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Resumen

Introducción: La ruptura esplénica generalmente se aso-
cia con trauma y rara vez es espontánea; si bien puede 
deberse a enfermedad intrínseca del bazo también puede 
presentarse en bazos sanos. La amiloidosis sistémica se 
caracteriza por la disposición extracelular de proteína fi-
brilar amiloide en uno o varios órganos; el bazo puede ser 
afectado en 41% de los pacientes. Objetivo: describir un 
paciente con ruptura esplénica espontánea secundaria a 
infiltración amiloide del bazo, asociación informada en la 
literatura como rara.
Caso clínico: Hombre de 46 años de edad que acudió a 
urgencias por dolor abdominal, fiebre, distensión abdomi-
nal y taquicardia, con datos francos de irritación peritoneal 
y leucocitosis en los estudios de laboratorio. Dado que ha-
bía sido tratado previamente con analgésicos, se sospe-
chó apendicitis aguda modificada por medicamentos. Por 
laparotomía exploradora se identificó hemoperitoneo y 
ruptura esplénica. El paciente evolucionó adecuadamente 
con la esplenectomía. El estudio histopatológico del bazo 
indicó infiltración por amiloidosis.
Conclusiones: En pacientes con dolor abdominal asocia-
do con hipotensión hay que tener en cuenta la posibilidad 
de ruptura esplénica espontánea, incluso sin anteceden-
tes de trauma o infección. El diagnóstico y tratamiento tar-
díos pueden ser fatales.

Palabras clave: Ruptura esplénica espontánea, hemope-
ritoneo, amiloidosis esplénica.

Abstract

Background: Rupture of the spleen has been classically 
associated with trauma. It sometimes is a spontaneous 
event or may be secondary to a pathological condition of 
the spleen or even in a healthy spleen. Systemic amyloi-
dosis is characterized by the extracellular deposition of 
amyloid proteins in one or more organs. The spleen can 
be affected in 41% of patients. We undertook this study to 
present a case of spontaneous splenic rupture secondary 
to amyloid infiltration of the spleen, an uncommon condi-
tion in the literature.
Clinical case: We present the case of a 46-year-old male 
with abdominal pain, fever, abdominal distention and 
tachycardia. There were peritoneal signs during physical 
examination and leukocytosis was reported in the labo-
ratory tests. The patient previously received analgesics 
and we suspected acute appendicitis modified by medica-
tions. It was decided to perform a laparotomy, finding he-
moperitoneum as a consequence of spleen rupture. We 
performed splenectomy with a favorable patient outcome. 
Histopatological study reported amyloid infiltration of the 
spleen.
Conclusions: In patients with abdominal pain and hypo-
tension, we should suspect the possibility of a spontane-
ous splenic rupture, even without trauma or infection his-
tory. Delayed diagnosis and treatment may be fatal.
	
Key words: Spontaneous splenic rupture, hemoperitone-
um, spleen amyloidosis.

Introducción

El término ruptura esplénica se aplica a lesiones esplénicas 
en las que se alteran el parénquima, la cápsula o el riego del 
órgano. La ruptura por lo general es ocasionada por trau-
matismo abdominal o torácico, penetrante y no penetrante, 
o trauma quirúrgico, y rara vez es un fenómeno espontáneo 
secundario a enfermedad intrínseca del bazo o idiopática en 
un bazo “sano”.
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La ruptura esplénica espontánea ocurre más frecuente-
mente en bazos afectados por algún trastorno hematológico, 
infeccioso o neoplásico, sin embargo, también sucede en 
bazos aparentemente normales, incluso por esfuerzos oca-
sionados por vómito o tos.1 Se ha identificado en pacientes 
con mononucleosis infecciosa,2,3 leucemia,4 anemia hemolí-
tica, policitemia verdadera, candidiasis esplénica, sarcoido-
sis, malaria,5 leishmaniasis6 o ruptura de aneurismas de la 
arteria esplénica.7 

Se presenta el siguiente caso clínico ya que la ruptura 
esplénica espontánea es rara  y más relacionada con ami-
loidosis.

Caso clínico

Hombre de 46 años de edad, sin antecedentes de importan-
cia, que inició con malestar general y fiebre, cuadro clínico 
compatible con síndrome gripal; al siguiente día se agregó 
dolor abdominal agudo en hipocondrio izquierdo, náuseas, 
distensión abdominal, estreñimiento y persistencia de la 
fiebre. Acudió a una clínica del Sector Salud donde se le 
diagnosticó síndrome de intestino irritable asociado con es-
treñimiento y se le aplicó un enema evacuante. Por ligera 
mejoría fue egresado ese mismo día y se le prescribió un 
procinético, un analgésico, un antipirético y dieta a base de 
fibra. Por persistencia del dolor abdominal en hipogastrio y 
fosa iliaca derecha, acompañado de fiebre de 39.5 °C, náu-
seas, distensión abdominal, dificultad para canalizar gases 
y disuria, el paciente acudió a urgencias del Hospital Gua-
dalupano de Celaya.

La valoración al ingreso por parte del Departamento de 
Cirugía Gastrointestinal fue la siguiente: paciente conscien-
te, orientado, diaforético, con facies de dolor, palidez leve 
de tejidos, temperatura de 39 °C, frecuencia cardiaca de 
105 latidos por minuto, frecuencia respiratoria de 22 res-
piraciones por minuto, presión arterial de 110/60 mm Hg, 
abdomen globoso, distendido, con peristálsis disminuida, 
doloroso a la palpación y datos francos de irritación perito-
neal con descompresión positiva. Se solicitaron radiografías 
de abdomen y estudios de laboratorio (biometría hemática, 
química sanguínea, examen general de orina, tiempo de 
protrombina, tiempo parcial de tromboplastina, amilasa 
sérica y electrólitos séricos). La radiografía de abdomen 
en decúbito (figura 1) mostró íleo reflejo importante con 
edema interasa, gas en cámara gástrica y en todo el marco 
cólico. En la ultrasonografía abdominal solo se observó lí-
quido libre en hueco pélvico, aproximadamente 200 ml (no 
se realizó rastreo específico del bazo debido a que el dolor 
era de predominio derecho); la vesícula biliar, parénquima 
hepático y las vías biliares eran normales; no se visualizó 
el apéndice cecal (figura 2). No se realizó tomografía axial 

Figura 1. Placa simple de abdomen en decúbito que muestra gas 
en colon y asas de intestino delgado dilatadas con centralización de 
las mismas.

Figura 2. Ultrasonido de abdomen en el que se aprecia líquido libre 
en hueco pélvico.

computarizada por no disponer del recurso en ese momento. 
Resultados de laboratorio: hemoglobina de 10.0 g/dl, leu-
cocitosis de 16 000 por mm3, bandemia de 4%, granulacio-
nes tóxicas, tiempo de protrombina de 13.4, tiempo parcial 
de tromboplastina de 36.4 segundos, INR 1.0, amilasa de 
64 UI/dl, glucosa de 95 mg/dl, urea de 53 mg/dl, creatinina 
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de 0.7 mg/dl, Na de 141 mmol/l, K de 3.86 mmol/l, Cl de 
104 mmol/l.

Ante sospecha de cuadro clínico compatible con apen-
dicitis modificada por medicamentos se inició manejo 
preoperatorio con soluciones parenterales, antibióticos pa-
renterales (ceftriaxona y metronidazol) y analgésicos. En 
la laparotomía exploradora se encontró hemoperitoneo de 
aproximadamente 800 ml secundario a ruptura múltiple es-
plénica (bazo de 12 × 10 × 7 cm), principalmente en la su-
perficie diafragmática y en el polo inferior del bazo, el cual 
se encontraba cubierto de coágulos  y sin sangrado activo 
(figuras 3 y 4). Se realizó esplenectomía, lavado y secado de 
la cavidad. En el posoperatorio mediato se transfundieron 
dos paquetes globulares. El paciente egresó el cuarto día 
después de la cirugía para continuar su manejo médico en 
su domicilio. El reporte histopatológico de la pieza quirúr-
gica indicó infiltración esplénica por amiloidosis, compro-
bada con tinción con colorantes rojo Congo y cristal violeta 
(figura 5). Al momento de este informe el paciente se en-
contraba en protocolo de estudio y seguimiento por parte 
del servicio de hematología, donde se inició  manejo con 
interferón α2b y dexametasona en pulsos cada tres semanas, 
con evolución favorable al momento de este informe. 

Discusión

La ruptura esplénica por lo general se debe a trauma por le-
siones penetrantes y no penetrantes, abdominales, torácicas 
o iatrogénicas (40% de las esplenectomías es atribuible a 
lesiones iatrógenas)8 y rara vez es un fenómeno espontáneo; 
cuando es así es potencialmente letal y ocurre más común-

mente en bazos patológicos afectados por enfermedades del 
sistema retículo-endotelial (infecciones por virus de Eps-
tein Barr, citomegalovirus, hepatitis, malaria) y neoplasias 
(linfoma, leucemia).9 La ruptura espontánea de un bazo 
“sano” (en ausencia de trauma o enfermedad) se clasifica 
como idiopática o “verdadera” y puede ocurrir posterior a 
esfuerzos triviales por toser o vomitar.1,9

Ruptura secundaria a patología esplénica

La ruptura esplénica espontánea secundaria puede deberse a 
patología infecciosa, hematológica o neoplásica; cuando se 
debe a infecciones es común la asociación con malaria.10-12 
No se sabe el mecanismo exacto de la ruptura pero se han 
sugerido los siguientes:5

a)	 Aumento de la presión intraesplénica debido a hiper-
plasia celular.

b)	 Compresión del bazo por aumento de la presión intra-
abdominal durante actividades fisiológicas como toser, 
estornudar o defecar, o por oclusión vascular debido a 

Figura 5. Infiltración esplénica por tejido amiloide. 

Figura 3. Ruptura esplénica espontánea. Trayecto de la ruptura en la 
superficie diafragmática y en el polo inferior del bazo.

Figura 4. Ruptura esplénica. Polo inferior y cara interna del bazo.
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hiperplasia retículo-endotelial que resulta en trombosis 
e infarto.

La ruptura esplénica espontánea secundaria a infección 
por malaria se ha estimado en 2% de los casos.5,13 

La mononucleosis infecciosa es causada por virus de 
Epstein-Barr y afecta sobre todo a niños y pacientes jó-
venes; la aparición de adenopatías dolorosas y hepatoes-
plenomegalia puede favorecer la ruptura del vaso y se ha 
estimado que en estos pacientes ocurre entre 0.1 y 0.5%.3,14 
También se ha identificado ruptura esplénica espontánea en 
pacientes inmunocomprometidos con infecciones primarias 
asociadas con citomegalovirus15 y raramente por infeccio-
nes parasitarias como leishmaniasis esplénica.6 

El 40% de las rupturas esplénicas secundarias a patolo-
gías hematológicas está asociado con leucemia,10,16 y ocurre 
más frecuentemente en pacientes con leucemia aguda que 
en los que padecen leucemia crónica. El factor contribuyen-
te de la ruptura es la esplenomegalia que se extiende al bazo 
por debajo de los arcos costales. 

Aunque es extremadamente raro, el linfoma primario de 
bazo y las infiltraciones esplénicas por linfomas de células 
B también han sido señalados como causas de ruptura es-
pontánea.17,18 En una revisión de la literatura, Giagounidis y 
colaboradores11 identificaron 136 casos entre 1861 y 1999 
por causas oncológicas; encontraron linfoma no Hodgking en 
34%, leucemia mieloide aguda en 34% y leucemia mieloide 
crónica en 18%. Los mecanismos que explican la ruptura son 
la congestión del parénquima esplénico por células blásticas, 
alteraciones en la coagulación que ocasionan hemorragias in-
traesplénicas y subcapsulares e infarto esplénico.18 

Entre las lesiones benignas que ocasionan ruptura esplé-
nica espontánea están los hamartomas esplénicos, aunque 
solo hay pocos casos registrados,19 así como los linfangio-
mas de lesiones pequeñas con hemorragia.20

En nuestro paciente la ruptura esplénica fue provocada 
por la infiltración de tejido amiloide en el bazo. La ami-
loidosis sistémica comprende un grupo de enfermedades 
caracterizadas por la disposición extracelular de proteína 
fibrilar amiloide en uno o más órganos. La infiltración pro-
gresiva del órgano con proteínas amiloides puede dar lugar 
a falla del órgano y muerte, principalmente en infiltración 
renal o cardiaca. La infiltración esplénica es identificada en 
41% de los casos con amiloidosis sistémica y en casos an-
teriores se ha encontrado ruptura esplénica como complica-
ción de la infiltración.21

Ruptura idiopática o en bazo “sano”

La ruptura espontánea del bazo que histológicamente es 
normal puede ocurrir y en esos casos se denomina “verda-

dera” o idiopática.22 La primera descripción de una ruptu-
ra esplénica idiopática la hizo Atkinson en 1874.23 Se han 
informado casos de ruptura en pacientes con vómito24 o 
accesos importantes de tos.1,9 Durante el acto de toser, los 
músculos abdominales se contraen fuertemente y empujan 
los órganos abdominales y el diafragma hacia arriba y las 
costillas hacia adentro y hacia abajo; una maniobra de Val-
salva forzada puede resultar en la falta de coordinación de 
los músculos usados en la expiración y en el aplastamiento 
del bazo, con lesiones capsulares como consecuencia, lo 
que explicaría el mecanismo de lesión esplénica durante el 
reflejo de toser.1,9

Diagnóstico

Clásicamente los pacientes con ruptura espontánea del bazo 
pueden presentar dolor abdominal, rigidez e hipersensibili-
dad en el cuadrante superior izquierdo y choque hipovolé-
mico. El dolor en el hombro izquierdo, particularmente al 
estar acostado (signo de Kehr), es causado por irritación de 
la sangre en el hemidiafragma izquierdo y se presenta en 
50% de los casos con ruptura esplénica.25,26

El diagnóstico es difícil por ser una entidad poco fre-
cuente (lo que origina una falta de sospecha diagnóstica) y 
generalmente sin antecedentes traumáticos ni infecciosos; 
el hemoperitoneo agudo puede no causar signos peritonea-
les en etapas tempranas y los signos clásicos de la ruptura 
esplénica pueden no presentarse, por lo que debe tenerse un 
gran índice de sospecha en el examen físico de un paciente 
con dolor abdominal e hipotensión. Los estudios de image-
nología como el ultrasonido o la tomografía computarizada 
son de gran utilidad y confirman el diagnóstico. El grado 
de lesión esplénica puede determinarse preoperatoriamente 
con base en los hallazgos en dichos estudios de acuerdo con 
la escala de lesión esplénica.27 El ultrasonido es más sensi-
ble para determinar hemoperitoneo que para evaluar el daño 
estructural del bazo.14,28

	

Tratamiento

Debido a la rareza de la ruptura esplénica espontánea no 
existe un consenso claro sobre el tratamiento ideal. Tradi-
cionalmente se ha empleado la esplenectomía en pacientes 
inestables hemodinámicamente; en pacientes estables se ha 
tenido éxito con tratamiento conservador (hemotransfusio-
nes, reposo absoluto, observación y seguimiento por ima-
gen), lo cual es  importante sobre todo en pacientes pediá-
tricos, con mayor riesgo de sepsis posesplenectomía.14 Se 
han registrado casos exitosos de embolización de la arteria 
esplénica y manejo conservador.2 El tratamiento debe ser in-
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dividualizado y llevarse con mucha precaución ya que exis-
te el riesgo potencial de ruptura tardía.28 Algunos autores 
recomiendan tratamiento quirúrgico en todos los casos, lo 
que permitirá diferenciar entre ruptura idiopática o secun-
daria a patología esplénica, cuyo retraso en el tratamiento 
podría modificar el curso de la enfermedad.22

Conclusiones

Ante dolor abdominal asociado con hipotensión hay que 
tener en cuenta la posibilidad de una ruptura esplénica. El 
ultrasonido es un estudio rápido y muy sensible para he-
moperitoneo, sin embargo, rara vez define la fuente de la 
hemorragia. La tomografía axial computarizada puede de-
terminar la factibilidad de tratamiento conservador, pero en 
un paciente inestable puede no ser apropiado realizarla. La 
decisión de operar es primeramente clínica y no debe retra-
sarse el tratamiento en espera de estudios de gabinete pues 
las consecuencias de un diagnóstico y tratamiento tardíos 
pueden ser graves.
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