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PILEFLEBITIS:

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

INTRODUCCION:

En el estudio presentado, a vuestro Juicio daré a conocer
el cuadro clinico los Métodos de diagnéstico y tratamiento de lo
entidad Patolégica Portal llamado Pileflebitis.

La Pileflebitis, es una enfermedad grave que generalment.
conduce a la muerte, hemos creido conveniente hacer un estudio
de esta entidad para que el estudiante de medicina y médicos en
general conozcan la etiologia, manifestaciones elinicas, medios
de diagnésticos y tratamiento médico-quirirgico, quizds se logra
ria disminuir la mortalidad de esta identidad, Este trabajo es una
revisién bibliogréfica que a la vez consta de datos de estadistica
de cinco afios de fallecimientos en el Hospital General San Juan
de Dios, con el Diagnéstico Macroscépico de Pileflebitis.

La frecuencia de Pileflebitis a disminuido en nuestro me-
dio debido a la introduccién de los antibiéticos, pero es una enti
dad que se presenta o puede presentarse y que no es debidamente.
diagnosticada, yo que no es explorada la vena Porta.

Ademés es de hacer notar que la Patologfa desarrollada e
la Vena Porta, es compleja, por lo que es necesario un estudio or
denado y completo, presidiendo de esto en el Hospital donde se -
efectud el estudio.



OBJETIVOS:

- Hacer una revisién sobre la Patologfa de Pileflebitis para
fomarlo en cuenta en los diagnésticos diferenciales de pa
tolo gia abdominal.

Determinar la Morbi=Mortalidad de esta patologia.

Determinar la frecuencia en que sucede la Patologia estu
diada, B

' Dar a conocer los adelantos reportados sobre medios de -
diagnéstico y tratamiento de esta enfermedad,

= Hacer un anélisis sobre los casos de Pileflebitis reporta =
dos por el Departamento de Patologia del Hospital Gene
ral San Juan de Dios en los Gltimos cinco afios.=




ANTECEDENTES

Se revisaron tesis en la Facultad de Medicina y Electivos
anteriores, también trabajos del Colegio Médico y del INCAP no
habiendo encontrado trabajos similares; ademés se revisaron artfe
los reportados en la Literatura Mundial los que son alistados en [
Bibliografia Revisada.=



HIPOTESIS:

 La Pileflebitis por ser una entidad poco frecuente no es to-
mada en los diagnésticos diferenciales,

Por falta de diagnéstico y tratamiento adecuado ia Pilefie-
bitis es MORTAL en nuestro medio.

La falta de conocimiento sobre pilefiebitis hace que no sea
diagnosticada debidamente,



MATERIAL Y METODO:
MATERIAL

Casos de Pileflebitis detectados en el Hospital General -
San Juan de Dios en cinco afios de revision.

METODO

Método Retrospectivo, investigando edad, sexo, motivo =

_ de consulta, sintomas y signos presentados, cuadro clinico, exd -

menes de laboratorios efectuados, exdmenes especiales y trata==-
miento.

Tabulacién de datos obtenidos de fichas clinicas.
Se utilizard para el mismo el método Deductivo.

RECURSOS HUMANOS:

A) Personal Médico del Departamento de Patologia del Hos-
pital San Juan de Dios.

B) Médicos Residentes del Departamento de Cirugia del Hos
pital General San Juan de Dios.

C) Doctor Julio César Garcia Pérez, Asesor de Tesis.
D) Doctor Miguel Solis Guzmén, Cirujano General.

E) Doctor Carlos Monzén Ldpez, Jefe de Sala del Departa =
mento de Cirugia del Hospital General San Juan de Dios.

RECURSOS FISICOS:

A) Archivo y Seccién de Estadistica del Hospital General --
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Registros Médicos y Patolégicos de pacientes estudiados.

Registros Operatorios del Hospital General San Juan de -
Dios.

Biblicifeﬂca, de la Facultad de Ciencias Médicas, Colegio -
de Médicos y Cirujanos de Guatemala, Biblioteca INCAP,

Utiles de escritorio y oficina.

w1 =

JUSTIFICACIONES:

No hay trabajos similares en nuestro medio que nos pue=
dan orientar hacia una mejor comprensién de la enferme
dad Pileflebitis.

Dar a conocer la entidad Patoldgica en un estudio efec-
tuado con casos detectados en un Hospital Nacional.

Experiencia en un caso de Pileflebitis en el cual se pro-
fundizé su estudio.

Establecer la frecuencia de la entidad en Guatemala --
compardndola con lo reportado por la Biografia Extranje
ra.-
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HISTORIA:

Las supuraciones del higado son co.nocidas-desde. la més al=
ta antigliedad y se les conocié como "APOSTEMAS DEL HIGADO",
ya en los libros de Hipdcrates, de Galeno, y de Celso.

En la época moderna Inglaterra y Francia en sus imperios -
Coloniales pudieron estudiar todos los fenémenos y mecanismos de
la Hepatitis Supurativa, debidas a Disenteriac Amebiana, a frecuen
cia de apendicitis no diagnosticadas y no frctadcs.

En su tratado de Cirugia SIMON DUPLAY y PAUL RECLUS
y colaboradores establecian otras causas de los procesos de supura-
cion hepdtica: Absesos de origen traumético, los absesos metastdsi
cos y los absesos debidos a hepatitis de los pafses calientes.

La Pileflebitis, supurada son del grupo de los absesos o su -
puraciones metastdsicas; trombosis inicial de la vena porta, trans -
porte de embolias sépticas, cuando hay operaciones quirirgicas en
el terreno que drena las ramas del sistema porfa (Intervenciones -
rectales, cirugia de hemorroides inflamadas, cirugia del ciego, su
pur’ucumes peri-uterinas y especialmente las apendicitis o su ciru-
gia.

La frecuencia de las pileflebitis debidas a apendicitis pue-
de muy bien atribuirse a la frecuencia de la apendicitis aguda, es-
pecialmente de la qpendicitis perforada. No hay que olvidar que-
la upendlcms aguda sigue causando muchas muertes por sus compli
caciones en los me|ores centros quirdrgicos.

Rendd fue uno dé_los que primero establecieron el papel de
los micro-organismos en'la patogenia de las supuraciones hepdti- -
cas en 1886, en esta época fue que CORNIE y BABES estudiaron al
microscopio los islotes amarillentos de un higado Ileno de peque--
fios abcesos piogénicos y encontraron los capilares lenos de micro
cocos aglomerados en masas.
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En Septiembre del mismo afio GENNES y KIRMISSON fue-
ron los primeros en someter a anélisis bacteriolégico las hepati-
tis y los abcesos; no olvidaron que la era pasteuriana fue la que
hizo posible pensar en los microorganismos en 1888,

SOUQUEO comunicé a la sociedad anatémica una observa
cién de abcesos méltiples del higado consecutivos a una Tiflitis
Ulcerosa.  En 1890 GIEBERT y GIVODE encuentran escherichia
en dos casos de colecistitis supurada.

_ LAVERAN dejé claramente establecido que la produccién =
‘de abcesos hepéticos que no eran debidos a amebas, se debia «
transporte de microbios piogénos hasta el higado, por las ramas=
‘de la vena porta, aparte de los otros debidos de los microbios -
que llegaban por el sistema biliar (colangitis), la via linfética,~
la via venosa supraepética, y la via arterial y los debidos a = =
cuerpos extrafios, entre éstos también deben considerarse al para
sitismo intestinal, caso especial los casos debidos a Ascaris lum=
bricoides.

—
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REVISION DE LITERATURA

DEFINICION:

La pileflebitis es una infeccién supurada de la vena porta,

o de sus ramas extra o intrahepéticas, que se origina en un foco -
snfectado en la zona drenada por fributarias de la vena porta.

ANATOMIA DE LA VENA PORTA:

La vena porta, recoge la sangre venosa de las visceras ab=

dominales (excepto el higado y el rifién), luego se dirige hacia el
higado en donde se capilariza a la manera de una arteria.

A=

1.-

Ramas de Origen: Son tres:

Vena Esplénica: Sigue el mismo trayecto de la arteria ho=

mdnima a la cual acompafia, situada en su parte inferior, -
sin embargo la vena es rectilinea y la arteria es flexvosa.~
Recibe la vena gastro-epiploica izquierda (procedente de
la curvatura mayor del estémago), venas gdstricas, pancred
ticas y duodenales. B

Vena Mesentérica: Inferior; corresponde a la arteria del -

mismo nombre, se extiende desde el recto hasta la cara pos
terior de la cabeza del péncreas describiendo una larga -
curva de concavidad a la derecha. Desemboca en la vena
esplénica. Recibe las venas célicas izquierdas las cuales-
proceden de la mitad extema del infestino grueso.

Vena Mesentérica: Superior; como la arteria del mismo ==

mombre describe una extensa curva de concavidad a la de-
recha, que va desde la terminacién del infestino delgado =
hasta detrds de la cabeza del péncreas en ia que penetra -
después de haber cruzado la tercera porcién del duodeno.
Recibe: primero, por su concavidad, las tres venas célicas




- 16 =

derechas procedentes de la mitad derecha del intestino grue
so y segundo, por su convexidad las venas del intestino del-
gado. Se juntan al tronco comidn formado por las dos venas-
precedentes para constituir el tronco de la vena porta.

Tronco de la Vena Porta: Asi formado el tronco de la vena-
porta se dirige oblicuamente hacia arriba y a la derecha en
direccién al hilio del higado; corre por el epipién menor y
constituye el borde anterior del histo de Winslow. Estg en -
relacién sucesivamente con la cabeza del pancreas, con la
segunda porcién del duodeno, con la arteria hepédtica (que-
ocupa su parte anterior, cerca de su borde izquierdo, con el
coledoco que estd situado a la derecha de su cara anterior),
por detrés estd separado de la vena cava anterior por el hia
to de Winslow. Recibe las venas gastro=epipléicas y corona
ria estomdquica que corresponden a las arterias homénimas =
y algunas veces a la vena cistica,

Ramas Terminales: En el hilio del higado el tronco de la ve

na porta se divide en dos ramas; una derecha muy volumino-
sa para el [8bulo derecho del higado y la otra izquierda pa-
ra el 16bulo izquierdo. La disposicién de estas dos ramas pa
rece formar un vaso Gnico y transversal, {lamado el sefio de-
la vena porta. De estas ramas nacen ramas secundarias que=
se capilarizan en el higado y van a terminar en las venas su
prahepdticas. B

VENAS PORTAS ACCESORIAS: El higado recibe ademés

sangre venosa por otras venas mds pequefias conocida con el
nombre de venas portas accesorias, las cuales forman cinco=-
grupos:

. 1.= Grupo Gastro Hepdtico: Comprende las venillas situa-

das en el epiplén menor y que van a distribuirse por los
I6bulos del higado que se encuentran en la proximidad
del surco transverso.

—

e
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2.- Grupo Cistico: Estd formado por venillas procedentes
de Ta mitad inferior de la vesfcula biliar y se distribu
yen por los I6bulos inmediatos.

3.- Grupo de las Venillas Nutricias: Estd formado por ve
nillas que nacen en las paredes de la vena porta, de -
la arteria hepdtica y de los conductos biliares y se ra
mifican en los Iébulos inmediatos.

4,~ Grupo del Ligamento Suspensorio: Comprende que las
venas nacidas en el diagrama, descienden entre las =-
dos hojas del ligamento suspensorio y terminan en la -
cara superior del higado.

5.~ Grupo Para=Umbilical: Estd constituido por una serie
de venillas, que nacidas cerca del ombligo se dirigen
hacia el higado siguiendo el borde inferior del liga=-
mento suspensorio. En su orfgen comunican con las -
venas epigéstricas y con las mamarias internas. Estos
grupos de venas portas (principalmente las dos Gltimas
que procedentes de las paredes abdominales entran en
relacién las venas tegumentarias del abdomen) tiene =
importancia considerable en patologfa, porque permi=
ten una circulacién colateral activa en los casos en =
que la circulacién porta esté detenida. .

ETIOL OGIA:

La pileflebitis se origina en general,. de un proceso supura=

do en la cavidad abdominal, y en ocasiones a partir de un foco pél

vico. Entre ellas la causa més frecuente es la apendicitis, que re=

presenta entre 70 a 75% de todos los casos., La diverticulitis cons-
tituye la segunda causa en frecuencia. Los micre-organismos que =

L] - rd L3 -
con més frecuencia se asocian a esta entidad nosolégica son:

Los -

bacilos coliformes y otros gram negativos, los estreptococos faeca -

lis (enterococo), los siguen en frecuencia y los micro-organismos =

S —




CAUSAS DE PILEFLEBITIS

1.- ENFERMEDADES GASTROINTESTINALES (de causas)

A) Apendieitis (supurada, gangrenosa o con formacién de -
abcesos)

B) Enfermedades del intestino (fiebre tifoidea, tuberculosis
‘i{a’rest‘inal, disenteria bacilar, carcinoma ulcerado, coli-
tis ulcerosa, enteritis regional, diverticulitis, proctitis, -
hemorroides infectadas, esquistosomiasis, carcinoma del
recto, infarto del intestino).

C) Ulcera géstrica o duodenal (perforacién libre o cubier-
ta, con propagacién al higado). |

D) Carcinoma del estémago o eséfago.

E) Consecutivamente a la gastrectomia subtotal o hemorroi
dectomia. g

2.~ ENFERMEDADES DEL HIGADO VESICULA VIAS BILIARES
Y PANCREAS:

= § G
anaerobios son el ofro grupo méds frecuentemente asociado. A -
continuacidn la mayor parte de causas primarias de Pilefiebitis:
|
|
|

A) Abcesos del higado.

B) Colangitis supurada.

C) Supuracién de un quiste hidatidico

D) Colecistitis, colelitiasis, coledocolitiasis.

E) Pancreopatias (pancratitis aguda, pancreatitis crénica,
abceso pancreético secundario a la pileflebitis).

= Tou=

~ 3,- ENFERMEDADES UROGENITALES:

A) Infecciones supuradas de los érganos genitales de la mujer
(piosalpinx, abcesos pélvicos y quiste ovérico supurado).

B) Infecciones supuradas de los érgarnos genitales del hombre
(epididimitis, abceso prostético).

4,- ABCESO ESPLENICO O PERISPLENICO:

(Que puede presentarse secundariamente a la pileflebitis).

5.~ CUERPOS EXTRAN OS:

A) Impactacién de alfileres u otros en el apéndice vermifor =
me.

B) Agujes de exploracién que infectan las ramas hepéticas =
de la vena porta.

C) Espinas de pescado, cerdas, etc. que puncionan la vena -
porta y causan su infeccién.

6.~ OTRAS LESIONES SUPURADAS:

A) Abcesos subfrénico o.subhepéfico (que pueden proceder -
independientemente de su foco supurado intraabdominal =
primitivo, provocando pileflebitis).

B) Ganglios mesentéricos supurados

C) Supuracién retroperitoneal

D) Abceso pulmonar, neumonia, empiema.
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7.- CAUSAS DIVERSAS:

A) Carcinomatosis generalizada
B) Onfuli"tis del perfodo neonatal (yatrogénica o adquirida)
C) Bacteriemia (fiebre de las Montafias Rocosas).

El desarrollo de pileflebitis consecutiva a la diverticulitis =
es un hecho que se debe tener en cuenta ya que pocas de las vic
timas sobreviven, debido al procedimiento quirdrgico mds conser
vador para el tratamiento de la diverticulitis. a

Sin embargo, hay que reconocer que cualquier lesién supura
da del higado o de las vias biliares puede provocar una infeccidn
de las ramas de la vena porta. Las lesiones de las vias biliares =
pL:eden extenderse a la vena porta; por erosién provocada por un
ca]cu.lo del colédoco en la vena, propagacién directa de un pro=
ceso infeccioso a la misma vena porta, o por extensién de un pro
ceso tromboflebltico en la vena cistica o en los pequefios conduc
tos de las radiculas de la vena porta. B

FRECUENCIA:

o La frecuencia con que se presenta la pileflebitis es muy di -
ficil de determinar por varias razones: 1) La enfermedad inicial
U otra complicacién puede enmascarar las manifestaciones de la
pileflebitis. 2) Una lesién de la misma flebitis puede distraer =
Icf Ie?sién inicial. 3) En las operaciones por sepsis abdominal el
cirujano no puede explorar en forma adecuada la vena porta. 4)
En la autopsia la omisién de abrir la vena porta hace que no se
descubra la enfermedad. Hay predominio en sexo a razén de -~
2:1 con predominio del sexo masculino. En relacién con la edad
se debe aclarar que tanto los individuos jvenes como los de - -
t.edu-d mUy avanzada pueden ser atacados, sin embargo la mayor-
incidencia es en sujetos de 20-50 afios. En autopsias generales
no sileccfionqdus se ha reportado en series, una frecuencia de -
0.12%, sin embargo en autopsias de individuos muertos por apen
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dicitis aguda, se reporta una frecuencia hasta el 305%

Serie de fendmenos: Extensién del infiltrado, aumento de vo-
|6men del mismo, necrosis de coagulacién, y finalmente la licue=-
faccién provocando la aparicion de abcesos.

Cuando solo existe necrosis de coagulacién las lesiones pue==
den confundirse con médulos carcinomatosos metastésicos, Los ab=
cesos solitarios hepdticos (pileflebi’ricos) son raros, y generalmente
se forma por coalescencia de md1tiples micoabcesos, lo que le da=
la apariencia de panal de abejas. El higado se halla notablemente
aumentado de tamafio, y la extensién de! proceso supurativo a la =
cépsula, conduce a una perihepatitis con formacién de adherencias
entre higado, diafragma y pared abdominal, Por la misma via pa =
togénica no son raros los abcesos subfrénicos y subhepéticos. Shal
don describe que los procesos intrahepéticos (abcesos méltiples) y
los extrahepéticos (perihepatitis), (abcesos subfrénicos y subhepdti
co), pueden tener una via independiente desde el mismo foco sép—
tico primario intraabdominal. La esplenomegalia es comdn en la=
pileflebitis y tiene varias explicaciones: 1) puede ser debida a -
septicemia generalizada, que frecuentemente acompafiada por el -
proceso flebftico, lo que nos da una esplenomegalia congestiva, =
3) Abcesos esplénicos o perisplénicos.

La peritonitis se presenta en mds del 50% de los individuos -
con pileflebitis, ya sea por extensién directa del proceso primiti=
vo (abceso periapendicular, diverticulitis, etc..) o por propaga= =
cién supurada de la vena afectada. El péncreas, la pleura y los -
pulmones, pueden afectarse por el proceso supurado por disemina-
cién a través de tejidos vecinos, en fanfo que cuando se estable-
ce una septicemia, pueden desarrol larse abcesos metastdsicos mé1

tiples.

. )
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ANATOMIA PATOLOGICA:

La circulacién intrahepdtica: normalmente la sangre de la
vena porta y de la arteria hepética es vertida a la periferia de
los 16bulos hepéticos y entonces pasa entre las columnas de cé-
lulas hepéticas para entrar en las venas hepéticas centrales, se
comprende que esta misma via sigue el pus de la pileflebitis su=
purada y la gravedad que esto acarrea al paciente.

Los émbolos sangutheos o verdaderos émbolos constituidos -
por apelotamiento de microbios son fransportados por la sangre=
del sistema porfa pero los émbolos sanguineos pueden también -
fijarse en cualquier parte de la vena porta o de sus ramificacio
nes intrahepéticas y supurar secundariamente. W

El conocimiento de esta patogénia no solamente nos expli=
ca la gravedad del caso sino que nos informa sobre la produc= -
cién de los sintomas como la ictericia, escalofrios, dolor etc. y
la posibilidad de que el proceso se extienda o la circulacién ve
nosa de la vena cava inferior y diseminarse luego al corazén, =
pulmones, cerebro etc.

La lesién inicial de la pileflebitis supurada, debida a un -
proceso apendicular o de otro drgano intraabdominal supurado,
consiste en la tromboflebitis de las pequefias venas que drenan-
la zona afectada. El proceso se propaga directamente o por me
téstasis para afectar los puntos situados corriente abajo en la =
vena porta o el higado. La vena porta afectada contiene pro--

'porciones variables de pus y de trombos desintegrados, sin que =

sea posible prejuzgar la extensién de las lesiones.

La pileflebitis supurada puede afectar una porcidn limitada
del tronco principal de la vena porta o una o més de sus ramas, -
o bien el proceso invade la totalidad de la vena y de sus ramas=
intrahepéticas. La pared del vaso se halla afectada de edema e

-
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inflamacién, y a menudo estd destruida totalmente por elo proceso =
supurado. Cuando una zona normal c}e la vena porta se interpone-
entre dos éreas enfermas, la lesién mds cercana al ?lquo.es origi =
nada por un émbolo séptico a partir de la lesién més proximal. La
destruccién por supuracién de la pared de los vasos corndqce al de-
sarrollo de abcesos alrededor de la vena, defrés del péncreas o en
el mesenterio. Los microorganismos més comﬁnme-n’r.e responsables-
de los procesos sépticos son tipos de Scherichia coli, Streptococus
o Bacterioides fragilis (necrobacilos). :

Algunos de los microorganismos infectantes son ana:srobios, por
lo que han de practicarse cultivos apropiados a Fm'de aislar el mi
croorganismo causal. El hTgado se halla casi invorlal?lemenfe afec
tado, ya sea por propagacién directa del frqmbo s‘ép’rn;o.o por alo=
jar un émbolo infeccioso procedente del punto mus’ptommd de la
vena. Por lo regular existen méltiples abcesos hepdticos, aunque=
en raras ocasiones se encuentra un abceso solitario. Si bien en -=
cierfo ntimero de casos pueden hallarse afectados ambos |6bul.os, -
es el derecho el que se encuentra invadido con més frecuencia, lo
cual se explica por la direccién de la corriente sangulnea en llc -
vena porta es decir, la mayorfa de la sangre de la zona apendicu-
lar alcanza el 18bulo derecho del higado. Aunque cuando el flu-
jo laminar no es muy acentuado en los individuos en estado de bue
na salud, los pacientes que desarrollan este estado se hullczn en es
tado de inactividad, confinados en la cama, y presentan dicho fe-
némeno en mayor o menor grado. Comdnmente los abcesos se Ioe_:_cn_
lizan profundamente en el higado y sélo se ven cu ando se practica
la seccién del mismo, aunque su presencia se revela por una exuda
cién de la superficie del érgano inmediatamente por .debq|cl»; dle‘lc—'
cdpsula de Glisson. ' ™ donk 2 e R o

En las lesiones incipientes puede existir solqm!eni'e una .infil -
tracién de leucocitos polimorfonucleares cerca de ies espacios ==
portales, La extensién, el aumento de volumen, la necrosis por -
coagulacién y, finalmente, la licuefaccibn provocan la aparicion
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de abcesos. Cuando solamente existe la necrosis de coagulacién,
las lesiones pueden simular nédulos carcinomatotos metastdsicos.
Los abcesos solitarios hepéticos son raros, pero pueden fusionarse
méltiples pequefios abcesos para formar un solo abceso grande, -
cuyas paredes aparecen en forma de panal de abejas si se produ=
ce una lisis incompleta del tejido entre los abcesos originales.

El higado se halla notablemente aumentado. La invasién de
la cépsula conduce a la perihepatitis con formacién de adheren-
cias entre el higado, diafragma y pared abdominal. No son raros
los abcesos subfrénicos o subhepdticos. En los casos de Shaldon -
no pudo demostrarse una comunicacién entre los procesos supura-
dos extra e intrahepéticos, cardcter que se cree debido a que los
dos procesos pueden originarse independientemente del mismo fo
co séptico intraabdominal, B

Los abcesos pileflebiticos son dificiles de diferenciar de los
asociados con colangitis supurada, por lo que es necesaria la di-
seccidn de los mismos para determinar su origen. Los abcesos se-
cundarios a &émbolos transportados al higado por la arteria hepéti
ca, son mucho més pequefios que los de orfgen pileflebitico. B

La esplenomegalia es comdn en la pileflebitis supurada y -=
puede ser debida a la septicemia generalizada. A veces la vena
esplénica puede hallarse afectada por el proceso flebftico, lo ==
que origina una esplenomegalia congestiva. Son raros los abce =
sos esplénicos y perisplénicos. La peritonitis se presenta en mds
de la mitad de los individuos con pileflebitis, ya sea por exten =
sién directa del proceso primitivo (abceso apendicular, diverticu
litis) o por propagacién supurada de la vena afectada, El pén==
creas, la pleura y los pulmones pueden afectarse en el proceso =
supurado por diseminacién a través de los tejidos vecinos, en tan
to que una septicemia generalizada puede provocar abcesos ce-
rebrales metastésicos.
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Las septicemias, las infecciones obdominales que dan pilefle-
bitis puede también deberse a una flebitis difusa después de una -
sntervencién por ipertencién portal (anastomosis espleno=renal con

esplenec’romfc).

En las enfermedades sntestinales inflamatorias, una de las ma-
nifestaciones hepéticas es la bacteremia de la porta de origen in=
testinal asociada a exotoxinas bacterianas y a &cidos biliares de-
gradados (condiciones que se dan en la pileflebitis), més los t6xi-
cos derivados de la necrosis que puede agregarse asi como los ==
4cidos biliares degradados como en el caso del écido litocdlico.

La bacteremia portal erdnica inducida experimentalmente en-
temeros jévenes (por ejemplo: Escherichia Coli), produce inflama
cién portal (pileflebitis), hiperplasia de las células de Kupfer, ne
crosis focal de los hepatocitos y proliferacién de conductillos bi=
liares pero no da colangitis esclerosante. Los estudios inmunolé-
gicos basados en los determinantes antigénicos conocidos, compar
tidos por los conductos biliares y el epitelio intestinal han sido. -
dudosos o negativos aungue el mecanismo inmunolégico sigue sien
do una posibilidad.
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MANIFESTACIONES CLINICAS:

Rellestone y Mcnee han descrito la secuencia clésica de he--
que se presentan en [a evolucién del cuadro clinico:
Aparecimiento de signos evidentes del foco primario (se pue =
den ver en el cuadro No, 1 la gama de las manifestaciones -
que pueden presentarse, segin la gran variedad de entidades-
clinicas, que puede ser primarias en el proceso). Por mucho -
apendicitis y diverticulitis son las més frecuentes. Se han re-
portado series de pacientes que presentan escalofrios pre-ope-
ratorios, aproximadamente el 6.8% presentan pileflebitis. Se
debe tener en cuenta que la diverticulitis puede dar cuadros -
mudos clinicamente (shaldon), o dar cuadros muy localizados.
AsTmismo cuadros supurados primarios muy floridos pueden en-
marcar el cuadro. Por lo que es claro, esta patologla aparece
en enfermos previamente afectados de un proceso séptico ab =
dominal y se debe a la penetracién de gérmenes en el higado
a través de la vena porta; a consecuencia de ello se ablanda,
se fragmenta y se dispersa por todo el higado produciendo en
el interior de éste una serie de embolias sépticas que originan
miéltiples abcesos intrahepéticos; la aparicién de éstos se ma-
nifiesta por la presencia de dolor tumeraccién e hiperalgesia
de la regién hepética. Los abcesos intrahepéticos méltiples, -
constituyen parte del cuadro de esta entidad; pero no suelen-
dar lugar a una hepatomegalia del grado que cabria esperar, -
ni fampoco la producen los abcesos miltiples que comunican=
con las vias biliares; a no ser que a la vez hay una hictericia
obstructiva. Los signos de afectacidn hepética se pueden evi
denciar por ictericia, hallazgos del examen fisico, o por alte
raciones de los resultados de los exdmenes de laboratorio de-
las pruebas hepdticas. Los signos y sintomas que envuelven -
al higado se pueden presentar al principio o méds tarde duran-
te la evolucién, pero el higado se halla agrandado y doloroso.
Se presenta hepatomegalia en un 75% de los casos en unas se
ries y 50% en otras. Algunos describen el higado uniforme, =
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friable, pueden palparse en ocasiones abcesos, y que el aumento
del higado pueden alcanzar hasta el ombligo, desplaza el dia=-
fragma hacia arriba colapsando el I8bulo inferior del pulmén y -
desplazando el &pex del ventriculo izquierdo. Otros lo descri =
ben como: higado grande, romo, blando.

La hepatomegalia casi siempre se acompafia de hepatalgia,
y en ciertas ocasiones cuando hay extensién del proceso supura
do a la cépsula, se puede acompafiar de defensa mulcular, que-
junto con cierta distensién hacen diffcil la evaluacidn hepética.

Se presenta ictericia segin las diferentes series entre 30 -
50%. Esta por lo general es ligera y transitoria, en algunas - =
ocasiones se presenta al final del cuadro y ofras no se presenta-
del todo, por eso la ausencia de ictericia en un proceso sugesti
vo no lo descarta. En ocasiones méltiples abcesos hepéticos = =
acompafi ados de pileflebitis supurativa pueden producir icteri -
cia obstructiva, en estos casos la ictericia es una manifestacién
relevante. Segdn algunas series se presenta bazo palpable en -
el 20% de los casos, esta esplenomegalia generalmente es mode
rada a menos que se origine por invasién flebftica de la vena -
esplénica. En estos casos la esplenomegalia congestiva se aso =
cia a otros signos de hipertensién portal, tales como: hemateme
sis, melenas y manifestaciones hematolégicas. B

2.- Algo muy importante es el aparecimiento de signos eviden-
tes de un estado séptico, caracterizado por: escalofrios, es
te es el signo més significativo, junto con fiebre, sudores y
postracién. Ademds, asociado al cuadro se presenta dolor-
en hipocondrio derecho, que puede irradiarse al hombro ho
molateral cuando hay extensién del proceso al hemidiafrag
ma de ese lado. El dolor puede también localizarse a ni= -
vel epigastrio. La pérdida de peso es importante; sin embar
go la fiebre y los escalofrios constituyen los signos més no=
tables.
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La fiebre, que no falta nunca, muestra casi siempre grandes -
variaciones, por lo general de més de dos grados en cada perfodo
de 24 horas. En las Gltimas fases la fiebre puede faltar por com -

pleto.

El diagndstico temprano post-apendicectomla (causa més fre
cuente) de pileflebitis, se hace cuando paciente presenta fiebre-
escalofrios sin causa aparente y si en el curso de una semana apa
rece ictericia y hepatomegalia dolorosa. Ademés los escalofrios
en cualquier sepsis abdominal orientan firmemente hacia el desa
rrollo de una pileflebitis.

También puede presentar signos de peritonitis generalizada-
o local, con paresia intestinal y aumento de la distensién abdo -
minal. Se asocian nduseas y vémitos (muy raros y en efapas fem-=
pranas), diarreas melena (en aproximadamente 50% de los casos),
ascltis muy raramente, pero puede ser secundaria a trombosis de -
la porta. La muerte se presenta a consecuencia de la sepsis gene
ral con aumento de la astenia y como, o bien por hemorragia, pe
ritonitis, insuficiencia cardiaca o complicaciones pulmonares.
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EXAMENES DE LABORATORIO:

Los hallazgos més sobresalientes de los medios auxiliares de -
diagnésticos son:

1.- HEMATOLOGIA:

a.- Leucocitosis que suele rebasar los 20,000/mm3, con un predo-
minio de polimorfonucleares. (Estos hallazgos se presentan en
aproximadamente el 96% de los casos).

b.~ Anemia de tipo dimérfico

c.~ Frote Periférico se observa signos de proceso téxico infeccio=
so0.

d.= Manifestaciones de hiperesplenismo, trombocitopenia, leuco -
penia (en algunos casos), aumento de reticulocitos.

e.- Hemocultivos por lo general solo son positives cuando hay ==
gran cantidad de microabsesos hepdticos.

2.~ PRUEBAS HEPATICAS:

a.~ Hiperbilirrubinemia ligera en el 30% de los casos.
b.= Otras pruebas hepéticas estén alteradas en 25% de los casos.

3.=- RAYOS X:

a.- El examen radiolégico de los movimientos del diafragma dere-
cho, pueden evidenciar elevacién o inmobilidad del mismo, --
- que indique participacién de ese hemidiafragma. Sin embargo
esos hallazgos pueden faltar en los casos en que el proceso se
halla extendido hasta el espacio subfrénico. Las complicacio-
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nes subradiafragméticas pueden enmascarar la presencia de -
un diafragma en posicién elevada o distraer la atencién ha -
cia una enfermedad pulmonar mds bien que patologia hepéti=-
ca.

La Biopsia hepética percuténea estd contraindicada, aun=-
que la realizada con una aguja durante laparatomia, es el va
lor Dx. B

GAMMA GRAFIA HEPATICA:

Es Gtil para determinar la localizacién de los abcesos hepéti-
cos. Esta deberd hacerse antes de intentar la exploracién qui
rGrgica del higado en busca de los abcesos, puesto que es la=
dnica manera de descubrir con certeza los que estdn situados=
més a la profundidad.

METODOS DE EXPLORACION

ARTERIO GRAFIA SELECTIVA:

Actualmente sea la arteriografia selectiva uno de los pro-
cedimientos més Gtiles, sino el mds importante para el diag -
néstico de las supuraciones intrahepéticas siguiendo sus dife=
rentes fases:

1.~ Tiempo arterial y arteriolar: lo que se llama el sindrome
tumoral con alteraciones de diversa indole : amputacio =
nes vasculares, shunts arterio-venosos, aumento de cali=
bre de la arteria hepética a veces.

Tiempo parenquimatoso: A) Pone en evidencia el aumen
to del volumen del higado. B) Visualizacién lacimar si-
el abceso tiene mds de dos centimetros de didmetro. C)

Se ha sefialado un aspecto granuioso del Parenquima He=

pético, fina y regular que traduce una hepatitis reaccio=
nal vecina,
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3.- Tiempo venoso de retorno: Este tiempo permite esencialmen=-
te poner en evidencia la desviacién & alteraciones de algu--
nas ramas de la vena porta. ‘ i
La arteriografia selectiva hepdtica, permite de manera formal
hacer el diagnéstico diferencial de la lesién hepdtica, con todas-
las afecciones extra hepédticas y especialmente con un abceso su -
frénico lo que puede hacerse siempre con la'seintigrafia y permite
en la mayoria de los casos descartar una neoplasia y adeinds per-=
mite un diagndstico topografiaco preciso si se usa arteriografia —-
con solucién de "LIPIODOL", con esta misma técnica se pueden -
ver abcesos de tamafio de medio centimetro, con los hidrosolubles
solo se pueden ver abcesos de més de dos centimetros y sobre todo
la téenica permite el diagnéstico de supuracion abn no colectado.

Por su inocuidad y la simplicidad de la técnica en manos ex-
perimentadas deberd ser solicitada siempre que se sospeche una su
puracién hepética como en el caso de una pileflebitis con sus al =
teraciones hepdticas.

6,- TOMOMETRIA HEPATICA:

La experiencia que existe con este método para las supura- -
ciones no colectadas en que se pueden sefialar abcesos hepéticos-
para el estudio de los mismos.

7.- CULTIVOS: Se pueden cultivar bacilos coliformes y ofros ==
gram negativos, estreptococos faecalis, gérmenes anaerobios.’

ESTUDIO BIOLOGICO:
Creemos que pueden emplearse en los casos de pileflebitis so

bre todo en el nifio los test biolégicos lamados * TESTS HEPATI -
CO", S ' v @
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1.- El sindrome de insuficiencia hepato-celular que seguida- -
mente se produce durante una flebitis supurada, se traduce-
por un déficit de los procesos de sintesis de cierto ndmero -
de substancias elaboradas por el higads como lo son: pertur
bacién de los factores de la coagulacién (en particular pro-
trombina y proacelerina), disminucién de la relacién coles-
terol esterificado sobre el colesterol total (que normalmen =
te es igual & superior a 0.60).

2.- El sindrome de citolisis, apreciado por el aumento del indi-
ce de las transaminasas séricas y de la dideremia.

3.~ El sindrome de retencidn biliar, que se traduce por hiperbi-
lirrubinemia de tipo mixto o directo, por elevacién del ihdi
ce sanguineo del colesterol y de las fosfatasas alcalinas.

4,- El sindrome inflamatorio que tiene por traduccién esencial -
una positividad de los test de floculacién (Hanger=Gros, = -
Mac Lagan) y hipergamaglobulinemia.
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Las pruebas de depuracién plasmédtica, sobre todo la prueba
B. S. P. (Bromosulfontaleina). En el nifio normal la concen-
tracién 'de B. S. P. no sobrepasa el 25% después de 15 minu
tos y 5% después de los 45 minutos. =

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

La pfleflebiti’s, hay que diferenciarla con una variedad im--
portante de cuadros.

La colangitis: la fiebre, ictericia, escalofrios (triada de ==
Charcot) aquf puede haber el antecedente de un cdlico biliar re
ciente, la mayor parte con ictericia més acentuada, falta de un-
foco primario pueden diferenciarlo. '

R
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Hemobilia: la presencia de melena y/o hematemesis qs?ciadc con
ictericia puede hacer pensar en esta entidad; la ausencia de céli-
co biliar reciente, o acompafiado al cuadro puede servir para des~
cartar hemobilia.

Endocarditis maligna: se sospecha antes que se establezeca la sin-
tomatologia abdominal.

Otros: abceso amebiano, quiste equinococcico, gomas infec’ru.dcs.
No hay que olvidar que el diagndstico diferencial del foco prima-
rio debe considerarse de manera aislada, o en su defecto .ICI defini_
cién del problema completo.

TRATAMIENTO:

a.- TRATAMIENTO MEDICO:

Se debe establecer rdpidamente tratamiento antibiético al -
sospechar el diagnéstico de pileflebitis supuraﬁva: .S.I los hemocul
tivos son positivos se obtendrdn pruebas de suceptlblhdcrd de los -
microorganismos aislados, y se basard la terapéut ica en ese dato. =
Los hemocultivos son negativos en la gran mayoria de las veces, y
procede por lo tanto a dar tratamiento que cubra el espectro més -

i ibiéti i6 tos casos =

frecuente asociado. Los antibidticos de eleccién en es '
son asociaciones de CLINDAMICINA—GENTAMICINI_\, el primero
cubre gram negativos pero principalmente anaerobios |nc|u.yendo -
ili tivas, ==

bacteroides fragilis y el segundo cubre la flora gram nega

Puede sustituirse clindamicina por CLORANFENI(;OL. Cua:lg?‘?_l
épti ‘ iacié tres antibidti
roceso séptico es muy severo se hace asociacion de i
zos, ejemplo: CLINDAMICINA, AMPICILINA y GENTAMICINA.

Debe agregarse el balance hido-electrol ftico adecuado y to-
das los medidas de sostén apropiadas.

Hay que corregir anemia segdn su causa desencadenante.

- A
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Se disc - .
-| e discute aunnm el uso de anticoagulantes, sin embargo estén
claramente contraindicados en presencia de lesién hepética gra-

ve y en algunos casos de hi i
. iperesplenismo que pro ;
iy que provocan severa -

b.-- TRATAMIENTO QUIRURGICO:

E? esta patologia debe ir asociado al tratamiento médico =
(al?rerlormeme mencionado), al tratamiento quirdrgico; se ac
sefa la paratomia en la mayoria de pacientes con si nc:s de it
sis, afeccién de higado y vias biliares. En esta en’ri%cd se SEP
que los abcesos miltiples hepédticos son parte de cuadro; p05:1::

que si éstos son pocos i i
| pocos puede extirparse la parte del higado afec-

En cualquier foco supurativo en cavidad abdominal, deb
efectuarse drenaje ad b o ot
b je adecuado. En este caso como el proceso supu

4 es generalmente abcesos mdltiples en higado, debe hacerse=
un aj g : -
hrgou;naga-q fravés de colédoco; por ser el drenaje natural del -
plomc: i persnsfzn los signos de infeccidn, estd indicada las ex

iones repetidas, sin emba dcni ' =
; rgo esta técnica aument i
go operatorio. ey

Harley ha report .
reportado el tratamiento de los i T
por flebotomias hepéticas. drenajes hepdticos

= Se F;c utilizado la permeabilizacién de la vena umbilical, -
r o - -
ealizar el drenaje del pus y tratamiento antibiético directo

Superlijzrlégc:;r;iﬁzlodvenc; iliocdlica con la vena mesentérica -

e ba 0351 como la C}n}en*opexia y ligadura de=

0ClUﬁénpriene; = dc;se e ct{adro clinico se sugieren que si la -

e o més.de:un tercio de lumen de la vena estd indica-
go quirirgico para completar la oclusién. .
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PROFILAXIS:

Lo més imporfante en el reconocimiento precéz y la interven-
supuradas intraabdominales,

cién quirdrgica rapida en las lesiones
antibidticos adecuados.

ast como el tratamiento agresivo con

Ademés lo principalmente es el diagndstico y tratamiento ade
cuado de las patologias desencadenantes de esta entidad. La ope-
racién temprana de la apendicitis aguda es la mejor medida; la li-
gadura de la vena ‘liocélica es una buena medida para restringir =

la tromboflebitis en el drea.

En revisiones recientes es reportado que la ligadura profildcti

] | e
ca empleada de las venas que denan un foco séptico en el abdo--
men tiene poca utilidad y se han abandonado por completo, las li-

gaduras secundarias en presencia de flebitis.

Las contraindicaciones formales para el uso de anticoncepti==
vos & estroprogestativos: Para el caso especial que nos ocupa evi-
tar los mencionados contraceptivos en aquellas mujeres que tengan
antecedentes de flebitis, embolea pulmonar, vérices en miembros -
s feriores diverticulosis, hemorroides y pertencidn arterial, hiper -
lipidemia, con colesterol que alcance o sobre pase 2.60 gramos -
tricliceridos de 1.30. No indicar los contraseptivos orales en mu=
jeres mayores de 40 afios, durante el post-parto antes del retorno -
de la menstruacién. De éstas, las personas que necesitan una infer
vencién quirdrgica sobre todo una apendicectomia é intervencién-
para un empiema vesicular, etc, estarian seriamente expuestas a ==

una complicacién de pileflebitis.

ovitard anticonceptivos orales durante

Como regla general se
ién quirGrgica de fipo se==

los dos meses que precedan a intervenc
lectivo especialmente abdominal.

Para los casos de cirugia de urgencia en mujeres con todos ==
los problemas sefialados y que toman anticonceptivos, méximo si -
es por apendicitis aguda, peritonitis, abcesos sufrénicos, subhepé=

ticos etc., se puede recurrir @

la administracién de un heparinato=
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subcutdneo a débiles dosis principiando antes de la intervencidn,
segin el esquema propuesto por KaKKar.

PRONOSTICO:

La Pileflebitis tiene una elevada mortalidad, debido a los =
diferentes cuadros en que se manifiesta, lo que hace dificil el -
diagnéstico. Es mucho més alentadora la disminucién de la fre-
cuencia de la Pilefldbitis y es posible que la aplicacién de un -
vigoroso tratamiento quirdrgico a tiempo sobre las lesiones supu-
radas y la terapéutica masiva con los antibiéticos apropiados re-
ducirén en un futuro la mortalidad por flebitis.

PILEFLEBITIS EN EL NINO:

En nuestro medio el Doctor Juan H. Artén en su conferen-=
cia leida el primero de mayo de 1901, ante los socios de la Ju~-
ventud Médica sefialé al hablar de la flebitis supurativa portal=
como se le llama también a la pileflebitis supurada, menciond -
dos casos en nifios recién nacidos, consecutivos a la inflamacién
de !q vena umbilical, los atribuia el Doctor Artén a la manipu -
lacién por parteras empiricas y debido a sepsis (falta de conoci-
miento de asepsia).

En esta misma tesis presentamos un caso de pileflebitis en -
un nifio de tipo yatrogénico, es decir consecutivo a maniobras =
de exangino transfusién.

Es indudable que cualquier maniobra durante las exangino-
transfusiones o manipulacién del cordén umbilical pueden cau -
sar una trombosis de la vena porta 6 tromboflebitis y luego la su
purqc.:ién.. En nuestro medio rural atdn la asistencia obstétrica en
Una inmensa mayoria es dada por parteras empiricas y dado que-
IC{ mortalidad de los recién nacidos es muy alta en nuestro me- =
dio, no cabe duda que muchos de estos nifios mueren por compli=-
caciones de pileflebitis no diagnosticadas. l l

Los estados de hipertencién portal en el nifio consecutivos -
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aiin estado tromboflebitico difuso del sistema porta extrahepdtica:

Se trata de un ataque tromboflebitico que emgloba la totali =
dad del sistema porta. El orfgen de esta tromboflebitis difusa pue-
de verse después de una intervencién por hipertencién porta: Esple
nectomfa, Anastomosis, Esplenorrenal, Las Septicemias y las infec—
ciones abdominales que provocan pileflebitis.

MALFORMACIONES DE LA VENA PORTA: (Cavernona Por-
tal)

Bajo este nombre se describe la substitucién de fodo o parte =
del eje espleno-portal por una multitud de vénulas hepatépetas ==
realizando un aspecto esponjoso. El tronco porta desaparece en -
parte, es reemplazado por un cordén fibroso en el que se desarro -
llan venas portas accesorias méltiples formando el clésico (EL CA-

VERNOMA PORTAL).

Este cavernoma es el resultado de una tentativa de repermea=
bilizacién alrededor de la atresia portal que es la verdadera le= -

sién primitiva.

El origen de esta lesién causal es discutida; diversos factores-
que la favorecen o determinan son reconocidos como son la supura
cién umbilical del neonato, las exangino transfusiones & perfucio-
nes umbilicales, infecciones abdominales severas y septicemias es
decir causas que han provocado una flebitis del sistema porta con
infeccién (pileflebitis); alteraciones que desde luego provocarian
una hipertencién portal.
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'PRESENTACION DE RESULTADOS

CASQOS CLINICOS

Caso Clinico No. 1:

Registro médico 21607-80, masculino de 51 afios que consul-
té el 18/12/79 al Hospital Roosevelt y fue referido al Hospital -
San Vicente por IC. de Hepatitis, permanecié allT durante 8 dias
y luego referido al Hospital General San Juan de Dios con IC de
septicemia secundaria a un abceso hepético. Al ingreso: Motivo
de Consulta: Escalofrios fiebre y dolor abdominal. Paciente en~-
mal estado general, dolor abdominal de 22 dias de evolucidn, --
anorexia, escalofrios, ictérico, deshidratado, defensa muscular =
en hemiabdomen derecho, ruides intestinales presentes no se pal
pan masas, respiracién ruda, En los exdmenes de laboratorio se-
comprobé: Leucocitos 7,700, bilirubinas aumentadas a expensas -
de la directa, tiempo de protrombina disminuido, no se efectud -
cultivos, gammagrafia hepdtica (centellograma), Rx de torax. —-
Con una impresién clinica de colangitis se intenté mejorar su es-
tado general con lfquidos y con antibiéticos para efectuar drena-
[e pero paciente fallecié 4 horas mds tarde por paro cardio-respi
ratorio. En los hallazgos de necropsia se encontré un plastron --
apendicular, piemia portal y midltiples abcesos hepédticos.

Caso Clinico No. 2:

Registro médico 20374-75 necrosia No. 715=80, femenina -
de 29 dias de edad, quien por Ictericia de 2 dias evolucién por =
incomtibilidad de grupo, se le efectué exanguinotransfusién, por
medio de cateter umbilical. Paciente fue dada de alta y poste--
riormente consultd por infeccién en el ombligo. La paciente fue
tratada como onfalitis con antibiéticos y 2 dias después paciente
fallece.
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CUADRO DE DATOS GENERALES

5 (1975-1980)
4215

topsia clinica , 3

Al examen fisico presentaba signos de deshldraramén, dificul
tad respiratoria, congestién pulmonar, secresién purulenta de! om
bligo, y hematomas en la piel. En los hallazgos post-morten se -
encontrd pulmones congestionados, un cdagulo en la luz de la ==~
porta de material purulento, abundante material purulenta en la -
vena umbilical, Se encon'raron pequefios abcesos en el parenqui
ma hepdtico. B

No. de afios esfuU diados
No. de Ptes. fallecidos con au
No. de Casos de Pileflebitis oM, | e,

Frecuencia en esfos 5 afios

CUADRO DE SEXO

Se tomaron hemocul tivos que son negativos, rayos "X" con -

infiltrado neumonico, '
TQEXO NUMERO PORCENTAJE
Caso Clinico No. 3: 5
Masculino 2

Registro médico No., 598=80, masculino de 30 afios de edad- : 1 33
quien consulté por asientos de 8 dias de evolucién en No. de 40- Femenino 5 5%
al cuadro lo acompafiaba nduseas, anorexia y vémitos, escalofrios TOTAL
ocasionales, Al examen fisico de ingreso decaido, mal estado ge

neral, deshidratado, enoftalmos. Han marca defensa muscular en
el hemidiafragma derecho, ruidos abdominales ausente, signo de -
rebote positivo, distensién abdominal Rx de Abdomen borramiento

CUADRO DE GRUPOS ETARIOS

del Psoas. Se toman cultivos y no hay resultados en la historia. -
Se piensa en peritonitis generalizada secundaria a la perforacién 1 . i Porcentaje
de una vicera hueca. Se frata con antibiGticos y se infenta mejo Grupo Efario ! 33 ¢
y _ — — 4
rar las condiciones generales pero paciente fallece antes de KIS ERatal 1
efectuar laparotomia exploradora. 9 66
‘ Adultos

En el examen post-morten se encuentra abundante material=- TOTAL "

purulento en la cavidad peritoneal, al abrir la vena porta con - l

codgulos y piemia, hay méltiples abcesos hepéticos.
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“ CUADRO DE MOTIVOS DE CONSULTA:

s T e

CUADRO DE CAUSAS PREDISPONENTES

- | morivo

NUMERO PORCENTAJE
Dolor Abdominal 1 33
Diarrea 33
Onfalitis 1 33
TOTAL . , 3 o5

CAUSA NUMERO PORCENTAJE
Onfalitis i 22
Plastron apendicular| 1 .

Enf. Intestinal 1

TOTAL 3 99

~CUADRO DE SINTOMAS Y SIGNOS:

Stntomas y Signos |

Ndmero Porcentaje
Dolor Abdominal 2 66
Fiebre A 3 100
Néuseas 2 66
1 Vémitos - —p 66
| Escalofrfos - 2 66
lctericio . - 1 33
|Malestar General 3 100

CUADRO DIAGNOSTICO CLINICO PREmMQRTEN

WDIAGNOSTECO ' NUMERO PORCENTAJE
Colangitis y Septi= .
cemia 1
Ruptura de Vicera ] B
Hueca

3
Onfalitis 1 3
TOTAL 3 99
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CUADRO DE EXAMENES DE LABORATORIO

EXAMENES NUMERO PORCENTAJE
Leucocifosis ' B 66
Bilirrubinas aumentadas 1 33
Tiempo de Protrombina |
Disminuido 1 33
Crina en Limites Nor=-
males 3 100
Heces en Limites Nor- g
males 3 100

CUADRO DE EXAMENES ESPECIALES

EXAMENES NUMERO | PORCENTAJE
Rx con neumonitis 2 66
Cultivos sin Resultados 3 100
Centellograma Hepdtico| 0 0
Laparotomia 0 0

-~ itz

ANALISIS ESTADISTICO

Consideramos que a pesar de la cantidad de datos con la que =
no se puede afirmar o negar und hipétesis, debemos decir que esto =
se debe a miltiples factores como los siguientes:

1.- Desconocimiento de la enfermedad por mucho personal médico.

2.~ Descubrimiento de la enfermedad en las autopsias en poca can
tidad, muchas veces incluso ésta puede pasar desapercibida an
te los ojos del patélogo y 3lo se hace por medio de cultivos =
de la vena porta cuando ésta es microscépicad.

3.- Muchas necropsias la hace personal que esté aprendiendo en -
su totalidad sin supervisién directa y aunque se observe la en-
tidad no se titula como pileflebitis sino solo se hace una des -
cripcién de los hallazgos, sin embargo tenemos que afirmar ==
que estos casos existen en nuestro medio y los pocos que se en=
cuentran deben de ser estudiados para evitar que sucedan nue-
vamente. Asi pues diremos que en los cuadros anteriores exis=
ten los siguientes datos: Estudiamos cinco afios de fallecidos~-
que fueron de 1975 a 1980, en estos afios s€ efectuaron 4215 -
(cuatro mil doscientos quince) autopsias clinicas, debemos ha-
cer notar que este dato puede tener variaciones en la frecuen
cia de la entidad ya que no a todos los pacientes que fallecen
en el Hospital se les hace autopsia clinica; de éstos, encon=-
tramos tres casos con diagnéstico macroscopico post=morten de
pileflebitis, esto nos da una frecuencia aproximada de 1:1200
fallecidos. En estos tres casos dos fueron masculinos adultos =
y uno femenino y en edad neonatal como lo demuestran los =
casos de las tablas de sexoy de grupo etario. Los motivos de
consulta en los tres pacientes fueron distintos, uno por dolor -
abdominal, otro por diarreq, y ofro por onfalitis, esto nos de -
westra la variedad de caras con que s€ pueden presentar la -




=g =

enfermedad, En el cuadro de sintomas y signos vemos =

que hay una gran variedad de ellos entre los que més se

‘destacan estdn: dolor abdominal, fiebre, nduseas, vémi
~ tos, escalofrios, ictericia, malestar general. En el cua-

dro de causas predisponentes vemos que también es dis-
~ tinto en los tres:

Uno por plastron apendicular, uno por onfalitis y otro
- por enfermedad diarreica. Los cuadros de diagndstico -
 clinico pre=morten y post=-morten muesfran que no hay =
" “un diagnéstico clinico pre-morten de pileflebitis y que-
el 6nico que es parecido es el cuadro de colangitis ya -
que éste da abceso hepéticos al igual que la pileflebi--
tis, ‘esto nos demuestra cuén desapercibida pasa esta en-
fermedad en nuestro medio. En el cuadro de exémenes=
7 de laboratorio vemos que hay una tendencia a la leuco=
‘'citosis que estd bien establecido que existe como lo he-
mos dicho ya en el diagndstico de la enfermedad en a la
revisién bibliogréfica. Luego los exdmenes que podria -
‘mos llamar caro en nuestro medio es‘én al mds frecuente
los rayos " X", pero vemos que a los que se hace mencién
"“aqui es a-la neumonitis y ninguno a la elevacién del he-
‘midiagrama derecho que se podria visualizar en estos ca
sos, los centellogramas pasan desapercibidos completa= -
mente y esto. es porque un paciente en mal estado como -
lo €sté un ‘paciente afecto de pileflebitis no es'd para es
tar saliendo de la sala del intensivo porque muere en el=
“camino a la hora de viajar a un examen a otro estableci-
'miento o también puede ser porque no saben que el cen -
" tellograma es una de las mejores ayudas diagnésticas en -
estos pacientes donde- esto deberfa ser rutina en afén de -

" descubrir los abcesos. . :

quefio de caso
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CONCLUSIONES:

2 ® . a=
Como dijimos anteriormente, con el ndmero rtaaldtwl’umented_p i
s no podemos probar en nuesfro medio si lo que ucl
i intomatolo
la revisién de literatura es cierto en lo que respecta a si s
iolégi lencia en un sexo o en ofros, pero
gfa, agentes et jolégicos, prevalenc o
hay cosas que sT podemos decir con mucha claricad:

1.= En nuestro medio hacen falta medios diagndsticos cdefuo:? -:
- para un estudio completo de pacientes que presemanfva %e ;
dad patolégica de Pileflebitis por ejemplo: Gamagrafia Hepa

tica (cen‘rellogroma)i venografia selectiva.

2.- En los diagnésticos diferenciales de los casos Frewsc;::ltiljods Ose:rngc-:
‘ & sibilidad de esta enterme o
noré completamente la po - fco

mo en los diagndsticos de causa de muerte haciendo el diag

néstico Gnicamente por necropsid.

n nues
3.- La pileflebitis es una enfermedad muy poco frecuente e s

tro medio.

io de-
4,- La pileflebitis es una enfermedad mortal en nuesfro rraedcllocuu
" bido a los malos métodos diagndsticos y tratamiento inadecuda

do.

io indi yor it ticemia,
5.- Los estudios del laboratorio indican en su mayoria sep

st o © e d-
6.~ La pileflebitis es una enfermedad diffcil de diferenciar :‘lecﬁen
- tologfas frecuentes pero que siempre se gle[::e de tom;;?emo 2
ta ya que dependiendo del répido diagnéstico y fra
la misma asf seré su prondstico. .
i cua n
7.~ En la pileflebitis debe combinarse adecuadamente el tratqmle_‘

to médico y quirfrgico.
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RECOMENDACIONES:

Mejorar en nuestro medio los métodos de diagnéstico y de -
tratamiento.

En nuestro medio el método de exclusién es el més adecua =
do para el diagnéstico de Patologia Abdominal.

Deberd de tomarse en cuenta la posibilidad de Pileflebitis-
en problemas Abdominales de cualquier fndole, cuya etiolo
gia no esté demostrada,

Efectuar estudios prospectivos de esta enfermedad en un fu-
turo .

Se debe dar a conocer esta enfermedad ante médicos y estu
diantes de Medicina.

Pensar en la vena porta en todo paciente en quien la explo
racién quirrgica no aclara definitivamente el diagnéstico.

En toda autopsia clfhica o legal, deberd investigarse siste=
méticamente la vena porta y sus ramas.
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