones:

el infarto aséeptico (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-
cién valvular o por embolizacién de un desprendimiento de un
trombus intracavitario del corazon 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
pulmén (Caso 7).
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La periarteritis nudosa, frecuentemente da infartos multiples
el rindn, de mayor o menor extension e importancia, que, o van
a la cicatrizacién dejando como muestra sobre el parénguima, oh-
servado macroscopicamente, depresiones irregulares; o evolucio-
nando dan un hematoma sub-capsular y secundariamente un he-
matoma perirrenal.

El infarto vencso, consecuencia de un proceso de trombosis de
las venas de la region cortical o medular o del pediculo renal, da
‘nfartos rojos de extension en relacion con la topografia v exten-
sion de la obliteracion venosa.

Es mas raro que el infarto arterial, excepcionalmente es bila-
teral y parece ser mas afectado frecuentemente el lado izquierdo.
Creo que la desembocadura de la vena espermatica v utero-ovarica
2n la renal den razén de esta frecuencia. Es una afeccion mucho
mas seria que el infarto arterial aseptico.

Figura 6

L~ presencia de glomeérulos con la
region  suprapiremidal  es  puesta
cn evidencia en esta preparacion.

La etiologia del infarto, tanto arterial como venoso. cn algu-
nos casos puede ser desconocida. pero la enfermedad cardiovas-
cular existe en cl 95 “« de los casus. En autopsias de cardiacos son
‘recuentemente encontrados pequenos infartos, sin haber dado
signos aparentes durante la vida.

Un trombus se puede formar en el lugar, a consecuencia de
ana lesion traumatica del vaso o a consecuencia de una altera-
cion degenerativa del endotelio provocada por un proceso infla-
matorio de las paredes vasculares, una compresion, un tironea-
:niento, una torsion, una ruptura, es el infarto traumatico (caso 4).

Otras observaciones incriminan la difteria, la escariatina. la
Zrippe y la toxina estafilocoecica.
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Se puede ver sobrevenir excepcionalmente un infarto renal,
arovocado por una embolia retréograda partida de una flebitis e
la pierna o de la pelvis (Marion). por una embolia grasosa o por
una embolia paradojal debida a la persistencia del agujero de Botal.

Danhiez sithia en 1? fila como causa importante, aunque n9
clara en la patogenia del infarto renal, el parto o el aborto. Rec -
gid 6 observaciones. Pienso que la embolia retrograda por la via
ae la utero-ovarica, como en nuestro caso N¢ 2, puede explicarlo.

No tratamos los infartos que se producen a consecuencia de
intervenciones quirurgicas sobre el parénquima renal, la lesion de
arteriolas intrarrenales los explican. Tampoco trataremos los in-
fartos que se producen porque en un rinén tumoral un brote neo-
plasico obstruye una rama vascular.

TOPOGRAFIA DEL INFARTO

Los pequenos infartos y los infartos multiples por embolia.
asientan topograficamente en la zona cortical, resultado del stop
a nivel de las ramas mas finas de la red arteriolar. en la parte
glomerular, y al decir parte glomerular., nos referimos tambi¢n a
la region de las columnas de Bertin. ya que ésta es una zona de
cortical que penetra dentro del rinén entre las piramides del Mal-
pighi (Caso 3).

El mediano infarto toma también la cortical, pero por su ma-
yor extension, abarca una zona mas amplia que depende de la im-
portancia del vaso ocluido.

Puede ser cortical y medular si la causa asienta en una de
las ramas primarias de la arteris, en los vasos arciformes o en las
interlobulillares, y su localizacion obedece a la topografia de irri-
rracion de la arteriola lesionada.

Si el stop se encuentra en el territorio retropiélico. sera pos-
terior: si se encuentra en las ramas anteriores, sera anterior.

El hecho de ser terminales, sin anastomosis, las arterias ren.i-
les, explica que los infartos arteriales tnicos tomen un territorin
topografico bien delimitado

EXPERIMENTACION
Se ha trabajado con Perros y Conejos como animales de expe-
timentacion:
1) Con ligaduras de la arteria renal en el pediculo hemos lo-
grado infartos blancos totales. Sacrificado el animal al 1%
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mes. se encontro el rindn reducido a la Y2 de su volume:
con necrosis y degeneracion del paréngquima llevado a la
fibrosis de color grisaceo.

Con ligadura de una rama arterial, conseguimos infario
parcial. con cambio inmadiato de la coloracion del segmen-
to v surco de delimitacion.

Con ligadura de una rama arterial, sacrificando al anima!
al 1 5 mes, observamos en un caso, que la zona infartada
esta cargada de sustancias calcireas, La zona mortifi-
cada rapidamente se cargd de sales calcarsas (Radiografia
Fig. 8). Este caso nos hace pensar en la posibilidad de qu.
los casos que a veces observamos en la clinica, de calcif:-
caciones localizadas en el parénquima, pueden ser securn-
darias a infartos localizados que hacen idéntica evolucion
a esta observacion experimental que presentamos.

La ligadura de una rama venosa polar superior, nos per-
mitio conseguir el infarto rojo parcial. Sacrificado el pe-
rro al 1 %2 mes. presentaba un hematoma perirrenal y sub-
capsular. (Figs. 7 y 8).

k]

Figura 7 Figura 8
In 0 to roj or ligadura B Feni ¢ F i i
M t o ligadura de la vena Caleificacion de un infarty
polar superior isguémice.

A

Hematoma sub capsular ¥y peri-
rrenal.
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Repetida la experiencia, siempre obtuvimos derrame san-
guineo sub-capsular en el infarto venoso, y nunca en cl
infarto isquémico,

En uno de los casos observados en clinica que presenta-
mos (Caso 2) habia un derrame sero-hematico sub-capsi-
lar, Caso de infarto cuya causa no esta aclarada. Solo
habia como antecedente una operacion de quiste del ova-
rio izquierdo 2 meses antes. Pensamos que pudo tratarse
de un infarto rojo.

Con inyeccidn intra-arterial de mercurio en la rama poste
rior de la arteria renal. obtuvimos multiples pequenos in-
tartos corticales limitados a la valva posterior y parte del
borde externo (Radiografia y Fotografia Fig. 9), lo que
confirma también la terminalidad arterial del rindn.

Figura 9

Infartos multiples por inyvecceion ntraarterial de Mercurio,

— 101 —



SINTOMAS

El infarto del rinon se manifiesta, cualquisra sea su extensior,
con una doble sintomatologia: Dolor lumbar y Hematuria; con
una caracteristica fundamental: brusquedad de aparicion.

Estos dos sintomas se suceden en ese orden.

El dolor traduce, como sintoma subjetivo. la localizacion ana-
tomica desde el comienzo de la lesidon; es maximo en el primer ins-
tante y de intensidad en relacién a la importancia del proceso. Se
mantienc en forma continua y si no se le calma, decrece muy len-
tamentea,

Es el dolor permanente sin paroxismios, es dolor de parén-
quima lesionado y no de cavidades que sufren, no cs dolor de co-
lico con remisiones. Este segundo tipo de sufrimiento puede apa-
recer mas tarde. como consecuencia de la obstruccion ureteral por
coagulos pero no como primera manifestacion.

El infarto por obstruccion de los vasos del pediculo da el méas
intenso dolor en relacion con la gravedad del cuadro clinico.

El mas pequeno infarto cortical da el dolor minimo, una ligera
molestia lumbar casi desapercibida.

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

La hematuria es inmediata en su apariciéon. La primera mic-
cion se muestra tenida con sangre. Esta hematuria es de propor-
ciones paralelas a la gravedad de la lesion. El infarto extenso da
grandes hematurias; el psqueno infarto da una ligera hematurin
que rapidamente cesa, o una hematuria microscdpica. dejando co-
mo conmerativo: albuminuria v cilindruria. con cilindros granu-
losos y cilindros hialinos, tastigos de la lesidén renal.

El estado general del enfermo esta tomado en el gran infartc
v en el mediano infarto del rindn; es que este proceso no cs pri-
mitivo, es una complicacion de una afsccidén en un enfermo que
esta en condiciones de hacer esta localizac’on: por ecso el enferme
que va no presentaba un buen estado general, se agrava.

La tensién arterial puede aumentar en los dias sucesivos, en
un enfermo que hace un infarto renal. El mecanismo por el cua
esto sucede estaria en relacion a Ja absorcion de renina, que se
produciria segun los conceptos de Goldblat por la insuficiencia de
irrigacion renal. Intervicne el déficit arterial no sélo por obstruc-
cion sino por el angioespasmo concumitante en el territorio vascu-
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lar del 6rgano lesionado. Es asi que el enfermo se presenta coi
un cuadro que en sus términos generales recuerda el estado d=
shock pero sin hipotension, siempre que no exista un hematomn:)
perirrenal como complicacion.

El sindrome urinaric que acompana al sindrome llamativo de
la hematuria renal. esta caracterizado siempre por una oliguria
mas o menos marcada, es que interviene la inhibicién refleja por
angioespasmo no soélo del rifién infartado sino también del otro
rin6n. Cuando cesa la hematuria ostensible, queda una hematuris
microscdpica, con cilindruria y albuminuria més ¢ menos marcada
segin la extensién de la lesidn, generalmente muy persistente v
por mucho tiempo.

DIAGNOSTICO

Hematuria.
Dolor Tumbar.

Estos dos sintomas ¢ue como ya dijimos son los que carac-
terizan y traducen el infarto renal permiten pensar en la afeccion,

necesitando ser confirmado el diagnoéstico al descartar otras lesic-
nes que puedan confundirla.

Debemos distinguir esquemaéticamente tres circunstancias: @l
gran infarto ¢ infarto total. el mediano infarto y el pequefo in-
farto.

El gran infarto o infarto total de un rinén por oclusién de lo
arteria en el pediculo, da cl cuadro brusco de maxima intensidac
en todos sus aspectos: dolor lumbar intensisimo. que no soélo e-
posterior sino también del hipocondrio. Con cuadro nauseoso que
llega amenudo al vémito. Adinamia. v gran oligoanuria con hema-
turia.

La palpacion, muy dificil por la hipercstesia y contractura re-
fleja de la pared, puede dar: o la logia renal no ocupada o la celds
renal ocupada a tensién si el infarto se presenta desde el prime:
momento con una complicaciéon: el hematoma perirrenal espor-
taneo.

Hay siempre un sindrome de distension intestinal vor ileo re-
flejo, distensién que es maxima en caso de existencia de hematom»
perirrenal y mayor aun si este cuadro es a izquierda, que cuand
es a localizacion derecha.
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Es que la proximidad de la raiz del mesenterio a izquierda,
vermite la difusion e infiltracion sero-hematica a su nivel. con la
consecuencia obligada del ileo que, a comienzo reflejo. luego evo-
luciona como entidad, agravando considerablemente el cuadro ge-
neral y el estado del enfermo.

El diagnostico positivo puede hacerse siempre que se pience
en esta afeccidn; es que no hay otro cuadro clinico semejante que
sobrevenga en enfermos que sufren de una afeccion cardiovascular
bien evidente. La confirmacion radioldgica por arteriografia puec-
de ser intenlada aunque no es recomendable, pues es una manio-
bra intra-arterial en un vascular. que ha hecho una complicacion
seria y que presenta un estado general grave. (Caso 5).

El mediano infarto, localizado a una zona del rinén que co-
rresponde topograficamente a la zona lesionada de los vasos inter-
lobulillares o a sus ramificaciones, es un infarto parcial v la in-
tensidad del cuadro clinico es proporcional a la extension de la
lesion anatdémica. Presenta los dos términos del sindrome: hema-
turia y dolor, con los siguientes caracteres: unilateral, espontaneo,
inesperado, brusco, persistente, continuo; siendo la hematuria de
abundancia variable segun la extension de la lesion. con coagulos
muy frecuentemente.

La palpacion renal despierta dolor y si las condiciones lo pet-
miten, puede percibirse un aumento del volumen del érgano. En
estos casos, si bien puede plantearse el diagndstico positivo de in-
farto renal; generalmente éste se equivoca. pues se piensa en el
neoplasma del rindn.

Es que la sintomatologia obliga a ello: dolor unilateral, hema-
turia con coagulos y aumento de volumen del dérgano, La cistos-
copia muestra la eyaculacion roja de uno solo de los uréteres y
se debe hacer la pielografia para tratar de confirmar un diagnoés-
tico.

Se pensaria que esta puede definir una situacién: sin em-
bargo no es asi: sc observan borramientos, alargamientos y com-
presiones de los calices al nivel del infarto. dando imagenes 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 rinén. Las pielografias que pre-
sentamos atestiguan estas afirmaciones.

Si se agrega a esto la posibilidad de un derrame serohem:-
tico sub-capsular limitado, dando en la radiografia una deforma-
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¢idn del borde renal (radiografia Caso 2) todo inclina a un diau-
rostico positivo de tumor renal y obliga a una intervencion, v
es solo ésta que permitira la seguridad de que no se trata de
esta afeccion.

Otras veces se hace el diagnostico de Hematuria esencial o
de nefritis hematurica, términos bien vagos v que el Urélogo
bien sabe que so6lo responden a llenar una necesidad diagnostica,
en casos en que el estudio minucioso no permite hacer un diag-
nostico positivo frente a una hematuria.

La arteriografia es posible que pueda hacer un diagnésticn
positivo y seguro. No tenemos experiencia al respecto, pero en
principio no sumos partidarios de hacerla en un enfermo vascular
con lesiones evolutivas.

El pequeno infario corresponde al infarto cortical, unico ex-
cepcionalmente, multiple lo mas 2 menudo, localizado a un rinon
o tomando los dos.

La oclusion se hace al nivel de las arteriolas glomerulares.

La doble sintomatologia también en este tipo, caracteriza la
afeccion, presentandose el dolor en su forma mas tenue: ligera
molestia lumbar, que a veces pasa desapercibido, y hematuria
discreta, macroscopica o simplemente microscopica con albumi-
nuria v cilindruria.

El examen clinico de palpacion provoca discreto dolor v no
da rinones claramente aumentados de volumen.

Con estos sintomas nunca se piensa en el infarto; se hace
diagnéstico positivo de glomérulo nefritis focal: la lumbalgia y
la hematuria discreta. la albuminuria con cilindruria y la falta
de hipertension y cdemas. parecen suficientes para afirmar esta
nefropatia bien determinada y se encuentra clara la patogenia
del angioespasmo vy la etiologia alérgica del proceso.

Creo importante llamar la atencion de los clinicos. al suge-
rirles pensar mas a menudo en el pequeno infarto del rindn frente
a esta sintomatologia. Muy éugesti\'a es la frecuencia con que el
patologo encuentra esta lesion en las necropsias.

El cirujano debe saber la posibilidad de esta complicacion:
el desprendimiento de émbolos en la operaciéon o en el post-ope-
ratorio, o la toxi-infeccidn, pueden producir el pequeno infarto
con hematuria macro o microscopica, ligera oliguria, con albumi-
nuria y cilindruria que siempre se catalogan como glomérulo-
nefritis focales.
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Se dira que es solo cuestion de términos y denominacion. pe-
ro me parece interesante precisar el diagnodstico en su faz cien-
tifica y de concepto.

PRONOSTICO
EVOLUCION Y COMPLICACIONES

En este capitulo debemos distinguir ademas de los tres tipos
en que hemos clasificado el infarto; el infarto aséptico v el in-
farto séptico.

El gran infario implica siempre un prondstico grave, pues la
mortalidad llega a cifras muy altas sea el tipo de infartos sépti-
cos o el infarto aséptico. La necrosis total del rindn en un enfer-
mo que tiene una afeccion cardiovascular grave, lo explica. Puc-
de pasar de la necrosis aséptica a la supuracidn si no se inter-
viene rapidamente v puede dar un gran hematoma perirrenal que
hace aun mas grave la situacian.

El mediano infarto puede ir a la cicatrizacion, dejando una
zona de esclerosis en el parénquima, que algunas veces se calci-
fica secundariamente, dando como lo conseguimos en la prepa-
racién experimental (Fig. 8) una marca radioldgica visible sobre
la zona parenquimatosa del organo. Pero puede infectarse v su-
purar, dando un foco de necrosis, que se abre hacia el exteriotr
del rinon si es cortical dando un abceso, vrimero sub-capsular v
Juego un abceso perinefritico que debe ser evacuado; o se abre
hacia las cavidades (Caso 3) si es cercano a éslas, dando salida
a su contenido, eliminandose por la orina restos necrdticos pu-
rulentos.

El pequeiio infarto que toma los glomérulos, es multiple siem-
pre. pero en mayor o menor extension. Si es aséptico, cicatrize
dejando una pequena marca sobre el parénquima como se observa
tan frecuentemente en rinones decapsulados. Si es séptico, da el
abceso cortical que puede cicatrizar si es chico. o puede tomar
jerarquia, configurando un cuadro clinico bien determinado. co-
nocido como antrax del rinon, que secundariamente dard una pe-
rinefritis supurada.

TRATAMIENTO

El gran infarto total del rifidn tiene una unica terapéutica: la
nefrectomia de urgencia. La posibilidad de una necrosis aséptica
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con atrofia secundaria y exclusion definitiva ,aunque posible, n~
justifica la abstencion quirdrgica.

El mediano infarto debe ser intervenido quirargicamente. La
terapéutica anticoagulante puede ser intentada pero la casi im-
posibilidad de un diagndstico positivo seguro, obliga la operacion.

Efectuado el abordaje renal, se constata la existencia del in-
farto, que se afirma sélo después de hecha la decapsulacion.

La conducta variara segun la extensién v situacién topogré-
fica de la lesion.

Si es muy extendida, con otro rinén suficiente, puede en ce-
sos extremos plantearse la nefreclomia. Si hay una necrosis pola:
bien delimitada. sc puede efectuar una nefrectomia parcial.

Si el infarto es chico ¥ se encuznira cn vias de cicatrizacién,
bastara con la decapsulacién renal.

Cuando el infarto arterial es producido por arteritis, en enfer-
mo hipertendido. nosotros efectuarros ademas de la decapsulacion.
la enervacion renal tratando dc desnudar la arteria lo mas com-
pletamente posible.

E] pequzno infartoc no requiere una terapéutica particula:.
El tratamiento debe ser dirigido a la causa productora del infario
para evitlar, en lo posible. una nueva localizacion.

CACUISTICA

Caso 1: Lola M. de G. 75 anos. Se¢ trata de una hipertendida: M::.
19, Mn. 10, con arterioesclercsiz. El 6 VI/31 hace un episodio de hem=-
turia con ligero dolor lumbar dereche que dura 2 dias v cesa. Exam:-
nada en csa fecha no presenta otz sintomatologia por lo cual se re-
suelve tenerla en observacion para profundizar el examen si se repit:
cl sindrome hematarico.

El 22/11/52. nuevo episodio de hematuria espontianea con expulsion
de coagulos y dolor lumbar derecho.

Hematuria que continua y persiste una semana después. La cisto:-
copia muestra ecyaculaecion sanguinolenta del meate ureteral derech:
Se hace pielografia ascendente que muestrz una irregularidad del pie-
iograma situada al nivel del caliz medic donde se wvbservan calices se-
cundarios, alargados, no bien delimitados. e infiltracion en semi-luna
hacia la cortical. (Pielografia N° 10). Pensamos con esta sintomatologiz
que puede tratarse de un hipernefroma v resolvemos:

14/111/52: Operacion: encontramos un infarto blanco en vias de cica-
trizacion, situado en el segmento medio de la cara anterior del rinoa
derecho. La arteria renal y sus ramas son duras. rigidas por arterioes-
clerosis. Efectuamos decapsulaciéon renal v cenervacion del pediculo.

107 —



Evolucion: Sin particularidades. l.a hematuria que se mantenia has-
ta la operacion. cesd completa y definitivamente no volviendo a repe-
tirse. Lleva 2 anos v 8 meses de operada y es persona de vida social
activa.

Caso 2: Hilda R. de A. P. 35 anos. — Senora de 35 anos que co-
milenza con un cuadro brusco intenso de dolor lumbar izq. y hematuria,
gue persiste v cuvo dolor sdélo calma con inyeccién de opiaceos. La
nematuria persiste durante una semana. La radiografia simple no mues-
‘ra la presencia de calculo: en el borde convexo porcion 'z del rinon
izquierdo se nota una saliencia limitada.

La urografia (Fig. 11) efectuada 15 dias mas tarde, cuando el cua-
Aro doloroso habia cesado. persistiendo una hematuria microscoépica,
muestra en el rinon izquierdo: rigidez en lingote del caliz medio. bo-

Ao Ada

Figura 10 Figura 11

rramiento de calices secundarios en c¢l polo inferior y persiste una sa-
liencia que deforma el borde convexo del rindén izq. Con esta sintoma-
tologia no podemos descartar la existencia de un hipernefroma v de-
cidimos:

26/IX 54: Operacién: Abordado el rindn encontramos un derrame
sub-capsular sero-hematico localizado a la parte media, es lo que de-
formaba en la radiografia el borde externo del rifon. Efectuada la de-
capsulacién, encontramos una zona de infarto de 3 cms. de diametro en
vias dc cicatrizacion.

La causa de este infarto no es clara. Como antecedente importante.
hay una operacion ginecoldgica por quiste del ovario izquierdo efectua-
da 2 meses antes, sin incidentes.

Creemos que puede juntarse a los casos que Danhiez ha reunido de
infartos de causa ginecologica .aunquc cste autor solo los describe comao
vonsecuencia de partos y abortos.

Es el Gnico caso éste en que encontramos un derrame sub-capsular.
En nuestra experimentacion en perros y conejos. observamos el de-
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rrame sub-capsular so0lo en el infarto rojo, como deduccién pensamns
que ésta puede ser una observacion de infarto venoso y no arterial.

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

16/X/49: Consulta por dolor lumbar derecho intenso y hematuric
A la cistoscopia se observa eyaculacion sanguinea del uréter derech
La primera pielografia ascendente nos muestra: borramiento. compr:a-
sion y alargamiento de un caliz medio.

Dos dias después de este pielograma, se observa la expulsion por
las orinas, que se hacen mas hematuricas .de restos necroticos.

Se repite la pielografia ascendente (Fig. 12) que muestra del lad:
derecho una cavidad gue se rellena con la sustancia de contraste, situ.-
da entre el caliz medio y el caliz inferior,

Operacion. — 31 X/49: Nefrectomia derecha.

El estudio de la pieza. muestra una cavidad de 1 !» cms. de diame-
tro. con restos necréticos, localizada en la columna de Bert:n vecing u
la piramide de Malpighi tributaria del caliz medio.

Interpretacion del caso: Se ha tratado de un infarto renal que prt -
dujo una necrosis que secundariamente se abrio. posiblemente al infec-
tarse, tal vez la pielografia ascendente no haya sido ajena a esta infec-
cion y por la proximidad a las cavidades, se abriéo en el bacinete. Lu
causa recal de este infarto no es clara, aunque se trataba de un enferm: .
hipertendido.

Caso 4: Victor M. Observacion del Dr. J. C. Lorenzo. — Sujeto A:
36 anos, que sufre un accidente de transito, con contusiéon por auto a
nivel de la region lumbar y base de torax derecha. Cuadro de schoc in-
mediato, que se recupera. Dolor intenso en region lumbar c¢ hipocondric
derecho que persiste una semana después. Hematuria inmediata. pei-
sistente.

Pielografia descendente (Fig. 13): Se observa ademas de un vetard»
de eliminacién., una falta del caliz superior del lado derecho.

Figura 12 Figura 13
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Intervencion: Dicz dias después del accidente. es operado, encon-
irandose un hematoma organizado que envuelve el polo superior del
11n6n. Polo superior del rifon necrosado. Nefrectomia.

Examen de la pieza: Se observa que los 2/3 inferiores del rinon
gcresentan aspecto normal. El 1/3 superior totalmente necrosado. Pediculo
renal indemne en sus grucsos vasos.

Interpretacion: Se trata de un arrancamiento traumatico de la arte-
ria polar superior que llevd al infarto y necrosis del polo superior del
1:006N.

Se trata de un infarto parcial traumatico.

Caso 5: Aurora P. de R. Observacion del Dr. J. Lockhart. — Se trata
de una paciente de 50 afos. con Estrechez Mitral y Fibrilacion auri-
cular a quien se habia aconsejado la intervencion a la que se negd.
E]l 3/1X/54. cuadrn de dolor agudo en fosa lumbar derecha, acompanade
por adormecimiento del miembro inferior derecho. En ese momento
hipertension de 18 11 siendo la habitual de 13/7. Al dia siguiente, abo-
liciéon de oscilaciores en el miembro inferior derecho que se encuentru
frio.

A las 48 horas del accidente inicial, comienza una importante hema-
turia y el tiempo de protiombina en ecse momento. es de 48 segundos
Tn la Aortografia efectuada por cateterismo de la radial, se comprueba
un stop en la arteria renal derecha. (Fig. 14).

Figura 14
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6/1X/54: Operacion: Prof. Agdos. Lockhart y Suiffet. y Dr. Burgel.
Infarto de rinon derecho por lo cual se hizo nefrectomia. En el post -
¢ peratorio inmediato, la enferma acentiia su disnea y tiene diuresis dia-
cia de 20 c.c. Fallece en anuria.

Caso §: J. Tor.

Febrero !948: Enfermo de 22 anos, que cra tratado por el Dr. A.
Navarro (H.) cn la Clinica del Prof. Garcia Otero, por una endocerditis
zguda. quec hace bruscamente un cuadro doloroso intenso del hipocon-
¢rio y region lumbar izquierda, con cuadro de colapso ¥y gran tumefac-
cion perirrenal. Hacemos el diagnostico de Hematoma perirrenal espon-
taneo secundario a infarto renal. Mejorado el cuadro general. resolvemos
intervencion quirurgica que confirma nuestro diagnodstico. Sc¢ hace eva-
cuacion de la coleccion hematica perirrenal v nefrectomia. S« siguio
s-atando su afeccion cardiaca y luego de hacer un cuadro vesicular agu-
do que cedio con tratamiento médico fué dado de alta. Hace pocos me-
ces, § anos después. 1o volvimos a ver con buena salud.

Caso 7: Emilia Z. de Z. 56 anos. —

25/V1/54: Enferma que ingresa al Servicio del Prof. Larghero por
cquinococosis pulmonar bilateral que anteriormente fué operada de
<quinococosis hepatica multiple. Estando en estudio en sala, el 1° de
Agosto, hace una hematuria, con dolor lumbar y flanco izquierdo, po:
la que somos consultados. Pensamos qgue pueda haber una localizacion
reral de su hidatidosis, se hace cistoscopia gue muestra hematuria fran-
ca 1cnal izq. v pielografia ascendente que no da signos de hidatidosis
yonal pero que muestra una ligera dificultad de reilleno al nivel del
caliz medio (Fig. 15).

Con nuestra opirion de yue no hay aquiste renal es enviada a Sulu
de Medicina donde se hace diagnostico de glomeérulo nefritis focal.

Figura 15
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Consideracion: Yo me pregunto: Es exacto este diagnsdtico? No es
tna3 logico pensar que se tratec de un infarto renal! de poca extensiorn
cn una enferma que tiene una l}esion pulmonar, que bien puede dar un
desprendimiento de émbolos que de las venas pulmonares lleguen por
la via arterial y localicen un stop al nivel del rifion dando un infarto?

Caso 8: Isabel P. 18 anos. — Ingresa al Servicio del Prof. Largher:
por una apendicitis uguda retrocecal supurada el 10/V/54. Intervenida-
apendicectomia, drenaje, 2 dias después tiene con una diuresis en 24
horas de 900 c.c.. orinas hematicas. Sin edemas. con P.A. Mx. 12, Mn. 8.
Se hace diagnostico de GIl. nefritis focal.

Comentario: Es seguro este diagnostico? No es posible el diagnéstic»
de infarto renal, en una enferma con foco séptico supurado, sahiend:
que una causa etiologica del infarto renal es la toxi-infeccion en un te-
rritorio organico, y que csta afeccion da como unicos sintomas el ligero
dolor. lumbar, a veces desapercibido y la hematuria, {recuentemente con
cilindruria?

Como deduccion de este trabajo, creo que se piensa poco en clinic.
c¢n el infarto renal, y muchos cuadros que corresponden a esta afeccion
son catalogados erroneamente algunas veces.
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