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el concepto de pilelebitis 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 área de drenaje o de un 
estado de hipercoagulabilidad causado por un 
proceso neoplásico o un déicit de factores de 
la coagulación1. Fue descrita por primera vez en 
1846 por Waller2 en la necropsia de un paciente 
fallecido como complicación de una apendicitis 
aguda con múltiples abscesos hepáticos.

Etiología e incidencia

Cualquier foco infeccioso intraabdominal o 
pelviano drenado por las ramas del sistema ve-
noso portal, teóricamente, podría complicarse 
con una pilelebitis. en la era preantibiótica, la 
apendicitis era la principal causa de pilelebitis, 
pero su incidencia ha ido disminuyendo3, de 
manera que actualmente oscila entre el 0,05% 
para la apendicitis aguda y el 3% para la apen-
dicitis perforada4. Hoy la mayoría de los casos 
de pilelebitis tienen su origen en afecciones 
biliares o del colon2, y la diverticulitis es la más 
frecuente5, si bien la pilelebitis sigue siendo 
una rara complicación de la diverticulitis y de 
cualquier otra causa. plemmons et al5 identii-
caron la causa subyacente de la pilelebitis en 
el 68% de su serie. en muchas ocasiones, sin 
embargo, no se logra identiicar el origen. se 
han publicado casos de pilelebitis asociadas a 
colecistitis6, coledocolitiasis5,7 y enfermedad de 
Crohn8,9, así como tras colocación de bandas 
hemorroidales10 o como complicación de la mi-
gración intragástrica de una banda gástrica de 
silicona para el tratamiento de la obesidad11.
la incidencia de la pilelebitis es difícil de esti-
mar y es posible que no sea reconocida en una 
laparotomía exploradora o en la necropsia12. 
Antes del uso generalizado de la antibiotera-
pia, la mortalidad se estimaba cercana al 100%8; 

ahora se ha reducido sólo a un 50-80%, pese al 
desarrollo antibiótico y las técnicas intervencio-
nistas13. Actualmente, el avance en las técnicas 
diagnósticas ha aumentado el número de casos 
comunicados, gracias al aumento en su sensi-
bilidad14.

Etiopatogenia

la vena porta se forma por la unión de la vena 
mesentérica superior y la vena esplénica, y es la 
encargada inal del drenaje venoso de todo el 
sistema gastrointestinal abdominal, a excepción 
de una porción 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 alteración 
del endotelio vascular que conduce inalmente 
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 intrahepáticas, lo que 
puede ocasionar abscesos hepáticos, sobre todo 
en el lóbulo hepático derecho debido al mayor 
lujo sanguíneo por la rama derecha de la vena 
porta12,15.
en cuanto al germen causal, los bacilos Gram-
negativos son los más frecuentemente aislados, 
sobre todo Escherichia coli, pero también estrep-
tococos aerobios y gérmenes anaerobios como 
Bacteroides fragilis5,12, Proteus mirabilis y Kleb-
siella pneumoniae. los enterococos están esca-
samente implicados14. B. fragilis ocasiona una 
alta incidencia de bacteriemias en pacientes con 
pilelebitis, lo que hace pensar que la capacidad 
trombogénica del microorganismo cumple un 
papel muy importante en la patogenia de la 
trombolebitis séptica16. Así, los bacteroides son 
capaces de producir heparinasas en su pared ce-
lular que, junto con el desarrollo de anticuerpos 
anticardiolipínicos que interieren con varias 
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fases de la cascada de la coagulación, con la fun-
ción de las células endoteliales y con la función 
plaquetaria, serían causa de la formación de 
trombosis localizadas17.

Características clínicas

las características clínicas de la pilelebitis 
son generalmente poco especíicas2. el inicio 
y la evolución clínica dependen del grado de 
trombosis portal y de sus ramas, oscilando en-
tre formas prácticamente asintomáticas y for-
mas graves que pueden llegar incluso al shock 
séptico con insuiciencia hepática16. la iebre 
es el signo más constante y se halla en todos los 
pacientes de las series de baril y plemmons2,5. 
Ordinariamente se acompaña de escalofríos 
y malestar general. También es frecuente el 
dolor abdominal, no necesariamente intenso, 
y más 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 hepá-
ticos5.
la leucocitosis es un hallazgo frecuente, aunque 
puede no haberla en pacientes neutropénicos2. 
el porcentaje de hemocultivos positivos varía 
ampliamente según los estudios; es inferior al 
50% en la serie comunicada por baril2 y llega 
hasta un 80% en otras3,5. puede haber valores 
elevados de fosfatasa alcalina y gammaglutamil 
transferasa, mientras que la concentración séri-
ca de bilirrubina no suele elevarse3.
entre las complicaciones clínicas relacionadas 
con la pilelebitis, se han descrito abscesos he-
páticos, isquemia intestinal, consecuencia de la 
extensión de la trombosis al territorio de la me-
sentérica superior y el desarrollo de hiperten-
sión portal, aunque no es frecuente la aparición 
de las complicaciones graves habitualmente ob-
servadas en dicho síndrome18.
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Diagnóstico
el diagnóstico de la pilelebitis no es sencillo 
y a menudo se retrasa, pues no es una enfer-
medad común y no se piensa en ella. la poca 
especiicidad de sus síntomas y signos hace di-
fícil establecer la sospecha clínica. la clave para 
el diagnóstico es la demostración de trombosis 
venosa portal en un paciente con bacteriemia y 
iebre alta sin un foco aparente. la presencia de 
alteraciones en el peril hepático con predomi-
nio de colestasis debería sugerir esta posibilidad, 
especialmente cuando el cuadro se ha precedido 
de otro foco de inlamación visceral14.
las diversas técnicas de imagen actuales han 
facilitado la identiicación de la trombosis del 
sistema portal y en muchos casos la identiica-
ción del foco infeccioso primario que, sin ser 
hallazgos patognomónicos, son de gran utilidad 
para el diagnóstico15. Así, la ecografía 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 recanalización del siste-
ma portal, el desarrollo de cavernomatosis y la 
aparición de signos de hipertensión portal16. el 
estudio Doppler del sistema portal añade pre-
cisión al diagnóstico al mostrar la disminución 
del lujo y veriicar el diagnóstico de trombosis. 
la presencia de aire intraluminal indica un es-
tadio más avanzado de pilelebitis y, en general, 
un peor pronóstico12,16.
la tomografía computarizada con contraste 
intravenoso permite identiicar posibles focos 
infecciosos abdominales, la presencia de abs-
cesos hepáticos y áreas de isquemia intestinal19. 
la resonancia magnética (rm) puede ayudar 
a distinguir la trombosis venosa aguda (la vena 
porta aparece hiperintensa en T1 respecto al 
parénquima hepático) de las formas crónicas 
(hiperintensidad en T2)18. Obviamente, la se-

Figura 1. A: trombosis segmentaria de la vena mesentérica superior (flecha). B: zona hipoatenuada en 
segmento VII hepático con ausencia de realce de la rama portal correspondiente (flecha).
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cuencia y el orden en que deben efectuarse estas 
exploraciones dependen de la experiencia y la 
disponibilidad de cada centro.

Tratamiento

Actualmente, los antibióticos sistémicos son 
la mejor opción terapeútica. se debe emplear 
aquellos con sensibilidad demostrada para ba-
cilos Gram-negativos, anaerobios y estrepto-
cocos aerobios19. la norma suele ser iniciar el 
tratamiento de forma empírica, hasta disponer 
del resultado de los cultivos. No existen estudios 
controlados que hayan evaluado diferentes regí-
menes de antibioterapia empírica en este proce-
so pero, dados los gérmenes implicados, parece 
que lo más razonable sea utilizar una combi-
nación de metronidazol con una cefalosporina 
(ceftriaxona o cefotaxima) o una quinolona o 
utilizar un betalactámico con un inhibidor de 
las betalactamasas en monoterapia o un carba-
penem (tabla 1). en todo caso, los periles de re-
sistencia antibiótica de cada zona y la situación 
clínica del paciente deberían dirigir la decisión 
empírica inal. la duración del tratamiento an-
tibiótico según las recomendaciones actuales no 
debe ser inferior a 4 semanas, y se debe prolon-
gar a 6 semanas si hay abscesos hepáticos. si el 
tamaño de estos supera los 3 cm, se recomienda 
su drenaje1,2,16.
se han publicado algunos casos de drenaje per-
cutáneo mediante la inserción de catéteres en 
la vena porta con aspiración del trombo y de 
los detritos sépticos13, así como la instilación de 
antibióticos en la porta21. sin embargo, la escasa 
evidencia impide recomendar la realización ha-
bitual de estas prácticas.
También se ha descrito el tratamiento qui-
rúrgico con trombectomía y drenaje cuando 
no se consigue el control de la infección con 
antibióticos3,5.
Uno de los aspectos que más controversia ha 
suscitado en el tratamiento de la pilelebitis es 
instaurar o no tratamiento anticoagulante; ac-
tualmente no hay estudios controlados, pros-

pectivos y aleatorizados sobre los que pueda 
sustentarse una decisión a este respecto. singh 
et al18 describieron una serie de 8 casos de pi-
lelebitis diagnosticados por criterios clínicos 
y tomográicos, y no encontraron un impacto 
signiicativo de la anticoagulación en el resul-
tado inal; además, es inusual el desarrollo de 
hipertensión portal con hemorragia variceal. 
Condat22 anticoaguló a 27 pacientes con trom-
bosis venosa portal o mesentérica de diversas 
etiologías, incluyendo las de origen infeccioso, 
y observó la recanalización de la trombosis en 
25 de ellos. También en el estudio de baril2, que 
incluyó a 44 pacientes, los pacientes que habían 
sido anticoagulados mostraron mejor evolución 
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 pilelebitis 
serían (tabla 2):

– en casos de afección extensa con oclusión de 
la vena mesentérica superior por el riesgo de is-
quemia intestinal.
– en estados de hipercoagulabilidad, tales como 
neoplasias o discrasias sanguíneas.
– También podría indicarse en caso de pro-
gresión del trombo demostrada en estudios de 
imagen seriados y en caso de iebre persistente a 
pesar de tratamiento antibiótico correcto18.

el objetivo de la anticoagulación sería conse-
guir un valor de International Normalized ra-

Estados de hipercoagulabilidad (procesos  
  neoplásicos, discrasias sanguíneas)

Trombosis portal extensa con afección de la 
  vena mesentérica

Trombosis en progresión demostrada por 
  estudios de imagen seriados

Fiebre persistente pese a antibioterapia 
  adecuada

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

Opciones terapéuticas Régimen antibiótico (vía intravenosa)

Opción A Metronidazol 500 mg cada 8 h + uno de los siguientes: ciproloxacino  
   400 mg cada 12 h o levoloxacino 500 mg diarios o ceftriaxona 2 g diarios  
   o cefotaxima 2 g cada 6 h

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

Opción C Imipenem 1 g cada 8 h o meropenem 1 g cada 8 h o ertapenem 1 g diario

Tabla 1. Resumen de diversos regímenes antibióticos en el tratamiento de la pileflebitis

Lectura rápida
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tio (INr) próximo a 2, pero no hay consenso en 
cuanto a la duración del tratamiento, que debe 
mantenerse al menos 6 meses15.
Otra opción terapeútica es la infusión de agen-
tes trombolíticos, sobre todo en caso de progre-
sión de la trombosis. la experiencia existente 
en este campo es escasa y, en cualquier caso, li-
mitada a centros con acreditada experiencia en 
intervencionismo14.
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