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Pileflebitis en pediatria
Pylephlebitis in pediatric patients

Dr. Lucas Alberto Degano*, Dra. Soraya Anis El Kik® y Dra. Ana Rizzi"

RESUMEN

La pileflebitis se define como la tromboflebitis de la vena
porta y/o de sus ramas. En pediatria, se presenta con mayor
frecuencia asociada a un cuadro de apendicitis aguda y tiene
unaaltamorbimortalidad. Laecografia Dopplery latomografia
computada son los estudios de eleccién para la confirmacién
del diagnéstico. La complicacion a largo plazo mas frecuente
que pueden presentar estos nifios es el cavernoma de la porta
con la consiguiente hipertension portal.

El diagnéstico temprano, el tratamiento antibiético adecuado
y la remocién del foco infeccioso son las medidas terapéuticas
necesarias para disminuir la mortalidad. La terapia
anticoagulante es controvertida.

Comunicamos el caso de unnifio con abdomen agudo y sepsis,
en quien se diagnosticé pileflebitis secundaria a plastrén
apendicular. El paciente fue tratado con antibioticoterapia
parenteral prolongada y anticoagulacién subcutanea. En
forma diferida, se efectud cirugia del plastrén apendicular con
adecuada recuperacién posterior.

Palabras clave: apendicitis aguda, nifios, tromboflebitis de la vena
porta.

ABSTRACT

Pylephlebitis is defined as thrombophlebitis of the portal vein
or its tributaries. It is a rare disease commonly associated with
acute appendicitis and it has a high rate of morbidity and
mortality. Doppler ultrasound and computed tomography
scan are the methods of choice to confirm diagnosis. The most
frequentlong-term complication in these patientsis portal vein
cavernoma, with subsequent portal hypertension.

An early diagnosis, timely antibiotic therapy and removal
of infection are essential therapeutic measures to diminish
mortality. The need for anticoagulation therapy in children
remains controversial.

We report on a child with acute abdomen and sepsis with
a diagnosis of pylephlebitis secondary to appendiceal
inflammation. The patient received long-term antibiotic
therapy and subcutaneous anticoagulation. Deferred
appendectomy was performed with favorably outcome.

Key words: acute appendicitis, children, thrombophlebitis of the
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INTRODUCCION

La pileflebitis se define como la tromboflebitis
de la vena porta y/o de sus ramas. Esta
complicacién se origina cuando se produce
un proceso inflamatorio intraabdominal en
el territorio drenado por el sistema porta. En
pediatria, la apendicitis aguda es la etiologia
mas frecuente, a diferencia de lo que ocurre
en los adultos, en quienes la patologia biliar
y la diverticulitis son las principales causas.
El diagnéstico temprano es crucial para
mejorar el prondstico ya que tiene una
elevada morbimortalidad. Este se apoya
fundamentalmente en la ecografia Doppler y la
tomografia computada (TC). Se encuentra en
discusion el uso de la terapia anticoagulante o
trombolitica. La administracién de antibiéticos de
amplio espectro y el tratamiento quirdrgico del
foco supurativo intrabdominal son las terapias
aceptadas.

CASO CLINICO

Nifio de 12 afios, sin antecedentes patoldgicos
personales ni familiares de relevancia. Consulté
por un cuadro de 10 dias de evolucién de
dolor abdominal, que comenz6 después de una
transgresion alimentaria. Al iniciarse, el dolor
fue de tipo célico y luego continué aumentando
progresivamente su intensidad. Después, se
agregaron vomitos y una deposicién diarreica. En
las cuarenta y ocho horas previas a la internacién,
comenz? con fiebre de 39 °C y empeoramiento del
estado general.

Al momento del ingreso al Hospital, se
encontraba en mal estado general, con signos
clinicos de shock séptico, edema de miembros
inferiores, abdomen tenso y doloroso a
la palpacion en forma difusa y con defensa
generalizada. Se instauré como tratamiento
oxigeno por méscara con reservorio y expansion
con solucion fisiolégica a 20 ml/kg. Se realizaron
hemocultivos y urocultivo, y se medicé con
ceftriaxona endovenosa.

Estudios de laboratorio de ingreso: leucocitos:
12910/ mm?® (neutroéfilos: 88%; linfocitos: 9%);
hemoglobina: 11,4 g/dl; plaquetas: 244 000/
mm?; tiempo protrombina (TP): 84%; tiempo
de tromboplastina parcial activada (KPTT): 35
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segundos; glucemia: 84 mg/dl; estado acido-base:
pH 7,44; pCO, 45 mmHg; HCO, 30 mEq/L; EB
5,9; uremia: 19 mg/dl; creatininemia: 0,57 mg/
dl; bilirrubinemia total: 1,1 mg/dl bilirrubinemia
directa: 0,8mg/dl; GOT: 108 UI/L; GPT: 55 UI/L;
FAL: 234 UI/L; GGT: 74 UI/L; albuminemia: 2,5
mg/dl. Orina completa: normal. Serologia para
HIV: negativa.

Se realizaron radiografias de abdomen y térax,
que fueron normales. En la ecografia abdominal,
en el examen con Doppler, se observaron signos
de trombosis en el confluente esplenomesaraico,
tronco de la vena porta y porta izquierda (Figura 1).

Ficura 1. Ecografia: Se observa imagen ecogénica en la luz
de la vena porta con ausencia de sefial Doppler, en relacion
a trombosis de la vena porta (flecha)

Ficura 2. TC con contraste IV: Ausencia de realce en vena
porta izquierda (flecha)
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Durante las primeras horas de internacion,
el niflo continuaba en regular estado general,
persistentemente febril. A fin de completar la
evaluacién de la trombosis portal, se solicit6 una
TC de abdomen con contraste oral y endovenoso
(IV). En la fase portal, se observé ausencia de
adecuado contraste en la vena porta izquierda y la
rama anterior de la vena porta derecha, vena porta
principal, confluente esplenomesaraico y vena
mesentérica superior (Figura 2). Se visualizé en
flanco derecho, regiones subhepética y retrocecal,
una formacién de contornos mal definidos con
imagenes aéreas en su interior (Figura 3). Imagenes
hipodensas parenquimatosas con refuerzo
periférico en higado en relacién con abscesos y
tincion heterogénea en bazo en probable relacién
con hipertension portal (Figura 4).

Con los datos aportados por la clinica y los
estudios por imégenes, se formulé el diagnéstico
de tromboflebitis séptica portomesaraica y
esplénica con abscesos hepéaticos originados
por un plastrén apendicular, que corresponde
al cuadro clinico-quirtdrgico de pileflebitis de la
vena porta.

Se adopté una conducta no quirdrgica y
tratamiento con antibiéticos. Se solicit6 estudio
de hemoglobinuria paroxistica nocturna (PNH),

Ficura 3. TC con Contraste IV: En fase venosa (corte
coronal) imdgenes hipodensas en luz de vasos portales y
VMS (flecha). Esplenomegalia con refuerzo heterogéneo.
En flanco derecho se observa imagen redondeada poco
definida con burbujas aéreas en su interior (flecha)
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FiGURA 4. Imdgenes hipodensas parenquimatosas con
refuerzo periférico en higado en relacién a abscesos (flecha).
Tincion heterogénea en bazo en probable relacion a
hipertension portal (tiempo venoso)

haptoglobina, lacticodehidrogenasa (LDH),
factores del complemento (C3, C4), factor
antintcleo (FAN), anticuerpos antimtsculo liso
(ASMA), ACTINA y anticuerpos antihigado-rifnén
(LKM), con resultados normales. Los estudios de
trombofilia permanecieron pendientes durante
la internacién. Se inicié anticoagulacién con
enoxaparina subcutdnea y se decidié conducta
expectante en cuanto a la realizacién de
procedimiento fibrinolitico en la vena porta.

Por persistencia de fiebre y distensién
abdominal, se tomaron nuevos hemocultivos
a las 48 horas (con resultado negativo), se roto
antibioticoterapia a vancomicina y piperacilina/
tazobactama IV durante 6 semanas dada la
presencia de abscesos hepéticos y completé
tratamiento por via oral con ciprofloxacina y
amoxicilina-acido clavulanico durante 2 semanas.

Antes del egreso hospitalario, se realiz6
TC de abdomen con contraste endovenoso. Se
observé recuperacion de la permeabilidad de
la rama portal derecha. Se rot6 la medicacién
anticoagulante a acenocumarol. El paciente
continud bajo control clinico ambulatorio, y
se obtuvo resultado de estudio molecular de
trombofilia para protrombina 20210A (mutacién
heterocigota), por lo cual se indicé continuar la
anticoagulacion ambulatoria.

En forma diferida, se realiz6 la cirugia del
plastrén apendicular y apendicectomia. El nifio
tuvo una excelente evolucién y fue dado de alta
hospitalaria al segundo dia postoperatorio. La
anatomia patolégica confirmé apendicitis aguda.

DISCUSION

El primer caso de pileflebitis secundaria a
apendicitis aguda fue comunicado por Waller en
1846. Fitz, en 1886, describid 11 casos entre 247
apendicitis agudas, es decir, una frecuencia del
4,45%. En 1938, la incidencia habia descendido al
0,36% y, durante la era antibibtica, a finales de los
anos 60, era solo del 0,1%.! La incidencia actual
en los pacientes adultos es del 0,05% en los casos
de apendicitis agudas y se incrementa al 3% con
apendicitis aguda perforada.'? Existe un reducido
numero de casos publicados en la poblacién
pediatrica con apendicitis aguda.

La pileflebitis puede adoptar diferentes
formas de presentacién, desde una enfermedad
subclinica hasta formas graves con shock séptico
e insuficiencia hepatica. Estas tltimas presentan
alta mortalidad en la etapa aguda. En algunas
series pediatricas, la mortalidad alcanza el 50%,**
lo cual se debe al retraso en el diagnéstico debido
a la presentacion inespecifica de los sintomas y a
que pueden generar importantes complicaciones
a largo plazo, como el desarrollo de cavernoma de
la vena porta e hipertensién portal permanente.

En cuanto a los estudios por imagenes, la
ecografia Doppler color y la TC son titiles para el
diagnostico de la trombosis de la vena porta. La
TC es de eleccién por no depender del operador
y por su utilidad para detectar patologias
supurativas intrabdominales (apendicitis aguda,
plastréon apendicular, enfermedad diverticular,
abscesos hepaticos/esplénicos, etc.).**

Su etiologia suele ser polimicrobiana, aunque
el microorganismo hallado con mayor frecuencia
es Bacteroides fragilis, seguido por bacilos
aerobios Gram negativos, como Escherichia coli,
Proteus mirabilis, K. pneumoniae y estreptococos
aerobios.**” De nuestro paciente, no rescatamos
ningin germen, pero se inici6 el esquema
antibidtico empirico teniendo en cuenta los
patégenos intrabdominales mas frecuentes
y aquellos que producen patologia con foco
endovascular. La bacteriemia con rescate de
germen estd descrita entre el 23 y el 88% de los
pacientes.”? Es razonable iniciar una terapia
antibiética empirica. Se recomienda un esquema
antimicrobiano de 4 semanas y, si existen abscesos
hepaticos, se debe extender a 6 semanas.*”
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El rol de la anticoagulacion en el tratamiento
de la pileflebitis es controvertido. En un estudio
realizado por Condat et al.,'” se recomendé la
anticoagulacién inicial con heparina de bajo
peso molecular seguida por warfarina. Esta
combinacién se asociaba a una recanalizacién
del sistema porta mas frecuente que en el grupo
control. La terapia trombolitica con activador
tisular del plasminégeno es una alternativa.®!
Esta descrito que la anticoagulacién, instaurada
tempranamente, puede reducir la incidencia
de émbolos sépticos hacia el higado con la
prevencion de abscesos hepaticos.”'? Se debe tener
en cuenta que, en todo paciente con trombosis
séptica de la vena porta, debe ser estudiada su
coagulacién en forma precisa para evaluar la
posibilidad de un estado procoagulante y, en caso
de hallarlo, prolongar la anticoagulacién durante
toda la vida.?

Un aspecto fundamental en la terapéutica de
la pileflebitis es la remocién del foco infeccioso.
Segun una serie de casos de abscesos hepaticos
descritos por Seeto, la remocién percutanea
del foco, ya sea con aspiracién o colocaciéon
de un drenaje percutaneo asociado con
antibioticoterapia, resulté en una supervivencia
global del 90%.5

El diagnostico de pileflebitis se debe sospechar
en el caso de nifios con sepsis a punto de partida
intrabdominal asociado o no a alteraciones de la
funcién hepatica. La ictericia no estd presente,
salvo en los casos complicados de absceso hepatico.

La combinacién de hallazgos por imagenes
compatibles con apendicitis y trombosis del
sistema porta es altamente sugestivo del
diagndstico de pileflebitis.

CONCLUSION

La pileflebitis es una rara complicacién de la
apendicitis aguda. Es importante sospechar esta
patologia en los nifios con cuadro abdominal,

principalmente apendicitis complicada y
compromiso del estado general, para poder
realizar un diagndstico y tratamiento temprano
que limiten la evolucién a abscesos hepaéticos,
sepsis y trombosis total del sistema porta con
hipertension portal definitiva. B
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