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Pielonefritis enfisematosa con absceso
perirrenal resueltos con tratamiento médico
conservador
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La pielonefritis aguda enfisematosa es una severa
infección necrotizante del riñón caracterizada por la
presencia de gas en el parénquima renal, el sistema
colector y/o el tejido perirrenal1-7. Para su diagnós-
tico es necesario un alto índice de sospecha y la
confirmación radiológica de la presencia de gas. Los
agentes causales son las enterobacterias coliformes
productoras de gas y otros uropatógenos capaces de
producir la fermentación ácida mixta de la gluco-
sa1,5,8,9. Afecta fundamentalmente a diabéticos y
suele ser unilateral, aunque en el 10% de los casos
puede ser bilateral7,10,11. La infección se asocia con
una alta morbi-mortalidad por lo que requiere un
diagnóstico temprano y un tratamiento precoz y
agresivo1. Actualmente existen controversias sobre
cual es el mejor tratamiento para disminuir la morbi-
mortalidad y preservar la función renal. Se describe
un caso de pielonefritis aguda enfisematosa causa-
da por Escherichia coli, complicada por un absceso
perirrenal y presencia de gas perirrenal. El diagnós-
tico se confirmó mediante TAC y el tratamiento an-
tibiótico permitió la resolución completa sin necesi-
dad de abordaje quirúrgico.

Varón de 60 años de edad con HTA y diabetes
mellitus tipo 2, de seis y dos años de evolución res-
pectivamente. Recibía tratamiento con candesartán
(16 mg/día), metformina (850 mg/8 h) y glimepirida
(2 mg/día). En enero 2006, presentó un episodio de
cistitis aguda, y a finales de julio 2006 un cuadro
febril de 39º C tratado con un antibiótico y un an-
tipirético. A los pocos días comenzó con dolor en
fosa renal izquierda fiebre de 39,3º C, escalofríos,
sudoración y debilidad. Se automedicó con ibupro-
feno, sin mejorar. Al continuar con fiebre elevada y
dolor en la fosa renal izquierda acudió a consultar.
A su ingreso presentaba puño-percusión positiva en

la fosa renal izquierda, TA 104/72 y frecuencia car-
díaca rítmica a 90 lpm. En la analítica: Leucocitos
14.600/mm3 con desviación izquierda, Hb 14,6 g/dl,
HTC 43,3%, plaquetas 305.000/mm3. VSG 16-39
mm/h. Na 138 mmol/l, K 4,8 mmol/l, Cl 96 mmol/l,
glucosa 266 mg/dl, urea 48 mg/dl, creatinina 1,1
mg/dl, ácido úrico 6,4 mg/dl. Estudio de coagula-
ción y resto de bioquímica normal. HbA1c 6,8%.
PCR 31 mg/dl. Orina: Densidad 1010, pH 5, pro-
teinuria (-), glucosuria 6,7 g/l, cuerpos cetónicos (-),
bilirribina (-), sangre 25/ml, nitritos (+), urobilinoge-
no (-), leucocitos 100/ml. Sedimento: Leucocitos 31-
50 por campo, hematíes aislados y bacterias abun-
dantes. Cultivo de orina: Escherichia coli (sensible a
ciprofloxacino, aminoglucósidos y amoxi-clavuláni-
co). Rx de tórax: Derrame pleural y atelectasia basal
izquierda. Ecografía abdominal: Imagen hiperecogé-
nica a nivel del polo superior del riñón izquierdo.
TAC abdominal con contraste: Formación redondea-
da de 3 cm en contacto con el polo superior de
riñón izquierdo con aire en su periferia y trabecu-
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Fig. 1.—TAC abdominal mostrando un absceso de unos 3 cm de
diámetro en contacto con el polo superior del riñón izquierdo
con aire en su interior (flecha), así como gas y trabeculación de
la grasa perirrenal.
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lación de la grasa perirrenal (fig. 1). Se inició trata-
miento con levofloxacino, 500 mg/día y paraceta-
mol, 1 g/8 horas, y a las 48 horas cedió la fiebre y
mejoró el resto de sintomatología. Al conocer el re-
sultado del cultivo de orina y de la TAC se mantu-
vo con levofloxacino, 500 mg/12 horas y se añadió
gentamicina, 240 mg/día, durante 6 días. Después
de 9 días de tratamiento antibiótico, persistía la ima-
gen del absceso perirrenal en el polo superior del
riñón izquierdo y tras consultar con Urología se de-
cidió continuar con levofloxacino. La evolución clí-
nica fue excelente, manteniéndose afebril, con buen
estado general y glucemias controladas. La leucoci-
tosis, la VSG y los niveles de PCR se normalizaron.
Una TAC realizada el día 15 mostró normalidad de
ambos riñones, sin signos de uropatía obstructiva,
persistiendo en el área perirrenal izquierda imáge-
nes aéreas del absceso en evolución. A las 3 sema-
nas en una nueva TAC la lesión había disminuido
de tamaño, manteniéndose la terapia antibiótica
(amoxi-clavulánico por vía oral) durante 2 semanas
más, hasta completar 5 semanas de tratamiento. Las
TAC seriadas evidenciaron la resolución completa
del absceso después de 5 semanas. 

La pielonefritis aguda enfisematosa es una forma
rara de pielonefritis, potencialmente fatal, que ocu-
rre sobre todo en diabéticos. La diabetes mal con-
trolada es el factor de riesgo más importante aso-
ciado con el desarrollo del cuadro1,12. Otros factores
favorecedores son la litiasis y la obstrucción de la
vía urinaria. Los diabéticos tienen un riesgo más ele-
vado de padecer infecciones urinarias12, pero el de-
sarrollo de una pielonefritis aguda enfisematosa con
absceso perirrenal es una complicación excepcional
con riesgo vital que representa un reto terapéutico.
La mortalidad varía ampliamente, entre 7 y 75%, de-
pendiendo de que la afectación sea uni o bilateral
y del tratamiento utilizado6,12,13. Cuando se produce
extensión a los tejidos perirrenales la mortalidad
puede llegar hasta el 80%14. En series más recien-
tes se han comunicado mortalidades del 20%, sien-
do necesario en muchos casos el abordaje quirúrgi-
co para drenar el absceso perirrenal o incluso la
nefrectomía6. Aunque en el 70-95% de los casos el
germen aislado es Escherichia coli, capaz de fer-
mentar el lactato, se han identificado también otros
como Klebsiella pneumoniae, Proteus, Bacteroides
fragilis y Clostridium sp, y hongos como Candida,
Aspergillus y Cryptococcus5-8,10. Algunos de estos
gérmenes, como Escherichia coli, son anaerobios fa-
cultativos que pueden crecer con facilidad en un
medio carente de oxígeno, sobre todo si los tejidos
tienen altas concentraciones de glucosa. Estos gér-
menes crecen en tejidos necróticos e hipoperfundi-
dos, donde se produce la fermentación ácida mixta

de la glucosa en condiciones de anaerobiosis, dando
lugar a la producción de hidrógeno y CO2

1,11. El
diagnóstico confirmatorio se basa en los hallazgos
radiológicos, siendo de elección la TAC que permi-
te valorar la extensión de las lesiones y la presencia
de gas1. El tratamiento es fundamentalmente quirúr-
gico y agresivo, basado en combinar la terapia anti-
biótica con la nefrectomía o el drenaje percutá-
neo1,3,4,9,10. Con la mayor utilización de la TAC, la
disponibilidad de antibióticos más potentes y el em-
pleo de mejores medidas de soporte vital, última-
mente ha emergido la terapia médica como alterna-
tiva a la cirugía radical. El tratamiento médico resulta
más adecuado para disminuir la morbi-motalidad, y
preservar la masa y la función renal11. En algunos
casos aislados y series pequeñas, la evolución fue más
favorable con el tratamiento médico con antibióticos
a largo plazo prescindiendo de la cirugía7,8,11.

Este paciente presentó la tríada de fiebre, dolor en
el flanco y piuria característica de la infección del
tracto urinario superior. La TAC permitió un diag-
nóstico precoz, demostrando la presencia de gas
renal y perirrenal. En este caso, además de la dia-
betes, pudieron existir otros factores favorecedores
como infecciones previas del tracto urinario y toma
de AINES. Según los hallazgos radiológicos, el pa-
ciente presentó una forma severa de pielonefritis en-
fisematosa con formación de un absceso y extensión
del gas al espacio perirrenal (clase 3 de la clasifi-
cación de Huang)1. Sin embargo, el diagnóstico pre-
coz mediante TAC, el tratamiento antibiótico pro-
longado y la estrecha monitorización de las lesiones
con TAC seriadas, permitieron su completa resolu-
ción en 5 semanas, sin tener que recurrir a la ne-
frectomía o al drenaje percutáneo. También pudo
jugar un papel en la buena evolución el empleo de
quinolonas, que no sólo son muy potentes en las in-
fecciones por gram-negativos, sino que al tener una
alta penetración tisular proporcionan una propiedad
vital en este tipo de situaciones.
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