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Se analiza una pequeña serie de 18 casos de aneuris­
mas rotos de abdomen, asistidos en un Centro de Tera­

pia Intensiva. La edad promedio fue de 69 años, y todos 

presentaban como antecedente importantes enferme­

dades cardiorespiratorias. Hubieron 10 muertes pe­

rioperatorias, debidas a fallas multlslstémlcas. 
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SUMMARY: Ruptured abdominal aorta 
aneurysms. 

A small serie of 19 cases of ruptured abdominal aor­
tic aneurysms assisted in an ICU facility is presented. 
The mean age was 69 y.o. and all the patients have had 

previous important cardiac and respiratory diseas.es. 
There were 10 perioperative deaths due to multisyste­

mic failures. 

RÉSUMÉ: Rupturas d'anévrysmes de l'aorte 
abdominale. 

On a analysé une série de 18 cas de ruptures 

d'anévrismes abdominaux traités dans un centre de 

soins intensifs. L'iige moyen était de 69 ans. Tous 
présentaient comme antécédants d'importantes mala­
dies cardiorespiratoires. 

On a constaté 10 morts périopératoires, dúes a des 

défaillances de différents systémes. 
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El accidente seguido de efracción y/o ruptura 
de un aneurisma de aorta abdominal constituye 
una de las situaciones de real riesgo de vidal3) en 
la que el shock hipovolémico y/o sus complica­
ciones conducen a la muerte a un alto porcentaje 
de pacientes. 

Desde que DubostI12) realizara el primer homoin­
jerto de sustitución aórtico, cambió netamente el 
concepto de esta afección cuyo tratamiento era in­
cierto y el pronóstico ominoso(9, 10, 28).

Desde entonces se han aclarado muchos as­
pectos etiopatogénicos, fisiopatológicos y de 
diagnóstico. Se ha logrado la fabricación de ma­
terial protésico e hilos de sutura muy estables y 
duraderos; la técnica quirúrgica se ha perfec­
cionadoi18) y simplificado lográndose gran des­
censo de las cifras de mortalidad operatoria en la 
cirugía de elecciónI5, 1 1. 35, 40).

Queda un aspecto de la pato1ogía que, a pesar 
de los avances, se presenta con desconcertante y 
persistente alta mortalidad: los aneurismas ro­

tos. 

Las causas de mortalidad perioperatoria en ca­
sos de aneurismas rotos, ya no están vinculadas 
actualmente a hemorragia o dehiscencia de la 
anastomosis por la calidad de los materiales utili­
zados o defectos técnicos, sino al manejo tera­
péutico en cuanto al soporte de los sistemas fi­
siológicos mayores comprometidos globalmente 
en estos graves cuadros clínicos. 

El análisis de los elementos que puedan influir 
aislada o convergentemente para producir las 
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complicaciones postoperatorias y la muerte pue­
de llevar a un camino para el abatimiento real de 
las complicaciones. 

De esto surgió la inquietud de un estudio ca­
suístico. 

CASUISTICA 

Se trata de una serie de 18 pacientes que ingre­
saron desde junio de 1981 a marzo de 1986 para 
cuidados pre y/o postoperatorios. 

Se trata de un número de pacientes estadísti­
camente pequeño, pero dado el número total de 
la población y la incidencia de la patología se 
pueden extraer algunas conclusiones valederas. 

Se trata de pacientes cuyas edades oscilaban 
entre 53 y 85 años, con una media de 69 años, 
eran 14 hombres y 4 mujeres. 

En cuanto a los antecedentes patológicos per­
sonales, el 88% de los pacientes eran cardiópa­
tas: 6 presentaban antecedentes de cardiopatía 
isquémica e infarto de miocardio, 7 hipertensión, 
4 alteraciones del ritmo y 5 insuficiencia 
cardíaca. 

Presentaban bronconeumopatía crónica 12 a 
18 pacientes (66%) vinculables 2/3 de ellos al 
hábito de fumar; la arteriopatía obstructiva de los 
miembros i,nferiores se presentó concomitante­
mente en 2 pacientes; un paciente era un insufi­
ciente renal previo y 2 diabéticos. 

En sólo 4 de los pacientes se había diagnosti­
cado previamente el aneurisma de aorta abdomi­
nal: dos durante una laparotomía previa: uno de 
ellos en ocasión de una colectomía por neoplas­
ma y otro durante una colecistectomía. 

En otro paciente, por la avanzada edad (85 a.) y 
las afecciones concomitantes se había contrain­
dicado la intervención de elección y el restante 
paciente en el día previo a la operación electiva 
sufrió el accidente de ruptura. 

El cuadro clínico de presentación fue típico en 
el 88% de los pacientes: 14 presentaron intenso 
dolor abdominal con irradiación dorsolumbar y 17 
claras manifestaciones de anemia aguda. 

En esta pequeña serie hay 2 formas de presen­
tación prácticamente excepcionales: con icteri­
cia colestática. Uno de ellos cursaba una colangi­
tis por litiasis coledociana y coincidentemente 
un aneurisma de aorta abdominal que se efrac­
cionó cuando el cuadro de colangitis estaba 
retrocediendo. 

El restante paciente estaba siendo estudiado 
por un cuadro febril, desencadena luego una sep­
sis y durante ésta se rompe un aneurisma de aor­
ta abdominal. 
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Nueve pacientes (50%) presentaron síntomas 
vinculados o vinculables al aneurisma desde 4 
días a 7 meses previo al accidente agudo; por tan­
to hubo retardo en el diagnóstico de aneurisma 
en el 50% de los casos. 

16 pacientes (88%) fueron intervenidos con 
diagnóstico de aneurisma de aorta abdominal ro­
to; los otros 2 se intervinieron sin diagnóstico. 

Todos los pacientes fueron abordados por una 
laparotomía mediana xifopúbica previa instancia 
de reposición rápida de la volemia. 

En todos los casos excepto el del paciente con 
cuadro febril prolongado el aneurisma estaba to­
pografiado en la aorta abdominal por debajo de la 
emergencia de las arterias renales y el restante 
era tóraco-abdominal. 

En tres pacientes la rotura era limitada con un 
hematoma pequeño; 14 presentaron hematomas 
retroperitoneales y sólo cuatro hemoperitoneo. 

El campleo aórtico se hizo siempre por vía ab­
dominal. 

En un sólo caso hubo ne.:0sidad de clampeo 
por encima de las arterias renales de 20 minutos 
de duración que no presentó consecuencias ulte­
riores como está señalado en numerosos traba­
jos!?, 10, 11, 20)

. 

En 1 O pacientes se hizo sustitución por próte­
sis bifurcada y en siete por tubo recto. 

La duración de la operación osciló entre 1 hora 
y 15 minutos a 5 horas. 

La reposición peroperatoria global de fluidos 
osciló entre 1.800 mi y 12.400. 

Hubieron dos paros cardíacos peroperatorios 
que se recuperaron prosiguiendo la intervención. 

Postoperatorio y complicaciones 

De los 16 pacientes que sobrevivieron más de 
24 hs, en uno no se realizó ningún tipo de trata­
miento y de los 15 restantes en 14 no hubo nece­
sidad de apoyo con drogas inotrópicas por ines­
tabilidad hemodinámica y/o falla de bomba. 

Excepto un paciente, todos requirieron asisten­
cia ventilatoria mecánica por motivos que muchas 
veces se intrincaron: curarización residual, insufi­
ciencia respiratoria hipodinámica postoperatoria, 
inestabilidad hemodinámica o como prevención 
de complicaciones respiratorias. 

Seis pacientes presentaron cuadros infec­
ciosos respiratorios: cuatro infección importante 
de la vía aérea y dos neumopatías. 

Siete pacientes instalaron Insuficiencia Renal 
postoperatoria (37% ); tres de el los ol igoanuria; los 
tres fallecieron en el postoperatorio (entre uno y 
cuatro días). 
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Los tres eran hipertensos y cardiópatas previos. 
En ninguno de los pacientes que desarrollaron 

insuficiencia renal, ésta fue un hecho aislado sino 
que coexistía con severa inestabilidad hemo­
dinámica. 

Solamente tres pacientes presentaron disten­
sión abdominal más que moderada y retención 
gástrica superior a 1.000 mi en 24 hs. 

En la mayoría la recuperación de la motricidad y 
el tránsito intestinal fue en plazos habituales. 

Mortalidad 

Diez pacientes fallecieron: tres en el postopera­
torio inmediato. Uno de ellos ingresa en shock con 
P.A. intomable, persiste en esta situación durante 
la intervención y fallece poco después. Otro pa­
ciente ingresa en condiciones hemodinámicas 
aceptables, pero hace un paro preoperatorio del 
que se recupera, pero, a pesar de una intervención 
precoz y muy breve (1 h 45 m) persiste en shock 
irreversible. Otro paciente muere por falla de bom­
ba refractaria a las drogas. 

Dentro de las primeras 48 hs, mueren cuatro pa­
cientes, el paciente con aneurisma tóraco­
abdominal y sepsis en el que no se realizó ningún 
procedimiento terapéutico y otro paciente cuya in­
tervención duró cinco horas y requirió 12.400 mi de 
aporte preoperatorio. 

Los otros dos mueren por shock irreversible. 
Los restantes pacientes mueren dos a los 

cuatro días y uno al décimo día en que cursando 
su convalescencia hace una muerte brusca. 

Del análisis de la mortalidad en la serie surge: el 
30% de los fallecidos (tres en diez) presentaban en 
sus antecedentes I.A.M.; el 70% eran hipertensos 
y presentaban algún tipo de cardiopatía. 

De los siete pacientes que presentaron insufi­
ciencia renal en el postoperatorio, seis fallecieron, 
lo que significa una complicación de enorme gra­
vedad pronóstica. 

COMENTARIO 

En esta serie, semejante a todas las publica­
ciones, el sexo masculino predomina en una rela­
ción 3.5 a 1. 

No existen diferencias ostensibles en la pato­
logía concomitante en los dos sexos ni en la mor­
talidad. 

Como en todas las series, las enfermedades 
cardiovasculares asociadas son de altísima fre­
cuencia (88%). 

La incidencia de bronconeumopatía crónica 
previa tuvo real vinculación con las complica­
ciones respiratorias en un 22% pero sería falaz 
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vincularlo a la mortalidad ya que en ninguno de 
los pacientes la insuficiencia respiratoria por sí 
sola fue determinante de la muerte. 

En el aspecto del diagnóstico clínico del 
cuadro que motiva la primer consulta donde este 
grupo presenta características particulares: el 
50% tuvieron un retardo en el diagnóstico de 
aneurisma que osciló entre cuatro días y siete 
meses. 

Si a los nueve pacientes en los que hubo demo­
ra en establecer el diagnóstico le sumamos tres 
que ya tenían diagnóstico previo a la ruptura ve­
mos que en el 66% de los casos se pudo haber 
actuado más precozmente. 

La hipotensión y shock, en cualquiera de las 
etapas de la evolución de estos cuadros: precon­
sulta, al ingreso o durante per o postoperatorio, 
figura en todas las series(31· 34• 37, 38l como factor 
de gravedad pronóstica inusitada. 

En esta pequeña serie, de 18 pacientes, 14 
ingresaron en shock, y murieron el 50%, porcen­
taje similar al de series mucho mayores. Sin em­
bargo, de los dos pacientes que presentaron paro 
cardiorespiratorio previo al ingreso, uno sobrevi­
vió. 

Durante la laparotomía se comprobaron hallaz­
gos semejantes a los que refiere la literatura(36l: 
el hemoperitoneo ocurrió sólo en cuatro oportu­
nidades y el hematoma retroperitoneal en 14; la 
rotura posterior fue mucho más frecuente de la 
anterior. 

De 14 con hematoma retroperitoneal murieron 
siete y de cuatro con hemoperitoneo fallecen 
tres. 

La rotura del aneurisma o secundariamente del 
hematoma retroperitoneal a la cavidad abdominal 
determina la pérdida súbita de la volemia al peri­
toneo, shock inicial y muerte rápidamente. 

No encontramos -llamativamente- vincula­
ción entre la duración del acto operatorio y la 
magnitud de la reposición con la mortalidad. 

De los 1 O pacientes fallecidos, en dos la opera­
ción fue francamente prolongada, cuatro y media 
y cinco horas, pero en cinco casos la operación 
fue de menos de dos horas. 

En lo referente a complicaciones postoperato­
rias es necesario plantear que no se debería 
hablar de "causa de muerte" sino que la muerte 
ocurre por una sucesión de situaciones que se 
condicionan entre sí, manteniéndose y 
agravándose. 

El deterioro hemodinámico inicial producido 
por la ruptura del aneurisma condiciona un esta­
dio inestable en el cual los sistemas fisiológicos 
mayores participan poniendo en juego sus reser­
vas funcionales. 
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Si por este estadio inestable se llega a la 
claudicación de un sistema, v.gr.: falla de bomba 
con insuficiencia cardíaca grave, se condi­
cionarán otras claudicaciones: insuficiencia cir­
culatoria, renal o respiratoria que pueden llevar a 
la muerte. 

La insuficiencia circulatoria cardiogénica más 
un grado variable de hipovolemia, actuando sobre 
parénquima renal posiblemente disminuido fun­
cionalmente, condicionará la falla renal; en los 
distintos territorios agravará las lesiones is­
quémicas previas y podrá producir a nivel 
miocárdico por ejemplo mayor daño y grado de 
disminución de la contractilidad que a su vez 
agrava la falla de bomba(15l. 

La claudicación ventricular izquierda también 
tendrá una repercusión hemodinámica sobre el 
pequeño circuito con la producción de edema 
pulmonar e hipoxemia consiguiente. 

La reposición masiva de fluidos, las multitrans­
fusiones, la insuficiencia renal, los fenómenos de 
clampeo Y de declampeo aórtico(13, 16, 1a. 20, 23.21, 31.
34, 37• 38l, la claudicación ventricular6l, son todos
elementos que contribuirán a la producción de 
edema pulmonar lesiona! y/o hemodinámico que 
puede llevar a la insuficiencia respiratoria irrever­
sible(22l.

En nuestra serie surge claramente que la causa 
de muerte no es única(a. 19· 29l y que la mayoría de
ellos fallecen con insuficiencia cardio-circulato­
ria, respiratoria, renal y agravio encefálico. 

A pesar de los avances de los conocimientos fi­
siopatológicos que condicionan las fallas multi­
parenquimatosas, el surgimiento de las unidades 
de cuidado intensivo y el perfeccionamiento de la 
cirugía vascular, se trata de una afección de.per­
sistente y desconcertante alta mortalidad y que 
el mejor logro sería realizar la profilaxis de la rotu­
ra, interviniendo el mayor número posible de pa­
cientes de elección(2, 4· 21· 3º· 35· 39l.

Series de autores extranjeros sitúan la mortali­
dad operatoria actualmente en la cirugía de elec­
ción entre 2 y 5%. 

En nuestro medio(1l publicaciones que ya 
tienen muchos años la sitúan en un 5%, es decir, 
casi unas nueve veces menos que la mortalidad 
de la cirugía de urgencia. 
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COMENTARIOS 

Dr. M. MAZZA: Ya se ha dicho todo y yo me sumo a las felicita­
ciones a los autores del trabajo, pero, quiero señalar concreta­
mente con respecto al trabajo algunas cosas. 

Es evidente que se trata de enfermos graves, estoy de acuer• 
do, es evidente que hay un factor de retardo diagnóstico que in­
cide, pero yo quiero insistir en un punto que yo no comparto de 
la presentación, que es el aspecto técnico. 

Yo sigo creyendo que el factor de riesgo más grande de la ci­
rugla es el cirujano, hasta prueba de lo contrario; es decir en to­
das las operaciones el factor más grande de riesgo es el ciruja­
no, mucho más que el miocardio, que los rii'lones, que el enfer­
mo aporta a la cirugía. Entonces en estas operaciones al igual 
que en todas, los factores técnicos son muy importantes y yo 
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le agradezco mucho a la Dra. que me incluya en ese grupo tan 
selecto de cirujanos del CASMU que no han cometido errores 
técnicos. 

Claro, pero tenemos que precisar que son errores técnicos, 
si por problema técnico se entiende seccionar transversalmen­
te la cava, es probable que sea uno, pero error técnico en la ci­
rugla del aneurisma de aorta es saber si sangró el enfermo en 
la operación, porque la gravedad de la cirugía, de toda la ci­
rugla, es la hemorragia que se produce durante la operación, ya 
que no es el tiempo operatorio, ¿cuál es el riesgo de una opera­
ción? que el enfermo sangre durante la operación. 

Entonces, si estos enfermos que tienen malos rii'lones, que 
tienen mal miocardio, que ha sangrado antes de la operación, 
que todavla no se le ha diagnosticado precozmente la enferme­
dad, sangra durante la operación porque el cirujano permite 
que sangre durante la operación, entonces el enfermo es muy 
probable que muera. 

Pero ¿a qué le llamo yo falla técnica? a que el enfermo 
sangró, no debe sangrar el enfermo durante la operación, o sea 
hay que dejarlo que haya sangrado antes, que eso no lo pudi­
mos evitar, pero si durante la operación el enfermo sangra y re­
quiere una reposición masiva, entonces sí el po,venir de ese 
enfermo está seriamente comprometido porque no puede tole­
rar ese sangrado, esa hipovolemia reiterada y durante la opera­
ción más aún. 

De modo que ese factor técnico que yo creo que incide en la 
opración y habrla que ver cuánto sangró el enfermo y los meca­
nismos por los que sangró, porque cuando un enfermo sangra 
durante la operación, yo creo que el cirujano tiene que decir 
obligatoriamente yo no hice algo bien, no puede sangrar un en­
fermo durante ninguna operación. Si sangra durante la opera­
ción es que hay una falla técnica, hay algo que le impide al ciru­
jano controlar la hemorr:igia rápidamente o evitar que el enfer­
mo sangre y a eso le llamarla una falla técnica. 

Entonces yo digo esto para poner acento en que, primero, la 
cirugla de la aorta es siempre una cirugla grave, es siempre una 
cirugla con morbimortalidad, de elección o de urgencia, la ope­
ración de un aneurisma de la aorta abdominal es una operación 
grave y los aspectos técnicos cuentan muchlsimo en esta in­
teivención, además de otros naturalmente, pero no son despre­
ciables, eso era lo que yo querla sei'lalar en un contexto en el 
que estoy de acuerdo claramente con el resto de las afirma­
ciones que se hicieron. 

Dra. A. LUCINSCHI (cierra la discusión): 
Contestando al Dr. Valls en cuanto al caso que Ud. publicó, 

por supuesto que ya lo ten lamas leido cuando recibl uno de los 
pacientes con la cllnica de una angiocolitis al cual se le palpa­
ba un aneurisma de aorta abdominal, enseguida evoqué su ca­
so y uno de los planteas era la compresión de la vla biliar por el 
aneurisma, invocando que era una patologla extremadamente 
infrecuente la permeación o la obstrucción de la vla biliar pero 
que existla un caso en la literatura nacional. 

A ralz de eso me fui a buscar la literatura extranjera y profe­
sor Valls le voy a decir que es la única ficha publicada, en la li­
teratura que estaba a mi alcance y en los idiomas que yo mane­
jo, en el cual existe la compresión de la vla biliar por un 
aneurisma de aorta, o sea que compartimos los casos. 

En cuanto al profesor Praderi, también la historia de la ci­
rugla vascular nacional, la revisé exahustivamente con motivo 
de la presentación de una monografla, en la cual hay que desta­
car que ellos junto con el Dr. Ormachea, fueron los pioneros en 
la cirugla de exéresis del aneurisma y en la cirugla de sustitu­
ción del aneurisma y en la cirugla de sustitución del aneurisma 
por prótesis vasculares. 
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Ellos manejaban enfermos corno decía el Dr. Praderi, que 
venían con serias inestabilidades de los parénquimas mayores 
y en la mortalidad corno él decía cercana a un 100%, y yo le 
diría que si en 30 años, en medio del subdesarrollo lograrnos 
abatir la mortalidad a la mitad, podernos decir que estarnos 
bastante bien. 

En cuanto a las consideraciones del Dr. Mazza, yo pienso 
que estarnos de acuerdo en varias cosas, pero que las diferen­
cias no son nada más que semánticas, ya que decir fallas técni­
cas puede ser también decir un retardo en el diagnóstico, que 
si bien por la forma de trabajo, por la infraestructura del centro 
en el cual se atienden estos pacientes, probablemente ninguno 
de los cirujanos vasculares haya tenido un retardo en el diag­
nóstico, sino de los cirujanos periféricos, o de los médicos de 
primera línea del equipo de salud. De modo que también 
podríamos decir, repito, una falla técnica el retardo en el 
diagnóstico. 

Vinculado a este terna, en un trabajo más exhaustivo, que 
probablemente sea motivo de una comunicación, yo estudié en 
estos pacientes el tiempo operatorio y la sobrevida sin en­
contrar ninguna vinculación, desde·ya por supuesto con pa­
cientes que no son más que 18. 

Había pacientes, lo cual también es a favor del alto grado de 
destreza del equipo de cirugía vascular del CASMU, un tercio 
de los pacientes fueron intervenidos en un lapso no mayor de 
dos horas, y en ese tercio había 2 pacientes que fueron interve­
nidos en un lapso menor a una hora treinta, pacientes·que lle­
gan· con una gravedad, que son una real emergencia quirúrgica, 

·que requieren medidas de sostén importantes antes de iniciar 
el acto quirúrgico y que fueron intervenidos en lapsos menores 
de una hora treinta. No encontré vinculación de tiempo quirúr­
gico con la sobrevida, tampoco hay vinculación, pero eso tarn-

A. LUCINSCHI y COL.

bién lo dice la literatura extranjera, del tiempo de clarnpeo que 
podría ser algo de destreza del cirujano con las complica­
ciones postoperatorias. 

Creo que las consideraciones del Dr. Mazza con respecto al 
sangrado intraoperatorio son válidas para cualquier tipo de ci­
rugía ¿verdad? no sólo la cirugía de la aorta abdominal. 

También hice una correlación en cuanto a la reposición, tra­
tando de hacer un paralelismo entre el sangrado peroperatorio 
con la tasa de complicaciones, hubieron reposiciones masivas 
de 12.000 mi y reposiciones más económicas de menos de 
3.000'rnl durante el acto operatorio, sin embargo, en ese amplio 
rango de reposiciones de volumen, no pude encontrar en mi se­
rie de 18 pacientes una clara vinculación con la reposición ma­
siva y la mortalidad postoperatoria; sin embargo parecería algo 
extremadamente lógico que el sangrado peroperatorio mayor, 
llevara una serie de complicaciones postoperatorias mayores. 

Pero no hay que olvidar que la pérdida de volumen que existe 
en la cirugía de la aorta abdominal, no sólo es por efracción 
sanguínea sino que hay una hipovolernia relativa post clarnpeo 
aórtico demostrada, y en el cual juegan muchos factores: se­
cuestración de líquido en el territorio distal al clamp; en vasos 
de alta capacitancia de origen reflejo cuyo estimulo inicial es­
taría en los barorreceptores, que mediados por vía simpática 
producen el reflejo vasodilatador; pérdida de linfa en la disec­
ción periaórtica y horas de exposición visceral. 

Esa hipovolernia, obviamente cada paciente tendrá su res­
puesta individual, y· no sólo se producirá hipovolernia por 
sangrado sino por todas ésas otras causas. Hay un caso en la 
literatura nacional muy importante en el cual existió una pérdi­
da de linfa masiva, que es del Dr. Ugarte, en el cual se invoca 
corno factor de hipovolernia; la exposición visceral y la perspi­
ración durante la ventilación de actos quirúrgicos prolongados. 
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