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RESUMEN

Se trata de un chico de 10 afios de edad, con antecedentes de reflu-
jo gastro-esofdgico (RGE) del lactante muy prolongado y que continud
desde los dos afios de edad con crisis de dolor abdominal intermitente
localizado en epigastrio y acompafiado de distensién y vomitos. Esta
clinica fue progresivamente en aumento, especialmente en los dltimos
cinco meses, aunque sin haber sufrido pérdida de peso ni otros tras-
tornos o intervenciones quirtirgicas. Tras confirmarse el sindrome de la
arteria mesentérica superior (SAMS) mediante un trdnsito digestivo
superior y TAC con contraste, le practicamos una laparotomia, segui-
da de la maniobra de Koecher, seccion del ligamento de Treitz en la
cuarta porcién del duodeno, liberacién de este espacio retroperitoneal
y descenso del duodeno. Tras 5 afios de seguimiento clinico, la evolu-
cién clinica es excelente, asi como los hallazgos radiolégicos. En nues-
tra opinion, este caso del debatido SAMS puede considerarse de origen
congénito, por la edad, la clinica en ausencia de pérdida de peso y de
otras anomalfas congénitas asociadas. Discutimos las diferentes opcio-
nes terapéuticas y recomendamos la intervencién quirtrgica practicada
para los casos similares.

PALABRAS CLAVE: Sindrome de la arteria mesentérica superior (SAMS);
Pinza aorto-mesentérica (PAM); Sindrome de Wilkie; Estenosis duo-
denal.

A PoSSIBLE CASE OF SUPERIOR MESENTERIC ARTERY SYNDROME
OF CONGENITAL ORIGIN

ABSTRACT

We describe a case of a 10 yr old boy, who suffered from gastro-
esophageal reflux in the neonatal period and from recurrent abdominal
pain, epigastric distension and vomiting since birth, but with an increase
in this clinic in the last two years, especially in the last five months,
without suffering weight loss, having operations or other illnesses. After
the diagnosis of superior mesenteric artery syndrome was confirmed by
a superior barium series and a CT-scan, a laparotomy was performed,
carrying out the Koecher manoeuvre, cutting the Treitz ligament near
of the 4% part of the duodenum until descend that and freeing the aor-
to-mesenteric space. The follow up after 5 years showed an excellent
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clinical evolution. In our opinion, this case should be considered to be
of congenital origin, but without other associated abdominal anomalies.
The possible different interventions are also discussed.

Key WoRrbDs: Superior mesenteric artery syndrome (SMAS); Aorto-
mesenteric clamp (AMC); Wilkie’s syndrome; Duodenal stenosis.

CASO CLINICO

Nifo de 10 afios de edad, con antecedentes de RGE. Des-
de la edad aproximada de dos aflos se iniciaron crisis perio-
dicas de dolor abdominal epigéstrico, seguidas de vomitos y
distension en este area, incrementandose las crisis en inten-
sidad y frecuencia. Sufrié multiples ingresos, con estudios de
ecograffas y placas en PA 'y L, asi como estudios de transito
digestivo superior que fueron considerados normales. Sin
embargo, al revisar el dltimo estudio practicado dos afios antes
se observaba una distension de la tercera porcion, con este-
nosis y dificultad al paso de la papilla en este tramo (Fig.1).
En otro estudio, realizado con TAC y contraste digestivo, se
observaban similares caracteristicas, midiendo la estenosis
menos de 3,5 mm (Fig. 2).

Considerando el diagndstico de compresion secundaria a
un SAMS, realizamos una laparotomfia, seguida de la manio-
bra de Koecher, seccion del ligamento de Treitz en la cuarta
porcién del duodeno, liberacion de este espacio retroperito-
neal y descenso y fijacion del duodeno (Fig. 3).

Tras cinco afios de seguimiento, la evolucion clinica es
excelente, ademds de una normalizacidn del dngulo y de la
anchura de la luz duodenal (6 mm), en una nueva TAC prac-
ticada a los dos afios de la intervencion.

DISCUSION
La estenosis del duodeno distal por el dngulo aorto-mesen-

térico fue descrito por Rokitansky en 1881 y expuesto por Wil-
kie en una amplia serie de 75 casos, publicada en 19270, Aun-
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Figura 2. TAC pre-operatorio: estrechez de la luz duodenal por cons-
triccién de del dngulo aorto-mesentérico (flecha), siendo esta menor
de 3,3 mm entre las dos paredes.

Figura 1. Transito digestivo
superior, mostrando la dificul-
tad de paso hacia el duodeno
distal (A), asi como la persisten-
cia de la estenosis y la dilatacion
previa a la misma (B).

+— Lignmento de Treiz
cortod Tue seccionado
en | intervencidn

Figura 3. Esquema mostrando las caracteristicas de nuestro caso y las
bases de la intervencion quirtirgica propuesta (siguiendo las propues-
tas de Clairmont).

que la incidencia e incluso el propio sindrome son discutidos®,
hasta ahora hemos recogido mds de 600 casos publicados, de
los que menos de 20 pueden considerarse en niflos, con la
excepcion de que varios han sido asociados a otras anomalias
congénitas abdominales, como las malrotaciones, hernias para-
mesocolicas y otras®), y poniéndose en duda varios otros casos
no asociados a este tipo de anomalfas. De hecho, este sindro-
me ha sido generalmente atribuido a condiciones adquiridas
como las intervenciones sobre la columna vertebral, las pér-
didas subitas de peso, especialmente en adolescentes y que-
mados, diabéticos u otros pacientes afectos de dafio cerebral
grave!.99), Parece que este sindrome seria més frecuente en el
género femenino®? y en la segunda década de la vida®h.
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El SAMS solo puede ser confirmado, tedricamente, cuan-
do la tercera-cuarta porciones de del duodeno son comprimi-
das por la AMS y la aorta, la columna o ambos y, aunque los
limites del dngulo patoldgico han sido muy discutidos, se han
aceptado como claramente patoldgicos los menores de 25° con
més de 10 mm de distancia®*'2. Por otra parte, las longitudes
mayores o menores del ligamento de Treitz y el nivel del cru-
ce del duodeno a través de la columna (L-2 o L-3) también
parecen determinantes en la patogénesis anatémica de este sin-
drome® (Fig. 3). La probabilidad de una estenosis duodenal
serd mayor ante una caida mesentérica y también ante un acor-
tamiento congénito del ligamento de Treitz. Pero, més alld
de consideraciones anatémicas estaticas, todas estas medidas
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son muy dificiles de determinar en los pacientes, aunque con
los nuevos métodos de imagen (Doppler-ultrasonografia, TAC
y laRM con y sin angiograffa y los estudios de trénsito diges-
tivo), podemos afinar mucho més el diagndstico®*13-15, En
cualquier caso, los aspectos clinicos son los mds importantes
en orden a confirmar o excluir el sindrome, ayudando mucho
los métodos de imagen en precisar el diagndstico y la anato-
mia patoldgica implicada en su aparicion©®®15.

Centrédndonos ya en la infancia, los casos publicados son
fundamentalmente adolescentes o post-adolescentes y rela-
cionados habitualmente con pérdidas recientes y rapidas de
peso por anorexia, haciendo también mds dificil evaluar el
origen de estos vomitos y la pérdida de peso en estos pacien-
tes afectos de ambas patologias, el sindrome anorexigeno y
el SAMS. Otros casos de pacientes atin més jovenes, donde
la proporcién hombre/mujer es mas similar, son los debidos
a intervenciones de columna —cast syndrome—, paraplejia y
dafio cerebral grave, compresiones tumorales o quemados gra-
ves®-73121617 Por todo ello, en la mayoria de los casos con-
sideramos que el SAMS es adquirido. Sin embargo, algunos
casos descritos en la literatura, incluido este nuestro, fueron
finalmente diagnosticados afios més tarde de su aparicion
de sintomas que comenzaron muy tempranos en la infancia.
Este hecho, en el que se describen casos asociados a ano-
malias intestinales graves congénitas y en el que intervie-
nen estructuras anatémicas decisivas (longitud del ligamen-
to de Treitz o el 4ngulo aorto-mesentérico), nos inclina a pen-
sar que también podria haber factores congénitos aislados y
decisivos en su patogenia. Por otra parte, solo en un escaso
nimero de pacientes con rapida pérdida de peso o en los otros
grupos de pacientes considerados se produce el SAMS. De
hecho, el SAMS ha sido descrito en dos casos de gemelos
idénticos, apareciendo el sindrome en la tercera década de
la vida y con dos afios de distancia en su aparicion entre
ambos'®. En este nuestro caso no hubo ni pérdida de peso ni
existieron otros factores patogénicos y habitualmente referi-
dos en la literatura y que ya han sido resefiados anteriormen-
te. Se trataba de un varén de 10 afios de edad, atlético y sano,
cuyos sintomas se remontaban a antes de los 2 afios de edad
y quizd anteriores, aunque mds dificiles de precisar o con una
clinica menos aparente o grave.

En definitiva, debido a todos estos argumentos, creemos
que el SAMS pudiera tener bases fundamentalmente anaté-
micas y congénitas aunque solo en pocos casos, como el nues-
tro, se harian clinicamente sintomaticos.

Ha habido una amplia discusion acerca del tratamiento
del SAMS y nosotros creemos que, en ocasiones, con escaso
rigor o método. Nos parece evidente que cada tratamiento
debe ser especifico para cada paciente y que, en aquellos casos
en que la clinica aparece tras una gran pérdida de peso (como
en la anorexia nerviosa), el SAMS es secundario a los cam-
bios anatémicos por lo que el tratamiento tendrd que dirigir-
se hacia la reversibilidad del proceso anoréxico y la ganancia
de peso con la nutricién adecuada, oral y/o artificial. O en los
casos secundarios a una deformidad corregible u operacion
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de columna vertebral con corsé, se tendrd que modificar o
adaptar el mismo o su deformidad; y asi sucesivamente. Pero,
en aquellos casos en los cuales el SAMS es o se ha conver-
tido en una condicién anatémicamente irreversible, la opera-
cién debe hacerse lo antes posible, para evitar el deterioro y
complicaciones mayores!”19),

Las técnicas quirdrgicas actualmente consideradas como
mds apropiadas son la duodeno-yeyunostomia o la transposi-
cién anterior de la tercera porcién del duodeno®® para los
casos en que no hay otra solucién para evitar la flexura aor-
to-mesentérica o para los casos recidivados®). Pero nosotros
también creemos que, de acuerdo con Brandesky y Clairmont,
y al menos en nifios, serfa un buen procedimiento cortar el
ligamento de Treitz, movilizando hacia la izquierda el duo-
deno y fijar en una posicion caudal le flexura duodeno-yeyu-
nal‘®). Este fue el procedimiento que hicimos en este caso y
puede que sea suficiente en otros casos como primera inter-
vencion, evitando anastomosis y sus probables complica-
ciones. Los buenos resultados publicados hasta ahora nos per-
miten recomendar este procedimiento en algunos pacientes.
Otra posible cuestion a discutir es si estas técnicas son reali-
zables laparoscdpicamente. Los casos tratados y publicados
hasta ahora parecen demostrar que ello es factible, incluso
para cada una de las diferentes técnicas descritas y obtenien-
do similares resultados a los procedimientos laparotémicos,
abiertos®>?¥. En cualquier caso, los datos publicados sobre
los diferentes procedimientos son atin escasos y a corto pla-
70, pero favorables y con escasas recurrencias y complicacio-
nes®¥.

En conclusidn, y teniendo en cuenta la clinica y los datos
pre y postoperatorios asi como el tipo de cirugia utilizada y
sus resultados a medio plazo, creemos que nuestro caso podria
ser un SAMS de origen congénito, secundario a una anéma-
la insercidn del ligamento de Treitz. Y también que, en estos
casos, el tratamiento quirdrgico mds idéneo pudiera ser el uti-
lizado por nosotros, evitando anastomosis intestinales y sus
posibles complicaciones.
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