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RESUMEN: Arch Med Interna 37(3): 144-146

La pileflebitis es la tromboflebitis séptica de la vena porta y/o de sus ramas,
que suele presentarse de manera aguda y generalmente como complicacion
de procesos inflamatorios intraabdominales. La clinica es inespecifica. El
diagnédstico es clinico e imagenologico. El objetivo de este trabajo es revisar
la patogenia de esta entidad y sus modos de presentacion clinica y radiol6-
gica a través del analisis de un caso clinico. Enfatizamos la importancia del
diagnéstico temprano que permite su tratamiento dirigido y eficaz.
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ABSTRACT: Arch Med Interna 37(3): 144-146

Pylephlebitis is thrombophlebitis of the portal vein and/ or of its branches;
it is acute and generally arises as a complication of inflammatory intra-ab-
dominal processes. The clinical is non-specific. The diagnosis is clinical
and radiological. The aims of this study are to review the pathophysiology of
this entity and its clinical and radiological presentation through the a clinical
case. We wish to emphasize tha importance of early diagnosis, which make it

possible to establish an efficient treatment
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INTRODUCCION

La pileflebitis o tromboflebitis séptica de la vena porta
y/o de sus ramas, es una complicacién poco frecuente de los
procesos inflamatorios intraabdominales, pudiendo acompa-
farse de abscesos hepéticos!. En general es consecuencia
de una tromboflebitis séptica ascendente secundaria a una
cirugia abdominal, o a un proceso inflamatorio apendicular o
colénico®. Su incidencia real es dificil de establecer ya que
su diagnostico puede pasar inadvertido incluso en la laparo-
tomia exploradora. Su mortalidad pese al tratamiento antibio-
tico y a las modernas técnicas intervencionistas, es elevada,
entre 50 y 80%®4. Su diagnoéstico precoz incide sustancial-
mente en el pronoéstico, por lo que siempre ante el planteo
de sepsis abdominal hay que sospechar una pileflebitis. @
Las complicaciones evolutivas de esta entidad; son el infarto
intestino-mesentérico, la formacion de abscesos hepaticos y
la muerte™®. Con menor frecuencia se han reportado casos
de hipertension portal de rapida evolucion con hiperesplenis-
mo y hemorragia digestiva por varices es6fago-gastricas. A
continuacion se presenta el caso de un paciente de 79 afos
con pileflebitis complicada con abscesos hepaticos y una re-
vision de la literatura respecto a esta entidad.

CASO CLiNICO

Paciente de sexo masculino, 79 anos de edad, con an-

tecedentes personales de ser fumador y bronquitico crénico,
que consulta por repercusion general y dolor abdominal.

Desde hace tres meses presenta anorexia y adelga-
zamiento progresivo de 10 kilos, en la semana previa a la
consulta agrega dolor célico en la fosa iliaca derecha (FID)
y fetidez urinaria. Al examen fisico: lucido, facies téxico, tem-
peratura axilar 38°C, desnutricion proteico calérica. Polipnea
de 28 rpm, taquicardia de 110 cpm, presion arterial 120/70
mmHg. Sin alteraciones a nivel pleuropulmonar. Dolor ab-
dominal difuso, intenso (8/10 de la escala visual analoga) a
predominio en la FID, sin reaccion peritoneal, sin tumoracio-
nes, ruidos hidroaéreos de caracteristicas normales. Fosas
lumbares libres e indoloras. El tacto rectal indoloro, sin de-
tectarse tumoraciones.

El planteo inicial, ante un paciente afioso, con repercu-
sion general, aspecto toxico y dolor abdominal difuso a pre-
dominio en FID, fue de infeccién intraabdominal topografiada
en FID: empiema apendicular o cancer de ciego abscedado.

De la paraclinica se destaca: Hemograma: hiperleuco-
citosis (glébulos blancos 17.000/mm?, neutrofilos 80%, lin-
focitos 14%), anemia severa normocitica normocromica (Hb
6.3 g/dl, VCM 96 fl, CMHb 30 pg) y velocidad de eritroside-
mentacion (VES) elevada (109 mm/1 hora). Hepatograma:
Bilirrubinas normales, YGT y fosfatasa alcalina elevadas (103
U/L y 449 U/L respectivamente), prolongacién del tiempo de
protrombina (Tiempo de Quick 17 segundos) y disminucién
de la tasa de protrombina (52%, INR 1.6). Hiporoteinemia e
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hipoalbuminemia (5,2 y 1,7 g/dL). Creatininemia 0.4 mg/dL,
Azoemia 0.4 g/L. lonograma: natremia 144 mEq/L, potasemia
4,5 mEg/L. Sedimento urinario: hemoglobina (+), urobilina (+)
y proteinuria de 0.2 g/L. La ecografia abdominal mostré tres
imagenes hipoecogénicas de 2 o 3 cm de diametro y bordes
mal definidos a nivel del I6bulo hepatico derecho compatibles
con abscesos hepaticos.

La angiotomografia abdominal identifica dichas lesiones
y evidencia trombosis de la vena porta y suprahepéticas,
compatible con el diagnostico de pileflebitis séptica (Figuras
1y2).

Los hemocultivos fueron positivos a Escherichia coli
(sensible a aminoglucosidos, cefalosporinas de segunda y
tercera generacion; resistente a las quinolonas, ampicilina e
inhibidores de las betalactamasas). El urocultivo fue negati-
Vo.

Se realiz6 tratamiento médico con antibiéticos intrave-
nosos: ceftazidime 2 gramos cada 8 horas y metronidazol
500 mg cada 8 horas. Se procedi6 al drenaje quirdrgico de
uno de los abscesos hepaticos (ante dada la imposibilidad
anatomica de acceder a los restantes), extrayéndose 500 ml
de liquido purulento, del que se aisl6 una flora polimicrobiana
aerobia y anaerobia sugestivo de flora fecal) a predominio
de Escherichia Coli con sensibilidad antibi6tica similar al he-
mocultivo. Se asoci6 anticoagulacion con enoxaparina 1 mg/
kg cada 12 horas por via subcutanea. La evolucion fue des-
favorable, con fiebre de 40°C axilar mantenida, persistencia
del dolor abdominal, leucocitosis elevada (27.000/mm?a pre-
dominio de nuetréfilos) y VES de 110 mm/1 hora. A los cinco
dias de iniciado el tratamiento el paciente fallece.

DISCUSION

La pileflebitis es una patologia poco frecuente descrita
por primera vez por Waller en 1846 como complicacion de
una apendicitis aguda. En 1886, Fitz encontrd 11 casos en-
tre 247 apendicitis agudas, lo que equivale a una frecuencia
relativa de 4%. En 1938 la incidencia descripta fue 0,36% y a
fines de los afios 60, de 0,1%. Actualmente la incidencia es
0,05% en el total de apendicitis agudas y 3% para apendicitis
perforadas®. La pileflebitis se origina en procesos infecciosos
surgidos en territorios drenados por el sistema venoso por-
tal o en estructuras contiguas a la vena porta. La alteracion
endotelial favorece la trombosis en las venas que drenan el
organo infectado, propagandose por el arbol vascular a otros
parénquimas, como el higado, pudiendo generar abscesos
hepaticos, que predominan en el I6bulo derecho debido a las
caracteristicas de la vascularizacion hepatica™®.

En el caso analizado la sospecha clinica fue baja y el
diagnéstico tardio, lo que sumado a la imposibilidad de dre-
naje quirdrgico completo, determiné la mala evolucién. El
retraso en el diagnéstico se relaciona con mal prondéstico,
situacion relativamente frecuente dada la baja incidencia de
esta patologia y por la diversidad de sus manifestaciones cli-
nicas; pudiendo presentarse en pacientes asintomaticos, con
escasa sintomatologia o incluso debutar con falla hepatica
y/o shock séptico®. En la forma de presentacion inciden la
topografia y la severidad del proceso inflamatorio asi como
del grado de trombosis de la vena porta. La fiebre es el signo
mas frecuente, seguido de ictericia y alteraciones inespecifi-
cas del hepatograma‘?.

En este caso el paciente se presentd con fiebre, dolor
abdominal, y elevacion de reactantes de fase aguda (hiper-
leucocitosis con neutrofilia, elevacion de la VES). El compro-
miso hepatico se puede deber al impacto de la sepsis sobre
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Fig. 1. Tomografia computada de abdomen sin contraste donde se observa
una imagen hipodensa redondeada (flecha) compatible con absceso hepatico.

Fig. 2. Tomografia abdominal con angiotomografia que muestra trombosis de
la vena mesentérica superior (flecha).

el mismo (“higado de sepsis”), pero asociado al dolor en FID
y a los abscesos hepaticos podia corresponder al “higado
apendicular de Dieulafoy”. Este término fue descrito por pri-
mera en 1898 por el autor que le dio el nombre a dicha pato-
logia, donde la formacion de los abscesos hepéticos eran se-
cundarios a la llegada de microorganismos via portal a partir
de una apendicitis.™

Dentro de las herramientas diagnésticas, la ultrasono-
grafia doppler es un método no invasivo en el que se puede
observar alteracion del flujo sanguineo, trombos, engrosa-
miento de la pared intestinal o liquido intraperitoneal libre.
La imagen ecogréafica mas caracteristica es la presencia de
material ecogénico en el interior de la luz portal y de la vena
mesentérica.

Es de fundamental valor para el control evolutivo, pu-
diendo detecta recanalizacion o no del territorio portal, et de-
sarrollo de cavernomatosis portal y signos de hipertension
portal™. La ecografia intraoperatoria es un método fiable para
confirmar el diagnéstico y evaluar el grado de extensién de
la trombosis('?. La presencia de aire intraluminal indica en-
fermedad avanzada y es un elemento de mal pronéstico. La
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tomografia abdominal con angiotomografia es el estudio de

eleccion, este revela la trombosis venosa porto-mesentérica,

(Figura 2) mostrando un defecto en el relleno venoso con

atenuacién central, rodeado por el anillo de la pared venosa.

Permite ademas evaluar la existencia de isquemia de la pa-

red intestinal con una sensibilidad mayor al 90% y defectos

de la circulacion portomesentérica®'®. En el caso analizado
el parénquima hepatico mostr6 a nivel del 16bulo derecho
areas hipodensas con zonas hiperdensas mal definidas, con
desplazamiento de vasos y periferia hipervascular compa-

tible con abscesos miltiples. Ademas pueden coexistir mi-

croabscesos (no visualizables por esta técnica) y que por su

tamario no es posible drenar.(¥

En la etiologia de la pileflebitis se plantean la apendicitis
y la diverticulitis como las causas mas frecuentes, seguidas
de la enfermedad inflamatoria intestinal, la pancreatitis necro-
tizante, Ulceras gastricas y duodenales, la colecistitis aguda y
las perforaciones intestinales por cuerpos extrafios. También
se asocia con cirrosis, traumatismos abdominales, estados
de hipercoagulabilidad y neoplasias'>'". En el caso analiza-
do el origen el cuadro abdominal no se pudo determinar.

El tratamiento de la pileflebitis mas aceptado consiste
en antibioterapia de amplio espectro, para microarganismos
aerobios y anaerobios, durante 4 a 6 semanas, en especial
si se asocia con abscesos hepaticos, en esta situacién debe
realizarse ademas drenaje quirtrgico o percutaneo®#9. El rol
de la anticoagulacion en el tratamiento de la pileflebitis es
controvertido, debido a que no esté exenta de riesgos y las
complicaciones asociadas ocurren hasta en un 20% de los
casos.™® Las situaciones en las que se plantea la anticoagu-
lacion por un plazo de 2 a 4 meses son las siguientes:

- Trombosis porta extensa y aguda.

- Progresion documentada de la trombosis portal desde el
momento del diagnéstico tras la reseccion intestinal por
isquemia secundaria a trombosis portal.

- Fiebre que no responde a los antibiéticos o a la cirugia

- Pacientes con alteraciones de la coagulaciéon o estados
de hipercoagulabilidad como neoplasias o enfermeda-
des hematoldgicas.

Otras alternativas terapéuticas son: terapia trombolitica
con activador tisular del plasmindégeno y colocacion de un
drenaje intraluminal, en la rama portal o mesentérica afecta-
da.(® Esta complicaciéon se asocia a una elevada mortalidad
en la etapa aguda, con un buen prondstico en los pacientes
que superan la misma.(1929

CONCLUSIONES

La pileflebitis se sospecha por la clinica y se confirma
con estudios imagenoldgicos, siendo la angiotomografia ab-
dominal el método de eleccion. El diagnéstico y tratamiento
oportunos de esta entidad, disminuyen las complicaciones y
la mortalidad. EI mismo consiste en antibiéticos de amplio
espectro, por periodos prolongados. Los abscesos hepéticos
requieren drenaje quirargico o percutaneo. La anticoagula-
cion es controversial y debe individualizarse su indicacion.
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