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El aire venoso portal hepático es un signo ra-
diológico raro habitualmente causado por una
isquemia intestinal aguda. La tomografía compu-
tarizada de abdomen permite un fácil diagnósti-
co al mostrar ramificaciones radiotransparentes
situadas dentro de los 2 cm adyacentes a la cáp-
sula hepática. Se presentan dos casos de aire
venoso portal hepático asociados a necrosis in-
testinal difusa. El primer caso tuvo un hematoma
de la vaina de los rectos complicado con un sín-
drome compartimental abdominal, mientras que
el segundo paciente sufrió una pancreatitis agu-
da asociada a una bacteriemia por Aeromonas
hydrophila. Ambos pacientes fallecieron al poco
del ingreso en el servicio de Medicina Intensiva
por hipotensión arterial refractaria. Se discuten
las implicaciones de estas observaciones tan ex-
tremadamente raras.
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RECTUS SHEATH HEMATOMA AND ACUTE
PANCREATITIS IN TWO PATIENTS WITH
HEPATIC PORTAL VENOUS GAS

Hepatic portal venous gas is a rare radiologic
finding commonly caused by acute bowell ische-
mia. It is easily diagnosed at CT scan by the
appearance of branching of radiolucency exten-
ding to within 2 cm of the liver capsule. Two ca-
ses of hepatic portal venous gas associated with

diffuse intestinal necrosis are reported. A rectus
sheath hematoma causing an abdominal com-
partment syndrome was present in the first case,
whereas in the second case an acute pancreati-
tis associated with Aeromonas hydrophila bacte-
remia was observed. Both patients died shortly
after admission to the Intensive Care Unit becau-
se of refractory arterial hypotension. The impli-
cations of these extremely rare observations are
discussed.

KEY WORDS: portal venous gas, bowel ischemia, abdominal
compartment syndrome, Aeromonas hydrophila.

INTRODUCCIÓN 

El aire venoso portal (AVP) hepático es un signo
radiológico raro que aparece cuando el gas intestinal
o el gas producido por ciertas bacterias entra en la
circulación venosa portomesentérica1,2. El AVP he-
pático se manifiesta en la tomografía computarizada
(TC) de abdomen como ramificaciones radiotrans-
parentes situadas dentro de los 2 cm adyacentes a la
cápsula hepática1,2. Cuando el AVP aparece junto a
datos sospechosos de isquemia mesentérica aguda se
precisa la realización de una laparotomía. Desgracia-
damente, la clínica de isquemia mesentérica puede
estar enmascarada por otros procesos abdominales
simultáneos, lo cual puede llevar a un diagnóstico
incorrecto y a un inapropiado tratamiento conserva-
dor. Se presentan dos pacientes con AVP hepático y
necrosis intestinal que tuvieron un hematoma de la
vaina de los rectos (HVR) asociado a un síndrome
compartimental abdominal en el primer caso, y una
pancreatitis aguda junto a una bacteriemia por Aero-
monas hydrophila en el segundo paciente.
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OBSERVACIONES CLÍNICAS 

Caso 1

Se trata de una mujer de 73 años que ingresó en
un hospital comarcal a causa de dolor abdominal sú-
bito coincidiendo con ataques repetidos de tos. La
paciente estaba siendo tratada con acenocumarol y
digital por fibrilación auricular y por ser portadora
de una prótesis mitral metálica. A la exploración, la
paciente estaba pálida y se palpaba una masa redon-
deada en la zona infraumbilical izquierda. Los prin-
cipales datos analíticos revelaron una hemoglobina
de 9,8 g/dl, un hematocrito del 29% y un ratio inter-
nacional normalizado (INR) de 9,4. Una ecografía
abdominal mostró una masa líquida paraumbilical
izquierda sugestiva de HVR. El tratamiento anticoa-
gulante fue suspendido y se administraron concentra-
dos de hematíes, plasma fresco congelado y vitamina
K. A las 24 horas del ingreso y ante el aumento del
tamaño de la masa abdominal se realizó una TC de
abdomen sin contraste (fig. 1) que demostró un HVR
izquierdo extendiéndose en el interior de la pelvis,
una relación del diámetro abdominal anteroposterior
y transverso de 0,82 y AVP hepático. Posterior-
mente, la paciente fue trasladada a la Unidad de Cui-
dados Intensivos (UCI).

Al ingreso en la UCI, la paciente estaba conscien-
te, con una presión arterial de 155/60 mmHg, un

pulso de 90 lat/min y una temperatura de 35,6 ºC. El
abdomen estaba muy distendido, tenso, doloroso y
con una masa de 15 x 15 cm en el cuadrante inferior
izquierdo. Poco después del ingreso, la paciente pre-
sentó hipotensión arterial de 70/30 mmHg, taquicar-
dia sinusal a 130 lat/min, taquipnea de 40 resp/ min,
anuria y elevación de la presión venosa central a 20
mmHg. En la analítica destacaban los siguientes re-
sultados: creatinina 3,8 mg/dl, bilirrubina total 4,6
mg/dl, amilasa 299 U/l, aminotransferasa de alanina
199 U/l, aminotransferasa aspártica 180 U/l, creatin-
fosfocinasa 1.205 U/l (fracción MB 73,9), y acidosis
mixta grave (pH 6,88, PaO2 47 mmHg, PaCO2 77
mmHg y bicarbonato 15 mmol/l con FiO2 de 0,31).
La paciente fue intubada y conectada a ventilación
mecánica. La presión intraabdominal, medida a tra-
vés de una sonda de Foley, fue de 35 mmHg. Una
laparotomía exploradora descubrió un HVR izquier-
do junto con 4 litros de sangre en el espacio extrape-
ritoneal anterior y una gran isquemia intestinal con
áreas necróticas. La enferma falleció poco después
de la cirugía.

Caso 2

Se trata de un hombre de 73 años, tratado con an-
tidiabéticos orales que acudió a un hospital comar-
cal por dolor abdominal de dos días de duración. La

Figura 1. Tomografía computarizada abdominal sin contraste que muestra, sobre la línea arcuata, un
hematoma de la vaina del recto izquierdo (A) y bajo la línea arcuata su extensión en la pelvis menor con
compresión de la vejiga urinaria y el útero (B). Donde la vena renal izquierda cruza la aorta existe una
relación del diámetro anterosuperior-transversal de 0,82 (C), y a nivel hepático se observan zonas tubu-
lares radiotransparentes en la periferia del hígado compatibles con aire en el interior de las venas intra-
hepáticas (D).



detección de una hiperamilasemia de 2.303 U/l llevó
al diagnóstico de pancreatitis aguda y el paciente fue
tratado con reposo intestinal, fluidos e imipenem.
Un día más tarde, el paciente fue intubado orotra-
quealmente y trasladado a la UCI debido a disnea,
hipotensión arterial, oliguria y hemorragia por sonda
nasogástrica. Antes del traslado, una TC abdominal
con contraste (fig. 2) reveló un área de hipoperfu-
sión junto a la cabeza del páncreas (sugestiva de
pancreatitis necrotizante), una gran cantidad de gas
mesentérico y peripancreático, neumatosis intesti-
nal, gas venoso portal intrahepático, infartos hepáti-
cos y un nivel aire-contraste radiológico en la vena
porta. 

Al ingreso en la UCI el paciente estaba sedado,
intubado y ventilado mecánicamente. La explora-
ción física mostró ligera contractura abdominal y
disminución de la perfusión periférica. La presión
arterial fue de 70/40 mmHg, la presión venosa cen-
tral de 13 mmHg, la frecuencia cardíaca de 135
lat/min y la temperatura de 36,6 ºC. Los datos de la-
boratorio más significativos pusieron de manifiesto:
glucosa 111 mg/dl, proteínas totales 3,8 g/dl, creati-
nina 3,4 mg/dl, urea 87 mg/dl, creatinfosfocinasa
3.168 U/l (fracción MB, 98,2), bilirrubina total 1,2
mg/dl, aminotransferasa aspártica 1.426 U/l, amino-
transferasa de alalina 870 U/l, amilasa 1.127 U/l,
leucocitos 5.200/µl con 81% neutrófilos, hemoglobi-
na 16,2 g/dl, plaquetas 96.000/µl, tiempo de pro-
trombina 20,8 seg y tiempo de tromboplastina par-
cial activada 88,5 seg. La gasometría arterial (FiO2
de 1,0) reveló: pH, 7,09, PaO2 79 mmHg, PaCO2 45
mmHg y bicarbonato 14 mmol/l. Tras extraer tres
hemocultivos, se inició tratamiento inmediato con
dosis altas de noradrenalina, bicarbonato, fluidos y
plasma fresco congelado. La presión intraabdominal
no se midió debido a la ausencia de distensión abdo-
minal. Al poco del ingreso, el paciente falleció por
shock séptico antes de poder ser operado. La autop-
sia abdominal reveló una necrosis intestinal masiva,
excepto en colon descendente y recto, y de la cabeza
y cuerpo proximal del páncreas y grasa peripancreá-

tica; infartos hepáticos y ausencia de trombos en el
tronco de la arteria mesentérica superior y en el
tronco celíaco. En todos los hemocultivos extraídos
se aisló Aeromonas hydrophila en cultivo puro, re-
sistente a la ampicilina-sulbactam.

DISCUSIÓN

Aunque la formación del AVP es incierta, existen
varios factores favorecedores como las alteraciones
de la pared intestinal, la distensión intestinal y la
sepsis intraabdominal. La tabla 1 muestra las princi-
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Figura 2. Tomografía computarizada abdominal con contraste que muestra gas venoso portal localizado
en la periferia del hígado asociado con infartos hepáticos (A) y una zona de hipoperfusión en el cuerpo
proximal del páncreas rodeada de aire peripancreático (flechas blancas) y un nivel de aire-material de
contraste en la vena porta (flecha negra) (B).

Alteraciones de la pared intestinal
Isquemia intestinal

Trombosis o embolia mesentérica
Disección de aorta
Obstrucción intestinal

Perforación gástrica por úlceras o tumores
Enfermedades inflamatorias intestinales

Colitis ulcerosa
Enfermedad de Crohn

Distensión abdominal
Íleos paralíticos espontáneos
Obstrucción mecánica
Dilatación gástrica aguda
Traumatismo cerrado
Barotrauma
Dilatación intestinal o gástrica iatrogénica

Colonoscopias
Gastroscopias
Esclerosis de varices gástricas
Enemas baritados

Sepsis intraabdominal
Diverticulitis de colon
Abscesos y gangrena abdominal
Colangitis
Colitis

Idiopáticas
Trasplantes de órganos
Enfermedades pulmonares
Tratamientos con esteroides y citostáticos
Convulsiones

TABLA 1. Causas de aire venoso portal



pales etiologías del AVP según Sebastiá et al1, aun-
que debe destacarse que la causa más frecuente co-
rresponde a la isquemia mesentérica con necrosis in-
testinal y que aproximadamente un 15% de los casos
no tiene una etiología claramente identificable. 

El primer paciente tuvo un HVR gigante que ori-
ginó un síndrome compartimental abdominal por
constricción externa de la pared abdominal. Excep-
cionalmente, se han descrito casos semejantes en pa-
cientes con grandes escaras abdominales por quema-
duras3, con la utilización de pantalones anti-shock4

o, más recientemente, en dos enfermos con HVR5,6.
Esta paciente tuvo también una necrosis isquémica
intestinal secundaria al síndrome compartimental
abdominal. Aunque esta complicación del HVR no
ha sido descrita con anterioridad en pacientes qui-
rúrgicos no traumatológicos que tuvieron un síndro-
me compartimental abdominal, McNelis et al7 han
referido una incidencia del 28% de necrosis intesti-
nales en las laparotomías descompresivas. Inicial-
mente el paciente estuvo hemodinámicamente esta-
ble, pero probablemente la necrosis intestinal ya
estaba presente al ingreso en la UCI si se considera
que se han detectado isquemias intestinales en pa-
cientes con hipertensión intraabdominal asociadas a
estabilidad hemodinámica8 y a que la TC abdominal
reveló AVP hepático, un signo radiológico usual-
mente debido a necrosis intestinal1,2. Además, donde
la vena renal izquierda cruza la aorta, la TC abdomi-
nal mostró una relación del diámetro anteroposterior
y transverso de 0,82, lo cual indica distensión abdo-
minal (“signo del vientre redondo”). Así, Pickhardt
et al9 refirieron que un aumento de esta relación ab-
dominal igual o superior a 0,82 tiene un 100% de
sensibilidad y un 99% de especificidad para diag-
nosticar un síndrome compartimental abdominal.
Sin embargo, este signo radiológico debe ser consi-
derado con cautela pues ciertos autores han descrito
la presencia o ausencia del síndrome compartimen-
tal abdominal con una relación de diámetros inferior
a 0,8 o superior a 0,8, respectivamente10,11. En nues-
tro caso, la isquemia intestinal difusa (“shock intes-
tinal”) pudo deberse a un descenso de la perfusión
mucosa como resultado directo de la hipertensión
abdominal, la cual elevó significativamente las resis-
tencias vasculares mesentéricas8. Estas anormalida-
des pudieron exacerbarse por la presencia simultánea
de hipotensión arterial, hemorragia y la adminis-
tración previa de digital, un conocido fármaco vaso-
constrictor mesentérico. 

El segundo paciente tuvo una pancreatitis aguda
complicada con una gangrena intestinal que se ma-
nifestó radiológicamente como AVP y clínicamente
como shock séptico por Aeromonas hydrophila. La
isquemia intestinal observada en pacientes con pan-
creatitis aguda suele estar relacionada con la diges-
tión enzimática del intestino, con la obstrucción de
los vasos sanguíneos por la inflamación grave del
mesenterio12, o con una isquemia intestinal no oclu-
siva causada por el vasoespasmo de las arterias me-
sentéricas desencadenado por irritantes locales o por
la regulación sistémica tras la aparición de estrés,

dolor, deshidratación o shock13. En este caso, la pre-
sencia de shock, hipovolemia y coagulación intra-
vascular diseminada llevó a una isquemia mesentéri-
ca difusa no oclusiva, confirmada en la autopsia.
Puesto que la pancreatitis aguda grave precoz tiene
una incidencia de síndrome compartimental abdomi-
nal del 78%14, no podemos descartar totalmente que
la necrosis intestinal de nuestro paciente fuera debi-
da a una elevación de la presión intraabdominal. La
presencia de AVP en la pancreatitis aguda presumible-
mente se debe a la rotura de la mucosa intestinal por
las enzimas pancreáticas, a la isquemia intestinal
asociada o a la presencia de bacterias formadoras de
gas dentro de la pared intestinal15. Aunque Faberman
et al15 y Paran et al16 han considerado que la presen-
cia de AVP en pacientes con pancreatitis aguda tie-
ne un pronóstico más favorable, pues sus 4 pacien-
tes sobrevivieron con tratamiento conservador (el
paciente de Paran et al16 falleció tardíamente tras la
resolución del AVP) al no tener isquemia intestinal
asociada, nuestro caso y uno de los pacientes referi-
do por Hirota et al13 llaman la atención sobre la evo-
lución fatal de los pacientes con pancreatitis aguda y
AVP debido a necrosis intestinal. 

El AVP, como hallazgo radiológico aislado, care-
ce de significación pronóstica. La mortalidad está
estrechamente relacionada con la causa que origina
la aparición del AVP15,17, especialmente la presencia
o ausencia de isquemia intestinal. Aunque Weisner
et al17 refirieron una mortalidad del 56% en pacien-
tes con isquemia intestinal y gas venoso portome-
sentérico visible en la TC abdominal, sólo fallecie-
ron los pacientes que tenían un infarto intestinal
transmural y, además, la mortalidad incrementaba
según el número de segmentos intestinales afectos.
Por tanto, el carácter ominoso del AVP parece estar
justificado únicamente en pacientes con infarto in-
testinal transmural extenso, pero debe tenerse en
cuenta que este hallazgo carece de especificidad al
haberse detectado también la presencia de AVP úni-
camente con cambios isquémicos de la pared17.

La presencia de necrosis intestinal, asociada a otro
proceso abdominal simultáneo que pueda originar
AVP en la TC de abdomen, debe sospecharse cuando
los niveles plasmáticos de creatinfosfocinasa y lacta-
to son extremadamente altos o existe acidosis meta-
bólica grave inexplicable13,16, especialmente si la TC
abdominal muestra signos de isquemia intestinal
como engrosamiento de la pared del intestino con o
sin signo de diana, neumatosis intestinal, AVP, ede-
ma mesentérico, ascitis, tromboembolismo mesenté-
rico o infartos de órganos abdominales1,18 (fig. 3).

En conclusión, el AVP es un hallazgo radiológico
raro que suele deberse a isquemia intestinal, aunque
también puede observarse en situaciones no isqué-
micas como traumáticas, iatrogénicas, infecciosas u
obstructivas. El pronóstico está ligado a la enferme-
dad subyacente, lo cual obliga a una evaluación ade-
cuada del paciente con el fin de evitar demoras qui-
rúrgicas fatales o laparotomías innecesarias. Cuando
el AVP aparece asociado a isquemia mesentérica, la
evolución clínica depende principalmente de la gra-
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Aire venoso portal hepático

Engrosamiento pared intestinal con o sin signo de diana

Neumatosis intestinal, edema mesentérico, ascitis

Tromboembolismo mesentérico, infartos en órganos abdominales

Ancianos, hipercoagulabilidad, pacientes críticos o

postoperados

Peritonitis, dolor abdominal, acidosis metabólica

inexplicada o cifras elevadas de CPK o láctico

TC abdominal con y sin contraste

Busque otros signos en TC, como distensión abdominal

o abscesos

Isquémico Enfermedad

inflamatoria

intestinal

Iatrogenia Trauma

cerrado

abdominal

Obstrucción

intestinal

Absceso

intraabdominal

Antibióticos Observación

± antibióticos
Observación Tratar causa

Descompresión

Antibióticos ±

drenaje

Cirugía

urgente

Si no mejoría:

cirugía

Figura 3. Diagrama de flujo de diagnóstico y tratamiento de pacientes con aire venoso portal hepático (modificada de Hou et al2). El sím-
bolo + significa hallazgos positivos y el signo − significa sin hallazgos. TC: tomografía computarizada; CPK: creatinfosfocinasa.

−−+

vedad y extensión de la isquemia intestinal. La mo-
nitorización repetida de la presión intraabdominal
puede detectar precozmente la aparición de un sín-
drome compartimental abdominal y la correspon-
diente disfunción orgánica.
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