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Pileflebitis y absceso hepático en la infancia 
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RESUMEN 

Introducción : La pileflebitis séptica del sistema porta es una complicación rara, pero potencialmente grave de la sepsis abdominal. Pre­
sentamos dos pacientes con apendicitis perforada, complicada de pileflebitis y absceso hepático que requirieron el uso de antibióticos y 
varias punciones del hígado. Se discuten el diagnóstico y tratamiento. 
Conclusiones: El tratamiento de estos pacientes es a base de antibióticos y drenaje percutáneo del absceso. 
Palabras clave: Pileflebitis , absceso hepático, infección intraperitoneal, apendicitis. 

ABSTRACT 

lntroduction: Septic pylephlebitis of the portal vein is arare but potencially severe complication of abdominal sepsis. We report two patients 
with perforated appendicitis associated with pylephlebitis and liver abscess, who required liver percutaneous drainage and antibiotics . The 
diagnosis and treatment options are discussed. 
Conclusions : This condition requires drainage of the abscess, and antibiotic therapy, both of which were successfully used in our pa­
tients. 
Key words: Pylephlebitis, liver abscess, intraabdominal infection, appendicitis. 

L
a pileflebitis es una afección muy rara, carac­
terizada por endoflebitis supurativa de la vena 
porta. Es causada por diversas infecciones 
intraabdominales entre las que destacan la en­

fermedad diverticular, apendicitis, colangitis, pancreatitis 
necrosante, enfermedad hemorroidaria (hemorroides), 

perforación rectal por cuerpo extraño, colecistitis aguda, 
enfermedad de Bhe¡¡:et y colitis amibiana 1

• También se 

ha señalado que algunos estados de hipercoagulabilidad 
causan trombosis de la vena porta y la liberación de ém­
bolos sépticos que pueden conducir a un bloqueo venoso 
supurativo que a su vez se convierta en la pileflebitis. 

No obstante, hay casos en los que no hay antecedente 
de enfermedad intraabdominal infecciosa previa, como 
cuando se efectúa biopsia hepática 1

• Cuando no existe 

Jefe de Cirugía. Profesor Titular de Cirugía. División de post 
grado. Facultad de Medicina Universidad Nacional Autónoma 
de México. 
Residente de Cirugía 
Cirujano Adscrito y Profesor Ayudante. 

Hospital Pediátrico Moctezuma. Secretaria de Salud de Distrito 
Federal. 

Correspondencia : Dr. Carlos Baeza-Herrera. Oriente 158 número 
189, colonia Moctezuma 2• sección, CP 15530, México, DF. Correo 

un antecedente patológico, la enfermedad se denomina 
pileflebitis supurativa idiopática 2• 

La trombosis puede progresar e involucrar a la vena 
mesentérica inferior, que al ser obstruida conduce a la 
isquemia, infarto y secundariamente perforación intestinal. 

Es una complicación relativamente frecuente en adultos de 
acuerdo a la literatura 3•

4
. Es muy rara en la edad pediátrica. 

Nuestra experiencia y motivo de esta publicación, se basa 
en el análisis de 7,536 apendicectomías efectuadas en los 
últimos cinco años en los que hallamos cinco casos de 
pileftebitis, lo que corresponde al 0.06% a pesar de que 

la apendicitis en niños, en nuestra práctica diaria 5 casi 
siempre se observa en fase de perforación . 

La asociación apendicitis y pileftebitis en menores 

de 15 años es infrecuente; hasta el año 2001 la literatura 
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internac ional sobre absceso hepáti co, so lamente señala 
cinco casos en los últimos 56 mios 6

·
8

• 

Los motivos pa ra presentar nuestra experi encia es 

expo ner lo que hemos aprendido de esta inusual compli ­

cac ión; contrastar la di fe rencia entre los pac ientes que 
respondieron al tra tamiento médico y los dos pacientes 

que tuv iero n que operarse. De acuerdo con nuestra in­

vestigac ión, estos son los primeros casos con pilefl ebi tis 
publicados en nuestro país . 

PRESENTACIÓN DE LOS CASOS 

De acuerdo con el archivo clínico, en los últimos cinco 

años de trabajo del Departamento de Cirugía de nuestra 
unidad hospitalari a, operamos 7,536 niños que sufr ían 

apendic itis aguda, entre los cuales tuvimos la oportuni­

dad de manejar cinco casos de pilefl ebitis en su variedad 

absceso hepático, de los cuales so lamente se leccionamos 

dos debido a que son los que requiri eron de maniobras 

operatorias, porque son los que más difi cultad nos di eron 
para su manejo y porque son hi stori a reciente. Los prime­

ros tres fueron tratados con el esquema convencional que 

utili zamos cuando existe apendic iti s gravemente complica­

da, es decir la triple asociac ión de cefotaxima, amikacina 

y me tronidazol por un periodo no menor dos semanas, 

con res ultados sati sfactori os en grado de permitirnos el 

egreso de los pacientes . 

Los que son tem a de esta presentac ión además del 

esquema de antibióticos, se les practi caron dos sesiones 
de extracción de l materi al purulento ubicado en el interior 

del absceso hepático. 

Caso 1 
Niño de seis años procedente del estado de Méx ico, de 

un m edio socioeconómico pobre y sin antecedentes de 

importancia . Inició su padec imiento 15 días antes de su 

internamiento con d olor en el mesogastrio irradiado a la 

fosa ilíaca derecha, ataque al estado genera l, vómito y 

fi ebre . Un médico le prescribió gentamicina y analgés icos 

no espec ificados, que no lo mej oraron. Fue hospita li zado 

y som etido a una laparotomía expl oradora en la cual se 

encontró una ap endiciti s supurada que se reso lvió con 

apendicectomía. Su evo luc ión fue desfavorable ya que 

tuvo náusea, vómito y mal estado general. Tres días des­

pués fue reoperado por obstrucc ión intestinal causada por 

adherenc ias . Se le trató con ami kac ina y ciprofl oxacina, 
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a pesar de lo cual reaparec ieron signos de irritac ión pe­

ritonea l. Se le operó nuevamente y se halló un vo lvulus 

del intestino medio que se corrigió con buen resultado. 

Sin embargo, durante su estancia en la Unidad de Terapia 

Intens iva estuvo en malas condic iones genera les, con 

desequilibrio hidroe lectrolí tico, respuesta inflamatori a 

sistémica, hipokalemia, hiponatremia y signos de fa ll a 

cardiaca. Se le inició manej o intens ivo. El abdomen era 

g loboso, doloroso, con peri sta lsis di sminuida, signo del 

oleaj e pos itivo, hepatomega li a. La herida quirúrgica se 

ha ll aba cicatrizada. Los estudios de laboratorio reve laron 

hemoglobina , 11.0 g%; leucocitos, 24 mil ; neutrófil os, 

77%; linfoc itos, 14%; pl aquetas, 297 mil ; Na, 132; K, 

2.7. Bilirrubinas tota les de 2.6; direc ta de 2 .13 mg%. Un 

ultraso nograma abdominal mos tró una imagen redonda 

de l lóbulo hepático derecho de 1 O por 14 cm y líquido 

libre en la cavidad peritonea l. Se le dio tratamiento a base 

de ceftriaxona, metronidazo l y amikacina; se practicó una 

punción abdominal y se obtuvieron 80 mL de líquido de 

tras udado . Después, una tomografía ax ial computado­

ri zada (Figura 1) corroboró la presencia de la cavidad 

hepática. Debido a que persistí a la fiebre y había ataque 

severo al estado genera l, se efectuó una hepatocentes is 

(F igura 2) en dos ocas iones y se obtuvieron 11 O y 200 

mL (F igura 3) en cada punción de materi al oscuro (san­

gre retenida con pus), no fét ido que contenía abundantes 

piocitos . Se cultivó en medios para aerobios y anaerobios 

pero no hubo desarro llo. El esquema antimicrobiano se 

extendió por un mes y su estado actual es sati sfactori o. 

No obstante que una nueva TAC de control mostró que 

persistí a una cavidad e l lóbulo derecho, asintomáti ca y 

en vía de cicatrización. 

Figura 1. Corte tomográfico que revela la cavidad hepática derecha 
como consecuencia de la prol iferación bacteriana procedente de 
la circulación esplácnica venosa. 
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Figura 2. Fotografía del momento en que es extraído el material 
purulento del interior de la cavidad hepática del paciente. 

Figura 3. Un acercamiento en el que se muestra el aspecto y una 
aproximación de la cantidad del material obtenido en uno de los 
procedimientos. 

Caso 2 

Niño de cinco años de edad procedente del estado de 
México, medio socioeconómico pobre, sin antecedentes de 
importancia. Inició su padecimiento seis días antes de la 

hospitalización con dolor periumbilical irradiado a la fosa 
ilíaca derecha; mal estado general, vómito y fiebre. Recibió 
un tratamiento médico no especificado pero no hubo me­
joría. Fue llevado a un hospital público de donde nos fue 

enviado con diagnóstico de apendicitis. A su ingreso estaba 
ligeramente deshidratado; en el abdomen, había signos 
de irritación peritoneal. Citología hemática: Leucocitos, 
13,800; neutrófilos, 82%; hemoglobina, 12.5g%. Una 
radiografía en posición de pie mostró un nivel hidroaéreo 

en la fosa ilíaca derecha y borramiento del músculo psoas. 
Se decidió realizar una laparotomía. Se halló abundante 
material purulento y apendicitis perforada. La evolución 
fue favorable y el paciente egresó tres días después. Sin 

embargo, en su domicilio tuvo fiebre de 38-39 grados, 
astenia y adinamia; rechazo a la vía oral y dolor abdomina l 
intermitente, por lo que acudió al Servicio de Urgencias. 
Se so licitaron un ultrasonograma y una tomografía axia l 
computarizada (Figura 4) abdomina les que mostraron una 
cavidad de 5 por 5 cm en el lóbulo derecho del hígado. 
Se realizó una hepatocentesis y se extrajeron 120 mL de 
material purulento oscuro, cuyo estudio citológico refirió 
abundantes neutrófilos y piocitos. En el cultivo hubo de­
sarrollo de E. coli. La evolución fue favorable, pero una 
semana después nuevamente presentó fiebre y un US de 
control mostró que el defecto hepático media 6 por 6 cm 
por lo que se volvió a puncionar, se extrajeron 240 mL 
de material amari llo, espeso y fétido; se inyectó medio 
de contraste en la cavidad y una radiografía simple de 
abdomen mostró la cavidad (Figura 5). Se le trató con 
amikacina, metronidazol y ceftriaxona. La evolución fue 
favorab le y una semana después fue dado de alta . En la 
actua lidad esta asintomático. 

Figura 4. Imagen tomográfica que muestra imagen redonda debida 
a una hoquedad repleta de material semilíquido . 

Figura 5. Después de vaciar la cavidad hepática se inyectó medio 
de contraste hidrosoluble para visualizar la situación y dimensiones 
de la cavidad. 
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DISCUSIÓN 

Este proceso patológico se inicia a partir de un foco infec­
cioso intraperitoneal purulento que causa desprendimiento 
de émbolos sépticos, que viajan por la circulación de re­
torno y pueden detenerse en cualquier parte. En esa etapa, 
independientemente del tratamiento que se de, pueden 
evolucionar en dos formas: hacia la embolisis, desapari­
ción de las molestias y curación; otro curso puede ser la 
progresión, con proliferación bacteriana, destrucción de 
las paredes de la vena donde se hayan alojado, el intestino 
con isquemia o infarto; el hígado, con formación de una 
cavidad hepática llena de material purulento. La primera 
forma, si afecta la vena porta, se denomina trombosis 
mesentérico-portal y pileflebitis; la segunda, pileflebitis 
y absceso hepático secundario 9

. 

Esta complicación fue descrita en 1846 por Waller, pero 
fue asociada con apendicitis hasta 1898, por Dieulafoy 
H•. La forma clásica de la pileflebitis se caracteriza por la 
aparición, casi siempre después de una enfermedad infec­
ciosa intraabdomina1, de malestar general, fiebre, náusea, 
vómito, pérdida de peso y dolor abdominal, sobre todo en 
el área hepática. Usualmente hay leucocitosis y elevación 
de la aminotransferasa, de la fosfatasa alcalina y de la 
gamaglutamil transpeptidasa séricas que traducen piemia 
portal y biliopatía 10• Puede o no haber hepatomegalia y 
alteraciones de la función de la glándula . La ictericia es 
muy rara y sólo ocurre cuando las cavidades hepáticas 
son múltiples 11

• 

El diagnóstico en la fase de trombosis venosa se con­
firma con estudios de imagen. La radiología simple de 
abdomen puede mostrar burbujas aéreas en el sistema 
venoso pmta, lo que es un dato patognomónica 12

• Los 
estudios más especializados como la TAC dinámica 13

, la 
angiografía con resonancia magnética y la ultrasonografía 
Doppler muestran datos más sutiles como transformación 
cavernomatosa de la porta14• Cuando la enfermedad se 
complica y existe una cav idad hepática, los estudios 
mencionados muestran datos más precisos que no sólo 
permiten evaluar la consistencia del líquido contenido 
y su volumen sino su accesibilidad para una evacuación 
percutánea. 

El tratamiento incluye antibióticos e hidratación intra­
venosos; algunos autores recomiendan anticoagulantes 15

• 

Dado que los antibióticos tienen cierta dificultad física para 
llegar a la zona afectada se recomienda empíricamente que 
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el tratamiento se prolongue por seis meses, de preferencia 
con medicamentos de amplio espectro como imipenem, 
cilastatin y gentamicina en su fase aguda 16

• 

En el tratamiento quirúrgico, hay consenso que cuando 
existe una cavidad hepática, se debe evacuar el contenido 
mediante punción hepática, con lo que se obtiene mejor 
pronóstico. En pacientes adultos, se recomienda extraer 
todo el pus posible y dejar una sonda de calibre 1 O o 12 
durante 5 a 12 días 17, con lo que se evitan procedimientos 
quirúrgicos mayores. La laparotomía exploradora, sólo es 
necesaria en caso de isquemia y necrosis intestinal y en 
ocasiones, para efectuar flebotomía y extracción de pus o 
de un émbolo séptico del interior de la vena mesentérica 
inferior 2

• 

El curso clínico de la enfermedad en nuestra experien­
cia, es relativamente de fácil solución; en la literatura se 
refiere que en 1940 la tasa de mortalidad era del 100% y 
que en la era de los antibióticos ha descendido a cifras del 
11 al 32% 11 • Usualmente la complicación se controla con 
antibióticos contra gérmenes gram negativos y anaerobios 
por un término que varía de cuatro semanas a seis meses. 
Sin embargo, la enfermedad puede comportarse como una 
sepsis o bacteriemia verdaderas ya que el hemocultivo 
suele ser positivo entre el 23 y el 88% de los casos y fre­
cuentemente es polimicrobiano. Los microorganismos más 
frecuentes son: E. coli, P mirabilis, B.fragilis y otros gram 
negativos 10• En algunos casos como los de este informe, 
persisten la fiebre, náusea, vómito y ataque al estado gene­
ral. Si se hacen estudios para indagar las características del 
hígado, se encuentra que en sus dimensiones ha aumentado 
y lo que originalmente era tejido hepático inflamado, se 
convierte en una cavidad repleta de tejido licuado, que 
habrá de extraerse por hepatocentesis . 

El curso de esta afección a largo plazo no se conoce 
bien. Lo que se ha observado es la recanalización parcial o 
total de la circulación porta sin progresión de la trombosis 
en algunos casos. En otros, los pacientes pueden tener 
trombosis mesentérico-porta que causa hipertensión del 
sistema venoso porta, por lo que se sugiere observación 
a largo plazo 11 • 

La idea medular para exponer lo que hemos aprendido, 
es relatar nuestra experiencia. En tres de nuestros pacien­
tes la cavidad hepática desapareció para lo cual bastó el 
tratamiento médico. En contraste, en los otros dos casos, 
motivo de este informe, no fue suficiente el tratamiento 
médico y hubo que hacer hepatocentesis repetidas. 
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