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Resumen

La pileflebitis o tromboflebitis séptica de la vena porta o
sus ramas constituye una complicacion, generalmente aguda, de
procesos inflamatorios intraabdominales, siendo la diverticulitis
aguda su etiologia mds comun'?, seguida de la apendicitis y la
conlangitis®. Se trata de una patologia infrecuente aunque con una
alta mortalidad. Sin tratamiento adecuado puede derivar en infarto
isquémico intestinal, formacion de abscesos hepaticos y muerte?.
La presentacion clinica es variable y poco especifica y varia desde
pacientes practicamente asintomaticos hasta shock séptico. Los
hallazgos radioldgicos aunque no son patognomanicos, son de gran
utilidad, permitiendo el diagndstico precoz y manejo adecuado de
estos pacientes®.
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Abstract
Pylephlebitis or septic thrombophlebitis of the portal veins

or its tributaries is a generally acute complication of intraabdominal
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inflammatory processes, the most common etiology being acute
diverticulitis'®, followed by appendicitis and chonlangitis®. It
is a rare pathology with a high mortality rate. Without proper
treatment it can lead to ischemic bowel infarction, formation of
liver abscesses and eventually death?. The clinical presentation is
variable and nonspecific and varies from virtually asymptomatic
patients to patients suffering septic shocks. Radiological findings
are not pathognomonic but are very useful, allowing an early
diagnosis and appropriate management of these patients®.

Keywords: Thrombophlebitis of the portal veins,
pylephlebitis.

Caso clinico

Presentamos el caso de una mujer de 51 afios con
antecedentes personales de colecistectomia hacia 24 afios y
CPRE por coledocolitiasis hacia 6 afios, que acudié a urgencias
por cuadro de por dolor epigdstrico que irradiaba a hipocondrio
derecho, de 24 horas de evolucion. Fiebre de hasta 38,52C y
nauseas sin vomitos. En la analitica destacaban leucocitos 15.540
(87% neutrdfilos); bilirrubina directa (BD) / bilirrubina indirecta
(Bl): 6,4/1,6; GOT/GPT: 333/491; LDH: 555 y PCR: 24,57. Se realizé
ecografia abdominal en la que se aprecid dilatacion de la via biliar
intra y extrahepatica (colédoco en hilio hepatico de unos 12mm)
(Figura 1). Se completd estudio con ColangioRM en la que se
aprecié una marcada dilatacién de via biliar intra y extrahepatica
(colédocode 12 mm, a nivel de hilio hepatico, en el que se apreciaron



Ecografia abdominal en la que se aprecia dilatacién de la via
biliar intra y extrahepdtica.

ColangioRM: Imégenes superiores: Balanced TFE Coronal; Imagen
inferior derecha: MIP/TFE Coronal; Imagen inferior izquierda:
SSH MRCPrad. Dilatacién de via biliar intra y extrahepdtica.
Multiples imégenes hipointensas en colédoco distal, compatible
con coledocolitiasis.

defectos de replecidn sugerentes de calculos . Ante estos
datos se realiza CPRE con los siguientes hallazgos: papilotomia
previa de suficiente apertura, con salida de bilis constante; colédoco
levemente dilatado con imdgenes compatibles con calculos, con la
ayuda del baldn se arrastraron pequefios calculos y barro biliar. La
paciente evoluciond favorablemente, se encentraba asintomatica,
sin dolor abdominal, sin fiebre y tolerando dieta oral por lo que se

procedid al alta hospitalaria.

Dos semanas mas tarde reingresé por cuadro de dolor
en hipocondrio derecho-epigastrico y picos febriles intermitentes
desde el alta; en la analitica destacaban: leucocitos 19.820 (94%
de neutrdfilos); glucosa: 105; BT: 7; BD: 6; GOT: 206; GPT: 288;
LDH: 481; K: 2.8; PCR: 15.22. Se realizé segunda CPRE en la que
se aprecié: papila abierta pero sin drenaje de bilis. Se canuld
colédoco el cual presentaba una estenosis larga a nivel medio e
inferior, practicamente todo el colédoco intrapancreatico, superior
a la estenosis se apreciaba una dilatacién de la via biliar, sin que
se observaran calculos en su interior, por lo que se decidié colocar

TC abdomino-pélvico con CIV en fase venosa: Lesién hepdtica en
segmento lll, de 20x15mm, que sugiere abceso (imagen inferior
derecha). Aerobilia intrahepdtica (imagen superior derecha).
Endoprétesis biliar interna correctamente posicionada (imagen
inferior izquierda). Ausencia de opacificacién en rama izquierda
de porta intrahepdtica con dilatacién de la misma que sugiere
trombosis, e imégenes hipodensas en ambos segmentos de [ébulo
izquierdo en relacién con frombosis de ramas portales més distales
(imégen superior izquierda).

endoprétesis biliar. La paciente evoluciond de forma torpida,
tras la segunda CPRE manteniendo picos febriles, por lo que se
solicité TC abdominopélvico con contraste intravenso, en el que
se apreciaron hallazgos sugerentes de pileflebitis . Se
instaurd tratamiento antibidtico y anticoagulante, evolucionando
favorablemente; seis semanas mas tarde en un control ecografico
se comprobd la repermeabilizacion portal.

Discusion

La trombosis séptica de la vena porta es descrita por
primera vez por Waller en 1846 como complicaciéon de una
apendicitisaguda®. Se asocia a varias condiciones tales como
estados de hipercoagulabilidad, traumatismos o cirugia abdominal,
asi como a procesos que afectan al sistema hepatobiliar como la
cirrosis, el hepatocarcinoma o la pancreatitis. El foco séptico puede
originarse en cualquier tramo del tracto digestivo y en la actualidad
la diverticulitis es la causa mds comun'?, aunque también se
puede asociar a apendicitis, enfermedad inflamatoria intestinal,
perforacion intestinal,
infecciones pelvianas, etc. El proceso infeccioso se extiende a través

pancreatitis necrotizante infectada,

de ramas mesentéricas periféricas alterando el endotelio vasculary
provocando la aparicion de trombosis. De ahi, el trombo infectado
tiende a diseminarse, afectando finalmente a la vena porta y sus
ramas intrahepaticas. Si el proceso supurativo se extiende, se
forman abscesos, mas frecuentes en lébulo hepdtico derecho®.
Los gérmenes mas frecuentemente implicados son bacilos gran
negativos (E. Colli, el mas frecuente?) y estreptococos aerobios,
aungue también anaerobios como Bacteroides Fragilis'3.
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Laclinicapuedeservariable dependiendodelalocalizacién
del proceso inflamatorio primario, si existe, y de su severidad. La
bacteriemia es un hallazgo frecuente y se ha descrito hasta un 80%
de los casos con hemocultivos positivos'. La ictericia es infrecuente
e implica formas avanzadas con dafio hepatico importante. Ante
una clinica tan inespecifica, los hallazgos radiolégicos, son de
gran utilidad diagndstica, e incluyen los relacionados con el foco
primario de infeccidn, con la trombosis de vena porta y/o sus ramas
y los relacionados con la afectacion del tejido periportal hepatico
que puede dar lugar a abscesos®.

El realizar un diagnéstico precoz es de vital importancia
para el prondstico del enfermo. Las técnicas mas utilizadas
actualmente son la ecografia/ estudio doppler y la TC. La ecografia
puede ser un método fiable para confirmar el diagnéstico y
evaluar el grado de extension de la trombosis. La presencia de
aire intraluminal suele corresponder a un estadio avanzado y es
signo de mal prondstico. La imagen ecografica mas frecuente es
la presencia de material ecogénico en el interior de la luz portal y
de vena mesentérica, pudiendo realizarse el control evolutivo en
estudios sucesivos especialmente para detectar la recanalizacion
o no del territorio portal, el desarrollo de cavernomatosis portal
y de signos de hipertensién portalé. La TC es util para descartar la
presencia de posibles focos infecciosos abdominales asi como para
detectar el desarrollo de abscesos hepaticos.

El tratamiento se basa en la antibioterapia de amplio
espectro, el tratamiento quirdrgico del foco infeccioso abdominal y
en la terapia anticoagulante y trombolitica’.

Se debe iniciar precozmente el tratamiento empirico,
hasta disponer del resultado de los cultivos. Se recomienda que
la duracién del tratamiento sea de 4 semanas como minimo y de
6 semanas si el paciente tiene abscesos hepaticos, pudiendo o no
asociarse con drenaje quirdrgico o percutaneo’.

El papel de la anticoagulacion en el tratamiento
de la pileflebitis es controvertido ya que el mayor problema
para un paciente con pileflebitis estd mas relacionado con la
infeccién incontrolada que con las complicaciones directamente
relacionadas con la trombosis. Se recomienda la anticoagulacién
en las siguientes situaciones: trombosis portal aguda y extensa,
progresion documentada de la trombosis desde el momento del
diagnéstico, tras reseccion intestinal por isquemia secundaria a
trombosis portal, fiebre persistente que no responde a antibidticos
de amplio espectro o intervencidén quirlrgica y en pacientes con
alteraciones de coagulacién o estados de hipercoagulabilidad
como en neoplasias y enfermedades hematoldgicas® 8. El tiempo
de anticoagulacion varia entre 2 y 4 meses, siendo esta durante
mas tiempo o de forma indefinida en pacientes con estados de
hipercoagulabilidad®.

La pileflebitis se debe sospechar en pacientes con sepsis
intrabdominal asociado o no con alteraciones de la funcidn hepdtica.
Es muy importante el diagndstico precoz dado que constituye un
proceso grave, asociado a alta mortalidad sin tratamiento.
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