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RESUMEN

Se presentan 7 casos de abscesos perinefriticos
tratados y estudiados en el Hospital México del Se-
guro Social. La mayoria de los casos se encuentran
en la cuarta década de la vida y hay ligera predo-
minancia del sexo masculino. La sintomatologia
principal fue dada por dolor lumbar, contractura
muscular, masa y ademas sintomas generales consi-
derados por varios autores como los sintomas ini-
ciales principales. Se confirma su asociacion con
otras patologias médicas, principalmente con la
diabetes mellitus. Los datos de laboratorio mostra-
ron persistente leucocitosis y el sedimento urinario
con pocas alteraciones. No se encontro correlacion
entre los cultivos de orina y los de los abscesos,
aunque en la literatura revisada se correlaciona has-
ta en un 70%. Asi como se describe en la literatura
al respecto, hay predominancia de gérmenes Gram
negativos, siendo Ia entrada de la infeccion al pa-
rénquima renal por via ascedente, descartandose la
diseminacion hematogena para los Gram negativos.

El tratamiento incluye incision y drenaje opor-
tuno, previa preparacion del paciente con antibio-
ticos de amplio espectro. Se considera que el diag-
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nostico temprano y cl tratamiento adecuado, pue-
den prevenir el severo estado infeccioso y toxico en
que se encuentra el paciente con absceso perine-
fritico.

INFECCIONES PERINEFRITICAS

Perinefritis puede ser definida como infla-
macion alrededor o en los tejidos adyacentes
al rinon, la infeccion se localiza con colec-
cion purulenta en la grasa perinefritica.

En general el comienzo es insidioso y la
sintomatologia variable y el bajo grado de
reconocimiento de los abscesos perinefri-
ticos continta siendo un problema diagnas-
tico mayor (20).

Desde 1892 en que Israel detallo la histo-
ria de un paciente con carbunclo renal vy
absceso adyacente al rifidn, el tema ha sido
objeto de fascinacion y controversia entre
los urologos (15-20-22).

Su incidencia es relativamente baja (17).
Le Compte. en 1946 senala 0.2" de todos
los casos urologicos. Los reportes mds gran-
des sobre el tema han sido hechos por Cam-
pbell en 1930 con 83 casos: Atcheson en
1941, con 117 casos y Salvatierra en 1967,
con 71 casos (20).

En opinion de dichos autores, la rareza de
la lesion radica en la dificultad del diagnos-
tico temprano.

ASPECTOS ANATOMICOS

Para poder comprender en forma adecua-
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da el mecanismo de las infecciones peri y
para-renales es indispensable el conocimiento
anatomico de los diferentes espacios retrope-
ritoneales y su relacion con el rifién y otros
Organos vecinos.

En el retroperitoneo hay un tejido que se
denomina vaina comun de los organos retro-
peritoneales y que no es mds que parte del
tejido celular subperitoneal y dicha vaina, al
llegar por fuera del borde externo del rifion,
se separa en dos hojas, dejando asi un espa-
cio que ocupara el rifion y que se denomina
logia renal.

Ademis, el parénquima renal estd encerra-
do por una delgada, fibrosa y extensible
membrana que es su capsula verdadera. En-
tre las hojas de la vaina retroperitoneal y la
capsula verdadera, se encuentra un espacio
que estda ocupado por tejido graso, el cual es
atravesado por gruesas bandas de tejido
conectivo vy se forma asi la fascia fibrosa re-
nal o también llamada de Gerota; el espacio
aludido se llama espacio perinefritico (10-
12-16).

La vaina comun de los organos retroperi-
toneales forma ademds otros comparti-
mentos independientes para las cdpsulas
suprarrenales y para el uréter; este comparti-
mento que es comparado con la vaina de una
espada, comunica a su vez con la logia renal,
la comunicacion entre ambos se realiza con
dificultad, pues el orificio que las une no
estd situado en la parte mas declive de la
celda renal, sino mas arriba frente al hilio
renal (12).

El tejido perirrenal no existe en el fetoy

en el nifio es muy rudimentario y se vuelve

mads nitido alrededor de los 10 afios (12-21).
Es mds abundante en el hombre que en la
mujer. Su distribucion es constante: poco
desarrollada por delante del rifion y crece
mucho mas hacia atras formando una capa
de hasta 4 cms. (12).

El espacio pararrenal se encuentra por
detras de la celda renal y tiene por delante a
la hoja posterior de dicha celda. Hacia arriba
se cierra por las adherencias de dicha hoja al
diafragma, hacia adentro por su union con el
plano muscular medio y hacia afuera se con-
tinud con el tejido subperitoneal y hacia aba-
jo se confunde con el tejido celular de la fosa
ilfaca (10-12-16).
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METODOS

Se revisaron los expendientes de 7 pacien-
tes con diagnéstico de absceso perinefritico
y tratados en el Hospital México, entre enero
de 1970 y junio de 1978. Se estudiaron en
base a: edad, sexo, sintomatologia, su asocia-
cién con otras patologias y aspectos de labo-
ratorio, radiologicos y de tratamiento.

RESULTADOS Y COMENTARIOS

La edad de los pacientes oscilo entre los
13 y los 73 afios, con predominancia hacia la
cuarta década de la vida, coincidiendo con
los reportes de las grandes series (20). Se
encontro ligera predominancia del sexo mas-
culino; sin embargo, debido a la poca canti-
dad de casos no se encontré una verdadera
predominancia del sexo masculino, como se
ha reportado en otras series importantes.

El lado derecho fue afectado en 5 casos y
el izquierdo en solo dos. No se encontro
ninguno bilateral.

El diagnostico de absceso perinefritico es
dificil; sin embargo, puede usualmente ser
hecho por la cuidadosa correlacion de la his-
toria clinica, examen fisico, hallazgos de la-
boratorio y hallazgos radiologicos (8-17-20).

El dolor es el sintoma mas comin y es
referido al flanco y drea del dngulo costo-
vertebral, pero puede también localizarse
hacia las bases pulmonares o hacia las fosas
iliacas y el muslo. Puede haber irritacion
diafragmatica v dolor tipo pleuritico. Debi-
do a que la cantidad de grasa perinefritica es
muy escasa en la cara anterior, y por lo tanto
rara vez hay procesos perinefriticos ante-
riores con cuadros dolorosos en hipocondrio
derecho y fosa iliaca derecha y que pueden
confundirse con colecistitis o apendicitis
aguda (14-22).

La contractura muscular es el segundo
elemento de la sintomatologia; el musculo
mas precozmente afectado es el cuadrado
lumbar y como consecuencia aparece una
escoliosis prominente. La palpacion puede
poner de manifiesto un tumor muy bien de-
limitado, remitente y doloroso, pero si ha
sobrepasado la fascia de Gerota, los contor-
nos se vuelven imprecisos. Puede encontrarse
ademds, signos locales en region lumbar que
se caracterizan por edema Yy signos de proce-
so inflamatorio; en otros casos hay palidez
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de la zona con equimosis y esfacelo impor-
tante de la piel (12-14-20-22). Los sintomas
generales estan dados por el proceso febril y
el sindrome infeccioso y toxico y se caracte-
riza, segiin Malgieri, principalmente por fie-
bre en 66%, fatiga en 44% , anorexia en
41% , malestar general en 39%, nduseas en
36% y escalofrios en 36% y éstos son los
sintomas iniciales mds comunes (14-19-20).

En nuestros casos los sintomas principales
fueron: dolor y contractura lumbar, masa
palpable, fiebre y sintomas generales como
los descritos (Tabla # 1).

Tabla # 1
SINTOMAS PRINCIPALES
Fiebre . . . . .. ... ... 6 pacientes
Contractura y dolor lumbar . 7
Sintomas generales. . . . . . 5
Masalumbar . . . . . .. .. 6
Sintomas urinarios . . . . . . 3

La sintomatologia urinaria reportada
como polaquiuria, ardor miccional principal-
mente, aparecié desde pocos dias hasta mu-
chos meses antes de presentarse un cuadro
agudo de absceso perinefritico. Algunos au-
tores han reportado hasta un 69% de pacien-
tes con sintomas urinarios importantes.

La evaluacion de laboratorio mostré una
elevacion importante y constante de la for-
mula blanca. Una anem:a moderada se en-
contré en un 807% de los casos. No se encon-
tro alteraciones de importancia en el examen
general de orina.

En el reporte de Malgieri y Kurssh, se de-
termina que un 8175 presento elevacion de la
formula blanca, un 80% tenian anemia mo-
derada, pero un 3% la tuvo severa, proteinu-
ria en 87% , piuria en 79% y bacteriuria en
74% (14).

Los cultivos de orina fueron reportados
positivos en dos pacientes (Enterobacter y
Klebsiella, respectivamente), pero el cultivo
de la secrecion purulenta del absceso una vez
drenado fue positivo por gérmenes diferentes

a los aislados en la orina (Klebsiella y Pro-
teus, respectivamente). Los cultivos mostra-
ron predominio de gérmenes Gram negativos
y solo dos pacientes cultivaron estafilococos.

(Tabla #2).

Tabla # 2
MICROBIOLOGIA DEL ABSCESO

Aerobacter (+ ) E.coli...... 1
Estafilococos. . . . . . .. .. .. .. 2
Klebsiella. . . . ............ 1
ArizonaSp. . ... ... ....... 1
Proteus . o v uvs e n s e s a s n 1
No determinado . . . . . . . ... .. 1

En los diversos trabajos se encuentra una
correlacion de aproximadamente un 70%
entre los cultivos positivos de la orina y ma-
terial del absceso (5-14-20).

En ninguno de nuestros casos se encontro
retencion de productos nitrogenados.

En cuanto a asociacion con otras condi-
ciones clinicas, se encontr0: un paciente
portador de un sindrome mieloproliferativo
con gran deterioro de su estado general; un
paciente con vejiga neurogénica por lesion
medular y que ademas es diabético: dos pa-
cientes con antecedentes claros de tubercu-
losis familiar, pero no se logré demostrar en
ellos lesion tuberculosa; una paciente con
una fistula nefrocolica v abscesos perinefri-
ticos a repeticion: una paciente presento una
piohidronefrosis litiasica y como consecuen-
cia de la extravacion de orina infectada, te-
nia un absceso cronico con reagudizaciones
frecuentes (11).

Dos grupos de pacientes son usualmente
afectados por perinefritis: severamente debi-
litados, caquécticos y aquéllos que sufren de
enfermedad generalizada (18).

Atcheson, citado por Plevin, encontrd
que 25% de sus 117 pacientes reportados,

‘tenian enfermedad sistémica generaliza-

da (18). Madison, en 1940, reportd 21 pa-
cientes con perinefritis, 6 de los cuales eran
diabéticos (14-15-18). La frecuencia de pe-
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rinefritis en pacientes diabéticos admitidos
en la Clinica Joslin en los ultimos 20 afios
fue de 0.02%, en relacién al 0.01% con los
admitidos en todos los otros servicios (18).

La alta incidencia en relacion con la po-
blacién en general se debe a: a) la alta sus-
ceptibilidad del diabético a la infeccion y
b) la alta frecuencia de infecciones del tracto
urinario. (1-14-18).

Muchos casos de perinefritis han sido re-
portados en pacientes con tuberculosis sisté-
mica, o enfermedad granulomatosa (1),

En el reporte de Malgieri y Kursh los pro-
blemas clinicos asociados fueron frecuentes
y las enfermedades prevalentes fueron: dia-
betes en 20%, obesidad en 18%, azotemia
en 18% y enfermedad cardiovascular atero-
esclerotica en 13%.

Otro grupo es el de pacientes con severa
enfermedad urologica y la perinefritis repre-
senta solo extension de la enfermedad prima-
ria (1-11-18).

Causas urologicas frecuentes de perine-
fritis son: tuberculosis, granulomas de vias
urinarias, sifilis, presencia de cuerpos extra-
fios, defectos congénitos de vias urinarias,
pardsitos, obstruccion o tortuosidad del trac-
to urinario e hidronefrosis infectada (1).

Los principales hallazgos radiologicos se
encuentran resumidos en las tablas #3. 4
y 5.(2-8-17-22).

Tabla # 3
RADIOLOGIA

1. Placa simple:

a)  Sombra renal a menudo grande.

b)  Contorno renal poco preciso.

¢) Borramiento del borde del musculo
Psoas.

d)  Movilidad renal disminuida.

e)  Meteorismo generalizado o localizado.

f) Escoliosis hacia lado enfermo.

g)  Calcificaciones renales o yreterales.
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Tabla # 4
RADIOLOGIA

UROGRAFIA:

a)  Sombra renal poco nitida y agrandada.

b)  Deformacién y desplazamiento de la
pelvis y del uréter.

¢)  Proceso expansivo asociado. (Antrax—
absceso renal).

d) Comunicaciones de la lesion con la pel-
vis o cavidades.

\\

Tabla # §

RADIOLOGIA

ARTERIOGRAFIA:

a) Alargamiento, estrechamiento y poda
de finos vasos en la fase arterial.

b)  Ausencia de vasos periféricos y despla-
zamiento de vasos capsulares.

¢)  Contorno renal borroso.

d) Retardo de la fase nefrogrifica y/o
pielogrdfica con prolongada retencion
del medio en fase arterial.

Historicamente el tratamiento de los
abscesos renales y perirrenales ha sido qui-
rirgico; sin embargo, segun criterio de varios
autores, puede ser que no necesite manejo
quirtrgico y una terapia de antibidticos en
forma intensiva puede tener éxito en casos
de diagnostico temprano (4-5-13).

Una prueba de tratamiento intensivo con
antibiticos de amplio espectro, puede ga-
rantizar que la lesion se localice al parén-
quima renal, antes de determinar la necesi-
dad de drenaje (4-22).

En el absceso ya establecido, con impor-
tante estado séptico y toxico, el tratamiento
incluye combinacion de antibidticos de am-
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plio espectro, junto con incision y drenaje
amplio del absceso. La nefrectomia debe
evaluarse en términos de: a)la condicion y
extension de la enfermedad en el rifion y
b)si el paciente tolera o no la nefrec-
tomia (20).

En resumen:

a) Antibioticos de amplio espectro

b) Drenaje por via lumbar.

c) Si hay lesion renal localizada evidente, de-
be realizarse drenaje del foco parenqui-
matoso.

d) Si la lesion renal es difusa y el otro rifion
es normal, se tratara con nefrectomia en
el mismo acto o en segunda etapa.

e) Si después del drenaje persiste la sinto-
matologia, debe sospecharse lesion renal
difusa y el Unico tratamiento esla nefrec-
tomia.

f) Como regla general: no se debe esperar la
fluctuacion para intervenir.

El tratamiento de nuestros pacientes esta
resumido en la tabla # 6.

Tabla # 6

TRATAMIENTO

— Drenaje solamente 4 pacientes
— Drenaje + extirpacion

fistula nefrocdlica (*) ... .1
— Drenaje +nefrectomia secun-

T, o ese it Shd A 1
— No quirtirgico (solo antibio-
HEOR uewin ot s v s 1

Todos recibieron antibioticos pre ¥ posto-
peratorios.

(*)Un paciente recibic tratamiento antifi-
mico.

El drenaje por via lumbar se realizo en 4
pacientes: uno de ellos que presentaba ade-
mads un sindrome mieloproliferativo. amerito
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drenaje en tres ocasiones: las dos primeras
veces a intervalo de una semana y el ultimo 5
meses después. No se realizd nefrectomia de-
bido al mal estado general del paciente. Este
paciente reingreso un mes después con seve-
ro sangrado de la region perirrenal, falle-
ciendo en choque hipovolémico. Otro pa-
ciente que presento una piohidronefrosis cal-
culosa con absceso perinefritico, se le realizo
primeramente drenaje lumbar amplio v por
el mal estado del paciente y problemas técni-
cos, no se realizo la nefrectomia en el mismo
acto, sino que se realizo dos meses después;
su evolucioén postoperatoria fue buena por
espacio de una semana, haciendo un episodio
de retencion aguda de orina y fue catateri-
zado presentando pocas horas después bacte-
remia v choque séptico irreversible, en un
paciente muy debilitado. La paciente de la
fistula nefrocolica, luego de la extirpacion
de la fiscula y el drenaje, persistio con salida
de material purulento por zona lumbar por
espacio de un ano y mejoro rapidamente con
tratamiento antifimico. Dicha 'paciente se
mantiene hipertensa moderada. El resto de
los pacientes, aln el que se trato solo con
antibiéticos, se encontraron bien en su ulti-
mo control.

DISCUSION

La enfermedad parenquimatosa renal in-
trinseca. antecede tempranamente todos los
abscesos en el alrededor del rifion (3-5-15).
Previo a la era de los antibioticos, el 80% de
los carbunclos renales y abscensos perinefri-
ticos, fueron atribuidos a diseminacion he-
matogena (22), siendo el estafilococo dorado
el mas comin agente patogeno (18).

Se trataba de infecciones secundarias a un
foco distante que puede localizarse en la
piel, vias respiratorias v region orofaringea
(12-14).

Multiples reportes en las dos tltimas déca-
das implica a los Gram negativos en la mayo-
ria de las lesiones (5-14-15-20); y desde
1950, se ha encontrado a los Gram negativos
en 80% de los adultos y 50% en los ni-
f0s (21). Varios estudios experimentales y
datos clinicos comprueban la facilidad de
formacion de abscesos en rifiones sanos. des-
pués de la inoculacion hematogena del estafi-
lococo dorado, no logrando demostrarse lo
mismo con los Gram negativos (6-9). Las
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comprobaciones relacionadas con la virulen-
cia del microorganismo como factor deter-
minante de la infeccion, se basan, principal-
mente, en trabajos realizados con anima-
les (6-7-9).

Clinicamente no se ha demostrado que
septicemia por Gram negativos anteceda este
tipo de lesiones perirrenales (20); sin embar-
go, otros autores dicen que la invasion renal
hematdgena por Gram negativos puede ocu-
rrir, pero no es la via primaria para la forma-
cion de abscesos por Gram negativos (22).

Este cambio de agentes etiologicos es su-
gestivo de una extension de la infeccion del
parénquima renal. Sin embargo, también el
amplio uso de la quimioterapia contribuyo a
la predominancia de organismos Gram nega-
tivos en muchas infecciones (3-18). Se ha re-
conocido, por lo tanto, que la infeccion
ascendente asociada con obstaculos tubula-
res por previa infeccion o cilculos, parece ser
el mecanismo mas logico para establecer la
pielonefritis con abscesos por Gram negati-
vos (3-20). Se ha visto que dos terceras par-
tes de estos casos se asocian con calculos re-
nales o lesion renal previa. (11-14-20).

Varios autores se han preguntado cudles
son los factores que definen y limitan la
extension de la infeccidn renal; Rabmonits,
citado por Malgieri, da importancia a la dila-
tacion vascular en la diseminacion de la in-
feccion en el rifion (14). Estudios arteriogra-
ficos reiteran este concepto (8). Por otro la-
do, la teoria mecanica del flujo retrogrado
en los senos piélicos, es un importante factor
de la extension renal de la infeccion (11).

Tanto si el agente proviene de afuera, co-
mo del propio aparato urinario. su localiza-
cion primaria es cortical, zona en donde la
irrigacion renal es abundante y esto explica
el alto grado de curaciones espontaneas que
se observa en este tipo de infecciones corti-
cales (3-5-12). Otra explicacion para la resis-
tencia a la infeccion de la corteza, en rela-
cion con la médula que se infecta facilmente,
guarda relacién con la gran osmolalidad y
contenido amoniacal de la médula. La hiper-
tonicidad de la médula renal inhibe la movi-
lizacién de los leucocitos y la fagocitosis,
que son las principales defensas antibacté-
ricas del rifion. La gran concentracion de
amoniaco y la gran osmolalidad, inhiben la
actividad del complemento, el cual, junto
con los anticuerpos, ejerce accion bactericida
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sobre los gérmenes Gram negativos. La gran
osmolalidad de la médula permite la persis-
tencia de variantes bactéricas con pared celu-
lar que resisten a los antibidticos que actian
contra la pared celular (7).

Estas variantes pueden recuperar su forma
original después de suspender el tratamiento
antimicrobiano y explicaria muchos de los
casos de recaida de la infeccion.

En las paranefritis, el mecanismo de infec-
cion es mas directo. Como ya se dijo en otro
aparte, el tejido pararrenal no es mas que
parte del tejido celular subperitoneal y, por
ende, la inoculacion de este tejido se puede
llevar a cabo desde organos vecinos: apendi-
citis retrocecal, infecciones duodenales, pan-
creatitis, infeccion de huesos vertebrales (tu-
berculosis o estafilococo y comunmente bila-
teral).

Estos procesos pararrenales se encuentran
aislados del tejido perirrenal propiamente di-
cho, por la fascia que constituyen las paredes
de la logia renal v que como se ha visto, no
son mas que formaciones individualizadas
del tejido subperitoneal.

Como se ha visto, los mecanismos de lin-
feccion adyacente al rifibn son distintos
cuando se producen en el espacio perirrenal
o en el espacio pararrenal. No es raro que
una perinefritis se extienda al espacio para-
rrenal; en cambio es rara la situacion inver-
sa (12). Sin embargo, desde el punto de vista
clinico, no pueden diferenciarse ambos pro-
cesos y por lo tanto, el término de perine-
fritis debe mantenerse para las dos localiza-
ciones de la infeccion.
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