
CORRELATO. LOS ANEURISMAS DE LOS GRANDES TRONCOS ARTERIALES VISCERALES *
Dr. JUAN ALBERTO FOLLE 

INTRODUCCION 

El extraordinario impulso experimentado en los últimos años 
por las técnicas de investigación radiológica y de tratamiento 
quirúrgico de las afecciones vasculares ha permitido un mayor 
conocimiento, traducido en una casuística numerosa, de los aneu­
rismas de los troncos arteriales viscerales. En esta comunicación 
consideraremos los correspondientes a las ramas de la aorta abdo­
minal, excluyendo, por los problemas especiales vinculados a su 
topografía, a los intracraneanos, cervicales y torácicos. 

Los aneurismas son dilataciones patológicas y permanentes 
de las arterias. Se distingue: el verdadero ( el único en sentido 
estricto), en el cual la pared del saco presenta una o más de las 
túnicas integrantes de la pared arterial, y el falso, cuyas paredes 
están formadas por los tejidos y órganos que rodean a la arteria, 
más o menos modificados por una reacción fibroplástica, que li­
mitan una cavidad de contenido hemático ca�sada por la ruptura 
arterial ( espontánea o traumática) o por la ruptura de un aneu­
risma verdadero. La etiología de los verdaderos puede ser con­
génita, por displasia músculo-elástica de la pared, localizada ge­
neralmente en las bifurcaciones o adqutrida por lesión parietal 
debida a fenómenos degenerativos ( arterioesclerosis), inflamato-
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rios ( micóticos, embólicos, sifilíticos, tuberculosos, por infección 
periarterial inespecífica, reumáticos, por periarteritis nodosa) o 
mecánicos por traumatismos. La etiología predominante varía 
para cada localización; así los de la arteria esplénica son congé­
nitos o arterioescleróticos, mientras que en la mesentérica supe­
rior predominan los micóticos. 

La frecuencia relativa puede apreciarse en las siguientes 
estadísticas: 

Sperling ( 86); total de necropsias: 33.810. 

Número total de aneurismas ..... 393 Lccalización abdominal 

Aorta abdominal .............. . 48 Art. iliacas ....... ..... . ...... . 
Arteria esplénica .............. . 7 Tronco celíaco .... ............. . 
Arteria renal .................. . 2 Arteria hepática .............. . 
Arteria mesentérica superior . . . . 1 

Palmer ( 67) recolectó los casos publicados hasta 1950: 

70 

9 
2 
1 

Arteria esplénica . . . . . . . . . . . . . . 155 Arteria renal . . . . . . ... . . . . . . . . . . 77 
Arteria hepática . . . . . . . . . . . . . .. 69 Arteria cística . . . . . . . . . . . . . . . . . 5 
Tronco celiaco . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 

1 :i) Aneurismas de la arteria esplénica ( A. A. E. j 

Son los más frecuentes. Señalados inicialmente por Crisp 
(18), que en 184 7 describió una observación de A. A. E. con rup­
tura en colon. Los estudios de conjunto más importantes son los 
de Bertrand y Clavel (14) y de Owens y Coffey ( 63). La fre­
cuencia absoluta en exámenes postmortem ha sido establecida 
por Seids y Hauser ( 88), en un conjunto de 58.000 autopsias, 
en el 0,05 %, variando en otras series desde el 0,02 7, !Sperling 
(86)) y el 0,11 % LColangelo (19)). El número total de casos 
que hemos encontrado hasta la fecha es de 216 observaciones 
publicadas; es de dos a cuatro veces más frecuente que el de arte­
ria renal. La edad promedio de aparición son los 48 años; el 16 '¡6
se presenta por debajo de los 30 años. Muestra una neta predi­
lección por el sexo femenino en los pacientes por debajo de los 
45 años. La etiología predominante es la arterioesclerótica, sien­
do la malformación congénita invocada para aquellos A. A. E. que 
aparecen en mujeres jóvenes y se rompen en el último trimestre 

-354-



del embarazo; en este sentido debe mencionarse la notable obser­
vación de N evin y Williams ( 62) donde fue demostrada la dis­
plasia parietal y coexistían múltiples aneurismas del polígono de 
Willis. 

Existen seis observaciones publicadas de A. A. E. arteriove­
nosos, cuya revisión ha sido hecha por Stener ( 85) ; se acompa­
ñan con frecuencia de esplenomegalia voluminosa y síndrome de 
hipertensión portal, con várices esofágicas y hemorragias diges­
tivas altas graves, asociándose un síndrome de hiperesplenismo; 
existe casi siempre un soplo continuo en el área esplénica. 

Las lesiones anatomopatológicas iniciales son raras de iden­
tificar y se oscurecen con el crecimiento progresivo y los episo­
dios de ruptura. Pueden ser únicos o múltiples, sobre todo los 
congénitos y los escleróticos; su tamaño varía entre 1 a 15 cms. 
( verdaderos l de diámetro. El crecimiento determina la forma­
ción de una tumoración aneurismática, con íntimas adherencias 
a los órganos vecinos, debidas a la existencia de pequeñas fisu­
raciones con formación de hematomas perianeurismáticos repeti­
dos. La ruptura es la complicación más temida y se hace en uno 
o en varios tiempos, hacia la cavidad peritoneal, en una víscera
hueca ( estómago o colon), más raramente hacia el retroperito­
neo. La evolución en dos tiempos es la más frecuente, originán­
dose un falso aneurisma voluminoso, en el cual puede estar en­
globado el bazo y que luego hace la eclosión final. El bazo puede
no presentar cambios, pero es frecuente la moderada esplenome­
galia, sin relación evidente con el A. A. E. o provocada por la
compresión que éste realiza sobre la vena esplénica; se mencio­
nan también los infartos.

El cuadro sintomático varía según se considere el período 
de formación y crecimiento o durante el accidente de ruptura. 
Los A. A. E. pequeños pueden no dar síntomas, pero al aumen­
tar de tamaño determinan un síndrome doloroso atípico de hipo­
condrio izquierdo y de epigastrio, a veces muy intenso, con ca­
racteres anginoides. La hemorragia digestiva es tardía. Et exa­
men clínico puede demostrar una tumoración del cuadrante su­
perior izquierdo, con caracteres vasculares, dolorosa y asociada 
a moderada esplenomegalia; es de enorme valor orientador el 
soplo sistólico o continuo, pero su significado es menor cuando 
existe una esplenomegalia voluminosa, pues puede ser común, 
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como ha demostrado Bjorkman ( 10). Los exámenes de labora­
torio son poco expresivos, limitándose a mostrar la anemia, la 
hemorragia oculta o el bloqueo medular por hiperesplenismo aso­
ciado. 

El examen radiológico puede ser decisivo: a) la radiogra­
fía simple puede demostrar calcificaciones características ( halla­
das por primera vez por Lindboe) : son sombras anulares, redon­
das u ovales, únicas o múltiples, con segmentos interrumpidos 
correspondientes al cuello del saco y demostrables especialmente 
en las tomografías; existe un neto contraste entre la zona perifé­
rica reforzada (lo que da el halo) y la zona central, más clara 
y de aspecto moteado; por su aspecto se han llamado "aspecto 
de cáscara de huevo quebrada" ( "cracked eggshell") o aspecto 
de "mate" [Mascheroni ( 58)]; se le puede asociar la calcifica­
ción del tronco de la arteria esplénica; se topografían con pre­
dilección a nivel o a izquierda del cuerpo de la primera vértebra 
lumbar. El gastroduodeno baritado puede demostrar una falta de 
relleno por compresión extrínseca de la gran curva, con pulsati­
lidad. La aortografía abdominal es decisiva y ha sido realizada 
en varios casos [Berger ( 13), Riemenschneider ( 78)]: no sólo 
confirma el aneurisma, sino que topografía la arteria portadora. 

El accidente de ruptura es una complicación frecuente: 23 
veces en 40 observaciones de la serie de Baumgartner y Thomas 
( 15); puede producirse en el tercer trimestre del embarazo o en 
el trabajo de parto, circunstancia analizada detalladamente por 
Lennie y Sheehan ( 51). Se presenta en dos formas: a I hemo­
rragia gastrointestinal grave; b) cuadro abdominal agudo hemo­
rrágico, cuyos rasgos clínicos orientan a una hemorragia aguda 
intraperitoneal. Más raramente la hemorragia puede colectarse 
en el retroperitoneo o dar cuadros neurológicos complejos, atri­
buíbles a la anoxia encefálica y que han hecho desconocer la 
anemia aguda [Shumway y Peyton (90)]. 

Hemos recogido en nuestro medio un total de cinco obser­
vaciones, de las cuales, tres hemos tenido ocasión de estudiar 
personalmente y que resumimos a continuación: 

OBSERVACION I. Comunicnd:t por d Prof. J. C. Je! Campo (27).��ln­jn U' !í ai1os C'Oll cuadro f<'briJ prolongado, anemia ron ku<'opeuia y tromho­•·ito¡,�nia (síndrome purpúrico), soplo sistúlieo de puntn y <'splenomegalia y0Ju-111inosa. El hpmoc·ultin, no ro11firma In presunción el<' Pndoearliti� harteriana 
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suli;igud:i :· dado ,.¡ síndromp dl' l1iperesplenismo se indh•a por el Prof. l'iaggio 
Jll:n-o la Pspl,•ni>do111ía. Tnt,1·y,Hid1, por el Prof. del Campo se extirpa el bazo 
,·ulnni11oso y (·ongt>stivo con dos aneurismas dl'l tronco, cuya etiología 110 ¡1udo 
ser pr<'•·is:ul:i :d (',amen ninoscópico. E,·olu<·i6n a h cunción. 

OBSERVACION II. Clínint lld Prof. J,arghero (Hospital Pasteur).-)Iu­
je,· '1<' (i!I mios . 11ort:1clora de u11 ncoplasma de YCsÍl•ula. con metástasis hep(tticas, 
que 111·esenta ,•11 l'l examen radioló�ieo del ahtlo111en, múltiples cnkificaeiones 
d,•l liipo,·ondrio i.c¡uit•nlo co11 los curadcrP8 dC' los A. A. E. La intt>rvenciún (la­
i'"ntomía <'XJ>lo1·,,.lura: lJr('s. p.,,., . .,,•ic·h r �'olll') t·orrolioró el di:ignóstit•o. Nos<' 
tr:,tt, ,l:1du a gra,·ecbd <l .. 1:t ;ifr,·,•ión pl'inl'i1,al. 

OBSERVACION III. Cliui"" <kl Prof. Uen,•ra Hnmos (Hospibl Pasteur). 
�(uj,·r rk ¡:; años, de raza negr:i. !(11<' fall, r•p c11 insuficiencia cardíaca eongcs­
tiv!I ¡,or insufi('ie11ci:i mitral por v,i-nlitiH n•um:ítita. ·En la autopsia (Dr. J. A. 
<'ollc, P,,1,cllón "R:im,,11 y Caial'') st• c•ompncha una pequeña dilataeión hemis­
Nrin, l,• l:i nm;i superior de la arfrria psplénica, correspondiente al alojamiento 
<l<' 1111 ,mlJolo aso,·iado al infarto ,IP la mitad superior del h,izo. Corrcsponck 
a 1n forma iniei:11 <le] H 1wnds111a e111h61iro. 

OBSERVACION IV. Prof. P. Larghero (:15istencia privada).·- IlomJre de' 
.,\1 años. Anemia aguda por la morrngi,i digl'sli\':i (hematemesis y m'knas) 8in 
au!PccdP11tc•s dispépticos; tumond6n dolorosa del l1ipocondrio izquierdo. Inter­
YP111•i¡",11 (Prof. Lnrghcro): aneurisma stic·,•ifornw de 11 ems. de dií<mPtro, ocupado 
por un eoigulo rpcil'1llP, sittwdo �oh1·c· l'l tn11<·0 l,· l¡i arteria espl�nicn; st• 1•ra,·· 
ti,•,í ,•spl>Jll'rtonía f'Oll rcscceit,n ,¡, l :111p11risma y rlc b <•oln ckl p:'tncreas. F:t­
lk,·i,'1 " !:is <loe,• ho1·:1s .. on rP¡,'ti<·iúu ,¡,, l:1 h'lllilfrmesis. sn s,, logr,', pndicar 
:111topsin. 

OBSERVACION V, Clíni,·u Prof. LnrghC'ro (Hospital Pasteur). l'n•sl'll!a­
da poi· Pel'flomo, H, y Folle, ;r . .\. (i?).-JfombrP de JC:l años, qnc presentó 
ni:1dro cloloro�o agudo le c>pigashio t·on rontnC'lnr:1 gpnpra]iznda, sin signos c,·i­
'1,•n!t-s ,10 ;iHl'mia c·líniea_ l11t'rYe11cií111 ele urgencia (Dr. Perdomo) ron diagnús­
t ic•11 cll' úl,·,•1·:1 g:,stro,lno{leual 1w1·for:t<fa: st' comprueba un hcmoperitonpo y una 
tn1nor:,cicí11 ele la login Psplénica, qnp resp('ta al l,:1zo r se Pxtiendc en l:t 1·etro­
c·avidad, ,t,·l tan,aiío aproximado <l<' 1111:1 naranja, l't'CulÚerta de l:, 111inns fihrino­
s;is �, y11t• san�l'a c-n 11:1¡,n; sin caraetC're� vaseul:n>s. Mech,ido y cierre. lsvo­
ltt<·i(,11 f:l\·orahll'. Los l'Xtllll'nes radiolí,giros no moHtraron cnlcificaóo1l's; <'l 
pa<'i'nte 110 c·on,·11,.,.,, 11 l'<':tli.:ll' la aortografía abdominal plantPadu y fnlle,•' 
súhit:1mP1t!f' :1 los i n,·s,•s. Autopsia (Dr. J. A, �'ollc): hemorragia peritonpnl 
111:,,-a, cokd:1da por <ktrfts de adherl'ncins epiplqi�as a la cicatriz; tumoración 
cl<•I tamutio de un:i <·abezn de frto, de In logia esplénica y la rctrocavidad, sobre­
montnda por el hnzo y cine tomtmka proximalmcnte con la arteria rsplhüca, y 
�,, h:illa oeup:1ela parcialmente por trombos estratificados; la pared presenb. Jo� 
<·:nad<'n's rh•l f:ilso atll'llri�ma, producido muy pro ha hlemente por la ruptura 
1•11 ,to� tiempoR rl' un A. A. E.
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El tratamiento es qmrurgico. habiéndose planteado las si­
guientes soluciones: 1'.>) la exéresis del A. A. E. conjuntamente 
con los vasos esplénicos y la esplenectomía, asociada eventual­
mente a la pancreatectomía distal ( Obs. IV) : es la solución ideal; 
29) conductas de necesidad: al exéresis del A. A. E. con liga­
dura distal y proximal del pedículo esplénico; b) ligadura sim­
ple distal y proximal o proximal sola; c) taponamiento ( obser­
vación V): todos los enfermos en que fue practicado fallecieron.

2'J I Aneurismas de la arteria renal (A.A. R.) 

Señalados primeramente por Roupp en 1770; los estudios de 
conjunto más importantes son los de Mathé ( 60), que en 1932 
halló 56 observaciones y el de Abeshouse ( 3 l, que elevó el total 
de casos publicados a 115, de los cuales sólo 25 fueron diagnos­
ticados antes de la intervención o de la autopsia. Hasta el tra­
bajo de Pastor ( 74) existían 120 casos documentados. 

El auge del método aortográfico ha aumentado notablemente 
la casuística y en nuestro medio existen tres observaciones que 
luego señalaremos. 

La frecuencia absoluta se puede mostrar en estas cifras: 

Kment (1929) 
Sperling (1941) 

' . . . . . . . .
. . . . . . . .

Abeshouse (1951) . . . . . .

Autopsias Aneurismas A. A. R. 

41,437 554 5 
33.810 393 2 

100.421 1.340 12 

La incidencia aproximada es de 0,01 'X, del total de autopsias. 
Es probable que muchos casos pasen desapercibidos con el diag­
nóstico de "hemorragia retroperitoneal de origen desconocido o 
hematoma perirrenal". Es el segundo en frecuencia del grupo 
visceral abdominal. 

La edad de mayor frecuencia es en 5" y 6" década, pero se 
han visto desde el primero a los 80 años. El sexo no tiene in­
fluencia en el conjunto, pero por debajo de los 45 años predo- , 
mina en el hombre, a la inversa del A. A. E. que lo hace en la 
mujer [Leenie y Sheehan (51 )]. 

La etiología es discutida, confusa y muchas veces indemos­
trable. El 30 c son falsos; el factor congénito parece poco pro-

-358-



bable; la arterioesclerosis se ha señalado en el 13 % ; las lesiones 
inflamatorias son causa excepcional; finalmente, el factor trau­
mátfro se considera importante como localizador o predisponente. 

La anatomía patológica nos muestra dilataciones saculares, 
raramente fusiformes, pequeñas ( 2 a 7 cms. de diámetro), a ve­
ces múltiple, pudiendo ser bilaterales ( dos observaciones). La 
topografía más frecuente es en el tronco ( 66 veces), luego en 
ramas principales ( 31) e intraparenquimatosos ( 10). Como for­
mas anatómicas excepcionales mencionaremos el arteriovenoso, 
del cual existe en nuestro medio un ejemplo diagnosticado por el 
Prof. García Otero ( 40), con hipertensión arterial que disminuyó 
luego de la nefrectomía ( Dr. Lockhart l y el disecante primitivo, 
sin compromiso aórtico, como el publicado por Gilfillan, Smart 
y Bostick ( 39), también con hipertensión arterial reversible luego 
de la nefrectomía. La ruptura se hace en el espacio retroperito­
neal, dando enormes colecciones que pueden llegar a ocupar el 
hemiabdomen, o en el intericr del parénquima, con filtración ul­
terior a los cálices y al tejido perirrenal, o directamente en la vía 
canalicular. 

El cuadro sintomático varía según se considere antes o du­
rante la ruptura. Los A. A. R. pequeños y no complicados son 
asintomáticos. 

Cuando dan síntomas se señala: 

1) Dolor . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 63 veces . 
2) Hematuria 41 " . . . . . . . . . . . . . . . . . .
3) Tumoración 31 " . . . . . . . . . . . . . . . . .
4) Hipertensión arterial 19 " . . . . . . . .
5) Ruido sistólico o pulsación . . . 12 

Nos detendremos un instante en la hipertensión arterial; pue­
de ser sorprendida en una etapa reversible y el paciente curar 
por la nefrectomía. Pertenece al grupo de las hipertensiones ne­
frógenas no nefríticas y se produce por un mecanismo goldblát­
tico. Hemos encontrado las siguientes observaciones bien docu­
mentadas: Howard, Forbes y Lipscomb (48), Hock y Jones (41), 
von Firks ( 36), Abeshouse ( 3), Pastor y col. ( 74), Debré y co­
laboradores ( 25), Gilfillan y col. ( 39), García Otero ( 40). Esta 
asociación, que sugiere un mecanismo isquemiante causal, si bien 
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es rara, obliga a agotar el estudio renal de un paciente, en espe­
cial en el joven y en el niño, antes de catalogar su hipertensión 
como esencial. 

Durante el momento de la ruptura, la confusión es posible 
con los más variados cuadros de abdomen agudo, pero, en gene­
ral, se presenta como un cuadro doloroso, más o menos súbito, 
intenso y progresivo de flanco y región lumbar, al cual se agre­
gan los elementos de shock hemorrágico y posteriormente la tu­
mefacción lumboabdominal y eventualmente la hematuria; se in­
siste sobre el valor de comprobar durante el acto operatorio la 
infiltración equimótica de los planos musculares y fasciales lum­
boilíacos ( signo de Uhle). La evolución puede ser en varios tiem­
pos y tener una marcha tórpida; en varios de estos casos se ha 
practicado la nefrectomía con el diagnóstico de cáncer del riñón 
con episodio hemorrágico y es el examen anatomopatológico el 
que demuestra el A. A. R. roto. 

Los exámenes de laboratorio son poco expresivos, siendo el 
elemento más importante la microhematuria. El examen radio­
lógico hace casi siempre el diagnóstico. La placa simple muestra 
las calcificaciones características en el 25 % de los casos. Seña­
ladas inicialmente por Key y Akerlund, fueron descritas detalla­
damente por Renck en 1926 y luego por von Ron nen ( 79). Son 
muy parecidas a las vistas en el A. A. E.: se trata de sombras 
anulares, redondas u ovales, de periferia bien definida, que pre­
sentan en un segmento una pérdida de continuidad, bien demos­
trable por la tomografía y que corresponde a las zonas de comu­
nicación con el tronco vascular; se proyectan sobre la región 
hiliar en el frente y en perfil, diferenciándose así del lado iz­
quierdo con la sombra del A. A. E. y del lado derecho con la del 
A.A.H. 

La pie logra fía contribuye a topografiar la calcificación, que 
se proyecta, en su localización más frecuente, en el ángulo que 
forma el borde superior de la pelvis con el borde inteno del 
cáliz mayor superior; inclusive se seúalan deformaciones piélicas 
por compresión; además, la pielografía descendente puede infor-
marnos sobre una falta de eliminación por interferencia en la 
irrigación renal por trombosis, disección de las túnicas o ruptura. 

La aortografía lumbar o retrógrada es el elemento decisivo; 
fue practicada inicialmente por Abeshouse ( 3 l por vía retrógra-
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da, luego por Shapiro y por Pastor ( 74) por vía lumbar. En los 
dos últimos años existe un número creciente de casos diagnosti­
cados por aortografía y en nuestro medio Hughes, Barcia, Fian­
dra y Viola ( 43) han hallado tres nuevas observaciones, emplean­
do el método retrógrado, dos de ellas confirmadas por la inter­
vención. Este método tiene, además, el valor de demostrar la 
oclusión postaneurismática del tronco arterial y /o la existencia 
de vasos aberrantes, lo cual cobra particular interés cuando existe 
hipertensión arterial. 

La conducta aconsejada no es uniforme: la mayoría de los 
autores frente al riesgo potencial de hemorragia, prefieren el tra­
tamiento quirúrgico en todos los casos, aun en los asintomáticos. 

Von Ron nen ( 79 ), basándose en la resistencia parietal de 
los aneurismas calcificados y pequeños cree que puede esperarse 
en aquellos del tamaño de una fresa o menores, con pared calci­
ficada, asintomáticos, sin hipertensión arterial y en la mujer, en 
la época postmenopáusica. En todos los demás casos se planteará 
la intervención, que será casi siempre la e:réresis del A. A. R. con 
nefrectomía, pudiendo plantearse excepcionalmente una resección 
más conservadora ( 771; debe recordarse el predominio de la loca­
lización troncular, a veces muy próxima al origen aórtico de la 
arteria renal, por lo cual la vía de abordaje deberá permitir 
actuar en cualquier momento sobre los grandes vasos medianos. 
En caso de A. A. R. bilaterales se ha planteado la resección con 
restablecimiento de la continuidad por injerto arterial, aunque 
no sabemos se haya realizado hasta el momento. 

3 1-') Aneurismas de la arteria hepá�ica (A. A. H.J 

Se conocen hasta la fecha 110 observaciones, siendo el ter­
cero en frecuencia ( excluyendo los del tronco celíaco). En nues­
tro medio Cosco Montaldo ( 21 f publicó recientemente una docu­
mentada observación de A. A. H. trataqo por resección, con una 
revisión bibliográfica exhaustiva, por lo cual los trataremos bre­
vemente. Posteriormente a su tabulación de 107 observaciones 
se publicaron los dos casos de Mainetti y Amendolara ( 52) y la 
observación de Merle y col. ( 57). 
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Pueden presentarse a cualquier edad, y se señalan desde los 
10 a los 80 años. Predomina en el sexo masculino: 62-20 en la 
serie de Malloy y Jason. 

La etiología dominante es la infecciosa ( 50-60 1<· ) ; la infec­
ción llega por vía embólica ( A. micótico) o por propagación de 
los frecuentísimos procesos inflamatorios del pedículo hepático 
( en ese sentido se destaca la asociación con la litiasis biliar); la 
arterioesclerosis es responsable del 20 �-c y el traumatismo ( ex­
terno u operatorio) del 10 , . 

La anatomía patológica nos muestra formaciones saculares, 
pequeñas (verdaderos), hasta 3-4 cms. de diámetro; los falsos son 
mucho más voluminosos. La localización es extra o intrahepática, 
pudiendo asociarse en los A. A. H. múltiples. Rápidamente se 
establecen adherencias firmes con los elementos del pedículo 
hepático y la evolución es hacia la ruptura con: hemoperitoneo 
masivo o localizado subhepático ( falso aneurisma), perforación 
en vía biliar con hemobilia y obstrucción, en vena porta, en 
gastroduodeno o asociadas. 

El nadro sintomático antes de la ruptura es vago y se atri­
buye a sufrimiento biliar; en cambio, cuando se instalan las com­
plicaciones perforativas, es factible reconocer una tríada sinto­
mática llamada de Frerichs, caracterizada por la asociación de: 
a) dolor intenso en epigastrio e hipocondrio derecho; b) hemo­
rragia digestiva ( hematemesis y melenas l, y c l ictericia obs­
tructiva por compresión u obstrucción coledociana por coágulos
y a la cual se agrega la hepatomegalia por retención biliar; el
estado general decae rápidamente, a lo cual no es ajena la angio­
colitis que instala sobre la obstrucción.

El diagnóstico radiológico no ha sido hecho en la mayoría 
de los casos, aunque como lo muestran Jarvis y Hodes, pueden 
verse calcificaciones anulares como las señaladas en A. A. E. y A. A. R., topografiadas en el pedículo hepático. 

La aortograjía ha sido sólo practicada por Kirklin, pero en 
un enfermo con diagnóstico operatorio previo. 

La esplenoportograjía (teóricamente) demostraría la com- , 
presión portal. 

Solamente se han diagnosticado 15 casos en vida y la ma­
yoría durante la intervención, solo dos en el preoperatorio; aún 
en la intervención se han desconocido en el 50 % de las veces. 
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La conducta terapéutica, dado que lodos los casos no ope­
rados se han muerto, varía la táctica propuesta, dado que el 
riesgo de necrosis hepática ( verificada en algunos casos l limita 
la indicación de resección; se han practicado o propuesto la en­
doaneurismorrafia, el "wiring", el "wrapping", la hepatectomía 
parcial en caso de localización en una rama, etc. Ultimamente, 
siguiendo los conceptos de Markowitz y de Tanturi, se han prac­
ticado tres resecciones asociadas a antibioterapia intensa ( Kir­
klin, Inui y Ferguson y Cosco), con buenos resultados. En la 
mencionada observación de Cosco Montaldo ( 21) se trataba de 
un A. A. H. permeable y se practicó resección de las arterias he­
pática común y propia, con sobrevida y restablecimiento fun­
cional. 

4'-') Aneuris-mas de la arteria mesentérica superior 

Su frecuencia es bastante menor que la de los precedentes: 
hasta 1954 West ( 97) computó 65 observaciones. 

La edad de mayor incidencia se encuentra entre los 20 y los 
40 años. 

El sexo masculino predomina: 75 Í't . 
La etiología que domina es la infecciosa: el 56 '- correspon­

den a aneurismas micóticos surgidos en la evolución de una endo­
carditis bacteriana subaguda, más raramente son micóticos "pri­
mitivos" ( Crane). En nuestro medio existe la documentada ob­
servación de Plá, Mur guía y Defféminis ( 64). Esta etiología ex­
plica su frecuente multiplicidad y la asociación con otras loca­
lizaciones: aórticas, de los miembros, intracraneanas, hepáticas, 
renales y esplénicas. 

La localización se hace en el segmento.superior; a veces en 
ramos submucosos. 

El cuadro sintomático pasa con frecuencia desapercibido en 
medio de las manifestaciones más ruidosas y complejas de la 
afección endocárdica principal o de las otras complicaciones aneu­
rismáticas. 

Durante el período de formación (que es breve: 15 días a 
un año) existen dolores peri umbilicales, de aparición súbita e 
intensos, a veces acompañados de escalofríos y de síntomas que 
traducen la isquemia intestinal ( shock, íleo transitorio, diarrea 
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sanguinolenta l; estos síntomas se atenúan cuando aparece la tu­
moración palpable, que es mediana, supraumbilicaL dotada de 
manera inconstante de latido y expansión, móvil transversal­
mente, poco móvil en dirección vertical; los síntomas de compre­
sión se refieren al colédoco (ictericia) y a la tercera porción del 
duodeno. 

El diagnóstico radiológico ha sido precisado por Peruzzi y 
Ruffato ( 71); dada su génesis no se observan, por lo general, cal­
cificaciones, pero existen modificaciones gastroduodenales suges­
tivas: alargamiento del ángulo y elevación de la porción antral 
del estómago, ensanchamiento del arco duodenal y desplazamiento 
hacia adelante y lateralmente del ángulo duodenoyeyunal. La 
aortografía abdominal los pone en evidencia IW est ( 97 )l, pero 
dadas las precarias condiciones cardiovasculares, se indica pocas 
veces; lo mismo sucede con el neumoretroperitoneo. 

La complicación más temible es la ruptura, que fue causa 
de la muerte en el 50 7o de los casos; se hace en la cavidad peri­
.oneal, más rara en el duodeno o en el espacio retroperitoneal. 
Dada esta evolución la indicación quirúrgica es precisa, pero 
como el diagnóstico se hace pocas veces, existen raras observa­
ciones con éxito. De Bakey y Cooley ( 26 l salvaron el primer 
enfermo practicando resección del aneurisma con ligadura de 
arteria y vena mesentéricas, luego de comprobar una adecuada 
circulación colateral; West ( 97) practicó con éxito la endoaneu­
rismorrafia según Matas. 

5'-') Aneurismas de las arterias pancreáticoduodenales 

Son de una extrema rareza. Hemos hallado cinco observa­
ciones: Catanzaro ( 23), Hendrick, Sampsel, Shallow y Herbut 
( 81) y Bortolozzi. Las dos primeras fueron tratadas por resec­
ción con éxito. El caso de Shallow y Herbut ( 81) es de particu­
lar interés patogénico, pues parece demostrada la etiología con­
génita, con displasia parietal objetivada en el examen micros­
cópico.

69) Aneurismas de las arterias gástricas

Son también muy raros, siendo su manifestación habitual la 
hematemesis masiva. 
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7'-') Aneurismas del tronco celíaco 

No serán considerados, pues integran en r_ealidad la patolo­
gía de la aorta abdominal. 

SUMARIO 

El autor realiza una revisión esquemática y con finalidad 
informativa de los caracteres patológicos y clínicos de los aneu­
rismas de los troncos arteriales viscerales del abdomen, así como 
de la conducta quirúrgica aconsejada. Se remarcan las observa­
ciones recogidas en nuestro medio, agregándose un grupo de cinco 
nuevos casos de aneurismas de la arteria esplénica. 
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