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Resumen 
El infarto renal es una patología de infrecuente diagnóstico en nuestro medio, 
el cuadro clínico puede confundirse fácilmente con un cólico renal o una 
pielonef ritis aguda, por tanto debe tenerse en mente al momento de evaluar 
un paciente que potencialmente lo presente. A continuación se describe un 
caso de infarto renal que fue evaluado en nuestro centro y se realiza una bre­
ve discusión en relación con el diagnóstico y tratamiento de esta entidad . 

Summary 
Renal infarction is a pathology of infrequent diagnosis, the clinical picture can 
be confused easily with a renal colic or an acute pyelonephritis, and so must 
be kept in mind for the evaluation of a patient that potentia/ly can be affected 
by it. Here we present a case of renal infarction that was seen in our hospita l 
and a brief discussion is done referring to the diagnosis and treatment of this 
entity. 
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Introducción 

El infarto renal es una patología de baja fre­

cuencia de diagnóstico en nuestro medio. Se 

asocia a factores de riesgo que favorecen fe­

nómenos tromboembólicos y ateroembólicos. 

La forma cl ínica de presentac ión varía desde 

un cuadro silente en relación con infartos pe­

queños a un cuadro florido con náuseas, vó­

mitos, dolor en fosa lumbar, fiebre, leucocito­

sis y elevación marcada de la deshidrogena­

sa láctica (LDH). La función renal puede o no 

verse afectada, siendo lo más frecuente una 

5), creatinfosfoquinasa (CK): 671 U/I, 

creatinfosfoquinasa-fracción MB (CKMB): 36 U/I. 

Se solici ta ecografía abdominal que muestra 

colelitiasis, sin evidencias de alterac ión renal 

o de vía urinaria. 

Dado que el paciente persiste con síntomas 

se solicita tomografía computada de abdo­

men (TAC) que revela lesión focal de la corte ­

za renal derecha que impresiona correspon­

der a necrosis cortica l de etiología isquémica 

sin poder desc artar posible pie lonefritis aguda 

(PNA). 

elevación transitoria de nitrógeno ureIco Se inicia tra tamiento antibiótico con ce ftriaxo-

p lasmático y creatininemia. na endovenosa, pero antes de 24 horas de su 

Caso clínico 

Paciente varón de 44 años, consulta al servicio 

de urgencia por cuadro de aparición brusca 

de dolor testicular derecho, tipo puntada , de 

mediana intensidad y m inutos de duración que 

posteriormente se irradia a flanco y fosa lum­

bar del mismo lado. Se administran antiinflama-

torios no esteroidales vía intramuscular, pero el 

dolor persiste y se agrega fiebre de 39ºC, 

calofríos y orinas de mal olor, por lo que se de­

cide hospitalización para estudio y manejo. 

Dentro de los antecedentes clínicos previos 

destacan diabetes mellitus tipo 2 diagnostica­

da hace 2 años, en tratamiento habitual con 

metformina 850 mg/día y tabaquismo crón ico 

de l O cigarrillos d iarios por 30 años. 

Al examen de ingreso el paciente se encuentra 

febril, sudoroso, con abdomen doloroso a la 

palpación profunda de flanco derecho y dolor 

en fosa lumbar derecha, resto del examen físi­

co en límites normales. Se solicitan exámenes 

de laboratorio donde destaca leucocitosis de 

23200/mm3 , sedimento urinario normal, LDH 

3432 U/1, bilirrubina total 2.1 mg/dl, 

transaminasa oxalacética (GOT): l l 6 U/I (n < 

53), proteína C reactiva (PCR): l 46. 3 mg/I (n < 

inic io cae la fiebre y el dolor d isminuye. Los 

exámenes de laboratorio de control muestran 

una disminución de la leucoci tosis ( l 5 7 00/ 

mm3
), de la PCR ( l 68 mg/dl) y la LDH ( l 030 U/ 

1). Se interpreta como in farto renal , solic itán­

dose estudio de fuente embolígena con elec­

trocardiograma, ecocardiograma, troponina 1 

y test de esfuerzo que resultan normales y se 

suspende tratamiento antibiótico. En todo mo­

mento la función renal fue normal. 

Se solici ta cintigrama rena l dinámico-DTPA 

que resulta compatible con infarto renal dere­

cho. 

Posteriormente se rea liza angio-TAC de abdo­

men que es concordante con infarto rena l de­

recho, sin compromiso del tronco de la arteria 

renal (figura 2). Se solicita estud io parcial de 

• • • • 
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Figura 1: DTPA Renal con Te 99m, demostrando Infarto 

renal d erecho. 
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trombofilia primaria que es negativo (Factor V 

Leyden y mutación gen de Protrombina, am­

bos mediante técnica reacción polimerasa en 

cadena, y anticardiolipinas plasmáticas). Pa­

ciente evoluciona satisfac toriamente, afebril, 

asintomático, con parámetros de laboratorio 

en regresión , por lo que se otorga el alta mé­

dica. En un control de angio-TAC un mes pos­

terior al alta (figura 3) se evidencia consolida ­

ción de infarto renal derecho. El paciente se 

mantiene asintomático hasta la fecha ; no ha 

desarrollado hipertensión arterial. 

Figura 2: Angio-TAC de Abdomen que demuestra 

defecto de perfusión de límttes no claramente precisa­

dos a nlvel del tercio medio del riñón derecho compati­

ble con Infarto renal . 

Figura 3: Anglo - TAC Renal que evidencia consolfda­

c/ón de testón lsquémtca renal en forma de cuña. 

Discusión 

Se le atribuye a Traube, en l 856, el primer 

caso diagnosticado de infarto renal 111• La lite­

ratura relacionada con esta condición 

mórbida es escasa y el número de pacientes 

estudiados es pequeño. La incidencia en po­

blación general de infarto renal en las 2 series 

más importantes que reco lecta ron informa­

c ión, en forma retrospectiva, por períodos de 

tiempo que fluctuaron entre los 36 y 45 me­

ses, fue de 0 .007% 12•3 1_ La mayor parte de la 

literatura se limita a la descripción de c asos 

anecdóticos en el contexto de las disti ntas 

etiologías que se relacionan a esta situación. 

Clínicamente, la mayoría de los pacientes 

con infarto renal manifi estan dolor de inic io 

súbito, persistente, ubicado en flanco, tercio 

superior del abdomen o en la fosa lumbar 

ipsilateral al evento, aunque puede no mani­

festarse dolor alguno. Concomitantemente se 

describen fiebre, nauseas y vómitos. Las mani­

festaciones sintomatológi cas de esta enfer­

medad comparten múltiples similitudes con el 

cólico renal y la pielonefritis aguda, hecho 

que explica en parte su escasa sospecha, y 

por ende, su falta de _diagnósti co. 

Desde el punto de vista de laborato rio, el ha­

llazgo más relevante consiste en la e levación 

de la LDH cuyo valor fluctúa alrededor de las 

l 000 U/L. Es importante destacar el aumento 

de la sensibilidad de esta determinación 

cuando se efectúa una «curva enzimática de 

seguimiento» (primeras 24 horas) , debido a 

que aquellos pacientes que consultan precoz­

mente en el contexto de su sintomatología no 

demuestran una elevación de este parámetro. 

La determinación de GOT, fosfatasas alcali­

nas, fibrinógeno y PCR no se correlacionan 

con la evolutividad de la enfermedad. Vale la 

pena destacar la constancia e n el hallazgo 

de leucocitosis (neutrofi lia) en estos pacientes. 

Un hallazgo signifi c ativo, corresponde a la 
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medición de LDH en orina, determinación 

correlacionada con la presencia de esta en­

fermedad, pero que también se objetiva en el 

rechazo a transplante renal. 

Las principales causas de Infarto renal inclu­

yen embolía secundaria a patología cardíaca 

(aterosclerosis, valvulopatías, cardiopatía 

coronaria, aneurisma ventricular y cardiomio­

patía dilatada) y adicionalmente la fibrilación 

auricular atribuib le a enfermedad cardíaca 

reumática y no reumática aumenta el riesgo 

de fenómenos embólicos; a su vez el aneuris­

ma septal auricular también se asocia a 

embolía. 

Otras causas de infarto renal inc luyen, polici­

temia vera, displasia fibromuscular, feocromo­

citoma extra-adrenal y disección o aneurisma 

de la arteria renal. También está descrita en la 

literatura la asociación de infarto renal con 

enfermedades del tejido conectivo (lupus eri­

tematoso sistémico, asociado a síndrome 

antifosfolípido primario y secundario, poliarteri­

tis nodosa, vasculitis sistémicas, enfermedad 

mixta del tejido conectivo y enfermedad de 

Behcet). Existen además casos descritos de 

infartos renales idiopáticos. 

El diagnóstico precoz de oclusión vascu lar re­

nal idiopática es difícil y frecuentemente exis­

te un período de latencia entre el inicio de los 

síntomas y el diagnóstico definitivo. Esta enti­

dad, con frecuencia se diagnostica por exclu­
sión 15•9J_ 

Los métodos de diagnóstico son fundamental ­

mente imagenológicos destacando el reno­

grama con radioisótopos la TAC renal y por su­

puesto la arteriografía renal. 

El tratamiento pasa por identificar la causa 

que subyace al evento trombótico. Secunda­

riamente tratamiento anticoagulante o aún la 

terapia trombolítica son planteables. La man­

tención de la permeabilidad del vaso con dis­

positivos intravasculares o la cirugía depende-

rán de la extensión del daño y la existencia de 

tejido viable residual l1º· 1 1l . 
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