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Introducción: la pileflebitis es la tromboflebitis séptica del 
sistema venoso portal, que puede variar desde un cuadro 
asintomático hasta complicaciones severas. Su diagnóstico 
requiere estudios de imagen y su tratamiento se basa en la 
antibioticoterapia y anticoagulación. 
Caso clínico: paciente hombre de 24 años de edad, poso-
perado de apendicetomía 12 días previos. Reingresa por 
fiebre de tres días, ictericia y coluria, hiperbilirrubinemia. Se 
realiza tomografía con contraste intravenoso, evidencian-
do trombo en sistema portoesplemesaraico. Se establece 
diagnóstico de pileflebitis, iniciando manejo con antibióti-
cos y anticoagulación, con evolución clínica favorable. La 
pileflebitis tiene una incidencia estimada de 2.7 casos por 
año, con un cuadro clínico inespecífico, que va desde un 
estado asintomático a casos graves con choque séptico y 
falla hepática. Puede haber dolor abdominal y fiebre en más 
del 80% de los casos, presentando en algunos casos leu-
cocitosis e hiperbilirrubinemia. La tomografía con contras-
te intravenoso es el estudio de elección. El tratamiento se 
basa en cuatro puntos: control del foco séptico, antibióticos, 
anticoagulación precoz y resolución de las complicaciones.
Conclusiones: se debe tener en cuenta a la pileflebitis 
como una posible complicación secundaria en casos de in-
fecciones intraabdominales, estableciendo un diagnóstico 
oportuno con estudio de imagen y otorgar tratamiento tem-
prano para reducir su morbimortalidad.

Resumen Abstract
Background: The pilephlebitis is the septic thrombophlebi-
tis of the portal venous system ranging from asymptomatic 
to severe complications. Diagnosed based on imaging tests, 
and their treatment is based on antibiotics and anticoagulant 
therapy. 
Clinic case: 24 years male, appendectomy 12 days before. 
Readmission for 3 days with fever, jaundice and choluria; 
hyperbilirrubinemia. Intravenous contrast CT is performed, 
showed thrombus in portal, splenic and mesenteric vein 
system. Diagnosis of pylephlebitis is established, initiating 
managed with antibiotics and anticoagulant, with favorable 
clinical outcome. The pylephlebitis has an estimated inci-
dence of 2.7 cases per year, with an unspecified clinical pic-
ture ranging from asymptomatic to severe cases with sep-
tic shock and hepatic failure. There may be accompanying 
fever and abdominal pain in more than 80% of the cases 
and presenting in some cases with leukocytosis and hyper-
bilirrubinemia. Intravenous contrast CT is the gold standard. 
The treatment is based on 4 points: Septic focus control, an-
tibiotics, early anticoagulant and resolution of complications.
Conclusions: The pylephlebitis should be taken into consi-
deration as a possible secondary complication of intraabdo-
minal infections. A timely diagnosis with a imaging tests and 
apply treatment reduce their morbidity and mortality.
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Introducción

La pileflebitis es la tromboflebitis séptica del sistema 
venoso portal o mesentérica, generalmente producida como 
complicación de procesos inflamatorios intraabdominales, 
precisamente en la zona de drenaje de la vena porta.1,2 Fue 
descrita por primera vez en 1846 por Waller, al realizar una 
autopsia y demostrarla como causa de un absceso hepático.3 
En 1886, Reginald Fitz describió 11 casos en 247 apendicitis 
agudas.4,5 La causas de la pileflebitis incluyen: la diverticu-
litis aguda, la apendicitis aguda, la enfermedad inflamatoria 
intestinal, la pancreatitis aguda, la colangitis y la colecisti-
tis.6 Los síntomas incluyen dolor abdominal, fiebre, nausea 
y vómito. Sin embargo, estos síntomas son inespecíficos 
y pueden ser producidos por la enfermedad inflamatoria 
de base.1,2 Su diagnóstico requiere exámenes de sangre 
y estudios de imagen, los cuales deben realizarse lo más 
oportuno posible a fin de instaurar un tratamiento adecuado 
para mejorar el pronóstico. 

Caso clínico 

Se trata de paciente hombre de 24 años de edad, sin 
antecedentes de relevancia, exceptuando apendicectomía 
realizada 12 días previos a su ingreso. El paciente refiere 
haber cursado en aquella ocasión con cuadro de dos días 
de evolución hasta el tratamiento quirúrgico. Cursó con nau-
sea, vómito y dolor intenso en fosa ilíaca derecha, sin fiebre. 
Los exámenes de esa ocasión revelaron una leucocitosis 
leve de 13,200 mm3 y plaquetas de 64,000 mm3 como úni-
cas alteraciones. Se realizó apendicectomía, encontrando 
apendicitis gangrenosa, sin colecciones intraabdominales.  
Posterior a la cirugía se observó buena evolución, por lo 
que egresó al segundo día de estancia hospitalaria, pres-
cribiéndose cefuroxima (1 g) desde su ingreso hasta cinco 
días después del alta.

En su segundo ingreso, el paciente presentaba fiebre de 
tres días previos, no cuantificada, sin predominio de horario, 
autolimitada. Posteriormente se agregó tinte ictérico de piel 
y escleras, además de coluria. No manifiestba dolor alguno, 
fiebre u otros. En sus laboratorios iniciales se observaron 
leucocitos de 8600/µl, plaquetas de 32,000/l, bilirrubina 
total de 4.7 mg/dL, bilirrubina directa de 3.9 mg/dL, TGP de  
129 U/I, TGO de 63 U/I, fosfatasa alcalina de 288 U/l y 
lipasa de 744 U/l. 

Se inició manejo empírico con piperacilina/tazobactam y 
con noreprinefrina, por presentar cifras tensionales bajas. Se 
realizó ultrasonido, el cual mostraba una vena porta en forma 
tubular, de 10 mm de diámetro, con contenido hipoecoico y 
flujo presente. Se realizó hemocultivo, sin desarrollo bacte-
riano. Posteriormente se realizó tomografía con medio de 

contraste intravenoso, que reveló la presencia de un trombo 
en la vena porta y tronco esplenomesaraico (figura 1). A 
los seis días de manejo establecido se observaron leuco-
citos de 7500/µl, plaquetas de 128,000/l, bilirrubina total de  
1.0 mg/dL, bilirrubina directa de 0.6 mg/dL, TGP de 34 U/I, 
TGO de 37 U/I y fosfatasa alcalina de 189 U/l. Durante el 
internamiento presentó mejoría clínica, manteniendo cifras 
tensionales normales tras el cese de la norepinefrina. Se 
mantuvo el antibiótico por una semana y fue egresado con 
rivaroxabán, 20 mg diarios por tres meses, por indicación del 
servicio de hematología. La revisión a tres meses no eviden-
ció alteración clínica alguna, además de que presentar resul-
tados del perfil inmunológico y determinación de proteína C, 
S y antitrombina III normales o negativos.

Discusión

La pileflebitis resulta de una infección incontrolada en 
las regiones de drenaje del sistema venoso portal. Ini-
cialmente puede producirse una tromboflebitis de las 
venas mesentéricas pequeñas, con ulterior diseminación 

Figura 1 Tomografía axial computarizada con contraste intraveno-
so cortes axial (A) y coronal (B), mostrando imagen hipodensa en 
vena porta (flechas)
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a través del sistema porta hasta el hígado. La pileflebitis 
se observa comúnmente asociada a algún proceso infec-
cioso intraabdominal. En las revisiones de Choudry et al. 
y Kanellopoulou et al, las causas más frecuentes fueron: 
la pancreatitis aguda (5-31%), la diverticulitis (19-30%), la 
apendicitis aguda (19%), la peritonitis (15%), el absceso 
intraabdominal (13%), la colangitis (3-7%), la enfermedad 
inflamatoria intestinal (6%) y la colecistitis (7%).3,6 

Al parecer, en pediatría, la causa más frecuente de pile-
flebitis sería la apendicitis aguda, mientras que en adultos 
predomina la diverticulitis y la patología biliar.7 La pileflebitis 
también se produce por la colocación de bandas hemorroi-
dales, bandas gástricas y la biopsia hepática guiada por 
TAC.3 Una cirugía reciente puede predisponer a pileflebitis,8 
ya que se ha identificado una cirugía en los 30 días previos 
en el 19% de los pacientes.6 Además de las infecciones 
intraabdominales existen otros factores de riesgo para el 
desarrollo de la pileflebitis, tanto locales (tumores malig-
nos, cirrosis hepáticas, trauma abdominal, pancreatitis, 
estado posoperatorio, enfermedades inflamatorias intrape-
ritoneales, etc.) como sistémicos (desordenes hereditarios 
protrombóticos, como la mutación del factor V de Leiden, 
mutaciones del gen de la protrombina y deficiencias en pro-
teína C, proteína S y antitromboina III, trombocitemia esen-
cial, hemoblobinuria paroxística nocturna, embarazo, uso 
de anticonceptivos orales, etc.).4,9 De esta forma, los sitios 
de trombosis más frecuentes son la vena porta derecha 
(33%), la vena porta principal (32%), la vena mesentérica 
superior (31-42%), la vena porta izquierda (24%), la vena 
esplénica (12-18%) y la vena mesentérica inferior (2-8%).3,6 

En el pasado, la pileflebitis solía ser más frecuente, pero 
su incidencia actual ha disminuido al 0.05% de los casos de 
apendicitis aguda con el avance de las técnicas quirúrgicas y 
el uso racional de antibióticos.4,5 Si se trata de apéndices per-
foradas, la incidencia aumenta al 2-3%.9,10,11 Aunque la ver-
dadera incidencia de la pileflebitis es poco clara, se estima en 
2.7 por 1,000,000 habitantes al año,12 o de 1 en 1000 admi-
siones por dolor abdominal,13 y es más frecuente en hombres 
(68-85% de los casos). Distintos autores han observado que 
la pileflebitis secundaria a apendicitis aguda se presenta en 
niños en alrededor del 25 al 50% de los casos.6,14,15

Las infecciones intraabdominales son la fuente de las 
bacterias y endotoxinas que pasan a la circulación portal, 
poniéndose en contacto con el endotelio. Tras la activación 
del factor tisular inducen a un estado protrombótico que pro-
duce trombosis en la vena portal y sus ramas.4,16 Otra forma 
podría ser mediante la formación del trombo de forma local 
en las venas pequeñas del área afectada, extendiéndose a 
los grandes vasos, conduciendo a tromboflebitis séptica de 
la vena mesentérica y, eventualmente, de la vena porta.8,9 
En la apendicitis aguda, la diseminación ocurre a través de 

la vena ileocólica hacia la vena mesentérica superior y de 
ahí a la vena porta.10,13 Estas venas trombosadas envían 
émbolos sépticos hacia el hígado causando abscesos 
hepáticos, generalmente en el lóbulo derecho, debido al 
flujo sanguíneo de la vena mesentérica superior.17 La trom-
bosis de las venas mesentéricas puede producir isquemia 
mesentérica, infarto y necrosis intestinal.3 

Las manifestaciones clínicas de la pileflebitis son inespe-
cíficas,8 ya que puede haber pacientes asintomáticos, cuyo 
diagnóstico se establece incidentalmente durante algún 
estudio de imagen, o casos graves manifestando choque 
séptico y falla hepática. Esto dependerá del grado de trom-
bosis de la vena porta y sus tributarias.7,9,17 En otros casos 
pueden existir solo los síntomas relacionados con el proceso 
inflamatorio intraabdominal o presentar abdomen agudo.8 
En los casos sintomáticos, al inicio puede haber dolor abdo-
minal y fiebre,8 datos que pueden encontrarse en más del 
80% de los casos.2,6,12 La nausea y el vómito son menos fre-
cuentes (28%).6,13 La diarrea, la anorexia/pérdida de peso y 
datos de confusión tambien son poco comunes (27%, 19% y 
8%, respectivamente).6 En la pileflebitis, el dolor abdominal 
es debido a la isquemia intestinal, y si se localiza en el cua-
drante superior derecho es debido a la afección hepática.8 
Sin embargo, todas estas manifestaciones también pueden 
ser producidas por la enfermedad inflamatoria de base.2 El 
conjunto de nausea, vómito, ictericia y hepatopatía dolorosa 
podría estar presentes en algunos casos, especialmente 
en aquellos casos complicados con abscesos hepáticos o 
colangitis.14,18 Entre los signos clínicos, la hepatomegalia, la 
esplenomegalia o la ascitis se observan con poca frecuencia 
(23%, 42% y 20%, respectivamente).14 En muchos casos, el 
diagnóstico de pileflebitis se presenta simultáneamente a la 
infección intraabdominal o en el período postquirúrgico, con 
la aparición de fiebre.17 La pileflebitis secundaria a infección 
se distingue de la sola trombosis (sin infección) debido a 
otras causas, por su naturaleza típicamente no oclusiva y la 
ausencia de hipertensión portal.10

Los exámenes de laboratorio usualmente son inespecí-
ficos y, generalmente, muestran leucocitosis y desviación 
hacia la izquierda (80% de los casos).1,6,14 Las pruebas de 
función hepática pueden ser anormales en algunos casos 
(40-69%, principalemnte debido a la elevación de la alanina 
transaminasa, de la aspartato transaminasa y de las bili-
rrubinas).2,6,18 La presencia de estas alteraciones podrían 
sugerir una complicación de la pileflebitis, como colangitis19 
o la presencia de múltiples abscesos hepáticos.10,19 En pre-
sencia de hiperbilirrubinemia o ictericia deben descartarse 
estas complicaciones.3 También pueden elevarse otros 
marcadores de inflamación, como la proteína C reactiva, la 
procalcitonina, el índice de sedimentación eritrocitaria y la 
trombocitosis.1,14,20 El dímero D, un producto de la degra-
dación de la fibrina al iniciarse la fibrinólisis de un coágulo, 
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también puede elevarse.11,14 La pileflebitis debe conside-
rarse en el diagnóstico diferencial de pacientes con fiebre, 
signos de abdomen agudo quirúrgico (apendicitis o diverti-
culitis) y enzimas hepáticas elevadas.2

El diagnóstico de la pileflebitis se establece mediante 
estudios de imagen, como el ultrasonido, la tomografía y la 
resonancia magnética.2 El ultrasonido puede mostrar la pre-
sencia de material hiperecogénico dentro del lumen de la 
vena porta o de la mesentérica superior, además de signos 
del proceso inflamatorio primario.4 También puede haber 
dilatación del segmento de la vena trombosada.18,20 El ultra-
sonido es útil como estudio de seguimiento para verificar la 
recanalización de la vena.4 Por su parte, en la sonografía 
dúplex a color hay un defecto en el flujo y dilatación o ausen-
cia de compresibilidad del sistema porta.3 La tomografía 
computarizada es la técnica de elección para el diagnóstico, 
ya que permite identificar el foco primario de infección, así 
como la afección de las ramas venosas mesentérica y portal, 
además de alteraciones intrahepáticas secundarias.1,19 La 
tomografía debe realizarse con medio de contraste, lo que 
permite observar un defecto de llenado hipodenso dentro 
de una hiperdensidad periférica dada por el contraste.2,3,10 
Este defecto de llenado se observa en más del 90% de los 
casos.16 Con menos frecuencia se acompaña de burbu-
jas de aire en el sistema porta (18%),2,3,6,10 y su presencia 
indica una etapa más avanzada y es signo de mal pronós-
tico.5 La tomografía también puede usarse para vigilar la 
evolución del coagulo hasta su resolución (como alternativa 
al ultrasonido).18 La pileflebitis podría no ser identificada en 
la laparotomía, siendo su diagnóstico meramente por ima-
gen.10 En caso de existir abscesos, estos pueden ser grupos 
de pequeños focos que pueden coalescer con el tiempo. Ini-
cialmente los abscesos muestran márgenes bien definidos 
y realce heterogéneo del parénquima hepático circundante. 
Mas adelante, los abscesos son más organizados, desarro-
llando un contorno bien delimitado, con un borde grueso con 
realce, y en su interior líquido y detritos.12 Los abscesos se 
pueden observar en el 37% de los casos de pileflebitis.6

Deben obtenerse hemocultivos en todos los pacientes 
con trombosis de la vena portal asociado con fiebre, leuco-
citosis y enzimas hepáticas elevadas, independientemente 
de si se ha identificado una infección intraabdominal.2 Los 
hemocultivos son positivos en un 23-88% de los pacien-
tes, aislándose más frecuentemente B. fragilis, E. coli y 
Streptococcus anaerobios.1,2,3,6 Las especies de Bacteroi-
des poseen enzimas que degradan la heparina y activan la 
formación de fibrina, lo que les brinda un efecto procoagu-
lante.5,13 Otros microorganismos que también se han aislado 
son P. mirabilis, K. pneumoniae, Enterobacter, especies de 
Clostridium, y Pneumococcus.10,16 El principal problema de 
un paciente con pileflebitis es la infección descontrolada, 
más que las complicaciones derivadas de la trombosis.17

La pileflebitis debe tratarse de forma temprana y agre-
sivamente, a fin de evitar complicaciones (abscesos hepá-
ticos, colangitis, isquemia visceral e hipertensión portal 
crónica).2 El tratamiento se basa en 4 puntos:21

1. Control del foco séptico. La cirugía es el tratamiento de 
elección para la apendicitis aguda. El manejo conserva-
dor puede utilizarse en caso de apendicitis complicada 
(absceso o plastrón).21 La apendicectomía podría reali-
zarse después de tres meses de tratamiento con anti-
bióticos y anticoagulantes.10,19 De igual forma, se puede 
realizar apendicectomía laparoscópica.14,15

2. Uso de antibióticos. Estos deben ser útiles frente a baci-
los gramnegativos y anaerobios durante cuatro semanas, 
debido al riesgo de desarrollo de abscesos hepáticos. Si 
estos últimos se presentan, el tratamiento se prolonga 
hasta las seis semanas.1,16 El antibiótico debe ajustarse 
de acuerdo con los resultados de los cultivos.13 Los anti-
bióticos también podrían mantenerse hasta la completa 
resolución del trombo, corroborado por ultrasonido o 
tomografía.18

3. Manejo de la trombosis. La trombosis requiere el uso de 
anticoagulación precoz. Al parecer, el uso de antibióticos 
junto con anticoagulación acelera el proceso de recana-
lización,21 evita la propagación del trombo y reduce el 
riesgo de trombosis recurrente.14 El uso de la anticoa-
gulación es controvertido, debido a que en un 20% de 
los casos se asocia a complicaciones por su utilización 
sistemática.1,10,17 Un estudio retrospectivo con 44 casos 
concluyó que la anticoagulación debería ser indicada 
definitivamente en aquellos pacientes con desordenes 
de la coagulación documentados, o pacientes con esta-
dos hipercoagulables, como el cáncer o enfermedades 
hematológicas.22 También se acepta en caso de trombo-
sis de vena mesentérica superior o inferior para preve-
nir la isquemia intestinal, ante la progresión del trombo, 
presencia de fiebre persistente,1,10,17 o tras resección 
por isquemia secundaria a trombosis portal.5 La anti-
coagulación debe darse para evitar las devastadoras 
complicaciones de la trombosis venosa portal, como la 
hipertensión porta y la isquemia intestinal. No obstante, 
estas complicaciones son raras debido a que se piensa 
que la trombosis venosa portal no es obstructiva.18 

Al parecer, al instaurarse la anticoagulación de forma 
temprana, se reduce la incidencia de émbolos sépticos 
hacia el hígado y formación de abscesos.7 La revisión 
de Kanellopoulou et al. observó la disminución significa-
tiva en la mortalidad con el uso de la anticoagulación.6 
Posterior al evento puede haber una recuperación com-
pleta, aunque en algunos casos puede haber una trans-
formación cavernosa de la vena porta (múltiples canales 
colaterales pequeños) y aparición de hipertensión portal 
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y sangrado variceal.8,9,20 La transformación cavernosa 
podría desarrollarse muy rápido (dentro de los 20 días 
posteriores a la oclusión venosa portal).12 En algunos 
casos, la recanalización de la porta no ocurre, lo que 
podría producir cierta atrofia hepática.20

Aún no hay un consenso sobre la duración de la terapia 
de anticoagulación, aunque se han sugerido de 3 a 6 meses, 
si no existe una enfermedad trombótica subyacente.3,16 De 
presentarse esto último, la anticoagulación debe mantenerse 
durante toda la vida.7,16

4. Resolución de las complicaciones. Los abscesos hepáti-
cos se han reportado en un tercio de los casos.19 Estos se 
tratan con antibióticos empíricos y, posiblemente, con el 
drenaje quirúrgico o percutáneo.17,21,23,24 La afección de 
la vena mesentérica se presenta en el 42% de los casos, 
produciendo de isquemia a necrosis. Sin embargo, la 
resección intestinal por isquemia es un evento raro.19

La trombectomía abierta ha sido casi abandonada como 
tratamiento para la pileflebitis, aunque se ha usado reciente-
mente con resultados adecuados.10,13,14,25 Con este manejo 
existe el riesgo de recidiva de la trombosis debido al daño de 
la pared vascular con la cirugía.13,16 La trombólisis con infu-
sión intravascular directa también ha sido utilizada y, junto 
con la trombectomía abierta, debe implementarse en las 
fases tempranas de la pileflebitis, aunque ninguno de los dos 
procedimientos esté exento de serias complicaciones.4,10

Previo al uso de antibióticos, la pileflebitis era universal-
mente mortal.18 La pileflebitis tiene una clínica inespecífica 
y posee un bajo índice de sospecha diagnóstica.1 El tiempo 
de diagnóstico oscila entre 1 a 30 días, reportándose un 
promedio de 14 días.14 A pesar de esto, se ha mejorado el 
diagnóstico y el tratamiento precoz, por lo que la mortalidad 
ha disminuido del 30-50%,1 al 11-32%.2,3 Aun así, la morta-
lidad puede ser superior al 50% en los pacientes pediátricos 
debido al menor índice de sospecha.15,20,25 La morbimorta-
lidad elevada se debe a las complicaciones serias como: 
la sepsis, la peritonitis, los abscesos hepáticos o la oclu-
sión de las venas mesentéricas, lo que conduce a isquemia 
intestinal e infarto.8,12

En el cuadro I se muestran todos los casos de pileflebi-
tis producida por apendicitis aguda publicados en PubMed 
en los últimos 20 años, de los cuales el 86% correspondie-
ron a casos del sexo masculino. Al ordenarlos por grupos 
etarios, hubo 8 casos entre 1 a 20 años, 7 casos entre los  
21 a 40 años y 7 casos entre los 41 a 60 años. En el 68% de 
los casos, la pileflebitis se detectó al mismo tiempo que la 
apendicitis aguda. En 5 casos, el diagnóstico se estableció 
después de hacerse el diagnóstico de apendicitis aguda (3, 
4, 5, 5 y 7 días después), en un caso (4.5%) se estableció 

el diagnóstico de pileflebitis antes de la apendicitis aguda 
y en otro más no se especificó. La evolución de la apen-
dicitis aguda fue de 2 días (18.1%), 10 días (13.6%), de 4, 
5, 7 y 14 días (9% cada uno), y de 1 día, 3 días, 1 mes y 
3 meses (4.5% cada uno). En 3 casos no se especificó la 
evolución. En el 40.9% de los casos no se reportó el grado 
de apendicitis aguda. En el 59% hubo un nivel de leucoci-
tos de entre 10,000/mm3, en un 18.1% hubo entre 21,000 
a 30,000/mm3, en un 9% menos de 10,000/mm3, y en un 
4.5% fue mayor a 30,000/mm3. En dos casos no se reportó 
el grado de leucocitosis. Las bilirrubinas fueron normales 
en el 36.3%, mayor a 3 mg/dL en el 27.3% y sin datos en el 
36.3%. Hubo 6 casos de apendicitis gangrenosa (27.3%), 
2 perforadas (9%), 1 supurativa, 1 crónica, y 1 con necro-
sis de colon (4.5% cada una). En otra no se realizó apen-
dicectomía (manejo conservador) y en otra más se realizó 
apendicectomía de intervalo (sin evidencia de apendicitis). 
La anticoagulación consistió en muy diversos esquemas 
(heparina de bajo peso molecular, warfarina, acenocuma-
rina, apixaban) por períodos de tiempo de entre 3 semanas 
a 1 año. La evolución fue satisfactoria en todos los casos, 
sin reportarse algún fallecimiento debido a la pileflebitis.

Conclusiones

La pileflebitis es una complicacion rara de diferentes 
procesos infecciososo intra-abdominales. En el caso de la 
pileflebitis secundaria a apendicitis aguda no hay un grupo 
etario mayormente afectado, aunque sí lo es el sexo mas-
culino. Cualquier grado de apendicitis aguda puede producir 
esta complicación. Cursa con manifestaciones clínicas ines-
pecificas y su diagnóstico se basa en estudios de imagen, 
principalmante. Los exámenes de laboratorio no son útiles 
para detectar esta complicación, a menos de que exista 
elevación de las bilirrubinas, lo cual es poco frecuente. El 
manejo se basa en los antibióticos y, en casos selecciona-
dos, la anticoagulación. 

Por lo tanto, se debe mantener un alto índice de sospe-
cha de pileflebitis en el contexto de las infecciones intraab-
dominales, como es la apendicitis aguda, y en presencia de 
anormalidades en las pruebas de función hepática o icteri-
cia. De igual forma, debe realizarse el diagnóstico precoz 
de esta enfermedad mediante la tomografía con contraste 
intravenoso e instaurarse el tratamiento oportuno mediante 
el control del foco infeccioso (apendicectomía), antibióticos 
apropiados y anticoagulantes.

Declaración de conflicto de interés: los autores han completado y 
enviado la forma traducida al español de la declaración de conflic-
tos potenciales de interés del Comité Internacional de Editores de 
Revistas Médicas, y no fue reportado alguno que tuviera relación 
con este artículo.
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Cuadro I Casos de pileflebitis asociada a apendicitis aguda

Año Sexo Edad

Tiempo 
de diagnóstico 

desde  
apendicitis

Evolución 
de la

apendicitis

Grado
de apendicitis Leucocitos Bilirrubinas Anticoagulación Evolución Ref

2004 M 16 años Al mismo tiempo 7 días Apéndice 
gangrenosa 

10 000/mm3 BT 5.1 mg/dL Warfarina por  
3 semanas

Hospitalización  
por 3 semanas  
Sin alteraciones a las  
3 semanas de egreso 

 25 

2006 F 5 años Al mismo tiempo 7 días Apendicectomía  
de intervalo 
a los 4 meses

14 500/mm3 BT 1.1 mg/dL Warfarina por  
3 meses 

Revisión después  
de 3 años,  
sin alteraciones 

 15

2007 F 27 años Al mismo tiempo 2 días Apendicitis 
gangrenosa 

SD SD Acenocumarina Egreso al día  
24 postquirurgica 
Asintomática  
al mes de egreso

 5 

2008 M 28 años 1 semana  
después de 
apendicectomía 

SD SD 11 000/mm3 BT 1.6 mg/dL Warfarina por  
1 mes

Hospitalización  
por 25 días  
Formación cavernosa  
a los 6 meses

 24 

2008 M 13 años Cinco días antes  
de apendicitis 

5 días SD 13 720/mm3 BT 9.9 mg/dL
BD 5.8 mg/dL

Cumarina por  
6 meses

Egreso al 15º día  14 

2009 M 14 años Al mismo tiempo 2 días SD. Presencia  
de abscesos  
en hígado 

10 200/mm3 BT 1.6 mg/dL SD Sin alteraciones  
a 4 semanas,  
sin evidencia  
de abscesos nuevos 

 23 

2010 M 17 años Al mismo tiempo 2 semanas Gangrenosa 9000/mm3 BT 4.4 mg/dL 
BD 3.7 mg/dL

4 meses  
con acenocumarol 

Asintomática  
a los 2 meses de cirugía 

 1

2010 M 51 años Al mismo tiempo 15 días Apendicitis  
perforada

16 100/mm3 Normal SD  9

2014 M 12 años Al mismo tiempo 10 días SD 12 910/mm3 BT 1.1 mg/dL
BD 0.8 mg/dL

Acenocumarol, 
no se especifica 
tiempo

Apendicectomía diferida,  
sin complicaciones 

 7

2013 M 20 años Al mismo tiempo 10 días SD 18 900/mm3 SD Dos semanas, 
anticoagulante  
no especificado

Asintomática a 2 meses  8

2013 F 27 años 4º día 
de hospitalización, 
previo a
apendicectomía

5 días SD 16 000/mm3 BT 2.9 mg/dL No Perdida  
de seguimiento
después de cita  
de revisión a la semana  
de egreso

 18

2013 M 28 años Al mismo tiempo 10 días Apéndice  
gangrenosa

17 800/mm3 1.75 mg/dL Warfarina por  
1 mes

Egreso sin  
complicaciones 

 10

2015 M 44 años Al 4º día
postquirúrgico

SD SD SD SD Heparina de bajo 
peso molecular  
por 6 meses

Control tomográfico  
a los 6 meses  
sin alteraciones en el 
sistema porta

 17

2015 M 53 años Al mismo tiempo 1 mes Manejo  
no quirúrgico 

33 000/mm3 SD Heparina de bajo 
peso molecular 

Alta a las  
5 semanas  
Persistencia de trombo a 
6 meses 

 21 

2015 M 53 años 3 día
postquirúrgico

1 día Gangrenosa 20 930/mm3 SD Heparina de bajo 
peso molecular y 
Warfarina por  
3 meses

Resección intestinal por 
necrosis al tercer  
día postquirúrgico  
y egreso al 15º día de 
segunda cirugía 
Asintomático  
a 3 meses

 16

2016 M 44 años Al mismo tiempo 3 días SD 25 000/mm3 BT13.25 mg/dL
BD 11.34 mg/dL

SD SD  2

2016 M 35 años 5 días después 
de apendicectomía 
laparoscópica 

SD SD 16 400/mm3 SD SD Sobreviviente, después  
de trombectomía  
y resección intestinal  
por necrosis  
segmentaria intestinal

 4

2016 M 47 años Al mismo tiempo 3 meses 
con síntomas 

Apendicitis 
crónica

13 500/mm3 1.29 mg/dL Si, no  
especificado 
período

Resolución  
de pileflebitis a las  
6 semanas,  
apendicectomía  
electiva después  
de ese período 

 12 

2021 M 34 años Al mismo tiempo 2 días Apendicitis  
supurativa 

23 500/mm3 1.22 mg/dL No especificado Egreso al 10º día 
asintomático  
a 4 semanas 

 11

2021 M 49 años A los 5 días de la 
apendicectomía 

4 días Apendicitis
con necrosis  
de colon

13 700/mm3 SD Nadroparina  
por 3 meses

Hospitalización  
por 56 días
Seguimiento a 5 años,  
sin alteraciones 

 13

2022 M 12 años Al mismo tiempo 10 días Apendicitis  
perforada

12 060/mm3 SD Apixaban  
por 12 meses

Egreso a las 2 semanas  20

2022 M 21 años Al mismo tiempo 4 días Apendicitis  
gangrenosa 

9 250/mm3 Bilirrubinas 
dos veces  
el valor normal

Acenocumarina por 
6 meses

3 días de internamiento 
Asintomático a 6 meses

 19
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