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RESUMEN Introduccion: el sindrome de la arteria me-
sentérica superior (SAMS) consiste en la obstruccion
del duodeno en su tercera porcion por dicha arteria.
Presentamos un caso de intolerancia a la alimentacion
oral crénica por el mismo. Caso clinico: mujer de 24
afios, con una evolucion de aiio y medio de dolor epi-
gdstrico posprandial con ndusea, vomito y pérdida de
30 kilos de peso, tratada como enfermedad dcido-pépti-
ca. Se estudia con serie esofagogastroduodenal (SEGD)
y endoscopia sin resultados concluyentes. Ingresa por
vomito incoercible, desnutricion y deshidratacion gra-
ves. Se realiza una laparotomia diagndstica. Se identifi-
ca el SAMS. Realizamos seccion del ligamento de Treitz
y gastroyeyunoanastomosis. La paciente evoluciona sa-
tisfactoriamente, ddndose de alta sin complicaciones.
Discusion: también llamado sindrome de Wilkie, el
SAMS es mds frecuente en mujeres y entre los 10 y 39
afios. Se debe a la disminucion del dngulo entre la arte-
ria mesentérica superior y la aorta, al nacimiento ano-
malo de esta arteria o al acortamiento del ligamento de
Treitz. Puede presentarse por pérdida aguda de peso.
Predominan los sintomas de intolerancia al alimento. Se
puede diagnosticar con radiografias. El tratamiento es
médico o quiriirgico, con la seccion del ligamento de Treitz
v la duodenoyeyunoanastomosis y en algunos casos la
gastroyeyunoanastomosis. Conclusion: se debe conside-
rar el SAMS en el diagnostico diferencial de intolerancia
cronica a la alimentacion oral.

Palabras clave: sindrome de la arteria mesentérica su-
perior.

SUMMARY Introduction: Superior mesenteric artery
syndrome (SMAS) is the obstruction of the duodenum in
the third portion due to this artery. We present a case of
chronic oral feeding intolerance due to this problem. Cli-
nical case: A 24 year-old woman, with a time of evolution
of 1 year and a half of postprandial epigastric pain with
nausea, vomiting, and loss of 30 kg managed as acid-
peptic disease. The patient was studied with gastrointes-
tinal contrast study and endoscopy without conclusive
results. The patient was admitted for unstoppable vomi-
ting, malnutrition, and severe dehydration. A laparotonty
was performed and SMAS was identified. We performed
Treitz’s ligament section and gastrojejunoanastomosis.
Her clinical outcome was satisfactory and the patient was
discharged without complications. Discussion: SMAS is
also called Wilkie’s syndrome. SMAS is more frequent in
women between the 10 and 39 years. The disease due to
the decrease of the angle between the superior mesente-
ric artery and the aorta, to the anomalous origin of this
artery, or to the shortening of Treitz’s ligament. SMAS
may appear as a sudden weight loss. Food intolerance is
a predominant symptom. Diagnosis can be made with x-
ray studies. Treatment is medical or surgical, with Treitz’s
ligament section, duodenojejunoanastomosis, and in some
cases gastrojejunoanastomosis. Conclusions: SMAS
should be considered as no the differential diagnosis of
chronic oral feeding intolerance.
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INTRODUCCION

El sindrome de la arteria mesentérica superior (SAMS)
consiste en la obstruccién del duodeno al nivel de su
tercera porcidn, con la dilatacién proximal subsecuente
causada por la arteria mesentérica superior.! Desde su
descripcion inicial en 18422 hasta la fecha se han repor-
tado alrededor de 400 casos en todos los grupos de edad,
pero 75% tiene un rango de edad de los 10 a los 39 afios
con una mayor incidencia en mujeres.’

El SAMS se debe a un llamado efecto de “cascanue-
ces”™ que ocurre cuando la tercera porcion del duodeno
es comprimida entre la arteria mesentérica superior
(AMS) y la aorta al nivel de L3. Esta situacion puede ser
debida a una disminucién del dngulo normal entre el
nacimiento de la arteria mesentérica y la aorta y de la
distancia entre estos vasos. Esto sucede, en efecto, como
reporté Konen y colaboradores al comparar estos para-
metros en pacientes normales y en pacientes con SAMS.3
Esto puede deberse a una variacion en el nivel de origen
de la AMS y el nivel en el cual el duodeno cruza las
vértebras.’ Es precisamente esa dltima situacion la que
se ha relacionado mds frecuentemente como factor cau-
sal debido a la pérdida de la grasa meséntrica y retrope-
ritoneal o bien a una fijacién anormal del ligamento de
Treitz. Esto es comtn en pacientes en posicién supina
prolongada, visceroptosis, lordosis lumbar exagerada o
pérdida aguda de peso,’ los cuales son los que mads fre-
cuentemente presentan el SAMS.

Se presenta un caso en el cual el SAMS se manifest6
de forma atipica como una intolerancia crénica a la ali-
mentacién oral en la cual los datos endoscépicos y ra-
diograficos no permitieron el diagndstico preoperatorio
certero.

CASO CLINICO

Paciente femenina de 24 afos de edad, de nivel socioeco-
némico bajo. Con padecimiento previo de afio y medio
de evolucion, caracterizado por dolor abdominal en epi-
gastrio, insidioso, continuo, transfictivo y sin irradiacio-
nes, de tipo ardoroso. Se presentaba 30 minutos después
de comer, no relaciondndose con el tipo de alimento.
Dos meses después se agrega vomito posprandial me-
diato, continuo y aparentemente biliar. Se le diagnostica
enfermedad 4cido péptica sin confirmarse ésta con estu-
dios de gabinete. Se maneja con inhibidor H2, antidcido
y antiespasmddico. Mejora parcialmente respecto al do-
lor, pero persiste vomito, més espaciado y predominado
con sélidos y comidas abundantes.

Durante ese tiempo persiste la pérdida de peso lle-
gando a ser de aproximadamente 30 kilogramos. Acude
al hospital y se someti6 a estudio en el servicio de Medi-
cina Interna. Se le realiza endoscopia alta en la que se
encuentra esofagitis grado III y abundantes alimentos
en estdbmago con piloro aparentemente permeable. Se
continda su manejo con procinéticos y antidcidos. Re-
fiere que en su domicilio persiste vomito posprandial
incluyendo intolerancia a liquidos, sin embargo, men-
ciona que mejora parcialmente la tolerancia al “incli-
narse hacia delante” después de la ingesta.

Dos semanas después acude por agudizacién del cua-
dro, con vémito abundante y dolor abdominal de tipo
cOlico intenso en epigastrio con distension abdominal
importante, ademds de debilidad generalizada y discreta
disnea. Se encuentra con desnutricién y deshidratacién
graves por lo que se decide su internamiento. En la ex-
ploracién se encuentra timpanismo, generalizado en ab-
domen a expensas de dilatacion géstrica. Se realiza nue-
va endoscopia alta en la que se encuentra persistencia
de la esofagitis con abundantes restos alimenticios en
es6fago y estdbmago; el piloro se encuentra permeable
logrando revisar hasta la segunda porcién del duode-
no la cual se encuentra normal. Llama la atencién la
poca movilidad del estémago. Una SEGD encuentra
dilatacion géstrica importante, con borde inferior en
hueco pélvico y abundantes alimentos en su interior.
Por la dilatacién tan grave no es posible valorar més
alld de este 6rgano, sin embargo, se logra apreciar
medio de contraste en ciego 120 minutos después (Fi-
guras 1y 2). Se considera como diagndstico un sindro-
me de retencion géstrica secundario a estenosis duode-
nal por enfermedad 4cido-péptica vs. suboclusién por
tuberculosis intestinal vs. paresia gastrica vs. SAMS. Sus
exdmenes de laboratorio reportan albimina de 2.4 g/dL,
con el resto normal. Se solicita valoracién por el Servi-
cio de Cirugia General decidiendo realizar laparotomia
diagnéstica.

En la cirugia se encuentra un estdémago parético y di-
latado que abarca hasta el hueco pélvico. La dilatacién
incluye la primera y segunda porciones duodenales. No
se encuentra evidencia de tuberculosis o tumores. Al
continuar la exploracion se identifica la compresién duo-
denal al nivel de su tercera porcidn por un SAMS (Figu-
ra 3). Se procede a identificar y seccionar el ligamento
de Treitz, ademds de realizar una gastroyeyunoanasto-
mosis (Figura 4).

La paciente evoluciona satisfactoriamente en el posto-
peratorio. Tolera la via oral y egresa cinco dias después,
recuperando hasta entonces tres kilos de peso.
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Figuras 1y 2. Imdgenes del trdansito intestinal, cdmara gdstrica de grandes proporciones, su borde inferior se aprecia en hueco pélvico, se
encuentra dilatacion de antro, piloro y primera porcion del duodeno, no es posible una valoracion mds distal. Dentro de la pelvis se aprecian
asas de yeyuno de apariencia normal. A los 120 minutos el medio aparecio en el ciego.

Figura 3. Imagen de laparotomia, vista inicial en la cual se aprecia Figura 4. Al final de la cirugia se observa estomago dilatado con
el piloro y la primera porcion duodenal dilatados, resaltan venas gastroyeyunoanastomosis terminal, en la parte inferior se puede ver
piloricas ingurgitadas. la anastomosis latero-lateral entre las ramas de yeyuno en omega.
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DISCUSION

Aunque el SAMS fue descrito por primera vez por Ro-
kitansky en 1842,%su descripcion se basé en hallazgos
de autopsia. Fue hasta 1910 que Stavely publicé el pri-
mer caso manejado mediante una duodenoyeyunoanas-
tomia® y finalmente en 1927 Wilkie’ present6 la primera
serie, la cual const6 de 75 pacientes, ademds de que lo
describié més detalladamente, incluyendo el cuadro cli-
nico, métodos diagndsticos y alternativas de manejo.
Debido a esto algunos investigadores llamaron al SAMS
también como Sindrome de Wilkie. Posteriormente con-
tinué un periodo en el cual varios autores publicaron sus
respectivas series, sin embargo, revisiones posteriores
encontraron que muchos de estos casos no se podian
considerar como SAMS, e incluso hubo quienes llega-
ron a negar la existencia de este sindrome.

Fue en 1950 cuando Dorph!'® nuevamente lo describe,
pero lo denomina sindrome del yeso, debido a que lo
encontrd en pacientes con problemas ortopédicos, prin-
cipalmente de columna vertebral que requerian el uso
de un corsé de yeso.

Se sabe que hasta 80% de los pacientes con SAMS
tiene bajo peso!' y, como ya se menciond, es mas fre-
cuente en mujeres jévenes.® Los datos clinicos que nos
pudieron hacer sospechar el diagndstico desde un ini-
cio, ademads del sexo y la edad, fueron vémito pospran-
dial mediato y biliar con la distension gastrica impor-
tante. Esto nos habla de un proceso oclusivo alto, pero
distal a la segunda porcién del duodeno y es la forma en
que se manifiesta mas frecuentemente el SAMS.?

Sin embargo, el padecimiento evoluciona por afio y
medio sin ser considerado. La sintomatologia fue atri-
buida a una enfermedad dcido péptica, y manejado como
tal, aunque no se realizaron estudios de confirmacioén.
Ademds la paciente refiere que al principio respondid
favorablemente a ese tratamiento. Esto quizds se expli-
ca por el hecho de que se ha encontrado que entre 25 y
45% de los pacientes con SAMS pueden presentar en-
fermedad dcido péptica agregada.'?

El estudio radiogréfico contrastado es considerado la
mejor forma de confirmar el diagndstico."* Se menciona
que los criterios incluyen la dilatacién de la primera y
segunda porciones del duodeno, con o sin dilatacién
gdstrica; la obstruccién parcial o completa del flujo de
bario en la tercera porcién del duodeno; las ondas peris-
télticas proximales a la obstruccion y la liberacion de la
obstruccién cuando el paciente estd en dectbito lateral
o ventral. A la paciente se le realiz6 una SEGD en la
cual predomind la distension géstrica, que no permitid

la valoracién adecuada del duodeno. Sin embargo, la
endoscopia permitié identificar que las primeras dos
porciones del duodeno eran permeables. Otros métodos
diagnésticos reportados, pero a las cuales no se recurrié
son la ultrasonografia,'® la angiografia, sola o combina-
da con duodenografia'* y la TAC con reconstruccion tri-
dimensional ®

Dentro del diagnéstico diferencial del SAMS se pue-
den incluir numerosas patologias, algunas de las cuales
de hecho se consideraron en el preoperatorio de la pa-
ciente. Existe ademds otra entidad atin mds rara, conocida
como sindrome de Dunbar que puede dar el mismo cua-
dro clinico. Descrito por primera vez en 1963' este sin-
drome se debe a la compresién del tronco celiaco. De igual
forma predomina en mujeres jévenes y delgadas y su sin-
toma cardinal es el dolor abdominal crénico posprandial
que se acompaiia de pérdida de peso por “miedo a la co-
mida”. Se ha reportado que la isquemia géstrica crénica
conduce finalmente a una dilatacién de este érgano por
paresia.'® Es en ese momento cuando se agrega al cuadro
clinico el vémito por un estémago retencionista.

Ambos sindromes presentan similitudes diferencidn-
dose clinicamente por el predominio del dolor y ausen-
cia de vomito temprano en el sindrome de Dunbar.

Regresando al SAMS, en su manejo existen actual-
mente dos vertientes. La primera propone un abordaje
médico en primera instancia encaminado a resolver los
factores causales, con descompresion géstrica, alimen-
tacion enteral mds alld de la obstruccién, manejo de la
posicién supina y las contracturas en flexion, lo cual
conduce a la ganancia de peso que finalmente permite
tolerar los alimentos.!? Este planteamiento enfatiza la
importancia de restaurar la grasa retroperitoneal y esta-
blecer un balance nitrogenado positivo con alimentacion
hipercalérica."

La otra modalidad terapéutica es quirdrgica. La pri-
mera opcion es la llamada operacién de Strong,!” en la
que se secciona quirdrgicamente el ligamento de Treitz
lo que libera al duodeno de la compresién mesentérica.
Esta es la opci6n de elecci6n en los casos pedidtricos'®y
se ha reportado su realizacién por via laparoscépica.’’
Sin embargo, la mayoria de los autores sefialan como
mejor opcién la duodenoyeyunoanastomosis,®*!1*!4 re-
saltando su facilidad técnica debido a la dilatacién duo-
denal. Sin embargo, nosotros optamos por una gastroye-
yunoanastomosis por la importante dilatacién géstrica
que se encontré durante la cirugia. Este manejo ha sido
sugerido previamente,'® porque la obstruccién finalmente
provoca paresia gdstrica que dificulta el vaciamiento de
este 6rgano y dificulta la duodenoyeyunoanastomosis.
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Finalmente, la evolucién de la paciente fue satisfac-
toria, resolviéndose el proceso obstructivo y tolerando
la alimentacion enteral que a su vez se reflejé en la recu-
peracién de peso corporal.

CONCLUSIONES

El diagnéstico del SAMS continta siendo dificil a pe-
sar de la gran cantidad de trabajos publicados respecto
a este sindrome y de que se cuenta con descripciones
detalladas de su cuadro clinico y métodos diagndsti-
cos. Especificamente en este caso, se aprecia que los
sintomas pueden ser confusos y que los métodos radio-
légicos en ocasiones no reportan los datos sugestivos
de esta patologia. Todo lo anterior obligé a llevar a cabo
una laparotomia diagndstica.

Senalamos la importancia de considerar el SAMS en
el diagndstico diferencial de los pacientes que presenten
factores de riesgo para el mismo, como causa de intole-
rancia crénica a la alimentacién oral.
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