Puntos clave

La pileflebitis es una

complicacion poco
frecuente, pero grave,
cuyo pronéstico depende
de la capacidad del
clinico para sospechar el
cuadro.

El diagnéstico

se determina por
la aparicion de fiebre
alta, acompanada de
alteraciones en las
enzimas hepaticas,
en presencia de
un foco séptico
abdominopelviano
y/o un estado de
hipercoagulabilidad.

La demostracion
de trombosis
portal por imagen es el

patrén de referencia (no
patognomonico) para
confirmar la sospecha
diagnéstica.

La ausencia

de estudios
prospectivos,
aleatorizados y
controlados hace
que la mayoria de las
decisiones terapéuticas
hayan de basarse en los
datos proporcionados
por series de casos y
revisiones retrospectivas.

El tratamiento

de eleccién
se basa en el uso
precoz de antibiéticos
frente a Gram-
negativos, anaerobios
y estreptococos
aerobios, reservando la
anticoagulacion a los

casos mas desfavorables.
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El concepto de pileflebitis hace referencia a
la trombosis séptica de la vena porta o de al-
gunas de sus ramas como consecuencia de un
foco infeccioso en su drea de drenaje o de un
estado de hipercoagulabilidad causado por un
proceso neopldsico o un déficit de factores de
la coagulacién'. Fue descrita por primera vez en
1846 por Waller? en la necropsia de un paciente
fallecido como complicacién de una apendicitis
aguda con multiples abscesos hepiticos.

Etiologia e incidencia

Cualquier foco infeccioso intraabdominal o
pelviano drenado por las ramas del sistema ve-
noso portal, tedricamente, podria complicarse
con una pileflebitis. En la era preantibidtica, la
apendicitis era la principal causa de pileflebitis,
pero su incidencia ha ido disminuyendo®, de
manera que actualmente oscila entre el 0,05%
para la apendicitis aguda y el 3% para la apen-
dicitis perforada*. Hoy la mayoria de los casos
de pileflebitis tienen su origen en afecciones
biliares o del colon?, y la diverticulitis es la mds
frecuente’, si bien la pileflebitis sigue siendo
una rara complicacién de la diverticulitis y de
cualquier otra causa. Plemmons et al’ identifi-
caron la causa subyacente de la pileflebitis en
el 68% de su serie. En muchas ocasiones, sin
embargo, no se logra identificar el origen. Se
han publicado casos de pileflebitis asociadas a
colecistitis®, coledocolitiasis® y enfermedad de
Crohn®’, asi como tras colocacién de bandas
hemorroidales' o como complicacién de la mi-
gracion intragdstrica de una banda gistrica de
silicona para el tratamiento de la obesidad™.

La incidencia de la pileflebitis es dificil de esti-
mar y es posible que no sea reconocida en una
laparotomia exploradora o en la necropsia'®.
Antes del uso generalizado de la antibiotera-
pia, la mortalidad se estimaba cercana al 100%°
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ahora se ha reducido s6lo a un 50-80%, pese al
desarrollo antibidtico y las técnicas intervencio-
nistas'. Actualmente, el avance en las técnicas
diagnésticas ha aumentado el nimero de casos
comunicados, gracias al aumento en su sensi-

bilidad™.

Etiopatogenia

La vena porta se forma por la unién de la vena
mesentérica superior y la vena esplénica, y es la
encargada final del drenaje venoso de todo el
sistema gastrointestinal abdominal, a excepcién
de una porcién del recto. Cuando se produce
un foco séptico abdominal, el drenaje venoso
de esa zona puede verse afectado por el proce-
so infeccioso, lo que da lugar a una alteracién
del endotelio vascular que conduce finalmente
al desarrollo de una trombosis. Este trombo
infectado puede migrar hacia otros territorios
venosos en forma de émbolos sépticos y llegar a
la vena porta y sus ramas intrahepiticas, lo que
puede ocasionar abscesos hepiticos, sobre todo
en el 16bulo hepitico derecho debido al mayor
flujo sanguineo por la rama derecha de la vena
porta!’s,

En cuanto al germen causal, los bacilos Gram-
negativos son los mas frecuentemente aislados,
sobre todo Escherichia coli, pero también estrep-
tococos aerobios y gérmenes anaerobios como
Bacteroides fragilis?, Proteus mirabilis y Kleb-
siella pneumoniae. Los enterococos estin esca-
samente implicados'. B. fragilis ocasiona una
alta incidencia de bacteriemias en pacientes con
pileflebitis, lo que hace pensar que la capacidad
trombogénica del microorganismo cumple un
papel muy importante en la patogenia de la
tromboflebitis séptica’®. Asi, los bacteroides son
capaces de producir heparinasas en su pared ce-
lular que, junto con el desarrollo de anticuerpos
anticardiolipinicos que interfieren con varias
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Figura 1. A: trombosis segmentaria de la vena mesentérica superior (flecha). B: zona hipoatenuada en
segmento VII hepdtico con ausencia de realce de la rama portal correspondiente (flecha).

fases de la cascada de la coagulacién, con la fun-
cién de las células endoteliales y con la funcién
plaquetaria, serfan causa de la formacién de
trombosis localizadas'’.

Caracteristicas clinicas

Las caracteristicas clinicas de la pileflebitis
son generalmente poco especificas®. El inicio
y la evolucién clinica dependen del grado de
trombosis portal y de sus ramas, oscilando en-
tre formas pricticamente asintomdticas y for-
mas graves que pueden llegar incluso al shock
séptico con insuficiencia hepdtica’®. La fiebre
es el signo mds constante y se halla en todos los
pacientes de las series de Baril y Plemmons®”°.
Ordinariamente se acompafia de escalofrios
y malestar general. También es frecuente el
dolor abdominal, no necesariamente intenso,
y mis localizado en el cuadrante superior de-
recho. Puede haber hepatomegalia e ictericia,
aunque esta es poco frecuente, salvo en los
casos asociados a colangitis o abscesos hepi-
ticos’.

Laleucocitosis es un hallazgo frecuente, aunque
puede no haberla en pacientes neutropénicos?.
El porcentaje de hemocultivos positivos varia
ampliamente segin los estudios; es inferior al
50% en la serie comunicada por Baril® y llega
hasta un 80% en otras®. Puede haber valores
elevados de fosfatasa alcalina y gammaglutamil
transferasa, mientras que la concentracién séri-
ca de bilirrubina no suele elevarse®.

Entre las complicaciones clinicas relacionadas
con la pileflebitis, se han descrito abscesos he-
piticos, isquemia intestinal, consecuencia de la
extension de la trombosis al territorio de la me-
sentérica superior y el desarrollo de hiperten-
sién portal, aunque no es frecuente la aparicién
de las complicaciones graves habitualmente ob-
servadas en dicho sindrome'®.

Diagnostico

El diagnéstico de la pileflebitis no es sencillo
y a menudo se retrasa, pues no es una enfer-
medad comuin y no se piensa en ella. La poca
especificidad de sus sintomas y signos hace di-
ficil establecer la sospecha clinica. La clave para
el diagndstico es la demostracién de trombosis
venosa portal en un paciente con bacteriemia y
fiebre alta sin un foco aparente. La presencia de
alteraciones en el perfil hepitico con predomi-
nio de colestasis deberia sugerir esta posibilidad,
especialmente cuando el cuadro se ha precedido
de otro foco de inflamacién visceral'.

Las diversas técnicas de imagen actuales han
facilitado la identificacién de la trombosis del
sistema portal y en muchos casos la identifica-
cién del foco infeccioso primario que, sin ser
hallazgos patognoménicos, son de gran utilidad
para el diagndstico®. Asi, la ecografia abdomi-
nal permite mostrar la presencia de material
ecogénico en el interior de la luz portal o de
sus ramas y de la vena mesentérica superior. Por
otra parte, permite un control evolutivo para
evaluar si se produce la recanalizacién del siste-
ma portal, el desarrollo de cavernomatosis y la
aparicién de signos de hipertension portal'. E1
estudio Doppler del sistema portal afiade pre-
cisién al diagnéstico al mostrar la disminucién
del flujo y verificar el diagndstico de trombosis.
La presencia de aire intraluminal indica un es-
tadio mds avanzado de pileflebitis y, en general,
un peor prondstico'>!.

La tomografia computarizada con contraste
intravenoso permite identificar posibles focos
infecciosos abdominales, la presencia de abs-
cesos hepiticos y dreas de isquemia intestinal®.
La resonancia magnética (RM) puede ayudar
a distinguir la trombosis venosa aguda (la vena
porta aparece hiperintensa en T1 respecto al
parénquima hepdtico) de las formas crénicas
(hiperintensidad en T2)"®. Obviamente, la se-

) Pileflebitis
A. Pérez Aisa'y ].M. Rosales Zabal

<«

La trombosis séptica de la
vena porta o de alguna de
SUS ramas es un proceso
poco frecuente que puede
surgir como complicacion de
cualquier proceso infeccioso
abdominopelviano, a
menudo favorecido

por un estado de
hipercoagulabilidad.

La diverticulitis y los
procesos infecciosos
localizados en el tracto biliar
son sus principales causas
actualmente.

El proceso se inicia con
una tromboflebitis de

los pequefos vasos que
drenan el foco séptico, y
se extiende hacia las zonas
mas proximales por medio
de émbolos sépticos que
migran hasta la vena porta.
La extension a la vena
mesentérica inferior no es un
hecho infrecuente.

Los gérmenes mas
frecuentemente implicados
son las bacterias Gram-
negativas, los anaerobios y
los estreptococos aerobios.
Es muy rara la presencia de
enterobacterias.
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La clinica de la pileflebitis es
muy inespecifica y se requiere
de un alto indice de sospecha
para orientar el diagnostico.
La fiebre alta con escalofrios
y el malestar abdominal son
los sintomas mas frecuentes.

El diagndstico se confirma
mediante pruebas de imagen
especialmente dirigidas

a la identificacién de la
trombosis del sistema portal
Yy, en ocasiones, del foco
infeccioso que causa el
proceso.

La piedra angular

del tratamiento es la
administracion precoz y
empirica de antibiéticos para
cubrir gérmenes Gram-
negativos y anaerobios. El
tratamiento debe prolongarse
al menos 4 semanas.

La anticoagulacion es,

hoy en dia, motivo de
controversia, y se debe
recomendarlo en estados de
hipercoagulabilidad conocida
0 sospechada, trombosis
extensas o con tendencia a la
progresion.

cuencia y el orden en que deben efectuarse estas
exploraciones dependen de la experiencia y la
disponibilidad de cada centro.

Tratamiento

Actualmente, los antibiéticos sistémicos son
la mejor opcién terapettica. Se debe emplear
aquellos con sensibilidad demostrada para ba-
cilos Gram-negativos, anaerobios y estrepto-
cocos aerobios”. La norma suele ser iniciar el
tratamiento de forma empirica, hasta disponer
del resultado de los cultivos. No existen estudios
controlados que hayan evaluado diferentes regi-
menes de antibioterapia empirica en este proce-
so pero, dados los gérmenes implicados, parece
que lo mds razonable sea utilizar una combi-
nacién de metronidazol con una cefalosporina
(ceftriaxona o cefotaxima) o una quinolona o
utilizar un betalactimico con un inhibidor de
las betalactamasas en monoterapia o un carba-
penem (tabla 1). En todo caso, los perfiles de re-
sistencia antibitica de cada zona y la situacién
clinica del paciente deberian dirigir la decisién
empirica final. La duracién del tratamiento an-
tibi6tico segun las recomendaciones actuales no
debe ser inferior a 4 semanas, y se debe prolon-
gar a 6 semanas si hay abscesos hepticos. Si el
tamafio de estos supera los 3 cm, se recomienda
su drenaje™>1°.

Se han publicado algunos casos de drenaje per-
cutineo mediante la insercién de catéteres en
la vena porta con aspiracién del trombo y de
los detritos sépticos', asi como la instilacién de
antibiéticos en la porta*. Sin embargo, la escasa
evidencia impide recomendar la realizacién ha-
bitual de estas précticas.

También se ha descrito el tratamiento qui-
rurgico con trombectomia y drenaje cuando
no se consigue el control de la infeccién con
antibidticos®’.

Uno de los aspectos que mds controversia ha
suscitado en el tratamiento de la pileflebitis es
instaurar o no tratamiento anticoagulante; ac-
tualmente no hay estudios controlados, pros-

pectivos y aleatorizados sobre los que pueda
sustentarse una decision a este respecto. Singh
et al'® describieron una serie de 8 casos de pi-
leflebitis diagnosticados por criterios clinicos
y tomogréficos, y no encontraron un impacto
significativo de la anticoagulacién en el resul-
tado final; ademds, es inusual el desarrollo de
hipertensién portal con hemorragia variceal.
Condat® anticoagul6 a 27 pacientes con trom-
bosis venosa portal o mesentérica de diversas
etiologias, incluyendo las de origen infeccioso,
y observo la recanalizacién de la trombosis en
25 de ellos. También en el estudio de Baril?, que
incluy6 a 44 pacientes, los pacientes que habian
sido anticoagulados mostraron mejor evolucién
que los que no. Sobre la base de esos estudios, y
teniendo en cuenta las limitaciones y la ausencia
de estudios controlados, las recomendaciones
para anticoagular a los pacientes con pileflebitis
serian (tabla 2):

— En casos de afeccién extensa con oclusién de
la vena mesentérica superior por el riesgo de is-
quemia intestinal.

— En estados de hipercoagulabilidad, tales como
neoplasias o discrasias sanguineas.

— También podria indicarse en caso de pro-
gresién del trombo demostrada en estudios de
imagen seriados y en caso de fiebre persistente a
pesar de tratamiento antibidtico correcto'.

El objetivo de la anticoagulacién seria conse-
guir un valor de International Normalized Ra-

Tabla 2. Posibles indicaciones para el tratamiento
anticoagulante en la pileflebitis

Estados de hipercoagulabilidad (procesos
neopldsicos, discrasias sanguineas)

Trombosis portal extensa con afeccién de la
vena mesentérica

Trombosis en progresién demostrada por
estudios de imagen seriados

Fiebre persistente pese a antibioterapia
adecuada

Tabla 1. Resumen de diversos regimenes antibidticos en el tratamiento de la pileflebitis

Opciones terapéuticas Régimen antibiético (via infravenosa)

Opcién A Metronidazol 500 mg cada 8 h + uno de los siguientes: ciprofloxacino
400 mg cada 12 h o levofloxacino 500 mg diarios o ceffriaxona 2 g diarios
o cefotaxima 2 g cada 6 h

Opcién B Piperacilina/tazobactam 4,5 g cada 6 h o amoxicilina 2 g + clavulénico
200 mg cada 6-8 h

Opcién C Imipenem 1 g cada 8 h o meropenem 1 g cada 8 h o ertapenem 1 g diario
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Revision retrospectiva de 44 casos

de pileflebitis con un seguimiento

medio de 18 meses; 18 de los

casos presentaban un estado de

hipercoagulabilidad; 6 de estos

pacientes fueron anticoagulados.

El estudio muestra los resultados

a largo plazo de este grupo

comparado con los que no

recibieron anticoagulacion. La
mayoria de las indicaciones
actuales de anticoagulacion en la
pileflebitis surgen de este estudio.
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Descripcion de un caso de
pileflebitis que sirve como base
para explicar minuciosamente
la relacion de la bacteriemia por
Bacteroides en el desarrollo de los
mecanismos fisiopatoldgicos que
conducen a trombosis séptica.



