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Hintergrund

Bei Patienten mittleren Alters kommen als Ursache ei-
ner symptomatischen fokalen Leberläsion differential-
diagnostisch hauptsächlich Malignome oder weniger 
häufig Infekte in Frage. Wir beschreiben hier den Fall 
einer Pylephlebitis, eine noch seltenere Ursache für Le-
berläsionen.

Fallbericht

Anamnese
Nach einer Computertomographie (CT) wurde ein 
66-jähriger Patient von der hausinternen Radiologie 
zur Abklärung der unklaren Leberläsion dem medizi-
nischen Notfallbereich zugewiesen. Die CT war vom 
Hausarzt angeordnet worden, da der Patient seit einer 
Woche unter rechtsseitigen Oberbauchschmerzen und 
Schüttelfrost litt. Er beschrieb eine Schmerzzunahme 
bei tiefer Inspiration und Bewegung. Gastrointestinale 
Begleitsymptome wie Nausea, Diarrhoe oder Obstipa-
tion bestanden nicht. Der Patient hatte eine bekannte 
dilatative und obliterierende Arteriopathie mit einer 
peripheren arteriellen Verschlusskrankheit (pAVK) 
links (Fontaine Stadium I) sowie eine grössenstabile Ek-
tasie der Aorta abdominalis (2,8  cm). Ausserdem be-
stand ein Alkohol- (3 Standarddrinks täglich) und Ziga-
rettenabusus (50 py). Magen-Darm-Erkrankungen und 
Tierkontakte wurden verneint. Reisen hatten in den 
letzten Jahren nur nach Italien stattgefunden.

Status und Befunde
Der adipöse Patient (BMI 30,9  kg/m2) war bei Eintritt 
 febril mit einer Temperatur von 38,3 °C (aurikulär). Kli-
nisch fiel eine Klopf- und Druckdolenz im rechten 
Oberbauch ohne Peritonitis-Zeichen auf. Im Eintritts-
labor fanden sich deutlich erhöhte Entzündungspara-
meter (Lc 17,4 G/l, CRP 199 mg/l) und erhöhte Transami-
nasen (ASAT 299  U/l, ALAT 895  U/l, GGT 121  U/l). Die 
bereits durchgeführte CT und Ultraschalluntersu-
chung des Abdomens zeigten eine keilförmige, scharf 
begrenzte hypoechogene Zone im Lebersegment 6 und 

einen pfortennahen hypodensen Fokus von 25  mm 
Durchmesser (Abb. 1). In beiden Foci konnte keine Per-
fusion nachgewiesen werden. Der Pfortaderhaupt-
stamm war normal perfundiert. 
Nebenbefundlich kamen eine Sigmadivertikulose 
ohne Hinweise auf Entzündungsaktivität und ein un-
auffälliges Pankreas zur Darstellung. Die computerto-
mografisch nachgewiesene keilförmige, nicht-perfun-
dierte hepatische Läsion interpretierten wir als 
infarziertes Gewebe. Die deutlich erhöhten Entzün-
dungsparameter passten jedoch nicht zu einem Leber-
infarkt. Zur  zytologischen und mikrobiologischen Un-
tersuchung führten wir eine Leberpunktion durch. 
Das Aspirat war makroskopisch blutig, mikroskopisch 
zeigte sich ein granulozytenreiches Bild ohne Nachweis 
von Bakterien. Nach Blutkulturabnahme begannen wir 
bei fokal entzündlichem Leberprozess eine empirische 
intra venöse Antibiotikatherapie mit Ceftriaxon und 
Metronidazol. Zur weiteren Differenzierung des Befun-
des wurde am Folgetag eine Kontrastmittelsonografie 
durchgeführt. Hierbei bestätigte sich die fehlende Per-
fusion des Pfortaderastes, sodass eine Pfortaderast-
thrombose diagnostiziert werden konnte. Der infar-
zierte Bereich wies ausserdem neu Gasein schlüsse auf. 
Da wir es hier mit einer nicht alltäglichen Kom bination 
eines entzündlichen Leberfokus mit einer Pfort-
aderastthrombose zu tun hatten, erfolgte eine weitere 
CT. Es zeigte, dass die multiplen Gaseinschlüsse nicht 
nur im infarzierten Areal, sondern auch entlang des 
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Abbildung 1: CT Abdomen Tag 1: infarzierte Zone im Seg-

ment 6 (Pfeil), Pfortaderastthrombose (Stern).
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Pfortaderastes sowie am Ort der Pfortaderastthrom-
bose vorkamen. Somit lag eine Thrombophlebitis vor 
(Abb.  2). Aufgrund der Klinik, der erhöhten Infekt-
paramter sowie Transaminasen und einer Thrombo-
phlebitis des Pfortaderastes mit konsekutiv entzündli-
cher Infarzierung konnten wir die Diagnose einer 
Pylephlebitis stellen.

Therapie und Verlauf
Ausser einer intravenösen Antibiotikatherapie führ-
ten wir aufgrund der Pfortaderastthrombose eine Voll-
heparinisierung durch. Innert zwei Wochen konnte 
eine Regredienz des Fiebers, der Oberbauchschmerzen 
sowie der Entzündungs- und Leberparameter beobach-
tet werden. Das Verlaufs-CT zwei Wochen später zeigte 
eine zunehmende Abkapselung des peripheren Fokus 
(Abb.  3). Der nun abgekapselte Leberabszess wurde 
drainiert, und es wurden erneut Proben zur mikrobio-
logischen und zytologischen Untersuchung entnom-
men. Zyto logisch zeigte sich erneut das Bild einer aku-
ten granulo zytenreichen Entzündung ohne maligne 
Zellen. In keiner der mehrfach entnommenen mikro-
biologischen Untersuchungen konnten Bakterien 
nachgewiesen werden.
Die Therapie bestand aus einer Vollheparinisierung so-
wie  Abszessdrainage für 14 Tage und einer Antibiotika-
gabe (Ceftriaxon i.v./Metronidazol p.o.) für vier Wo-
chen. Der Patient konnte nach vier Wochen in gutem 
und schmerzfreiem Allgemeinzustand nach Hause 
entlassen werden und nahm die Antibiotika per os 
weiter ( Ciprofloxacin/Metronidazol). Das Verlaufs-CT 
acht Wochen nach Erstdiagnose zeigte eine deutliche 
Regredienz der Befunde (Abb. 4). Der Pfortaderast war 
nicht reperfundiert. Bei beschwerdefreiem Patienten, 
regredienten Leberbefunden und normwertigen Ent-
zündungsparametern wurde die Antibiotikatherapie 
nach insgesamt neun Wochen beendet.
Nachfolgend konnte die empfohlene Koloskopie mit 
Frage nach Karzinom oder Dysplasien als mögliche 
bakterielle Eintrittspforte und Ursache der Pylephlebi-
tis durchgeführt werden. Es wurden insgesamt 14 bis 
1 cm grosse Kolonpolypen entfernt. Histologisch wie-
sen sieben Polypen eine «low-grade»-Dysplasie auf, die 
übrigen zeigten keinen dysplastischen Veränderun-
gen, insbesondere konnte keine «high-grade»-Dyspla-
sie nachgewiesen werden.

Diskussion

Die Pylephlebitis ist eine infektiöse Phlebitis der 
 Pfortader oder einer ihrer Äste. Diese wird durch auf-
steigende Bakterien eines intraabdominellen oder 
 pelvinen Infektherdes verursacht und führt zu einer 
Thrombose. Als mögliche Foci der aszendierenden In-
fektion mit konsekutiver Thrombophlebitis beschrei-
ben Kanellopoulou et al. in ihrer Review von 100 Fällen 
zwischen 1971 und 2009 eine Divertikulitis (30%) und 
Appendizitis (19%)  [1]. Bei Asad et al. (95  Fälle, 2002–
2012) gehört ausserdem die Pankreatitis (31%) zu den 
häufigsten Ursachen [2]. Eine idiopathische Pylephlebi-
tis wird in 1–6% der Fälle beschrieben.

Abbildung 4: CT Abdomen acht Wochen nach Erstdiagnose 

respektive vier Wochen nach Drainagenentfernung: 

 regredienter Abszess (Pfeil), weiterhin nicht-perfundierter 

Pfortaderast (Stern).

Abbildung 3: CT Abdomen Tag 14: Abszedierung des infar-

zierten Areals.

Abbildung 2: CT Abdomen Tag 2: Entzündlicher Leberherd 

mit multiplen Gaseinschlüssen (Pfeil), Thrombophlebitis 

des Pfortaderastes (Stern).
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Ein interessanter Zusammenhang wird in einer ko-
reanischen Studie um Koo et al. beschrieben, in der 
idiopathische Leberabszesse aufgearbeitet wurden: In 
dieser retrospektiven Arbeit wurden 163  Patienten 
 untersucht und koloskopiert. Bei 12,3% der Patienten 
diagnostizierte man endoskopisch entweder ein Ko-
lonkarzinom oder hochgradig dysplastische Kolon-
polypen. Diese Prävalenz von inzidentell diagnosti-
zierten Kolonpathologien war signifikant höher als bei 
der Vergleichspopulation [3].
Auch wenn die idiopathische Pylephlebitis nicht mit 
einem idiopathischen Leberabszess gleichzusetzen ist, 
empfiehlt es sich bei fehlendem Infektherd, eine Kolo-
skopie durchzuführen.
Für die Pylephlebitis gibt es in der Literatur weder ex-
akte epidemiologische Daten noch konklusive Thera-
pierichtlinien. Alle Daten stützen sich auf Fallbeschrei-
bungen. Männer sind häufiger betroffen (68%). Das 
Alter ist sehr variabel (Säugling bis Greis, Mittelwert 
42,3  Jahre) [1], und die geschätzte Inzidenz beträgt 2,7 
pro 100 000 Personenjahre [2]. Die Patienten präsentie-
ren sich typischerweise mit Müdigkeit, Bauchschmer-
zen und Fieber. Die Schmerzlokalisation kann entspre-
chend des entzündlichen Fokus’ und des betroffenen 
Lebersegments variieren.
Laborchemisch können in den allermeisten Fällen eine 
Leukozytose und Transaminasenerhöhung nachge-
wiesen werden [1,  4,  5]. Bildgebende Diagnostik der 
Wahl ist die Computertomografie [6]. Die Erregersuche 
anhand von Blutkulturen und gegebenenfalls Leber-
punktion ist unerlässlich. Eine Identifikation des Erre-
gers gelingt jedoch höchstens in der Hälfte der Fälle 
 [1–3]. Insgesamt ist die Pylephlebitis mit hoher Mortali-
tät (11–19%) und Morbidität verbunden. Als häufigste 
Komplikationen werden eine sekundäre Abszedierung, 
Sepsis und eine Chronifizierung oder Progression der 
Thrombose (in die Mesenterialvenen) mit potentieller 
Darmischämie oder -infarzierung und portaler Hyper-

tension beschrieben. Eine hepatische Infarzierung ist 
insgesamt selten (1%). Aufgrund der potentiellen Kom-
plikationen ist eine rasche Therapie sehr wichtig [1, 2]. 
In den vorhandenen «Case-Reviews» wurde in den al-
lermeisten Fällen mit einer antibiotischen Kombinati-
onstherapie behandelt. Kontroverser sind die Empfeh-
lungen zur Antikoagulation, da die Resultate bezüglich 
Reduktion der Mortalität und Morbidität nicht eindeu-
tig sind.  Jedoch stehen zwei grössere Reviews zur Verfü-
gung (insgesamt 144 Fälle), die ein besseres «Outcome» 
für Mortalität und Morbidität durch eine zusätzliche 
Antikoagulation beschreiben [1, 7]. Die Indikation und 
Dauer einer Antikoagulation richtet sich nach dem Aus-
mass der Thrombose und den Komorbiditäten, sodass 
eine individuelle Nutzen-Risiko-Abwägung unerläss-
lich ist.
Beim beschriebenen Patienten konnte laborchemisch, 
wie so oft, kein Erreger identifiziert werden. Auch ra-
diologisch konnte kein ätiologischer Fokus eruiert 
werden, was deutlich seltener ist. Retrospektiv kom-
men als Eintrittspforte am ehesten die multiplen Ko-
lonpolypen in Frage.
Die antibiotische Therapie und Heparinisierung wur-
den frühzeitig eingeleitet. Es zeigte sich trotz Kom-
plikation mit hepatischer Infarzierung und Leber-
abszessbildung ein günstiger Verlauf. Wir haben die 
Antibiose lange intravenös durchgeführt. Dies war 
zum einen wegen der Abszessdrainage, zum anderen 
wegen einer komplizierenden Norovirus-Infektion in 
der dritten Hospitalisationswoche notwendig. 
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Das Wichtigste für die Praxis

• Eine Pylephlebitis entsteht aufgrund eines aszendierenden bakteriellen 

Infektes entlang der Pfortaderwand oder ihren Ästen und damit einher-

gehender Thrombosierung.

• Eine frühe antibiotische Therapie (Metronidazol plus ein Dritte-Genera-

tion-Cephalosporin oder Fluorchinolon) ist aufgrund der hohen Mortali-

tät unerlässlich.

• Die Therapieempfehlungen basieren auf Fallbeschreibungen. Eine kon-

klusive Empfehlung für eine Antikoagulation liegt nicht vor. Die Anti-

koagulation muss individuell vom Nutzen-Risiko-Profil des Patienten 

und  der vorliegenden Ausprägung der Thrombose abhängig gemacht 

werden.
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