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I. DEFINICION 

EJ absc:eso per1rrenal se define como la presencia de material 

purulento en los teJ1dos que rodean al riñan, generalmente en el 

espacio que encierra la aponeurosis de Gerota. (1,2> 

La perinefritis o paranefr1t1s puede ser definida como una 

inflamación alrededor o adyacente al riñen respectivamente. Si la 

infección se localiza como una colecc:1én de pus en la grasa 

perinefri tica <entre la cApsula del riñón y l~ fasc:ia 

perinefritica) se utiliza el término de absceso perinefritico o 

perirrenal • f3,4,5,6} 
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1 l. ANTECEDENTES Hl STOR JCOS 

El absceso peri rrena 1 se conoc:e desde hace t 1 empo como una 

grave ccmpl1cac:ión de infeccicnF?s de vias ur1nar1as y sistémicas. 

El primer tratamiento con buenos resultados de un posible absceso 

perirrenal tuvo lu9ar en 1474, cuando a un pris1onero, del rey 

trances luis XI, llamado Franc:o-Archer de Meudon, se le ofreció la 

1 ibertad si perm1 t1a que el c1 rujano real, Germa1n Colot, abriera 

un absceso que tenia en el flanco y que estaba drenando • <1 1 5 1 6) 

Durante los siguientes 300 años, aparentemente no se realJZó 

cirugía a nivel renal. <1 1 7,8) 

En el decenio de ~750, los médicos ya habian descubierto que 

los abscesos per1rrenales eran de erigen renal y concc:ian su 

relaciOn con la litiasis renal. En 1757 Hevin mostrO en una 

cirugia la relación del absceso perirrenal con la presencia de 

enfermedad litiasica renal.(1 1 8 1 9) 

Los estudios can mayor número de casos de pacientes con 

absceso peri rrena 1 han sido rea 1 izados por Cambell en 1930 quien 

reportó 83 casos, posteriormente Atcheson en 1941 analizó 117 

pacientes portadores de esta patologia. Veintiseis años después, 

en 1967 se reportan 71 casos por Salvatierra y ¡;:elaboradores 

quienes trataron a éste número de pacientes en el Hospital de 

los Angeles en un periodo de 12 años y quienes concluyen que el 

tratamiento debe ser combinado con antibióticos y drenaje 

quirurgico, incluyendo nefrectomia • <B> 
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lll. ANATOMlA 

Son dos órganos voluminosos y de color pardo que tienen las 

siguientes d1mens1ones: 10 cm de longitud, 5 cm de ancho y 2.5 cm 

de grosor, pesar 120 g., se les describe polos superior e 

inferior, cara anterior y posterior, borde externo convexo y borde 

interno que presenta una ccncav1dad, el hillo. Se encuentran 

situados en los canales paravertebrales sobre el músculo psoas, 

seextienden desde la duodecima vertebra dorsal hasta la tercera 

lumbar. El riñan derecho tí ene s1 tuac:1ón más baja por el volumen 

del hígado, el hfgado cubre las zonas que guardan relación con el 

hígado y con el yeyuno, y falta en las áreas de contacto canla 

glándula suprarrenal, el duodeno y el colon. En el riñón 

izQuierdo, las ~reas gá5tr1ca, esplénica yeyunal estan cubiertas 

de peritoneo, y desprovistas del mismo las zonas suprarrenal, 

pancreática y cólica. El diafragma se encuentra hacia arriba y 

hacia abajo de adentro afuera los músculos psoas, cuadrado lL:mbar 

y transverso del abdomenñ también guarda relación con el duodec1mo 

nervio intercostal, los nervios abdominogenitales mayor y menor, 

los senos costodiafragmatícos, los arcos del psoas, cuadrado 

lumbar y transverso, la undécima y ducdeci·ma costilla hacia la 

izquierda y la duodecima a la derecha. El hilio del riñón se abre 

en un espacio ocupado por grasa, el seno renal, por el que pasan 

los vasos, nervios y la pelvis del riñón. 
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CApsula adiposa y fascia renal. Ademas de la protección que le 

brinda su si tuacíón profunda en la región lumbar, el riñón está 

rodeado de la ct!lpsula adiposa, es una formación especializada de 

la grasa ex.traperi toneal general, cuyo tejido conjuntivo se 

condensa sobre la superficie de la víscera, rodeando al riñOn en 

l& tascia renal. Por detri1s de la fascia renal hay otro 

1cúmulo de grasa, el pelotón pararrenal. En el hilío del 

riñón, la fascia se fusiona con la adventicia de los va.ses 

renales; hacia arriba envuelve a la glA,ndula suprarrenal y emite 

un tabique delgado que la separa del riñOn para continuarse con el 

tejido conJunti.vo subdiafraqmátic:cñ hacia abajo se fusiona con el 

t:eJ ido ccnjunti va extraperi tonea l general, el cua 1 es mAs débi 1 

donde envuelve al uréter jusnto con el riñOn. 

La loc::alizac:ión anatémica del riñan define la extensión de 

abscesos nacidos en el riñen. 18, > 

Este órgano está l imi tadc dentro de una ctlpsula delgada de 

tejido cunectivo y rodeada por una capa de orasa junto con las 

glandulas suprarrenales. La grasa está incluida en la aponeurosis 

de Gerota la cual se fusiona con el díafra9ma continuandose por 

abajo con la grasa pélvica, el espacio está limitado a los lados 

por la union de la. aponeurosis de Gerota con la aponeurosis 

transversal, y por detras c:on la aponeurosis que cubre al psoas, 

hacia adelante la aponeurosis de Gerota cruza la linea media y es 
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anterior de los grandes vasos continuandose con la del lado 

contralateral. Todos estos son los planos que rigen las 

direcciones en las cuales se puede extender la infecc1on e 

influyen en las manifestaciones clinicas del padecimiento. (1,3,8> 
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IV. EPIDEM!OLOGIA 

La frecuencia de absceso pen rrenal en 1930 fue de 0.1 Y. de 

todos los pacientes en un hosp ita 1 general y del O. 2Y. de todos 

los cases urológicas <4,9,10) 

Una disminución en la prevalencia de 0.04-¿ de todos las 

admisiones se encontró en la experiencia del Hcspi tal Hopkins 

entre 1940 y 1950. <10,11) 

En el estudio repor,tado por Thorley en 1974, de los 52 

pacientes estudiados durante el periodo c:omp.rend1do entre 1957 a 

1972 1 el 56% eran muJeres, con predominio en la raza blanca en el 

54Y., y con predominio de presentaciOn en el riñan derecho. Con 

dichas observaciones encentro que la frecuencia de absceso 

perirrenal se encontraba en incremento ya que en la década de 1950 

a 1960 se presentaron 0.9 casos por año por 10 000 admisiones, 

posteriormente en 1960-1970 1 caso por año por 10000 adr.asiones y 

entre 1970y 1974 la frec:uencia se incrementó a 1.3 casos por año 

Actualmente corresponde a un 0.01 a 0.048:.'. de los ingresos a 

los hospitales de Estados Unidos. (9) 

En la mayoria de los estudios publicados, enc:ontramos que hay 

un predominio de absceso perirrenal en el sexo femenino con 

relacion 311, así mismo aunque el factor racial no es determinante 

se ha encontrado con mayor frecuencia en la raza blanca, 

predominando en la tercera y cuarta dec:ada de la vida. 
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V, FACTORES PREDISPONENTES 

Dos grupos de pacientes pueden estar afectados comunmente por 

perínefri tis. Pacientco:. caquécticos o debi 1 ita dos severamente y 

aquel los que sufren enfermedad generalizada que es tan postrados 

que tienen una infección hematcgena en el espacío perínefri tico, 

salo o como una de las mültiples manifestaciones de la septicemia. 

Atcheson reporto más de un 25~. de los 117 pacientes eran 

portadores de enfermedad sistémica. <2,3,9) 

Numerosos casos de perinefri tis se han reportado en pacientes 

con tuberculosis sistémica <12 1 13). El otro grupo de pacientes 

que pueden ser afectado por perinefritis son los que se encuentan 

con enfermedades urclógicas graves y cuentan en más de la mitad de 

los casos en las series reportadas. (2 1 4). En este grupo 

perinefritico representa una extensi6n de enfermedad renal 

primaria. Causas urolCgicas frecuentes de perinefri tis son 

tuberculosis, granulomas, si fil is, para si tesis, defectos 

congénitos, obstrucción del tracto urinario con drenaje 

insuficiente, hidronefrosis infectada, pionefrosis o ciruglas 

previas. C9,10) 

La frecuencia de perinefritis en pacientes diabéticos admitidos 

durante 20 años en el Hospital de New England fue de 0.02Y. , en 

11 pacientes de las 60 000 admisiones • Sin embargo la frecuencia 

ha ido en aumento hasta la actualidad 
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El inc:remento de la frecuenc:ia de perinefri tis en pacientes 

diabéticos puede estar relacionado patogeneticamente a los 

siguientes fai::tores: La al ta suceptibilidad a las infecciones de 

los pacientes diabéticos especialmente en los casos con mal 

control metabólico y la al ta frecuencia de infecciones en vias 

urinarias • l3,9J 
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VI. ETIOLOGIA 

Semple en 1939 y Atcheson en 1941 observaron que los cultivos 

de orina positivos y la piuria eran frecuentes en pacientes con 

abscesos perirrenales, considerando por tal razOn que estos 

abscesos se debian a una diseminación hematcgena de infecciones a 

distancia hasta la corteza renal, seguida de infección al espacio 

perirrenal, más bien que de una infección directa de dicho espacio 

sin participación del riñan. Esta teorh ha sido aceptada en 

general y en la actualidad se considera qut! la mayor parte de los 

abscesos perirrenales resultan de diseminación hematc;ena de 

bacterias del riñen o infecciones ascendentes de vías urinarias. 

También se han observado abscesos peri rrena les causados por 

i nfecci én de árganos contiguos come cuerpos vertebrales, 

intestino, pl!.ncreas, apéndice, higadc, etc. <S,9> 

Cambell señalé que la infec:cién del espacie perirrenal puede 

producirse por transporte de bacterias a traves de vi as linfáticas 

retroperi toneales procedentes de estructuras pelvianas 

&fectadas. (7) 

La mayor parte de las infecciones hematogenas son causadas por 

Staphylococ:c:us aureus y dependen de infecciones a distancia 

provocadas por este microorganismo. <3,B, 12, 13> 

Mycobacterium tuberculosis era frecuente en el paSado y se 

depositaba en el riñen por via hematogena. Recientemente se ha 

señalado Candida albicans como agente causal de absceso peri~renal 
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metastAsicc. (10) 

El origen de los gérmenes que en última instancia provocan la 

diseminación hematógena al riñan suele ser una infecciOn cutanea o 

dental, aunque también se han señalado la osteomielitis como 

1uente lejana de infección. Las bacterias inicialmente se 

depositan en la corteza rena 1, por la intensidad del riego 

sanguineo en esta parte del riñan. Entonces se desarrollan focos 

móil tiples de microabscesos que posteriormente eshblecen 

coalescencia y forman macroabscesos corticales que pueden romperse 

en el espacio peri renal. f9 1 14,1S> 
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VII. FISIOPATOLOGIA 

Más del 75Y. de los abscesos retroperitoneales son de origen 

renal y deben distinguirse de los causados por enfermedad 

intestinal u ostiom1el1tis. C14,16,17> 

La anatomia del espacio perirrenal determina en gran 

proporc.ión el curso de la supuración y las lineas de extensión. 

El proceso supurativo puede surgir en el riñan y extenderse dentro 

de la grasa perirrenal y seguir un camino de diseminación por via 

hematica y linfl!.tica o bien poi" ruptura directa de la corteza del 

riñen dentro de la grasa per1nefrltic:a. <1 1 3 1 8) 

Esta forma de d1seminac:1ón ha sido clasificada como absceso 

perinefritico secundario y en algunos casos los abscesos 

perirrenales desarrollan en forma inicial una lesión supurativa en 

el parénquima o pelvis renal. La diseminación hematOgena puede 

ocurrir en la grasa peri rrenal por procesos supurativos a 

distancia. Esta inoculación metastclsica es denominada "absceso 

perirrenal primario" se presenta principalmente en niños. Una 

tercera forma de acceso al espacio es por extensión directa. tal 

como ocurre en la ruptura del apéndice retrocecal o procesos 

supurativos del torax. <B, 18) 

El material purulento puede acumularse en el espacio per1rrenal 

incrementando de tamaño hasta alcanzar grandes dimensiones que se 

puede extender hacia uno o todas las 

perirrenal. ( 1,3,B> 
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VIII. CUADRO CLINICO 

La historia de la enfermedad puede ser muy variada, el 

pr1ncip10 puede ser rAp1do o lentamente progresivo. El dolor es el 

sintoma mas común y frecuentemente el primero que aparece, se 

presenta constante en el Angulo costovertebral de forma 

caracteristica, sin embargo puede estar localizado exclusivamente 

en el flam:o ipsilateral en el 70% de los casos o bien en abdomen 

en el 45%, o estar en combinac1ón con sensaciCn de malestar. Este 

puede ser exacerbado por 1 a h iperex tensi én del mus lo por 

i rri taciCn de músculos lumbares. En ocasiones puede encontrarse 

contracción muscular del lado afectado. En raras veces el paciente 

se encuentra sin dolor y no hay irritación a la percusiDn lumbar. 

(1,9, 17, 19) 

la fiebre ocurre en el 83!1. de todos los pacientes que tienen 

absceso peri rrena 1, ésta puede ser mayor de 39oC • ( 1, 20 ,21,22> 

Los otros signos y sintomas con dificultad diagnDstica y que 

merecen más atenc:iDn por su caracter y s.ever1dad. <10,23,24) 

Distención abdominal, vDm1to, tos, hipo, disnea, ccnstipac1Dn o 

diarrea que puede involucrar el apend1ce, colon, pleura o 

pulmones. Malestar general, pérdida de peso, escalofrío y 

diaforesis pueden ser otras características. (26,27> Regularmente 

la sintomatolcgia urinaria unicamente se puede encontrar cuando 

hay lesiDn inflamatoria en vías urinarias bajas, encontrandose en 

la tercera parte de los pacientes. < 1 1 26) 
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En l~ mayoria de los pacientes la presentación de los sintomas 

es de por lo menos 2 semanas. (3) Thorley reporta que 50% de les 

pacientes tienen sintomas alrededor de 2 semanas, y Adachi y 

Carter 1si como Truesdale han reportado una duración a.lrededor de 

42 a 55 dias respectivamente l:S,9, lb, 18> 
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SIGNOS Y SINTOMAS 

SlQMO/SINIQMA 
Oo!or en flanco 
Oo!or abdominal 
Fiebre 
Nausea y vomito 
Perdida. da peso 
OiSt.Tia 
Hematuria 
Seps:a 
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FBESSN'll\C!ON 
60% 
40% 
70% 
20% 
15% 
10% 
10% 
5% 



IX. EXPLORACION FIS!CA 

El e>eamen fisico puede revelar la · presencia de una masa 

visible en la región lumbar en el 69% de los. casos o en abdomen 

(30%>, con la presencia de eritema, calor y edema localizado. 

Otros ilutores reportan la presencia de masa palpable hasta en un 

· 50 % de los casos, probablemente porque en ellos la invasión de la 

grasa perirrenal ocurre en forma paulatina y da tiempo a 

desarrollar una gran colección, ésto obliga a efec:tua-r el 

diagnóstico diferencial con los tumores verdaderos. 

El abdomen puede estar rigido, distendido simulando una lesión 

intraabdominal, ya que comunmente se acompaña de algunos signos a 

la e>eplaración física que sugieren irritación peritcneal. 

ll,3,9, 1B,2bl 

la diseminación del gas a partir de un absceso perirrenal con 

disección de los tejidos a través de vias anatómicasdepoca 

resistencia puede adoptar formas inesperadas. Una forma no rara es 

la presencia de aumentode volumen, crepi taciOn por gas y dolor en 

el muslo, sintomastipicos de piomiositis y celulitis. En algunos 

casos <10%) ésta es la manifestación predominante . 

Se ha manifestado en un pequeño porcentaje de pacientes (5%) 

como alteraciones en en estado de conciencia ya que puede 

condicionar daño cerebral y presentarse~ como un cuadro 

psiqui.1trico. 

- 15 -



La sepsis se ha presentado hasta en el 20Y. de los casos, 

condicionada por la infección a ese nivel y el tiempo di? evolución 

sin un tratamiento oportuno, ésta además puede ser una 

complicación que lleva a la muerte a los pacientes. 
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X. DIAGNOSTICO 

Se ha observado en numerosos. reportes que el diagnóstico de 

absceso perirrenal fue evidente al ingresar en el 15 al 25% de los 

pacientes incluidos en los diversos estudios, y el diagnóstico 

correcto solo se establec:iC al efectuar la necropsia en 25 a 35% 

de los casos o bien durante la laparatomia exploradora en un 30 a 

40%. (9,10) 

Asi mismo se ha reportado por Thorley que el diagnóstico 

correcto de absceso perirrenal se estableció en un promedio de 12 

dias después de ingresar a un servicio médico y en 2 dias 

posterior al ingreso en. un servicio quirllrgico, con variaciones 

importantes en cuanto a la mortalidad • (9) 

Para el diagnostico es muy importante tomar en cuenta la 

evolución del padecimiento, los antecedentes de enfermedades 

sistemicas principalmente la diabetes mellitus, e infecciones o 

patologia a nivel de vías urinarias previas, los datos relevantes 

a la exploración fisica y los examenes de laboratorio y gabinete 

para apoyo diagnóstico, en un 30X de los casos se puede presentar 

en forma típica sin embargo puede adoptar. múltiples cuadros 

clínicos, por lo que se ha cons.iderado. una de las patologías de 

diagnóstico di fici 1. 
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A. EXAMENES DE LAf!ORATORIO 

Los examenes de laoratorio de rutina no son especificas. La 

velocidad de sedimentación puede estar invariablemente elevada, 

encontrando en una tercera parte de los pacientes ur.a 

eritrosedimentación mayor de 100 mm por hora. La fórmula blanca 

generalmente esta aumentada en aproximadamente el 90% de los 

pacientes repartandose mayor de 20 000 leucocitos por milímetro. 

Cerca de 25 % de los pacientes tienen anemia con Hb menor de 10 

g/dl y aproximadamente el 25% tienen elevación de nitrogeno .ureica 

m•yor de 40 mg/dl. 13,B,9,IO> 

Los microorganismos a is lados de abscesos peri rrenales 

ccmunmente son gramnegativos principalmente Proteus y Escherichia 

ccli, las cuales se encuentran en más del 50:'. de los casos. l3,5) 

De los abscesos cultivados el 14Y. reporta Staph aureus y otro 13% 

muestra má.s de un organismo. Los hemccultivos son positivos en un 

10 a 40% de los casos y el urocul tivo en un 50 a 80%. Los 

patógenos aislados de cultivos de absceso no guardan correlación 

con aquellos aislados de la orina 

algunos autores en un 30Y. • lB, 10,22) 
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B. ESTUDIOS DE GABINETE 

Placa posteroanterior de Torax. El valor de la Rx de tora>< en 

la evaluación de un paciente en el que se sopspecha absceso 

perirrenal puede no ser necesaria. Los hallazgos encontrados 

inc:lllyen elevación diafragm~tic:a, derrame pleui"al, empiema, 

t1.bsceso pulmonar, infiltrado en lóbulos inferiores o atelec:tasia, 

y lesian apical particularmente en pacientes can antecedente de 

absceso tuberculoso. (3,B,28 1 29) 

Placa simple de Abdomen. Tambien puede ser de utilidad. Las 

anormalidades mas comunes inc:luyen esc::ol iosis torac:olumbar con la 

concavidad hacia el lado del absceso, efecto de masa, litiasis 

renal, pebre visualización o ausencia de la sombra renal 

borramiento del psoas 1 gas en el riñen afectado o area 

perinefritica y signo de Mathé's de fijación renal. <B,28 130) 

Pielografia intravenosa. la PIV con tamografia pueden mostrar 

anormalidades desde un 80 a 85 Y., esas anormalidades incluy:=n 

pobre visualización o exclusión del riñan, presencia de 

masas,despla:zamiento del riñen, pelvis renal o ureter, calcules, 

caliec:tasias y obstrucción del tracto urinario. {3 1 9,28> 

Gamagrafia renal. El gamagrama can radionuc:lidos galio 67 o 

indio 111 no han tenido un papel importante para el diagnCst1co de 

absceso peri rrenal. Estos estudios requieren de 48 a 72 hrs. antes 
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PLACA SIMPLE DE ABDOMEN EN DONDE SE OBSERVA LA PRESENCIA DE 

FIG. 1 GAS PERIRRENAL (FLECHA> 
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de que puedan tener una interpretación adecuada, y los detalles 

anatDmicos no pueden distinguirse de tumor, necrosis tubular 

aguda, pielonefri tis u otra enfermedad del pa renquima 

renal. (31 1 32) 

El galio 67 se introdujo inicialmente como un estudio para 

buscar neoplasias en 1950. Es asJ como la imagen con gallo ha 

sido utilizada para el diagnóstico de neoplasias y enfermedades 

inflamatorias, especialmente del abdomen cuando hay una 

presentación clínica inespecJfica. En el riñen, el gama.grama con 

galio ha sido utilizado para detectar infección, además para el 

diagnóstico de neoplasias intrarrenales y localización dP. 

infecciones del tracto urinario y para distinguir una necrosis 

renal aguda y rechazo en el alotransplante renal. Sin embargo B.1 

uso del gama.grama con galio en el diagnóstico y tratamiento de 

enfermedades renales es controversia l. (31,32,33> 

El mecanismo del galio en el foco inflamatorio no se ha 

establcido con certeza. Basados en estudios experimentales se 

incrementa la concentración de galio por el órgano infectado 

encontrandose varios mecanismos, 1J incremento de la vascularidad, 

2) acumulación de proteínas, 3lmarcador de leucocitos y 4l 

microorganismos. C32,33) 
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FIGURA 3. ACERCAMIENTO EN DONDE SE OBSERVA 

CLARAMENTE LA PRESENCIA DE GAS PEfHRRENAL. 
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Ultrasonido. Al igual que la PIV y la tomografia, el 

ultrasonido es un buen método diagnóstico, puede mostrar la 

sombra de una masa ecolucida, ocasionalmente mul ti loculada, con 

ecos internos, que representan material necrotico. Si les abscesos 

son causados por microorganismos formadores de gas la masa puede 

ser alt~mente ecogénica. (9 1 28,34,35) 

Tomografia computada. La tomografia computada es la técnica de 

elección para el diagnóstico de absceso per1rrenal, ya que 

identifica la lesiOn y define can presicián la extensión 

anatDmica. Las anormalidades incluyen· la presencia de masa o 

tejido de menor densidad, con reforzamiento posterior a la 

aplicación del medio de contraste. <3,28,3°6,37,38) 
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FIGURA 2. ULTRASONIDO RENAL EN DONDE SE OBSERVA 

LA PRESENCIA DE UN ABSCESO PERIRRENAL. 
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XI, . TRATAMIENTO 

El método terapéutico de mayor importancia es el drenaje de 

absceso para el tratamiento en este tipo de pacientes. 

Thorley, en su estudio observó que en personas sometidas a 

drenaje quirUrgico, el tratamiento con antibiótico no .afectó la 

supervivencia. (9) 

Salvatierra señaló resultados similares, todos los pacientes 

que no se sometieron a drenaje quir!Jrgic:o del absceso perirrenal 

murieron, mientras que solo 14 de los 45 pacientes con tratamiento 

quiríargico fallecieron •. <B> 

Malgieri, en un estudio realizada, señaló una mortalidad de 75r. 

en enefermcs tratados unic:amente con antibióticos comparado con 

10% en los sometidos a tratamiento quirC!rgico.22) 

El mejor método para drenaje de las abscesos perirrenale~ es 

objeto de controversia. 

Más recientemente se ha recomendado el drenaje percutaneo 

con sonda, guiado por ul trason~do o tomogra f ia computada. (39,40> 

Sin embargo ninguno de los estudios describe los criterios para 

utilizar drenaje percutaneo y drenaje qui rUrgico, ni les factores 

que pudieran ccntribui r a la recurrencia o persistencia de la 

infección. (38,39,40) 
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El tratamiento antibiótico, es un complemento muy importante del 

drenaje de absceso. Es importante tomar en cuenta el resultado.de 

los cultivos para iniciar un tratamiento c.on el antibiótico 

especifico. (41) 

Como se sabe los gérmenes gramnegativos, principalmente E. coli 

y Proteus mi rabi 1 is son los agentes causales del Absceso 

peri rrena 1, aunque a 5. aureus corresponde un numero importante 

de estas infecciones. 
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X!! • MOR.TAL! DAD 

A pesar de los grandes adelantos logrados en las técnicas de 

obtención de imagen renal, terapéutica antibiótica, e 

intervenciones quirúrgicas, durante los tlltimos 20 años, la 

mortalidad global de esta enfermedad sigue siendo mayor de 20 a 

50Y. en algunos estudios, mientras que otros autores reportawn una 

mortalidad nula o de SY. para el tratamiento desde 1960 hasta 

1986. (9,) 

La mortalidad suele estar relacionada al retardo en el 

diagnóstico correcto a su debido tiempo, siendo los factores 

principales que contribuyen a ·la dificultad diagnóstica y por 

tanto, la poca supervivencia de pacientes con abscesos 

perirrenales, la constelación variable de síntomas que existen 

cuando se valora el individuo y el curso de la enfermedad. 

El pobre pronóstiCo se ha asociadoademás a la presencia de 

patologia previa a nivel de vias urinarias como infecciones y 

obstrucciones. Asi mismo la presencia de descontrol metabólico en 

pacientes portadores de d 

diabetes mellitus y sepsis. Debiendose de tomar en cuenta los 

ni veles de ni trogenc uréico mayor de 50mg '100 ml, cuenta 

leucocitaria mayor de 25 000 por mm3 y un hemccultivo positivo que 

también empobrecen el pronóstico • 
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PRESENTAC!ON DE LA CASUISTICA 

OB1ETIVO 

Determinar las caracteristicas, forma de presentación y 

frecuencia de absceso perirrenal de pacientes admitidos en el 

Hospital de Especialidades CMN SXXI 

MATERIAL Y METODOS 

Se realiza un estudio retrospectivo en el que se incluye a los 

pacientes que ingresaron al Hospital de Especialidades del Centro 

Médico Nacional por el servico de Admision continua con 

diagnOstico de Absceso perirrenal en el lapso de 10 años 

comprendido entre 1981 a 1991 y que recibieron tratamiento en 

esta unidad. Los datos fueron obtenidos de expedientes y 

estudios de necropsia realizados durante el tiempo mencionado. 
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RESULTADOS 

Se identi ficarcn en total de 25 pacientes de los cuales 22 

<SBY.> fueron mujeres y 3 (12:t.> hombres • Con promedio de edad de 

48.64 años, dentro de un rango de 19 a 75 años. 

Dentro de los factores predisponentes para la presencia de 

absceso peri rrenal encontrados en los pacientes estudiados la 

diabetes mellitus estuvo presente en 17 de los 25 pacientes 

(68:0, en segundo lugar la litiasis renal se encontrO en 3 de los 

pacientes estudiados C12'l.), infec::c:iOn de v1as urinarias en 2 

CB~O 1 y en un caso la presencia de abscesos gluteos C4%) 1 asi 

mismo 2 <BXJ pacientes no tenian ningUn antecedente patologicc, 

conociendose previamente sanos. 

El tiempo de evoluciOn del padecimiento fue muy variable con un 

promedio de 52 dias, refiriendose desde 3 días hasta 2 años. 

El cuadro cllnico . fue muy variado encontrandose el dolor 

abdominal en los 25 pacientes ( 100X), desde un dolor local izado en 

el 60X de los casos, di fusa en 8 pacientes <32Y. > y mani testado 

como un cuadro de abdomen agudo en 2 pacientes <8X). 

La fiebre se presente en 17 C68Y.) pacientes como signo 

acompañante, observandose tempera tura mayor de 380 C. de 

predominio vespertino. 

- 29 r• mm~ 
íi t~ ~gj;ff,. 



DISTRIBUCION POR SEXO 
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GRUPOS DE EDAD 
No.Pacientes 

B ··················· 

o 
1'.l-1Q W~Q 30-3Q -40-4g &J-<;O 00-00 70-7(} 

- Sorklli A 
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FACTORES PREDISPONENTES 

PIELONEFRITIS 
12.0% 
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SIN FACTOR 
8.0% 



La presencia de masa palpable se encentro con una frecuencia 

de 44% de los casos, en regi Dn lumbar en 6 pacientes y en flanco 

en los S restantes, con localización en riñen derecho en 16 de los 

Cil.Sos. Otros de los sintomas acompañantes fueron disuria (28Y.), 

nauseas y vomito en el 161. y alteraciones del estado de alerta en 

:5 pt1cientes (12%) sin identificar una causa aparente. 

Se realizaron estudios de laboratorio encontrandose en la 

fórmulil. blanca, leucocitosis en 18 de los casos, con un promedio 

de 1:5, 300 leucocitos, repcrtandose bandemia en 50Y. de los casos, 

cuenta leucocitaria normal en 5 pacientes y leucopenia en 2 casos. 

No se encontraron variaciones en cuanto a las cifras de Hb y Hto. 

Asi misrno se encentra hiperglicemia hasta de 680 rng en 17 

pacientes (68Y.> y en 8 pacientes la glucosa se reportó menor de 

200 mg. En 3 pacientes se reportó una elevaciDn de azoados mayor 

de 2mg de creatinina. Se realiza examen general de orina en 12 de 

los 25 pacientes con la presencia de Ieucoci tu ria en 12 pacientes 

C4BY.>. 

Se reportaron 16 cultivos con desarrollo de E. coli en 7 de los 

casos, S. aureus en 4 pacientes, klebsiella en 3 y S. epidermidis 

asl como proteus en 2 casos resepectivamente, y un desarrollo de 

más de un gérmen en 2 de los cultivos realizados. 

Los principales estudios de gabinete con los que se realizD el 

diagnóstico fueron: 
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QJADRO CUNICO 
No.Poc:ientes 

- SerlellA 
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GERMENES CAUSALES 

E. AUREUS 
22.2% 

KLEBSIELLA 
16.7% 

E. COL! 
38.9% 

PROTEUS 
11.1% 



Radiografia simple de abdomen can alteraciones en el sor. de los 

casos. El US renal que se real1zO en todos los pacientes 

encontrandose datos sugestivos de absceso perirrenal en 18 de los 

casos (72Y.>, la urograi1a excretora realizada en 8 casos para 

corroborar el diagnóstico y la tomografia computada de abdomen 

que confirmó diagnóstico en de los casos en los que? habia duda 

diagnóstica, as! mismo con la necesidad de reallzar arteriografla 

renal en 1 paciente para descartar patologia neoplásica. 

El tratamiento quirurgico se llevó a cabo en la mayoría de los 

pacientes (22 casos conbinado con ter.1peutica antim1crob1ana. 

utilizando doble o triple esquema. Unicamente en 2 pacientes se el 

tratamiento fue médico y la punción gutada por ul trason1do se 

realizó en 1 paciente. 

El esquema de antibiótico utilizado con mayor frecuencia fue la 

combinación de cefalospor1nas de tercera generación principalmente 

cefotaxima y ceftazid1ma m~s aminoglucosido <amikacina> en 40Y, de 

los casos <10 pacientes>, el resto con combinación de 

aminoglucosido con metronidazol, o penicilina cristalina y en 3 

p'acientes un triple esquema. 

En nueve de los 25 pacientes se presentaron complicaciones de 

las cuales la sepsis se encontró en pacientes (12Y.>, 

pielonefritis en 2 casos y otras como neumonía, fistula, 

trombosis venosa y absceso perirrenal recidivante en 1 caso 

respectivamente. 
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TRATAMIENTO 

PUNCION 
1 

MEDIOO 
2 
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La mortalidad fue de 161. de los paciente~ como consec:uenc:ia de 

las complicaciones descontrol metabO l ice ya que 3 de los 

pacientes que fallecieron eran diabéticos. 
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COMPLICACIONES. 

PlaONEFRITIS G 
2 

ASTULA 
1 
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TROMBOSIS VENOS 
1 



DISCUSION 

El absesa per1rrenal es una patclcg1a con escasa frecuencia , 

como se ha menc:1onado en la literatura abarca el O.OS~~ de las 

admisiones hosp1talar1as, sin embargo algunos autores han mencionado 

en la década de 1970-1980 una frecuenc:1a mayor que llega al 1:'. en 100 

000 admisiones hosp1 tala r1as, en nuestro med 10 aunque npo contamos 

con estadist1cas la frecuenc1a es muy baJa l lengando al 0.03X, en el 

presente estudio, se obserilaran unicamente 25 casos durante los 

años de 1981 a 1991. Así r.li'Oimo se encuentra acord!:' con la 11 teratura 

mundial enc:uanto ill predom1nia en el sexo femenino 1 encontrando una 

frecuencia de 801., y únicamente 20X de los casos fueron hombres, 

probalemente se encuentre esta im:1denc:1a por condic1anes hormonales 

propias de la muJer, sin embargo hasta el momento no se han estudiado 

estos aspec:tosñ por otro lado el factor pred1sponente que se enc:ontro 

en la gran mayor1a de los pac:1entes fue la presencia de diabetes 

mellitus, de larga evolución coincidiendo con un descontrol 

metabolico importante observandose glicem1as mayores de 250 mg en 

el 701. de los pacientes estudiados, con datos similares a los 

reportados previamente en la literatura < 9, 10) 

Llama la atención el tiempo de evolución encontrado en 3 pacientes 
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hasta de dos año, sin embargo esto seria cuestionable, el promedio 

fue de 52 di as, con un mínimo de 3 dias. En la 1 i teratura se menciona 

un promedio de evolución de 30 dias <10 1 11> 

El cuadro clinico presentado por los pacientes eswtudiados 1 es 

similar al reportado conpredominio del dolor absominal y la fiebre 

como síntomas clave y presentandose hasta en el 80% de los casos , 

esto se encuentra de acuerdo a las caracteristicas anatomicas o de 

localización del riñan, asi mismo encontramos que el riñan máis 

frecuentemente afectado es el derecho, probablemente intervengan 

factores como la relación que guarda con el marco cólico e hígado y 

por su ubicación en relación al riñan contralateral • Es importante 

11encionar que uno de los signos que se observa con relativa 

frecuencia es la presencia de masa palpable en abdomen o bien en fosa 

renal que si bien no el signo prinr.ipal en otras series en la nuestra 

se presentó con una frecuencia de 44%, la importancia que revierte 

esta situación es su diagnóstico diferencial con patología necplasica 

s1 ésta se presenta asintcm~tica 

estudiados. 

como en 3 de los pacientes 

A pesar de ser uno de los problemas diagnosticas cuando se 

manifiesta de forma inusual o hasta cierto punto rara , con los 

avances en los estudios de diagnóstico es posible 

diagnóstico preciso e iniciar un tratamiento oportuno. 

41 

hacer el 



El tratamiento debe de ser mixto tanto médico como qu1 rurg1co 1 

tomando en cuenta que la pr1nc1pal etiologia es la presem:1a de 

gérmenes gram negativos, se debe dec1d1r antib1ót1cos que actuen a 

ese nivel y en caso~ especiales o que se cuente con la sensibilidad 

al microorganismo, utilizar el_ ant1b1ót1co adecuado, en nuestra serie 

se utilizaron ant1b1Ut1cos como cefalosporinas de tercera generación 

con am1noglucosidos para ampliar el espectro. El drena;e qu1rurg1co 

es el principal punto en el diagnóstico , y en la actualidad continua 

siendo controvers1al la rel1zac:iOn de drenaJe por punc1Cn, ya que 

a..:in no se han establec1do los parametros para l levarsea cabo en 

lugar de el drena;e quirurg1ca. 
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