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Isquemia visceral aguda
¿qué debo saber?



Objetivo docente

Describir las características radiológicas clave de la isquemia
visceral, incluyendo casos de isquemia hepática, vesicular,
pancreática, esplénica, renal, gástrica y mesentérica.

Revisión del tema

Se denomina isquemia al estrés celular causado por la
disminución del flujo sanguíneo con consiguiente disminución
del aporte de oxígeno a un órgano. Este sufrimiento celular
puede ser suficientemente intenso como para causar la muerte
celular o necrosis coagulativa, culminando en lo que
denominamos como infarto

Causas más frecuentes

Embolismos Trombosis



Morfología
La forma del infarto depende de la distribución del árbol
vascular:

• Órganos con hilio: las arterias
atraviesan el espesor del órgano
desde el hilio a la periferia a medida
que se van ramificando. El infarto
adquiere una morfología triangular,
cuyo vértice se encuentra distal a la
arteria obstruida y cuya base
corresponde al territorio terminal que
se localiza en la superficie externa del
órgano

Ejemplo: hígado, riñón y bazo

• Órganos sin hilio: las arterias se
distribuyen por la superficie externa y
desde allí penetran en el espesor. El
infarto comienza en las capas más
externas (muscularis mucosae) para
posteriormente hacerse transmural

Ejemplo: intestino y estómago

Revisión del tema



Vascularización
• Vena porta (75% del flujo): 50% de la sangre oxigenada

• Arteria hepática (25% del flujo): 50% de la sangre oxigenada

Isquemia hepática
Poco frecuente debido a:

1. Doble aporte vascular
2. Frecuente existencia de circulación arterial accesoria dependiente de la

arteria gástrica izquierda y de la arteria mesentérica superior (tercer
aporte)

Causas:

• Iatrogenia (cirugía hepatobiliar, quimioembolización intrahepática, TIPS)

• Traumatismos (laceración de la arteria hepática o vena porta)

• Post-trasplante (estenosis o trombosis de la arteria hepática)

• Estados de hipercoagulabilidad (anemia de células falciformes, síndrome antifosfolípido)

• Vasculitis (poliarteritis nodosa, LES)

• Infecciones (shock séptico)



Imagen
Defectos de perfusión de distribución segmentaria y localización:

• Periférica: forma de cuña (flecha)

Podemos diferenciar las zonas de isquemia (hipocaptación en fase arterial pero
isocaptación en fase portal) de las zonas infartadas (hipocaptación en todas las fases)

Puede existir un realce parcheado y heterogéneo debido a la preservación de tractos
portales no desplazados. Esto permite diferenciarlo de otras lesiones hipoatenuantes
(abscesos, bilomas, hematomas…)

• Central:

⁃ Forma ovalada o redondeada
(flecha)

⁃ Forma tubular irregular paralela
a los conductos biliares

TC con CIV (fase portal). Paciente en periodo postquirúrgico tras
procedimiento de Whipple

TC con CIV (fase portal). Paciente en periodo postquirúrgico tras
resección intestinal por isquemia mesentérica aguda



Imagen
La definición de sus contornos viene determinada por la cronología del cuadro,
en infartos agudos los márgenes son más difusos mientras que en los infartos
subagudos/crónicos existe una mejor delimitación de los mismos

TC con CIV (fase portal). Isquemia aguda (flecha) por
trombosis portal (punta de flecha)

TC con CIV (fase portal). Infarto subagudo tras
procedimiento de Whipple

Secuelas
• Quistes o lagos biliares
La necrosis del epitelio de los conductos
biliares condiciona extravasación de bilis que
acaba rodeándose por tejido fibroso (biloma)
formando dilataciones focales de los
conductos biliares intrahepáticos

• Estenosis biliares

• Retracción capsular

Es más frecuente que se produzcan infartos en el lóbulo
hepático derecho aunque se desconoce la causa

La formación de gas se ha descrito tanto en infartos
estériles como infectados. El gas estéril es secundario
a la necrosis tisular. Sólo podremos sugerir
sobreinfección en un contexto clínico compatible

TC con CIV (fase portal). Isquemia aguda por
trombosis de la porta derecha



Vascularización
Arteria cística

En el 70% de los casos se origina de la arteria
hepática derecha

Isquemia vesicular
Las colecistitis alitiásicas constituyen el 5-10% de los casos de colecistitis y suelen 
estar asociadas a estados de hipoperfusión sistémica aguda

Causas:

• Shock
• Iatrogenia (procedimientos intervencionistas, cirugía)
• Traumatismos

Imagen
Vesícula biliar distendida con paredes ausentes o irregulares, hipocaptantes,
membranas (descamación de las paredes) o hemorragia intraluminal y liquido
perivesicular



Imagen
Mujer ingresada en UCI por disección de aorta tipo A de Stanford. Se muestran TCs
con CIV en fase portal

Membranas/hemorragia intraluminal (flecha)

Vesícula biliar distendida con mala definición de sus paredes y liquido perivesicular
*Punta de flecha: necrosis renal cortical



Vascularización
• Cabeza y proceso unciforme: ramas anteriores y posteriores de las

arterias pancreaticoduodenales superiores e inferiores

• Cuello, cuerpo y cola: ramas de la arteria esplénica (pancreática caudal,
mayor, inferior y dorsal). La arteria pancreática dorsal acaba
anastomosándose con la pancreática duodenal inferior

*Las arterias pancreaticoduodenales superiores proceden
de la arteria gastroduodenal, que nace del tronco celíaco;
las inferiores proceden de la arteria mesentérica superior



Isquemia pancreática
Secundaria a pancreatitis graves (5-10% de las pancreatitis)

Causas: “ I GET SMASHED”

• I: Idiopathic (Idiopático): Muchos de estos casos son resultado de una disfunción del esfínter de Oddi

• G: Gallstones (Coledocolitiasis)
• E: Ethanol abuse (Alcoholismo)
• T: Trauma (Traumatismo punzante)
• S: Steroids (Corticoides)
• M: Mumps virus (Virus de la parotiditis)
• A: Autoinmune diseases (Enfermedades autoinmunes)
• S: Scorpion sting (Picadura de escorpión)
• H: Hypertriglyceridemia & Hypercalcemia (Hipertrigliceridemia & Hipercalcemia)
• E: ERCP (CPRE)
• D: Drugs (Medicamentos o drogas)

El aumento en la mortalidad en las pancreatitis se relaciona con el desarrollo y
extensión de la necrosis pancreática glandular. Para la estadificación se
obtienen resultados más fiables cuando la TC con contraste se realiza a las 48-
72h ya que en general la necrosis comienza a las 24-48h

Prevalencia (de mayor a menor)
1. Necrosis pancreática + tejidos peripancreáticos (75%)
2. Necrosis tejidos peripancreáticos (20%)
3. Necrosis pancreática (5%)

Pronóstico (de mejor a peor)
1. Necrosis tejidos peripancreáticos
2. Necrosis pancreática

Imagen



Imagen
• Necrosis extrapancreática: aumento de densidad de la grasa (mayor que

la trabeculación grasa)

• Necrosis pancreática: área de parénquima hipocaptante
*Tomar como referencia la captación del bazo, la necrosis pancreática es más hipocaptante

TC con CIV (fase arterial tardía-portal)

TC con CIV (fase portal)



Imagen
Es importante determinar si la necrosis es superficial (1) o transmural (2), ya
que ésta última conlleva disrupción del conducto pancreático que predispone
a la formación de colecciones, ascitis, pseudoaneurismas…

Colecciones
Colección necrótica aguda (< 4 semanas) Colección necrótica encapsulada (> 4 semanas)

El único hallazgo que podría indicar infección de la colección es la presencia de burbujas aéreas
(presente en el 40% de las colecciones infectadas). No obstante, este hallazgo, al igual que en los
infartos hepáticos, debe correlacionarse con un contexto clínico adecuado. Además, la ausencia de
aire no excluye la infección

La necrosis transmural suele producirse en el cuello del páncreas ya que se trata de una región frontera
(“watershed area”) entre la irrigación por el tronco celíaco y la irrigación por la arteria mesentérica superior

La extensión de colecciones necrótico-hemorrágicas hacia los
espacios pararrenales dan en la exploración física el signo de Grey
Turner mientras que la extensión hacia el omento menor y ligamento
falciforme dan el signo de Cullen

1 2

TC con CIV (fase portal) TC con CIV (fase portal)



Vascularización
Arteria esplénica

Antes de llegar al hilio, la arteria esplénica emite las arterias
gástricas cortas que se anastomosan con ramas de las
arterias gástrica izquierda y gastro-epiploica izquierda

Isquemia esplénica
Causas:

• Embolismos
• Enfermedades hematológicas: leucemia, linfoma, anemia de células falciformes,

mielofibrosis, hipercoagulabilidad….
• Shock
• Hipertensión portal
• Pancreatitis
• Traumatismos
• Iatrogenia (procedimientos intervencionistas, cirugía)



Imagen
La apariencia del infarto depende de la localización de la oclusión, ya sea por
embolismos o por células anómalas (procesos hematológicos):

• Ramas intraparenquimatosas de la arteria esplénica: hipodensidad de morfología
triangular, con vértice distal a la obstrucción y base orientada hacia la cápsula
esplénica

• Arteria esplénica: hipodensidad generalizada y aumento del tamaño esplénico (por
edema) Paciente 1 Paciente 2

TCs con CIV (fase portal). Infarto generalizado del parénquima esplénico que en ambos pacientes fue
secundario a estado de shock

TC con CIV (fase portal)



Imagen
En algunos infartos puede aparecer en la fase subaguda el “signo del reborde
cortical” debido a la circulación capsular colateral (arterias gástricas cortas)

Al igual que en el infarto hepático la definición de sus contornos viene
determinada por la cronología del cuadro

La integridad de la cápsula esplénica y de la grasa periesplénica pueden
ayudar en la exclusión de otras patologías como hematomas o abscesos.

Secuelas
• Infartos esplénicos pequeños: retracción

parenquimatosa (cicatrices) o calcificaciones focales

• Infartos esplénicos generalizados: atrofia esplénica

En pacientes con anemia de células falciformes se producen crisis vaso-
oclusivas que dan lugar a infartos recurrentes multorgánicos. Cuando ocurren en
el bazo éste acaba atrofiándose y calcificándose (autoesplenectomía)

Cortesía de Julia Revuelta Ramírez
Servicio de Cirugía General y Aparato Digestivo

Infarto y rotura del bazo (flecha) en
paciente con linfoma esplénico



Vascularización
Arteria renal

Segmentaria

Interlobular

Segmentaria

Interlobular Interlobular Interlobular

Arcuatas Arcuatas

Interlobulillares Interlobulillares Interlobulillares Interlobulillares

Isquemia renal
Causas:

• Embolismo
• Trombosis
• Disección aórtica o de arteria renal
• Vasculitis
• Traumatismo
• Shock
• Iatrogénica (cirugía, procedimientos intervencionistas)

Antes de llegar al hilio, las arterias renales emiten las arterias capsuloadiposas que se anastomosan con
las arterias suprarrenales, gonadales, lumbares o frénicas inferiores para formar una red arterial perirrenal



Imagen
La apariencia del infarto depende de la localización de la oclusión:

• Arteria segmentaria / interlobular / interlobulillar: hipodensidad de
morfología triangular, con vértice distal a la obstrucción y base orientada
hacia la corteza (flecha)

• Arteria renal: hipodensidad generalizada, aumento del tamaño renal (por
edema) y ausencia de excreción

Cuando la etiología es embólica la afectación suele ser bilateral multifocal
mientras que si es trombótica la afectación suele ser unilateral unifocal

TC con CIV (fase portal)

TC con CIV (fase portal)

TC con CIV (fase portal)



Imagen
En infartos extensos, suele aparecer a las 6-8 horas (fase subaguda) el “signo
del reborde cortical” (flecha) debido a la circulación capsular colateral

En situaciones de shock hipovolémico agudo prolongado podemos identificar
el “signo del reborde invertido” (flecha). Este hallazgo traduce la existencia de
necrosis cortical que se produce por la vasoconstricción de las arterias
interlobulillares con consecuente lesion del endotelio glomerular

TC con CIV (fase portal). Paciente con trombosis de 
la arteria renal derecha (punta de flecha)

TC con CIV (fase arterial tardía-portal). Paciente con disección aórtica tipo A de Stanford

TC con CIV (fase portal). Paciente con
estenosis del 50% de la arteria renal izquierda



Imagen

En algunos infartos renales podemos identificar un hallazgo denominado
“realce flip flop”

Este hallazgo consiste en la existencia de una hiperdensidad del parénquma
renal infartado en fases tardías de la TC con CIV, mostrando un realce invertido
comparado con la hipodensidad identificada en la fase corticomedular o
nefrográfica (flecha)

Puede identificarse hasta 24-48 horas después de la administración del CIV
en hasta el 70-75% de los casos de isquemia renal (punta de flecha)

Se debe al aumento de permeabilidad a través de los capilares glomerulares
dañados que causa la extravasación de contraste al espacio extracelular

El diagnóstico diferencial de una imagen hipodensa de morfología triangular
localizada en el parénquima renal en fases precoces de la TC con CIV sería un
foco de nefritis. No obstante, en los cuadros de pielonefritis no
encontraríamos nunca ni el signo del reborde cortical ni el “realce flip flop”

TC con CIV en fase nefrográfica TC sin CIV 48h más tarde



Secuelas
• Infartos renales pequeños: retracción parenquimatosa (cicatrices) o

calcificaciones focales

• Infartos renales generalizados: atrofia renal

• Necrosis cortical: calcificaciones corticales lineales

Micro-CT de réplicas de la microvasculatura renal y anatomía patológica

A. Normal
B. Infarto: disminución de la cantidad de vasos intramedulares e

intracorticales y aparición de tejido fibroso

A B

Garovic VD, Textor SC. Renovascular hypertension and ischemic nephropathy. Circulation. 2005



Vascularización
• Curvatura menor:

⁃ Parte inferior: 
gástrica derecha

⁃ Parte superior:
gástrica izquierda

• Curvatura mayor:
⁃ Parte inferior: 

gastroepiploica derecha
⁃ Parte superior: 

gastroepiploica izquierda

• Fundus: gástricas cortas

Isquemia gástrica
Poco frecuente dada la rica red vascular del estómago

Causas:

• Shock
• Embolismo / Trombosis del tronco celíaco
• Obstrucción (que asocie marcada distensión gástrica aguda)



Imagen
• Engrosamiento mural e hipocaptación (flecha)

• Neumatosis intramural (flecha) y portal (punta de flecha), ulceraciones y
distension gástrica (gastroparesis)

TC con CIV (fase arterial tardía-portal). El duodeno presenta 
una captación normal (punta de flecha)

TC con CIV (fase portal)



Vascularización

Arteria mesentérica superior
• Colon ascendente y transverso
• Intestino delgado

Arteria mesentérica inferior
• Colon descendente



Vascularización

Vena mesentérica superior
• Colon ascendente y transverso
• Intestino delgado

Vena mesentérica inferior
• Colon descendente

Isquemia mesentérica

El aporte disminuido de oxígeno va dañando progresivamente todas las capas de la pared intestinal, esto
hace que el intestino muestre contracciones espásticas seguidas más tarde de un íleo paralítico. Las
células necróticas desencadenan una respuesta inflamatoria con liberación de citoquinas que modifican la
permeabilidad de las uniones intercelulares permitiendo la translocación bacteriana, que en ausencia de
tratamiento acabará produciendo un shock séptico, fallo multiorgánico y finalmente la muerte

Causas:

• Embolismos
• Trombosis
• Shock



Imagen

Origen
arterial

Cortesía de Livia Delgado Búrdalo
Servicio de Cirugía General y Aparato Digestivo

TC con CIV (fase portal). Hipocaptación y neumatosis de todo el marco cólico en 
paciente cirrótico con hemorragia digestiva alta (shock hipovolémico)



Imagen

Cortesía de Fernando Gijón Moya
Servicio de Cirugía General y Aparato Digestivo

TC con CIV (fases arterial y
portal)

Hipocaptación y neumatosis
de asas de intestino delgado y
colon ascendente, neumatosis
portomesentérica y gas
extraluminal (en relación con
perforación) secundario a
émbolo en arteria mesentérica
superior



Imagen

TC sin CIV. Neumatosis del ciego (flecha) y del íleon terminal por
émbolo en arteria ileocólica

TC sin CIV. Mixoma auricular como origen del embolismo (flecha)

Cortesía de Julia Revuelta 
Ramírez

Servicio de Cirugía General y 
Aparato Digestivo

Cortesía de Fernanda Aguirre Caamaño
Servicio de Cirugía Cardiaca



Imagen

Origen
venoso

Ecografía y TC con CIV (fase portal). Trombosis de vena porta (flechas) y de vena 
mesentérica superior (punta de flecha)

TC con CIV (fase portal). Engrosamiento mural  (patrón “en halo”) de colon ascendente 
y asas de íleon distal



Conclusiones

La importancia de la isquemia visceral radica en su elevada morbi-mortalidad,
basada en la ausencia de síntomas y datos analíticos específicos que permitan
llevar a cabo un diagnóstico precoz

Por ello los estudios de imagen desempeñan un papel fundamental en su
diagnóstico, siendo la tomografía computarizada (TC) la herramienta
diagnóstica más sensible y específica, que además permite excluir otras
causas de dolor abdominal agudo

Entender la fisiopatología que conduce a la necrosis en cada órgano permite al
radiólogo comprender los hallazgos radiológicos permitiendo incluso
establecer la gravedad de las lesiones con las consiguientes implicaciones
pronósticas y terapéuticas. Por este motivo, debe ponerse especial énfasis en
conocer e identificar aquellos hallazgos tomográficos que indican
irreversibilidad

El empleo de la energía dual va a permitir alcanzar diagnósticos más precoces y
precisos ya que mejora la visualización de diferencias sutiles en la captación de
contraste
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