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REVISIÓN DE CONJUNTO

SUMMARY

Rupture of a splenic artery aneurysm during preg-
nancy is a rare but serious condition. Emergency cae-
sarean section and splenectomy are mandatory. The
clinical presentation is abdominal pain, hypotension
and anaemia. This is deceiving to the obstetrician as it
can simulate other conditions, such as uterine rupture
or placental abruption.

INTRODUCCIÓN

La rotura de un aneurisma arterial esplénico en el
curso de la gestación es una complicación rara y de
consecuencias fatales, además de poco previsible. La
supervivencia maternofetal depende de la rapidez del
diagnóstico, de la calidad de la acción hemostática y
de la afección fetal.

Pueden presentarse aneurismas en cualquiera de las
ramas viscerales de la aorta: tronco celíaco, arterias
hepática y esplénica, mesentéricas superior e inferior y
renales. Su etiología es muy variable y sus manifesta-
ciones clínicas imprecisas e incluso nulas. El diagnós-
tico (radiográfico, ecográfico, mediante tomografía
computarizada, arteriografía convencional) ha permiti-
do un aumento en la detección en los últimos años1.

RECUERDO HISTÓRICO

La primera descripción de un aneurisma de la arte-
ria esplénica (AAE) se debe a Beaussier, en el año
1770, en tanto que en 1869 Corson comentó por pri-
mera vez la rotura de un AAE en una embarazada. A
principios del siglo XX, en 1903, Winkler hizo la pri-
mera observación de este proceso en una intervención

quirúrgica. El primer diagnóstico preoperatorio lo re-
alizó Hoegler por fluoroscopia en 1920 y, 10 años
más tarde, en 1930, Blockman describió el fenómeno
de la doble rotura de un AAE. En 1967, Vassaloti pu-
blicó el primer caso en el que ambos, madre y feto,
sobrevivieron2.

EPIDEMIOLOGÍA

No es posible conocer la incidencia real del AAE
porque entre el 80 y el 95% de los pacientes cursan
procesos asintomáticos y son diagnosticados por mo-
tivos ajenos a esta enfermedad3-7. Depende del tipo de
investigación efectuada: 0,78% en estudios arterio-
gráficos, 0,098% en necropsias, 7% en pacientes ci-
rróticos con hipertensión portal y 10,4% en un estu-
dio cuidadoso de autopsias sobre ancianos2,3,6.
Angelakis et al7 señalan una incidencia de AAE en la
población general de menos del 1%.

Con respecto a la edad, se ha apreciado una distri-
bución bimodal con picos en la tercera y séptima dé-
cadas de la vida, lo que puede explicar los casos, ra-
ros pero no infrecuentes, publicados de aneurismas
rotos en embarazadas, y por hallazgos casuales de
aneurismas intactos en autopsias hechas a personas de
edad avanzada2,3,7. El 75% de los pacientes con AAE
tienen entre 50 y 79 años, con una media de edad al-
rededor de los 56 años3,4,8,9. Después de los 60 años la
incidencia de AAE en la población general sobrepasa
el 10% de la misma7.

La arteria esplénica es la más afectada por aneuris-
mas en el territorio esplácnico,  donde representan en-
tre el 46 y el 60%3,6,9 y ocupan el tercer lugar de los
aneurismas intraabdominales, después de los que
asientan en la aorta abdominal y las arterias ilía-
cas2,3,10,11. En contraste con los aneurismas de los
grandes vasos, más habituales en los varones, los
AAE son 3-6 veces (75-87%) más frecuentes en mu-
jeres3,4,8,12.
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ETIOPATOGENIA

No existe unanimidad sobre las causas y los meca-
nismos que se ponen en marcha para desarrollar los
AAE. No obstante, esta disparidad se refiere sobre todo
a la incidencia de las diversas etiologías y su mecanis-
mo patogénico. Estos factores etiológicos, que con fre-
cuencia se imbrican entre sí, se resumen en la tabla I2.

Arteriosclerosis

Invocada como una de las causas más frecuentes de
AAE entre el 29 y el 77% de los casos4,8.

Con frecuencia se asocia a otros factores etiológicos
y se ha observado que los cambios en la pared arterial,
incluidas la calcificación y la ulceración ateromatosa,
son más evidentes en las zonas cóncavas de la arteria
donde se crean áreas débiles que se hacen prominen-
tes, aun sin aumento de la presión sanguínea3,8. Otros
autores cuestionan esta etiología y suponen que puede
ser secundaria al aneurisma4-6,13. Stanley y Fry3, en sus
casos con aneurismas múltiples, no encontraron cam-
bios arterioscleróticos en todos ellos. Trastek et al5,
que documentan un elevado porcentaje de mujeres
multíparas con este tipo de aneurismas, opinan que los
embarazos repetidos provocan cambios histológicos
en la pared arterial y alteraciones hemodinámicas, que
pueden provocar el desarrollo posterior del aneurisma
sobre el que, secundariamente, se producen cambios
arterioscleróticos.

Defectos congénitos

Los aneurismas congénitos en arterias viscerales
periféricas son bastante raros1,2. Se cree que se deben
a la brusca ausencia o debilidad congénita de las lá-

minas elásticas interna y media de la arteria
esplénica8,14. Si son múltiples hay que sospechar un
defecto generalizado del tejido conectivo, como el
síndrome de Ehlers-Danlos, en su forma clínica «vas-
cular», de herencia heterogénea14-16.

Sin embargo, con frecuencia el origen del defecto
congénito es desconocido, como sucede en un pacien-
te al que De Letter et al14 diagnosticaron, entre los 18
y los 47 años de edad, siete aneurismas de diferente
localización, uno de ellos en la arteria esplénica.

Periarteritis nudosa

Los AAE secundarios a esta enfermedad del tejido
conectivo son muy infrecuentes y de escasa relevan-
cia quirúrgica2,36. Tal es así que algunos autores17,18

señalan que aunque cualquier órgano puede afectarse
por la enfermedad, el pulmón y el bazo suelen estar
respetados. Si aparecen, son microaneurismas en los
vasos intraesplácnicos6.

Embarazo

Representa un factor etiológico del que nos ocupa-
remos en los comentarios y la discusión.

Hipertensión portal

Es un factor importante en el desarrollo de la enfer-
medad aneurismática de la arteria esplénica. Entre un
7 y un 24% de los pacientes con cirrosis e hiperten-
sión portal sometidos a estudios arteriográficos pre-
sentan AAE2-4,6.

La hipertensión portal se sigue de esplenomegalia
congestiva e incremento del flujo arterial esplénico
que predispone a la dilatación y otros cambios aneu-
rismáticos4,5,8,19.

Fibrodisplasia arterial

El mecanismo etiopatogénico de la fibrodisplasia
no se ha demostrado en investigaciones clínicas ni ex-
perimentales2. Se valoran como factores importantes
los efectos hormonales sobre la capa media, la acción
mecánica sobre las paredes del vaso y la peculiar dis-
tribución de los vasa vasorum en las arterias que pre-
sentan la lesión3,6. Las lesiones se superponen a las
descritas para el embarazo2. Algunos autores encon-
traron, en el 18,5% de las pacientes de su serie, aneu-
rismas asociados a lesiones fibrodisplásicas en otros
vasos, sobre todo en la arteria renal. Sin embargo, en
la amplia casuística de Trastek et al5 sólo había un 4%
de casos con dicha asociación.

TABLA I. Aneurismas de la arteria esplénica: factores
etiológicos2

Procesos directamente relacionados con la arteria esplénica
Arteriosclerosis
Defectos congénitos
Periarteritis nudosa

Procesos asociados a los aneurismas de la arteria esplénica
Embarazo
Hipertensión portal
Fibrodisplasia arterial
Hipertensión arterial

Lesiones y procesos no asociados por sí mismos con la arteria 
esplénica
Traumatismos
Pancreatitis
Émbolos sépticos (aneurismas micóticos)

Enfermedades genéticas
Síndrome de Marfan
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Hipertensión arterial

Es considerada como un factor que puede acentuar
la progresión de los cambios degenerativos5,8. De he-
cho, la coincidencia entre hipertensión arterial y
AAE, que oscila entre el 35 y el 65%, es una constan-
te en algunas de las grandes series publicadas3,5,8.

Traumatismos

Los traumatismos abdominales penetrantes y cerra-
dos pueden precipitar el desarrollo de un aneuris-
ma1,2,6,8,12,20.  La formación de estos seudoaneurismas
probablemente se debe a un proceso de desacelera-
ción2. La arteria esplénica, en su origen, está fija en el
tronco celíaco, pero es móvil a su entrada en el hilio
esplénico. Las lesiones de desaceleración dañan la pa-
red del vaso con fragmentación de la íntima y des-
trucción de las fibras elásticas que predisponen a la
formación de seudoaneurismas20. Además, estos trau-
matismos propician el desarrollo de fístulas arteriove-
nosas, hipertensión portal y aumento del flujo sanguí-
neo, que también favorecen la aparición de AAE2,8.

Pancreatitis

Todos los procesos inflamatorios que afectan a órga-
nos próximos o adyacentes a la arteria esplénica, parti-
cularmente la pancreatitis crónica con seudoquiste, son
también responsables de AAE6,12,21,22. El seudoaneuris-
ma se produce como resultado de la autodigestión de la
pared arterial por las enzimas pancreáticas, proceso
que ocurre con más frecuencia en la arteria esplénica.
La erosión de un seudoquiste en la arteria esplénica, in-
corporada a su pared, convierte al seudoquiste en un
gran seudoaneurisma21.

Émbolos sépticos (aneurismas micóticos)

Se definen como micóticos los aneurismas infecta-
dos1, aunque la gran mayoría no se deben a infeccio-
nes por hongos, pero reciben el inapropiado nombre
de aneurismas micóticos2. Aunque poco frecuentes,
revisten una extrema gravedad.

Su origen lo constituyen los focos sépticos de di-
versa etiología, pero fundamentalmente son produci-
dos por la embolización parietal de microorganismos
en el curso de una endocarditis bacteriana, en general,
por Streptococcus viridans. Otros gérmenes implica-
dos son Salmonella y Staphylococcus, y otros tipos de
Streptococcus.

El foco piógeno secundario destruye la capa media
del vaso con el consiguiente debilitamiento de su pa-

red. No son auténticos aneurismas, tienen tendencia a
la rotura y en la actualidad son poco frecuentes2,3,6.

Síndrome de Marfan

El síndrome de Marfan es una enfermedad genética
autosómica dominante del tejido conectivo con altera-
ciones de la elastina, que conduce a una degeneración
quística de la media2. Los aneurismas debidos a este
síndrome son muy poco frecuentes, afectan sobre
todo a la aorta ascendente y son raros en la arteria es-
plénica23.

ANATOMÍA PATOLÓGICA

Macroscópica

Entre el 71 y el 84% de los AAE son simples, sacu-
lares y asientan en el tercio distal de la arteria5,8,12,14. 

El diámetro medio de los aneurismas solitarios es
alrededor de 2 cm, oscilando la mayoría entre 1,5 y
3,5 cm. Cuando son múltiples, su diámetro es alrede-
dor de 1,3 cm5,8.

Microscópica

A menudo, los hallazgos histológicos son confusos
y pueden presentar cambios característicos de cada
tipo de aneurisma. Dichos cambios histológicos se ca-
racterizan por hiperplasia de la íntima, disrupción de
la lámina elástica interna y fragmentación de las fi-
bras elásticas5. En concreto, en todos los tipos de
AAE hay algún grado de degeneración, fibrosis o ro-
tura de los componentes elásticos de la pared arterial.
Los aneurismas arterioscleróticos presentan, además,
una formación de placas en la superficie de la ínti-
ma2,8.

CLÍNICA

Aneurismas de la arteria esplénica no complicados

Suelen ser asintomáticos en el 60,95% de los casos
y muchos se diagnostican, de manera incidental, al
practicar una radiografía de abdomen o una arterio-
grafía por diversos motivos4-6,8.

En la mayoría de las series publicadas, con más de
20 pacientes, sólo entre el 13 y el  20% de los casos
tenían síntomas atribuibles a esta lesión3,5,6.

Otros autores han publicado una alta incidencia de
AAE sintomáticos8. Los síntomas habituales son mo-
lestias vagas e inespecíficas en el epigastrio o el hi-
pocondrio izquierdo, con irradiación ocasional a la
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escápula izquierda, y vómitos. Estas molestias se in-
tensifican con el ejercicio físico, especialmente cuan-
do se flexiona el tronco2,3,8. Con poca frecuencia, los
síntomas adquieren un carácter crónico en forma de
vómitos intermitentes e indigestiones que pueden si-
mular una colecistitis o una úlcera péptica5,8. La ex-
pansión aguda del aneurisma intensifica estos sínto-
mas. La sensibilidad abdominal no es probable que
exista si el aneurisma está intacto. Ocasionalmente, se
evidencia una masa pulsátil acompañada de soplo2-4,8,9.

Aneurismas de la arteria esplénica complicados

La complicación puede ser doble2: a) rotura intra-
peritoneal o en otra víscera, y b) hipertensión portal
segmentaria.

Deterling9 ha descrito dos patrones clínicos en la
rotura del AAE:

– Dolor abdominal súbito y shock, debido a hemo-
rragia intraperitoneal masiva a consecuencia de la ro-
tura.

– Dolor epigástrico,  signos de hemorragia y estabi-
lización hemodinámica relativamente fácil, debido a
la rotura del aneurisma en la transcavidad de los epi-
plones, fenómeno conocido como «doble rotura».

Efectivamente, en el 20-25% de casos la hemorra-
gia se colecciona en la transcavidad de los epiplones,
donde se forma un coágulo que proporciona un «tapo-
namiento» temporal, seguido de «rotura libre» en la
cavidad peritoneal dentro de las 48 h siguientes. La
«doble rotura» puede permitir el diagnóstico y el tra-
tamiento antes de la hemorragia fatal2-6,8,9,12,24. Desa-
fortunadamente, este mecanismo no siempre es efi-
caz.

Cuando la sangre comienza a salir por el hiato de
Winslow, puede acumularse en la gotera paravertebral
derecha y provocar síntomas en hemiabdomen infe-
rior derecho.

La rotura de AAE en el conjunto global de pacien-
tes oscila entre el 6 y el 10%. El 80% de estos aneu-
rismas inciden en la mujer, y del 20 al 50% se rompen
durante el embarazo2. Otro 20% de roturas ocurre en
pacientes con hipertensión portal3-5.

La tasa de mortalidad en pacientes no embarazadas
varía entre el 25% de las series antiguas y el 10% en
las más recientes2-5.

Los factores que potencian la rotura se desconocen.
No hay motivos para pensar que puede ocurrir menos
en un aneurisma calcificado, en pacientes normoten-
sos frente a los hipertensos o en pacientes mayores de
60 años de edad3,8. Se ha señalado que los aneurismas

con más de 2 cm de diámetro tienen más riesgo de ro-
turas4,5.

La presencia de hemorragia digestiva intermitente
puede indicar la existencia de una comunicación di-
recta o indirecta entre un AAE y el tubo digestivo2.
En el primer caso, esta comunicación suele producir-
se con el estómago o el colon4,25,26. Cuando es indirec-
ta, el mecanismo pasa por la formación de un seudoa-
neurisma desde donde la sangre vierte al duodeno, a
través del conducto pancreático2,21,22.

Una complicación, poco habitual, es la fístula es-
plénica arteriovenosa con hipertensión portal secun-
daria9. Más excepcional es la fistulación en la vena
renal27. Estevan et al28 estudiaron a una paciente con
AAE que se inició con hematuria, interpretada como
secundaria a un microtrauma repetido del aneurisma
sobre el polo renal, al que desplazaba.

La hipertensión portal segmentaria por compresión
de la vena esplénica, con o sin trombosis venosa, es
una complicación poco frecuente del AAE, pero que
presenta el riesgo de hemorragia digestiva por posible
formación y rotura de varices esofagogástricas, así
como hiperesplenismo y esplenomegalia2.

DIAGNÓSTICO

El factor más importante para hacer el diagnóstico
de AAE, apostillan Navarrete Guijosa et al2, es plan-
teárselo.

Además de la clínica, cuyos signos y síntomas he-
mos descrito, el diagnóstico de AAE reside, funda-
mentalmente, en el diagnóstico por la imagen.

Diagnóstico por la imagen

Incluye los métodos radiológicos clásicos y, sobre
todo, las modernas técnicas.

Radiología abdominal

Debe sospecharse un AAE ante una imagen cálcica
redondeada, continua o irregular, en el hipocondrio
izquierdo en la radiografía de abdomen. Este hallazgo
está presente entre el 68 y el 86% de las series más
amplias de distintos autores2,4-6,8. 

Otros procesos, como los quistes de páncreas,
bazo, suprarrenales o riñones, pueden presentar imá-
genes similares, por lo que es preciso corroborar el
diagnóstico con otras exploraciones.

Angiografía convencional

La angiografía selectiva del tronco celíaco y esplé-
nico permite visualizar la localización, el tamaño y la
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forma del aneurisma4-6. También es útil para identifi-
car los seudoaneurismas y el paso de contraste al con-
ducto pancreático21,22,27.

Angiografía digital

Combinando técnicas de sustracción digital con in-
yección arterial selectiva ha mejorado la calidad y re-
solución de la imagen. Otras ventajas son el uso de
pequeñas cantidades de contraste y catéteres muy fi-
nos, con disminución de la toxicidad renal y trauma
arterial2,27,29.

Ecografía

El aneurisma suele observarse como una estructura
redondeada y anecogénica, a veces con calcificacio-
nes27. Los AAE se evidencian con facilidad cuando
asientan en el segmento distal de la arteria, especial-
mente si están aislados y en ausencia de hipertensión
portal. Cuando hay hipertensión portal, el diagnóstico
de AAE por ultrasonidos se ve dificultado por la mul-
tiplicidad de vasos colaterales. La eco-Doppler detec-
ta el flujo sanguíneo y evita las dificultades diagnósti-
cas cuando el AAE coexiste con hipertensión portal.
Es eficaz, también, para el diagnóstico del seudoa-
neurisma y en la identificación del vaso que lo ali-
menta12,20,30. La ecografía endoscópica puede ser de
utilidad para aclarar si un nódulo que comprime una
víscera hueca es aneurismático31.

Tomografía computarizada (TC)

Se hace con la técnica de angioscáner –inyección
intravenosa de un contraste–, a fin de obtener una
«fase arterial pura». Se visualiza una masa hipodensa
cercada por posibles calcificaciones, fisuración, si el
AAE lo presenta, y seudoquiste o colecciones peri-
pancreáticas cuando hay seudoaneurisma2,12,22,32,33.

Resonancia magnética (RM)

La RM tiene el inconveniente de que las calcifica-
ciones, en estructuras periféricas, pueden presentar
imágenes de difícil interpretación. Por otro lado, tam-
poco es posible afirmar si el origen de una anomalía
vascular es arterial o venoso, lo que hace necesaria la
inyección intravenosa de un producto de contraste pa-
ramagnético33.

Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica

Puede ser un recurso diagnóstico para los seudoa-
neurismas causantes de hemorragia digestiva2. Pasada
la papila, el contraste evidencia un conducto pancreá-

tico dilatado y con defectos de repleción, en número
variable, debido a coágulos y/o cálculos secundarios a
pancreatitis crónica21.

TRATAMIENTO

Cirugía convencional

El tratamiento urgente de los casos complicados,
sobre todo en roturas, es imperativo. Existe acuerdo
para intervenir en cirugía programada a todos aque-
llos pacientes sintomáticos, especialmente si se trata
de una mujer en edad fértil2.

Cuando el diagnóstico es fortuito, hay que interve-
nir en los siguientes casos2,4-6,8,12:

– La paciente está embarazada (a ser posible, inter-
venir antes del tercer trimestre).

– El aneurisma es de 2 cm de diámetro o más.
– El enfermo tiene hipertensión arterial.
– Cuando hay crecimiento aneurismático.

El procedimiento quirúrgico de elección depende
de la localización del aneurisma. Si está cerca del
tronco celíaco, se puede preservar el bazo, mientras
que cuando se localiza en el tercio distal de la arteria
esplénica o sus ramas, suele ser necesaria la práctica
de una esplenectomía asociada. Cuando hay hiperten-
sión portal segmentaria del cuadrante superior iz-
quierdo, la aneurismectomía más esplenectomía pue-
den ser curativas4. Si está incluido en el páncreas, o la
disección puede entrañar riesgos, es preferible la ex-
clusión del aneurisma por ligadura proximal y distal,
si bien hay autores que prefieren añadir una pancrea-
tectomía caudal3-5,8,12. En el primer supuesto, la vascu-
larización del bazo se mantiene desde el estómago
por los vasos cortos. La reanastomosis de la arteria
esplénica, tras extirpar el aneurisma, es poco habi-
tual32,34.

Si hay rotura súbita del aneurisma, el control rápi-
do de la hemorragia es fundamental para la supervi-
vencia. Posteriormente, se actuará sobre el aneurisma.

Los seudoaneurismas suelen requerir actuaciones
más complejas, que pueden incluir pancreatectomía
parcial y tratamiento del seudoquiste21,22.

Cuando el aneurisma se rompe hacia el tubo diges-
tivo será preciso suturar en dicha localización o aña-
dir una resección del tramo afectado25,27.

Cirugía laparoscópica

La cirugía laparoscópica del AAE es un procedi-
miento válido para la resección y la ligadura del
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aneurisma, que aporta todas las ventajas de la cirugía
mínimamente invasiva.  De hecho, ya se han publica-
do casos de ambas técnicas sin complicaciones posto-
peratorias y ausencia de infarto en el bazo34.

Embolización arterial

La embolización arterial, a través de un catéter, es
un procedimiento que debe reservarse para pacientes
de elevado riesgo quirúrgico. Es un procedimiento
que también puede ser eficaz para estabilizar al pa-
ciente y ser intervenido, posteriormente, en condicio-
nes  más óptimas2. Tadavarthy et al35, en 1974, utili-
zaron con éxito gelatina (Gelfoam®) y alcohol
polivinílico (Ivalon®) para embolizar y lograr el cese
de sendas hemorragias arteriales.

El procedimiento consiste en la cateterización de la
arteria esplénica, bajo anestesia local, depositando en
el interior del aneurisma espirales de acero, de gian-
turco, gelfoam o baloncitos para inducir su trombo-
sis36,37. Esta técnica también se ha utilizado para el
tratamiento de seudoaneurismas con buenos resulta-
dos. A los pacientes tratados por este método, es pre-
ciso someterlos, posteriormente, a un eco-Doppler
para verificar la buena vascularización del bazo30,38.

Los enfermos no tratados deben ser controlados pe-
riódicamente, cada 6-12 meses, con radiología abdo-
minal si el aneurisma está calcificado, o ecografía o
TC con contraste intravenoso si no lo está2,5.

CASO CLÍNICO

Gestante de 29 años de edad. Tercigesta secundípa-
ra (dos embarazos y partos anteriores normales).

Se trata de su tercer embarazo, que transcurre con
normalidad, hasta la semana 38 más 4 días de ameno-
rrea, salvo esporádicas molestias en el epigastrio y el
hipocondrio izquierdo, que en una ocasión, hacia la
semana 27 de amenorrea, irradió hacia la escápula iz-
quierda dolor al que no se le dio especial trascenden-
cia clínica.

En la semana 38 más 4 días de amenorrea ingresa
en urgencias por presentar un dolor intenso de locali-
zación pélvica y dorsolumbar. En el momento del in-
greso la palpación abdominal no reveló datos especí-
ficos, pues el abdomen era blando y depresible.
Hemodinámicamente, estaba estable, con una presión
arterial (PA) de 110/70 mmHg y un pulso de 90 por
minuto. El tacto vaginal refleja cuello centrado, largo,
permeable a un dedo, con presentación cefálica sobre
el estrecho superior de la pelvis.

Se instaura monitorización cardiotocográfica, que
revela la ausencia de actividad uterina contráctil, pero

una afección grave del ritmo cardíaco fetal (decelera-
ciones tardías y deceleraciones variables, además de
poca reactividad), lo que indica un sufrimiento fetal
agudo.

Se decide practicar cesárea de urgencia, bajo anes-
tesia general. Se practica laparotomía media infraum-
bilical y, tras la apertura peritoneal, se encuentra un
hemoperitoneo evaluado en 500-750 cm3. Se practica
una histerotomía y una extracción fetal, obteniéndose
un recién nacido en estado de muerte aparente (Apgar
de 1 al minuto, y de 4 a los 5 min, con pH de 6,97 en
la arteria umbilical). Después de practicarle reanima-
ción activa y de urgencia, el recién nacido, varón, es
transferido a la unidad de vigilancia intensiva de neo-
natología.

Al extraerse la placenta no se detectó ningún hema-
toma retroplacentario, ni el útero presentaba signos
que hicieran sospechar un desprendimiento de placen-
ta normoinserta. Se practicó una sutura rápida de la
herida uterina, un vaciado del hemoperitoneo y, pre-
vio aviso al cirujano de guardia, una revisión de la ca-
vidad peritoneal, que permitió descubrir una hemorra-
gia subdiafragmática en el hipocondrio izquierdo. Se
llevó a cabo una ampliación de la herida laparotómica
de forma peri y supraumbilical, para mejor acceso y
visualización quirúrgica, objetivándose un hematoma
esplénico que se extendía al ángulo cólico izquierdo,
al mesocolon transverso y a la bolsa retroepiploica,
con visualización de un aneurisma fisurizado de la ar-
teria esplénica. El equipo de cirugía vascular, avisado
ante el hallazgo, decide practicar esplenectomía con
ligadura aneurismal. La pérdida sanguínea total se
evaluó en ± 3.000 cm3 de sangre, precisando la pa-
ciente un total de 6 concentrados de hematíes, sin que
afortunadamente llegará a desencadenarse un cuadro
franco de coagulopatía.

Transferida la paciente a la unidad de vigilancia in-
tensiva, su evolución fue satisfactoria, abandonando
dicha unidad a los 6 días y siendo dada de alta hospi-
talaria a los 14 días de su ingreso. Por el contrario, el
niño falleció al tercer día de vida por un cuadro de fa-
llo multivisceral.

DISCUSIÓN

La rotura de un AAE en el curso de la gestación es
una contingencia rara, pero no infrecuente si la mujer
es portadora del mismo, con un pronóstico fatal. Has-
ta 1984, Buchet et al39, por ejemplo, habían recogido
70 casos.

Como ya comentamos, la tasa de mortalidad por
rotura de un AAE, en pacientes no embarazadas, varía
entre el 25% de series antiguas y el 10% en series
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más recientes2,6, pero en embarazadas la mortalidad
se sitúa entre el 25 y el 70% para la madre y el 94%
para el feto2,5,40. Por ejemplo, en 1993, Angelakis et
al7 comunican una mortalidad materna del 75%, una
mortalidad fetal del 90% y unos escasos e infrecuen-
tes casos de supervivencia conjunta madre-niño. El
por qué de esta diferencia de supervivencia, con un
alto porcentaje de mortalidad en el caso de gestación,
puede explicarse debido a que en las embarazadas no
se produce el fenómeno, antes explicado, de la «doble
rotura», sino que la hemorragia tiende a salir libre-
mente hacia la cavidad peritoneal2,5. Holdsworth y
Jun24 y Caillovette y Merchant41 comunicaron una su-
pervivencia más alta de madre y feto.

Para Navarrete Guijosa et al2 existe una clara rela-
ción entre embarazo y AAE, fundamentalmente por
dos razones: los AAE son más frecuentes en mujeres
(de 3 a 6 veces con respecto a los varones), lo que
proporciona un elevado porcentaje (14-50%) de mu-
jeres con AAE y gran multiparidad2-6; por otra parte,
el 25-40% de las roturas aneurismáticas se produce en
este grupo de pacientes2,5,6,24,41.

La gestación contribuye a la aparición y/o a la rotu-
ra del aneurisma por varios mecanismos. Los cambios
hormonales y hemodinámicos que ocurren en gesta-
ciones repetidas se aducen para explicar la formación
del aneurisma2. De Vries et al4 sostienen que la relaxi-
na segregada en la última fase del embarazo afecta al
soporte elástico de la íntima. Los cambios hemodiná-
micos consisten en un aumento del volumen vascular
y de la congestión-hipertensión portal (inducida, entre
otros factores, por el aumento del volumen uterino),
así como la formación de fístulas arteriovenosas en el
bazo, que pueden explicar la predilección de los aneu-
rismas por la arteria esplénica, en lugar de otros vasos
musculares de similar calibre2,3,6,8,40. Estos cambios da-
ñan el tejido conectivo de la pared de la arteria, produ-
ciéndose una disrupción y una duplicación de la lámi-
na elástica interna, la fragmentación de las fibras
elásticas y una fibrodisplasia con acumulación de glu-
cosaminoglicanos2,3. Angelakis et al7 y Gallot et al43

subrayan, especialmente, la fragilización de las pare-
des vasculares ligada a un proceso degenerativo graví-
dico, con displasia de las fibras de la media, desdobla-
miento y rotura de la lámina elástica y fragmentación
de las fibras elásticas, tal como ya hemos mencionado.
Buchet et al39 y Marret et al40 comentan que se postula
como causa de estos accidentes (la rotura espontánea
de un AAE)  un defecto parietal congénito situado en
bifurcaciones arteriales, o en el punto de encuentro del
esbozo vascular procedente del bazo con la arteria es-
plénica, exteriorizada por el aumento de la masa
sanguínea y el caudal, que puede alcanzar el 50% al

final de la gestación. A veces se descubre un factor
desencadenante trivial, como un esfuerzo de tos o de-
fecación39.

Esta asociación «hipertensión-fragilización vascu-
lar» puede ser agravada por una anomalía congénita
del tejido conjuntivo y por el aumento del gasto vas-
cular esplénico en el curso del embarazo. Otras loca-
lizaciones vasculares son afectadas de la misma ma-
nera, tal y como demuestra el aumento del riesgo de
disección aórtica (el 50% de las disecciones aórticas
en la mujer de menos de 40 años aparecen en el curso
de la gestación2,43-45), la formación de aneurismas de
la aorta subrenal46-48, de las ramas ilíacas, de la arteria
hepática o de la mesentérica superior. Ante el descu-
brimiento de un aneurisma, es necesaria, pues, la bús-
queda de localizaciones aneurismáticas asociadas. Di-
versos autores, por ejemplo, han señalado que un
aspecto distintivo de los aneurismas del tronco celía-
co es su asociación con otros aneurismas arteriales,
asociándose en un 36% a otros aneurismas arteriales,
y un 36% a otros aneurismas periféricos3,49-52. Por
analogía con la rotura de un AAE, se ha especulado
con una estrecha relación entre aneurisma de arteria
renal (AAR) y embarazo48; diversos datos experimen-
tales han señalado que la relación entre gestación y
AAR es más causal que casual. La combinación de
cambios fisiológicos y hormonales en el embarazo, ya
comentados, parece inducir cambios morfológicos en
la arteria renal que favorecen su rotura. Wexler52 ha
observado, en ratas, que a partir del tercer embarazo
se producía un depósito de mucopolisacáridos y cal-
cio subendotelial con fragmentación de la elástica in-
terna y otros cambios en la arteria renal de manera es-
pecífica. En opinión de Cohen y Shamash54, la
asociación de cambios anatomopatológicos con el es-
tado hiperdinámico del embarazo (aumento del volu-
men sanguíneo y del gasto cardíaco) constituirían los
mecanismos más probables por los que se desarrolla-
rían y romperían los AAR durante la gestación. En la
tabla II48 se expone el diagnóstico diferencial de la ro-
tura de un AAR de arteria renal durante el embarazo,

TABLA II. Diagnóstico diferencial de la rotura de un
aneurisma de arteria renal durante el embarazo48

Desprendimiento de placenta Embarazo ectópico
Embolia líquido amniótico Rotura uterina
Torsión quiste de ovario Litiasis
Pielonefritis Embolia pulmonar
Rotura de bazo Rotura aneurisma esplénico
Ulcus de bazo Rotura de varices esofágicas
Rotura venas uterinas u ováricas Rotura de ramas aórticas
Rotura de venas esplénicas Rotura de un tumor renal
Rotura de anomalías vasculares Rotura intraparenquimatosa



Tejerizo-López LC, et al. Rotura de aneurisma de la arteria esplénica durante el embarazo

Clin Invest Gin Obst 2002;29(2):56-65 63

válido para el diagnóstico diferencial de la rotura de
un AAE en el estado gravídico. Gallot et al42 reco-
miendan una exhaustiva exploración tomodensitomé-
trica abdominotorácica y una RM encefálica, para la
búsqueda de otras anomalías vasculares.

El 85% de los AAE permanecen asintomáticos has-
ta el momento de su rotura2,55. Raramente se encuen-
tran algunos pródromos aparecidos algunos días o se-
manas precedentes, y se trata de dolores o molestias
intermitentes localizadas en el epigastrio o en el hipo-
condrio izquierdo, de náuseas e incluso vómitos, liga-
dos al aumento del volumen del aneurisma. Se puede
percibir un soplo vascular o palpar una esplenomega-
lia y, a veces, el mismo aneurisma, pues se han des-
crito casos de hasta 30 cm de diámetro26,42. El descu-
brimiento de un AAE puede ser fortuito en el curso de
un examen ecográfico o de una radiografía sin prepa-
ración (no se debe olvidar que el 70% de los AAE es-
tán calcificados y se revelan por el signo del «anillo»
en las radiografías)26.

Pero lo más frecuente es que el AAE no se exprese
más que con su rotura, lo que ocurre generalmente en
el tercer trimestre (70% de los casos) y de manera
brusca (75% de los casos)40. Recordemos que del 20
al 50% de los AAE presentes en mujeres se rompen
durante el embarazo: 69-70% en el tercer trimestre,
12% en los dos primeros trimestres, 13% en el parto y
6% en el puerperio2,3,6,24. La alta incidencia de rotura
de un AAE durante el tercer trimestre del embarazo y
el parto se explica por el aumento de la presión intra-
abdominal producida por un útero grávido y los es-
fuerzos durante la segunda etapa del parto (expulsi-
vo), que tienden a precipitar la rotura, en un área ya
débil, de la pared de la arteria2,4,8.

La paciente, en este caso la gestante, presenta un
dolor en el hipocondrio izquierdo rápidamente irra-
diado al conjunto del abdomen. Un shock hemorrági-
co se instaura más o menos rápidamente en función
del volumen del hemoperitoneo. El sufrimiento fetal
agudo se adelanta al shock materno, pues los meca-
nismos de adaptación hemodinámica reducen de ma-
nera precoz la perfusión placentaria. Esta cronología
desfavorable al feto explica su alta mortalidad (90-
94% de los casos)2,5,42.

Aunque es posible, es difícil que un AAE que se
presente de forma concomitante con la gestación su-
fra el fenómeno, ya explicado, de la «doble rotura»,
por lo que, insistimos, la hemorragia se expande li-
bremente hacia la cavidad peritoneal, justificando la
alta mortalidad materna en relación con la población
femenina no gestante.

Incluso en presencia de un cuadro típico de rotura
aneurismal asociado con dolor abdominal, hipoten-

sión arterial y anemia aguda, el diagnóstico diferen-
cial es difícil42,48 (tabla II). Es frecuente, ante un cua-
dro como éste, evocar un hematoma replacentario o
una rotura uterina2,5,42,48. El dolor abdominal puede
orientar hacia el diagnóstico de una úlcera gastroduo-
denal, una pancreatitis, un infarto mesentérico, una
colecistitis o un cólico nefrítico2,42,48,56. Esta dificultad
diagnóstica, reforzada por la rareza y el desconoci-
miento de la afección, que induce regularmente un re-
traso en la toma de decisiones, aumenta, por tanto, la
mortalidad. 

El diagnóstico diferencial es un problema arduo,
porque el diagnóstico de rotura de AAE casi nunca se
emite antes de la laparotomía y la cuestión estriba en
establecer con rapidez la indicación quirúrgica. Para
el obstetra, un cuadro de dolor abdominal brusco, un
colapso y la abolición de los ruidos cardíacos fetales
sugieren el diagnóstico de hematoma retroplacenta-
rio; en este caso supondría un error grave si conduce
a la abstención quirúrgica. De ahí la necesidad de in-
dagar a fondo la existencia o ausencia de contractibi-
lidad uterina, determinar con exactitud la localización
del dolor (infraumbilical o en el hipocondrio izquier-
do) y buscar signos de toxemia gravídica, que en es-
tos casos están ausentes40.

La realización de una ecografía de urgencia no re-
vela signos de hematoma retroplacentario, sino un de-
rrame intraabdominal.

El cuadro, destacan Marret et al40, también sugiere
los diagnósticos siguientes:

– Rotura uterina. Deben buscarse los antecedentes
personales, así como los signos uterinos pertinentes
en la exploración.

– Rotura hepática. Se produce en un contexto de
toxemia.

– Embarazo extrauterino en su variante abdominal.
Se acompaña de signos locales particulares y especí-
ficos.

– Pancreatitis aguda. Existen antecedentes orienta-
tivos, como colelitiasis.

– Pielonefritis y cólicos nefríticos. No se acompa-
ñan de colapso circulatorio.

– Embolia de líquido amniótico. Además de ser
poco frecuente, cursa con disnea acentuada y ciano-
sis, signos que deben buscarse.

– La laparotomía puede, también, ofrecer sorpre-
sas, en lo que respecta al diagnóstico diferencial, al
revelar otras posibles alteraciones.

– Rotura de aneurisma aórtico o de ramas de la aor-
ta abdominal40,57,58.

– Rotura de las venas uteroováricas.
– Rotura espontánea del bazo.
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Cuando la exploración quirúrgica de un hemope-
ritoneo en el curso de la gestación revela una hemo-
rragia de origen esplénico, es preciso realizar casi
siempre una esplenectomía. El control rápido de la
hemorragia es fundamental para la supervivencia de
la madre y el feto al final del embarazo2. Ensayar la
práctica de la ligadura selectiva de los vasos aneu-
rismáticos expone a una disección delicada, minu-
ciosa y peligrosa (aproximadamente el 80% de los
aneurismas se encuentran en el tercio distal de la ar-
teria7, obligando a la disección del hilio). La urgen-
cia del cuadro clínico no tolera tal pérdida de tiem-
po2,40,42.

Si el aneurisma de la arteria esplénica es descubier-
to de forma fortuita, o por signos sospechosos o de
alarma en una mujer en edad de procrear o gestante,
es preciso recurrir a un tratamiento quirúrgico preven-
tivo, que consiste en una ligadura de los vasos aneu-
rismáticos con conservación esplénica, si es posible,
o en una esplenectomía26,42. Esta actitud se justifica
por el riesgo elevado de agravamiento o de rotura en
el curso del embarazo. Las técnicas de embolización,
comentadas, han sido experimentadas con éxito en es-
tas indicaciones1,42.

CONCLUSIÓN

La rotura de un AAE «pergravídico» es de pronós-
tico grave42. La rareza de su aparición y su brusca
revelación clínica para el obstetra conducen a un
diagnóstico, con frecuencia  y desgraciadamente, de-
masiado tardío. Las adaptaciones hemodinámicas ma-
ternas reducen precozmente la perfusión placentaria,
ocasionando un sufrimiento fetal agudo antes que la
aparición del shock hemorrágico materno. La laparo-
tomía exploradora de urgencia, de preferencia media,
por un cirujano experimentado permite la realización
conjunta de la extracción fetal y de la esplenectomía
hemostática.

RESUMEN

La rotura de un aneurisma de la arteria esplénica
durante el embarazo es una afección rara, pero de
pronóstico grave, imponiéndose la cesárea y la esple-
nectomía de urgencia. El cuadro clínico típico, que
asocia dolor abdominal, hipotensión y anemia, es
muy engañoso para el obstetra, pues simula otros pro-
cesos, como un hematoma retroplacentario o una ro-
tura uterina.
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