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RESUMEN

El sindrome de la arteria mesentérica superior es una entidad poco frecuente
(0'013%-0’3%) cuyo origen se encuentra en el estrechamiento entre el angulo
que forma la aorta y su rama mesentérica superior y la distancia entre ellas. Se
da con mas frecuencia en mujeres que han sufrido pérdidas de peso
importantes en poco tiempo (principal factor precipitante), aunque también
puede producirse por anomalias anatémicas de la insercion de dicha arteria o

como resultado de cirugias correctoras de defectos de la columna.

Simula una clinica inespecifica de obstruccién duodenal alta, por lo que es
necesario descartar patologias mas comunes antes de llegar a su diagnostico.
El diagnodstico definitivo es radiologico, siendo la distancia aortomesentérica el
parametro mas sensible. Existen diversas técnicas quirargicas destinadas a
corregir el defecto anatébmico subyacente, aunque la primera medida
terapéutica a tener en cuenta pasa por intentar revertir la pérdida de peso con

tratamiento conservador.

Se presenta un caso clinico complejo correspondiente a una paciente con
sospecha de SAMS.

La paciente, tras meses de seguimiento con una sintomatologia persistente, es
diagnosticada de sospecha de SAMS. Se inicia el estudio para el diagnéstico
de dicha patologia no pudiendo finalmente reafirmar el diagndstico propuesto.
Aun asi, se propone tratamiento conservador con el que acaba mejorando, por

lo que no se completa el estudio diagndstico.

Se lleva a cabo un repaso de la anatomia del duodeno y sus relaciones y un
repaso bibliografico para describir las caracteristicas de la patologia en
cuestidon. Se realiza un estudio detallado del caso clinico y la exposicion del

mismo.
Palabras clave:

Sindrome de la arteria mesentérica superior. Sindrome de Wilkie. Obstruccién

duodenal. Compresion duodenal.



ABSTRACT

Superior mesenteric artery syndrome (SMAS) is an uncommon illness (0'013%-
0'3%) caused by the narrowing of the angle between the aorta and the superior
mesenteric artery and a by shorter distance between them. It is observed more
frequently in women with an important weight loss (main precipitant factor). It is
also caused by anatomical anomalies of the insertion of the artery or it can be a

result of surgical corrective procedures of the spine.

It leads to unspecific symptoms of high duodenal obstruction, which is why
other more common pathologies need to be ruled out first in order to reach the
diagnosis. This pathology is diagnosed through radiology, being the
aortomesenteric distance the most sensitive parameter. A few surgical
procedures can correct the anatomical defect, although the first approach would

be a conservative management trying to reverse the weight loss.
We present the complex case of a patient with a suspected SMAS.

The patient, after months of follow up, presents symptoms that suggest SMAS.
Studies are initiated with the objective of diagnosing this pathology, but this was
never confirmed. Nevertheless, conservative management is proposed and it
leads to the recovering of the patient which is why the studies are never

completed.

Also, a review of the duodenal anatomy and its relations and a literature review
is carried out in order to describe the pathology. A detailed revision of the case

and its exposition is performed.
Key words:

Superior mesenteric artery syndrome. Wilkie’'s syndrome. Duodenal obstruction.

Duodenal compression.



INTRODUCCION

RECUERDO ANATOMICO?

El duodeno es la parte del intestino delgado que se extiende del piloro al lado
izquierdo de la segunda vértebra lumbar, teniendo como limite inferior el punto
en el que el intestino delgado pasa al interior del mesenterio y se hace mavil
(yeyuno). Asi, el duodeno podria definirse como la porcién fija del intestino

delgado.
Direccion

Al salir de la extremidad pil6rica (L1-L2), se dirige a la derecha, arriba y atras
hasta el cuello de la vesicula biliar. En este punto se inclina hacia abajo y
desciende a lo largo del borde derecho de la cabeza del pancreas donde, en su
parte inferior, se dobla nuevamente para dirigirse transversalmente de derecha
a izquierda. En la parte media de la columna vertebral es donde se encuentra
con los vasos mesentéricos superiores, pasa por debajo de estos y se acoda
de nuevo, ascendiendo a nivel de la parte izquierda de la columna vertebral

hasta L2, donde termina continuandose con yeyuno.

Divisidn topogréfica vy relaciones

El duodeno puede dividirse en cuatro porciones atendiendo a los tres cambios

de direccion que presenta en su recorrido:

V.cava Aorta
Ampolla inferior abdominal
duodenal

Tronco celiaco

Duodeno,

porcion superior Lig. suspensorio del duodeno

(con el M. suspensorio del duadﬂnjr

A. mesentérica superior

Flexura duodenal
derecha

Duodeno,

porcion descendente
V. renal izquierda

Flexura duodenal

inferior Yeyuno

Duodeno, porcion
inferior

Duodeno, porcion
ascendente

Figura 1. Vision ventral de las porciones que componen el
duodeno.’



Primera porcidon o porcion superior: hacia arriba, atréds y a la derecha.

Desde el piloro al cuello de la vesicula biliar. Relaciones:

O

Por delante: cara inferior hepética y vesicula biliar (esta unido a
ella por un repliegue del peritoneo)

Por detras: vena porta, colédoco y arteria gastro-epiploica
derecha.

Por arriba: epiplon gastro-hepatico

Por abajo: borde superior de la cabeza del pancreas y epiplon

mayor.

Segunda porcién o porcion descendente: vertical y descendente. Del

cuello de la vesicula biliar a la parte inferior de la cabeza del pancreas.

Relaciones:

o

Por delante: extremo derecho de colon transverso y mesocolon, y
asas del intestino delgado.

Por detras: vena cava inferior; parte interna de cara anterior del
rifidn, pelvis renal y vasos renales derechos; y parte superior del
uréter derecho.

Lateral: I6bulo derecho del higado y colon ascendente.

Medial: cabeza del pancreas y sus conductos excretores, y

colédoco (se introducen en su pared).

Tercera porcion o porcion inferior: horizontal. Desde la parte inferior

de la cabeza del pancreas hasta los vasos mesentéricos superiores.

Relaciones:

o

@)

O

Por delante: peritoneo abdominal posterior (es retroperitoneal);
mesenterio (la cruza oblicuamente de arriba abajo y de izquierda
a derecha); y los vasos mesentéricos superiores (se introducen
en el mesenterio y la cruzan al mismo nivel y en el mismo
sentido).

Por detras: con el psoas, vena cava inferior, aorta y sus ramas a
este nivel (mesentérica inferior y genitales).

Por arriba: borde inferior de la cabeza del pancreas.

Por abajo: asas de intestino delgado.



e Cuarta porcion o porcion ascendente: desde los vasos mesentéricos
superiores hasta el &ngulo duodeno-yeyunal. Relaciones:

o Por delante: tuberosidad menor del estomago, mesocolon
transverso y asas de intestino delgado.

o Por detras: psoas y vasos renales izquierdos.

o Lateral: aorta y parte superior del mesenterio.

o Medial: rifidén y uréter izquierdos, y arco vascular de Treitz (arteria
cllica izquierda superior y vena mesentérica superior).

o Con el musculo o ligamento de Treitz en su parte mas superior.

Conducto colédoco Orificio pildrico M. esfinter del
piloro

Duodeno, porcion superior —— ’ T

Pliegues circulares (pliegues de Kerckring)
Conducto pancredtico accesorio

Papila duodenal menor

Duodeno, porcion descendente Flexura

duodenoyeyunal

Conducto pancredtico V. mesentérica

superior
Papila duodenal mayor A. mesentérica

superior

Estrato

longitudinal
(Capa muscular

Estrato circular Yeyuno

(apa Cabeza del Duodeno,
mucosa pancreas porcion inferior

Figura 2. Vision ventral del duodeno parcialmente abierto y sistemas de conduccién
que alli desembocan.’



SINDROME DE LA ARTERIA MESENTERICA SUPERIOR (SAMS)

Generalidades

El sindrome de la arteria mesentérica superior (SAMS) o sindrome de Wilkie
fue descrito por primera vez en 1842 por Rokitansky, aunque hoy asociamos el
nombre de Wilkie a esta patologia gracias a que este ultimo fue el primero en
publicar la primera serie larga de 75 pacientes afectos de ella en 1927. Sin
embargo, no fue hasta los afios 60 con la aparicion de las técnicas radiologicas
cuando Barner y Sherman se aproximaron a una mejor comprension de la

patologia.®

Se conoce también con los nombres de pinza aortomesentérica, ileo duodenal
cronico, sindrome del corsé yeso o compresion vascular del duodeno, siendo
este Ultimo muy adecuado por el papel que juega la arteria mesentérica
superior sobre el duodeno en la etiopatogenia de la enfermedad.*

Epidemiologia

Es una entidad poco comun, con una incidencia de entre el 0'013%-0’3%, que
puede pasar facilmente desapercibida y confundirse con otras patologias.®

Se da con mayor frecuencia en mujeres jévenes de entre 18 y 35 afios, aunque
puede presentarse a cualquier edad. Esta distribucion puede ser debida a su

predisposicion causal, en particular, con desérdenes alimenticios.®

Otro estudio mostré que el 75% de los pacientes se encontraban entre los 10 y

los 30 afios.®

Etiopatogenia

Uno de los rasgos anatomicos caracteristicos de este sindrome es el
estrechamiento del angulo normal entre la aorta y su rama la arteria
mesentérica superior 38-65°. Asi, encontrariamos angulos por debajo de los
22°. Ademas, la distancia normal entre la aorta y la mesentérica superior (10-28

mm) se ve reducida a 2-8 mm.?



Figura 3. TC abdominal de un paciente sano
mostrando un angulo normal entre la aorta y la
arteria mesentérica superior y las estructuras
entre ambas (32 porcidon duodenal y vena renal).

Figura 4. TC abdominal de un paciente sano mostrando
un angulo normal entre la aorta y la arteria mesentérica

superior (572).

El estrechamiento podria producir como consecuencia la obstruccion de los

elementos existentes entre la aorta y la AMS, entre los que se encuentran la
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vena renal, cuya compresion originaria el sindrome del cascanueces, y la
tercera porcion del duodeno, como ocurre en esta patologia. Por lo tanto,
cualquier condicién que reduzca el angulo aortomesentérico normal puede

precipitar el atrapamiento duodenal a ese nivel.>®

La principal causa es la pérdida subita e importante de peso, intencionada o no,
que resulta en la pérdida del tejido adiposo intraabdominal, el cual al ser
insuficiente deja de mantener la correcta distancia entre la AMS y la aorta.
Dentro de este grupo de pacientes se incluyen enfermedades relacionadas con
la caquexia tales como el SIDA, sindromes malabsortivos, pardlisis cerebral,
cancer, grandes quemados, desdrdenes alimenticios (anorexia nerviosa) o el
abuso de drogas. También se ha descrito en pacientes con rapida pérdida de
peso asociada a cirugias importantes como la bariatrica, esofaguectomias o las
posteriores a traumas abdominales severos. En cualquier caso, una vez
establecida la condicion, los pacientes entran en un ciclo de autoperpetuacion,
ya que las manifestaciones clinicas secundarias a la obstruccion duodenal
(vomitos y disminucién de la ingesta entre ellas) acentian aun mas la pérdida

ponderal y, por tanto, la etiopatogenia del proceso.?

Otra de las causas principales es la alteracion de la relacion estructural entre la
aorta y la columna debido a procesos quirdrgicos reparativos (como en la
escoliosis) que aumentan la tension sobre la mesentérica con la consiguiente

disminucién de su angulo.?

También se ha visto que anomalias anatémicas tales como una alteracion de la
posicién natural del ligamento de Treitz o el origen bajo de la AMS pueden

causar este sindrome.®

Clinica

La sintomatologia puede ser aguda o crénica, con posibles exacerbaciones

intermitentes.

Normalmente se presenta como una obstruccion intestinal alta, refiriendo los

pacientes dolor epigastrico, nauseas Yy voOmitos biliosos recurrentes.



Obstrucciones leves pueden asociar solo dolor epigastrico postprandial y
saciedad temprana. El dolor clasicamente se alivia en decubito lateral izquierdo
0 en pronacion. Esto es debido a que en estas posiciones se libera al duodeno
de la tensién ejercida sobre él. En la exploracion fisica puede hallarse
distension en epigastrio con hiperestesia en el mismo y timpanismo en

hipocondrio derecho.

Es caracteristica la intolerancia a los alimentos que, cronificada, conduce a una
pérdida de peso que puede ser adicional a la que la mayoria de los pacientes
presentan al momento diagnostico, siendo esta Gltima el origen del cuadro.
Ademas, los pacientes pueden referir reflujo severo y en la endoscopia pueden
encontrarse signos de esofagitis severa y gastritis relacionadas con el estasis

alimenticio producido por la obstruccién crénica.®>

Diagnostico

El diagnéstico de esta patologia se basa en la sospecha clinica de la misma 'y
tras un proceso de exclusion. Al ser una entidad no muy frecuente en la
practica clinica su proceso diagndstico puede demorarse en el tiempo. Tras su
sospecha clinica debera iniciarse un exhaustivo proceso de investigacion en el
gue es conveniente incluir una gastroscopia con toma de biopsias y técnicas de

imagen con contraste.?

El diagndstico de obstruccion duodenal viene dado por estudios de rayos X con
contraste, ya sea a través del transito esofagogastroduodenal con bario o
mediante la TC con contraste oral. Asi, se puede objetivar la gran distension de
las porciones proximales del duodeno (D1 y D2) denominada megaduodeno y
la ausencia de paso de contraste mas alla de la tercera porcién duodenal, que
aparece bruscamente estrechada por una compresion extrinseca lineal vertical
caracteristica. Esta compresion puede aliviarse con cambios posturales
(pronacion, decubito lateral izquierdo o posicion fetal) y mediante la maniobra
de Haynes, que consiste en la aplicacién de presion por debajo del ombligo en
una direccion cefalica-dorsal (la raiz del mesenterio se eleva y se libera la

obstruccion). Puede asociar también una dilatacién géastrica con retraso en el



vaciamiento de su contenido y movimientos antiperistaticos préximos a la

obstruccion.>>7’

La duodenografia hipotonica mediante fluoroscopia constituye el estudio mas
sensible y especifico. Tras la administracion de un agente antiespasmadico
sobre el duodeno se realiza la radiografia baritada, evitando asi las
interferencias de la actividad peristaltica del duodeno.’

La anomalia vascular presente en el SAMS puede ser estudiada por diferentes
técnicas (ecografia Doppler, angiografia) siendo la RM y el TC con
reconstruccién vascular las principales técnicas para su diagndéstico (esta
tltima mas usada por su mayor disponibilidad con respecto a la RM). El
parametro diagnéstico principal es la disminucién del angulo entre la arteria
mesentérica superior y la aorta por debajo de los 22° asociado a la disminucion
de la distancia entre dichas arterias por debajo de los 8 mm, siendo este Ultimo

igual de especifico pero de mayor sensibilidad que el primero.®*#

Ademas, se puede objetivar la disminucion de la grasa intraabdominal y

retroperitoneal.>>

Figura 5. Tc con contraste. Se muestra un corte axial en fase

arterial en el que la distancia entre la aorta y su rama
mesentérica superior se encuentra disminuida (3,7 mm).
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Figura 6. Tc con contraste. a) Reconstruccion sagital en

fase arterial que muestra el angulo del compas
aortomesentérico disminuido (132). b) Reconstruccién
3D del arbol arterial de la aorta abdominal.

Diagnéstico diferencial

Como ya se ha comentado en el apartado anterior, el diagnéstico del SAMS es
complejo, habitualmente tardio y solo tras la exclusion de otros procesos

compatibles con la clinica del sindrome.?

La Ulcera péptica y la pancreatitis cronica son causas mas frecuentes de dolor
epigastrico que deben descartarse y también otras como colelitiasis complicada

(colecistitis aguda, colico biliar) o angina abdominal.®®

Debe realizarse la exclusion de patologias que sean causa de obstruccion

duodenal tanto extrinseca como intrinseca.*

En pacientes con obstruccion leve y sintomatologia inespecifica hay que tener

en cuenta causas de dispepsia y reflujo gastroesofagico.’

Es importante descartar causas de pseudo-obstruccion intestinal cronica
(POIC), en las que no existe causa obstructiva objetivable. La POIC es
secundaria a una disfuncion de la motilidad duodenal debida a alteraciones
neurologicas y/o de la capa muscular intestinal, y también puede manifestarse

clinicamente como megaduodeno. Entre ellas, habria que considerar causas
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primarias (miopatias y neuropatias viscerales) o, lo que es mas frecuente,
secundarias a enfermedades sistémicas. Estas Ultimas pueden ser musculares
(esclerodermia, enfermedades del colageno, dermatomiositis, amiloidosis,
distrofia  muscular), neurologicas (neuropatia  diabética, miopatias
mitocondriales, esclerosis multiple, enfermedad de Parkinson...), metabdlicas y
endocrinas  (diabetes, hipo e hipertiroidismo, hipoparatiroidismo,
feocromocitoma, porfiria aguda intermitente), infecciosas (CMV, VEB, VIH,
enfermedad de Chagas), farmacoldgicas (opiaceos, anticolinérgicos,
antidepresivos, antiparkinsonianos) u otras (enfermedad celiaca, gastroenteritis

eosinofilica, enteritis por radiacion...).”*°

Cuadros con importante sindrome constitucional asociado a la compresion
extrinseca pueden estar relacionados con enfermedades como linfoma o

adenitis mesentérica.*

Pacientes fumadores con otros factores de riesgo para el desarrollo de
ateroesclerosis y clinica de intolerancia alimenticia crénica asociada a pérdida

importante de peso es posible que puedan presentar isquemia mesentérica.’

Tratamiento

El tratamiento puede ser conservador o quirdrgico. En cualquier caso, la
correccion de los desequilibrios hidroelectroliticos y/o carencias nutricionales si

se presentan es prioritaria.>>%*°

El abordaje terapéutico conservador puede proponerse como estrategia
terapéutica inicial en todos los pacientes, aunque suele reservarse para
pacientes con sintomatologia mas larvada y claramente dependiente de la
importante pérdida de peso. Incluye la identificacion y correccion de los
factores precipitantes; la adecuada nutricion asociada a procinéticos con el
objetivo de conseguir una hiperalimentacién y la consecuente ganancia de
peso, preferiblemente por via oral, enteral (a través de una sonda nasoyeyunal
que atraviesa la obstruccion) o bien parenteral; y un correcto posicionamiento

tras las comidas (decubito lateral).*>8*
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El tratamiento quirargico esta indicado tras el fracaso del tratamiento
conservador y en los pacientes adultos cronicos en los que el tratamiento
médico intrahospitalario tiene baja probabilidad de éxito. Existen varias

técnicas:>°8°

e Técnica de Strong: seccion del ligamento de Treitz (Fig.6) y
movilizacion del duodeno. Su principal ventaja sobre las demas
radica en que mantiene la integridad duodenal. Sin embargo, tiene
una tasa de fallo del 25% debido probablemente a que, en estos
casos, ramas cortas de la arteria pancreaticoduodenal inferior

impiden la movilizacién inferior del duodeno.

D

Figura 7. Vision ventral del duodeno y el ligamento de Treitz (1)
con el estémago e higado desviados hacia arriba.

e Gastroyeyunostomia: se realiza una anastomosis latero-lateral
entre el estbmago y un asa yeyunal. Permite la descompresion
gastrica en pacientes con una importante distension abdominal pero
no libera la obstruccion a la que estd sometida la tercera porcidon

duodenal, por lo que son frecuentes las recurrencias. Ademas, los
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pacientes tienen mayor riesgo de presentar reflujo biliar y Glceras

pépticas.

Figura 8. Gastroyeyunostomia
con anastomosis latero-lateral.

e Duodenoyeyunostomia latero-lateral o en Y de Roux: fue descrita
para el tratamiento de esta patologia en 1908 por Stavely. Se acepta
gue presenta mejores resultados que las anteriores, pero también
que favorece el desarrollo de sobrecrecimiento bacteriano. Para
evitarlo, se asocia la movilizacion de la cuarta porcion duodenal,
realizando la duodenoyeyunostomia latero-lateral con la porcién

proximal.

Figura 9. Duodenoyeyunostomia latero-
lateral sin separacion de la 42 porcidn 14
duodenal (A) y con separacion (B).



OBJETIVOS

Para la realizacion de este trabajo se han fijado los siguientes objetivos. Como
objetivo principal se ha definido el planteamiento, desarrollo y la exposicién
de un caso clinico complejo con un diagndstico incierto para la realizacion de

su diagnéstico diferencial.

En cuanto al objetivo secundario se ha planteado la descripcion una patologia

rara, el SAMS, a partir del caso clinico expuesto.
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MATERIAL Y METODOS

A continuacion, se presenta el caso clinico en el que se van a analizar los

siguientes aspectos:

e Motivo de consulta
e Antecedentes personales

e Enfermedad actual
Caso clinico:
e Motivo de consulta:

Paciente que acude al servicio de urgencias a su llegada de un viaje de 19 dias
en Japon por presentar alli clinica de nauseas y dolor abdominal en fosa iliaca
derecha (FID).

e Antecedentes personales:

Mujer de 31 afos de edad sin alergias medicamentosas conocidas ni
enfermedades importantes conocidas. (IQ) Fue intervenida del ligamento
cruzado anterior de la rodilla izquierda (2006). Actualmente en tratamiento con

etinilestradiol/levonorgestrel como anticonceptivo.
e Enfermedad actual:

6/08/16: La paciente consulta en el servicio de urgencias del Hospital
Universitario Miguel Servet (HUMS) tras llegar de su viaje de novios de 19 dias
de duracién en Japdn, presentando alli clinica de instauracién brusca de
nauseas, vomitos biliosos y dolor abdominal en FID, siendo ingresada y
estudiada alli. Tras la realizacion de varias pruebas (ecografia, TC abdominal y
cultivo vaginal) resultando todas ellas normales (Unico hallazgo: hemangioma
hepético) y descartar patologia apendicular se receta antibioterapia empirica
ante sospecha de enfermedad inflamatoria pélvica (Metronidazol 250 mg/12h y
Doxiciclina 50 mg/12h) sin presentar mejoria. A su llegada a Espafia acude a
Urgencias por empeoramiento del cuadro, con vomitos alimenticios y biliosos e

inapetencia con la comida. Aumento del ritmo deposicional, con emision de
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heces liquidas de coloracion amarillenta y segun la paciente con alguna gota
de sangre roja tras la deposicion. Se acompafia de dolor abdominal a nivel de
hipocondrio derecho (HCD) y regidn epigastrica, y mucho menos a nivel de
FID, constante, sin irradiacion. No refiere ictericia ni acolia, aunque si cierta
coluria. No sindrome miccional. Afebril. Refiere que no hay familiares con la
misma sintomatologia. Durante su estancia en Japon consumio pescado crudo.
La exploracion fisica y las pruebas complementarias solicitadas (analitica de
sangre y de orina) fueron completamente normales por lo que la paciente fue
dada de alta ese mismo dia tras la mejoria del cuadro con tratamiento
sintomatico (Paracetamol, sueroterapia y metoclopramida) con el diagnostico

de gastroenteritis aguda.

11/08/16: La paciente acude de nuevo a urgencias del HUMS tras ser vista el
dia anterior por su médico de atencién primaria (MAP) por persistencia de los
mismos sintomas. Su MAP le realiza serologias para los virus VHA, VHB y
VHC y coprocultivos (que resultaron ser negativos) y en urgencias es valorada
de nuevo siendo la exploracion fisica realizada y las analiticas de sangre y de
orina solicitadas completamente normales, por lo que se vuelve a dar de alta
con tratamiento sintomatico para el mismo diagnostico y se recomienda su

estudio de forma ambulatoria en el area de digestivo.

18/08/16: Consulta de nuevo en urgencias del HUMS por presentar esta vez
dolor abdominal mas localizado en epigastrio, mas intenso por la noche y al
levantarse por la mafiana, asociado a sensacion de giro de objetos sin cefalea.
Refiere que el dolor se alivia ligeramente con omeprazol. De nuevo la
exploracion fisica y las pruebas solicitadas (AS, AO y ECG) resultan normales,
por lo que se da de alta a la paciente con recomendacion de cita preferente en
las consultas externas de digestivo. *En las consultas de digestivo de Grande
Covian se valora su caso, solicitando coprocultivos para deteccidén de parasitos

y serologia para Anisakis, resultando ambos negativos posteriormente.

29/08/16: Tras la mejoria temporal del cuadro, la paciente acude de nuevo a
urgencias del HUMS por reaparicion de los sintomas, presentando diarreas (2
episodios diarios) liquidas amarillentas, nauseas sin vomitos y aumento del

dolor abdominal tipo cdlico, continuo, de localizacion difusa, con mayor
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intensidad en epigastrio y nuevo dolor en flanco derecho, que mejora en
posicion de decubito lateral izquierdo. Se objetiva una pérdida de 7 kg de peso
desde inicio de cuadro (54 kg en ese momento). Tal vez existiese una pérdida
ponderal previa no cuantificada que la paciente atribuye al estrés por los
preparativos de su boda. La exploracion fisica no revela mas hallazgos salvo
un ligero dolor abdominal a la palpacién en epigastrio y tampoco la nueva
analitica de sangre (ligera amilasemia de 107). Se solicita una ecografia
abdominal en la que se objetivan dos lesiones hiperecogénicas hepaticas
sugestivas de hemangiomas hepaticos sin relevancia clinica, y se decide su

ingreso en el servicio de Digestivo para completar el estudio de la paciente.

Ingreso: durante el ingreso la paciente tolera la dieta oral y realiza
deposiciones normales. Se repite la analitica general con funcion tiroidea,
metabolismo del hierro y reactantes de fase aguda normales, coprocultivos
normales y se realiza ileocolonoscopia que resulta ser también normal. Por ello
se da el alta 4 dias después bajo el diagndstico de dolor abdominal por diarrea
subaguda, con analgesia como tratamiento si precisa y seguimiento

ambulatorio.

20/12/16: Durante su seguimiento ambulatorio por Digestivo llama la atencién
la persistencia de los sintomas casi 5 meses después del inicio del cuadro, con
afectacion del estado general e interferencia con sus actividades diarias
habituales. Ha permanecido de baja laboral desde el inicio del cuadro. Es
profesora y manifiesta que disfruta con su trabajo y que le gustaria

reincorporarse, pero que su situacion actual no se lo permite.

La impresion clinica es la de dispepsia desencadenada tras el episodio de
gastroenteritis aguda. Se realiza Test del aliento para descartar presencia de

Helicobacter Pylori, siendo este negativo.

Presenta mejoria parcial con tratamiento con omeprazol y levosulpirida por lo
que, ante la persistencia de la cinica, se indica una endoscopia digestiva alta

que informa de lo siguiente:

Esdéfago: normal, con cardias normal.

18



Duodeno: Bulbo normal. Segunda porcion sacular y muy dilatada.
Aparente compresion a nivel de la tercera porcion, que no permite el

paso del endoscopio.

Impresion diagnéstica: Abundante contenido biliar en estémago.
Megaduodeno con compresion en la tercera porcion duodenal, todo ello
sugestivo de pinza aortomesentérica. Se recomienda TC abdominal para

confirmar diagnostico y valorar tratamiento.

13/01/17: Con el diagnostico de sospecha de SAMS, la paciente acude de
nuevo a urgencias al Hospital Royo Villanova por presentar dolor abdominal de
tipo colico de 24 horas de duracion asociado a nauseas, sin presentar vomitos
ni diarrea. Ante la mejoria clinica de la paciente con el tratamiento sintomatico
asociado y la normalidad de las analiticas y las pruebas complementarias
solicitadas se da el alta a la paciente a la espera de la realizacion de TC

programado.

17/01/17: Se realiza el TC abdominal con contraste IV que informa de lo

siguiente:

Figura 10. Nédulo hipodenso de 36 mm en

segmento VIl hepatico con captacion globular

periférica sugestivo de hemangioma.
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Figura 11. Disminucién del angulo de salida

de la AMS de 1692,

El espacio entre la aorta y la AMS a nivel del duodeno esta disminuido,
siendo en la fase arterial de 4 mm y en la fase portal de 9 mm, limite
inferior de la normalidad. Puede existir pinzamiento de la 3° porcion

duodenal intermitente (sindrome de Wilkie).

Figura 12. Disminucidn de la distancia entre aorta y

AMS de 4 mm (fase arterial). 20



Figura 13. Disminucidn de la distancia entre aorta y AMS

de 9 mm (fase portal).

El diametro de la vena renal izquierda a nivel del cruce con la arteria
mesentérica superior es de 4 mm y a nivel distal de 11 mm, dando un
cociente superior a 1,5 sugestivo de sindrome de cascanueces. Se

aprecia alguna colateral lumbar izquierda dilatada levemente.

Figura 14. Dilatacidn de la vena renal izquierda a nivel del

cruce con la AMS.
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23/01/17: Tras valorar los hallazgos del TC, se remite a la paciente a las
consultas de cirugia para valorar el posible tratamiento y al servicio de
Endocrinologia para iniciar tratamiento conservador con soporte nutricional. La
paciente inicia tratamiento con Levogastrol (levosulpirida) y batidos
hiperproteicos y, aunque refiere mejoria parcial de los sintomas, persiste la

clinica de dolor abdominal, nduseas sin vomitos y pesadez postprandial.

7/02/17: La paciente visita el servicio de urgencias por empeoramiento de su
clinica habitual e ingresa en el servicio de digestivo. Al inicio presenta dolor
epigastrico y un vémito aislado que cede con analgesia, tolerando bien la dieta
oral tras el control sintomético. En la analitica solicitada la albumina, funcion
renal, iones, perfil hepatico y el resto de parametros resultan normales salvo un
ligero aumento de la ferritina sérica (223) sin relevancia clinica por lo que se da
de alta con tratamiento analgésico y el endocrinoldégico pautado. Es vista por el
servicio de Cirugia planteando la posibilidad de una intervencién quirdrgica
programada (operacion de Strong) y solicitando preoperatorio (sin alteraciones)
y un transito EGD con gastrografin para completar el estudio con el siguiente

resultado:

- Esofago de peristaltismo conservado sin evidencia de defectos de
replecion, estenosis ni diverticulos. Estomago de morfologia normal con
buen vaciamiento. No se identifican alteraciones groseras en su patron
MuCOSO.

- Se observa discreta distension de la 12 y 22 porcion duodenal con
retencion del contraste y paso filiforme a través de la tercera porcion
duodenal concordante con la sospecha clinica de pinza

aortomesentérica.

22



Figura 15. Discreta distensién de la 12 y 22 porcidn

duodenal con paso filiforme del contraste a través

de la 32 porcion.

16/02/17: La paciente realiza otras dos visitas a urgencias por empeoramiento
de los sintomas refiriendo aumento del dolor abdominal y malestar en relacion
con la ingesta que en ocasiones se alivia en decubito lateral izquierdo, por lo
gue queda de nuevo ingresada en el servicio de digestivo la ultima de ellas.

Durante el ingreso la paciente ha presentado diariamente clinica de dolor
abdominal epigastrico y en hipocondrio derecho y sensacion de plenitud en
relacion con la ingesta, sin vomitos. Se consigue control sintomatico mediante
analgesia (paracetamol) y antieméticos, tolerando batidos hiperproteicos y dieta
blanda (ingesta escasa). Los parametros nutricionales son normales y existe

ganancia ponderal progresiva.
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La exploracion fisica es normal encontrando solo un ligero dolor abdominal en

hipocondrio derecho y epigastrio a la palpacion sin distension abdominal ni

signos de irritacion peritoneal.

Se solicita una nueva bateria de exploraciones complementarias:

Analitica: glucemia 73, urea, creatinina, iones normales. Vitamina B12,
acido folico normales. Albumina 4.3 g/dl. Perfil hepatico, amilasa y lipasa

normales. Resto sin hallazgos.
IgE Anisakis negativo.

Coprocultivos: negativos para bacterias y parésitos (x3). Toxina de

Clostridium negativo.
Serologias: VHB y VHC negativo.

Radiografia simple de térax y abdomen: sin alteraciones.

Gastroscopia 20/02/17: Abundante contenido biliar en el lago mucoso y

fundus. Estdbmago ptosico. No lesiones mucosas. Piloro normal.
Duodeno: Abundante contenido biliar. Duodeno dilatado, aunque,
aparentemente, menos que en la anterior exploracién, permitiendo, en
esta ocasion, el paso del endoscopio hasta yeyuno. La mucosa,
macroscopicamente, y a la toma de biopsias es normal, blanda y elastica,

sin lesiones ni signos inflamatorios. Yeyuno: Primer asa normal.

Biopsia duodenal: sin alteraciones. No signos inflamatorios.

Revision de las imagenes del TC abdominal: segun el corte, la distancia

aortomesentértica en fase arterial varia entre 9 y 16 mm. Por tanto,

presenta dudas razonables sobre el diagnostico de sospecha.
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RESULTADOS

En este apartado analizamos los siguientes aspectos del caso clinico expuesto:
¢ Planteamiento diagndéstico:

Ante la persistencia de la clinica y la falta de un diagnéstico claro de certeza se
realiza una sesién multidisciplinar para comentar el caso entre los distintos
especialistas de los servicios de digestivo, endocrinologia, radiologia y cirugia
con el fin de replantear el diagnéstico.

A favor del diagnéstico de SAMS, existe una clinica compatible posiblemente
desencadenada por la pérdida de peso, con mejoria de la misma en decubito
lateral izquierdo. Ademas, los hallazgos endoscépicos son muy sugerentes de
obstruccion a nivel de la tercera porcibn duodenal, con presencia de
megaduodeno en la primera y segunda porcion.

Por el contrario, tras la revision detenida de las imagenes se concluye que no
se acaban de cumplir los criterios diagndsticos radiolégicos: aunque si presenta
un angulo entre aorta y AMS inferior a 22°, la distancia aortomesentérica en
fase arterial mayor de 8 mm va en contra del diagndstico de SAMS. Tampoco
existen signos radioldgicos de obstruccion duodenal ni presencia de dilatacion
gastrica en el TC. Aunque el estudio EGD si revela una leve dilatacion de la
primera y segunda porcion duodenal y paso filiforme del contraste en la tercera,
se valora que estos hallazgos pueden ser debidos al propio peristaltismo
intestinal en el momento del corte. A pesar de ser también posible en el SAMS,
predomina la cinica de color, presentando solamente vomitos al inicio del

cuadro.

Por todo ello, se plantea un diagndstico diferencial entre posibles causas de
dolor abdominal y de pseudo-obstruccion intestinal crénica con diagnostico

principal de dolor abdominal crénico pendiente de filiacion.

Se decide actitud conservadora y se amplia el estudio diagndstico con el fin de
descartar causas secundarias (autoinmune, infecciones, toxicos, causas

metabdlicas...). En el caso de ausencia de mejoria clinica y normalidad del
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resto de estudios pendientes, se plantea la realizacion de laparoscopia

exploradora diagnostica. Se solicitan, siendo negativos todos ellos, los

estudios de:

Autoinmunidad

Estudio hormonal (T4, TSH, cortisol)

Nuevas serologias: Trypanosoma cruzi (enfermedad de Chagas):
existen casos autéctonos en Japon; Toxoplasma, CMV y VEB.

Estudio de porfirias

Toxicos: Plomo

Catecolaminas en orina.

Planteamiento terapéutico:

Se acuerda una estrategia terapéutica conservadora prosiguiendo el

tratamiento nutricional pautado con el objetivo de conseguir ganancia ponderal

y alivio de los sintomas de la siguiente manera:

Dieta blanda evitando alimentos grasos y flatulentos. Se recomienda
ingestas frecuentes y poco copiosas

Batidos hiperproteicos: 3 al dia, segun recomendacion por
Endocrinologia.

Paracetamol cada 8 horas si dolor

Domperidona: una cucharada 20 minutos antes de las comidas (cada

8 horas).

Ademas, seguimiento por las consultas externas de digestivo en Grande

Covian.

Revisiones:

Ultima revision en consultas externas de digestivo el 17/05/17:

La paciente refiere clara mejoria sintomatica con el tratamiento conservador

propuesto. Se ha objetivado una ganancia ponderal de 6 kg (peso actual 60’5

kg) y refiere llevar una vida ‘normal’. Esporadicamente presenta clinica de

molestias epigastricas y en hipocondrio derecho con la ingesta, asociada a
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nauseas sin vomitos pero de manera mas esporadica y con menor intensidad
qgue anteriormente. Estos episodios mejoran con la toma de analgesia y

procinéticos.

A lo largo de estos meses se ha planteado que la esfera psicolégica de la
paciente pueda influir en la refractariedad de su sintomatologia, hecho con el
que ella concuerda y acepta, afirmando tener un ‘temperamento ansioso’ y
haberlo pasado muy mal los ultimos meses. Por todo ello, se abre una nueva
posibilidad diagndstica relacionada con que la clinica, sobre todo actual, se
acerque mas a una causa funcional que a una causa obstructiva organica. Se
explica a la paciente y ella misma acepta una revision en psiquiatria de manera
ambulatoria para ver si puede ayudarle a gestionar dicho componente

funcional/soméatico.
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DISCUSION

El SAMS es una entidad poco comun que por su sintomatologia puede
facilmente confundirse con otras patologias y demorarse su diagndéstico si no
hay una clara sospecha de dicha entidad.*” Es lo que ocurrié con la paciente
de nuestro caso. Durante 5 meses, la sintomatologia recurrente y persistente y
la normalidad de todas las pruebas complementarias realizadas supusieron un

auténtico reto para los profesionales sanitarios encargados del caso.

Los sintomas descritos por la paciente al inicio del cuadro y en su etapa media,
aungue inespecificos, coinciden con la presentacion clinica del SAMS: dolor
abdominal en relacion con la ingesta, que mejora en decubito lateral izquierdo,
asociado a nauseas y vomitos (ocasionales). Se objetivd también una pérdida
de peso de unos 7 kg tras la aparicion de los sintomas, pudiendo formar parte
tanto de los factores precipitantes del cuadro como de los factores
contribuyentes a la cronificacién del mismo.*® Es posible también que todo ello
fuese iniciado por el cuadro diarreico de origen no esclarecido que presento la
paciente durante su viaje a Japon, pudiendo este motivar la pérdida de peso

inicial que diese pie a la aparicién del resto de sintomas.

La primera aproximacién diagndstica ante la inespecificidad de los sintomas fue
la del descarte de las patologias mas comunes que pudiesen explicarlos. Asi,
se descartaron causas infecciosas al resultar los coprocultivos y serologias
para Anisakis, VHA, VHB y VHC negativos. Las analiticas de sangre y orina
pedidas no mostraron ninguna alteracion salvo una discreta elevacion de la
amilasa en sangre en una ocasiéon (107 U/L), no siendo suficiente para el
diagnostico clinico de pancreatitis. Las ecografias realizadas fueron normales
(se descart6 la presencia de litiasis en la vesicula y vias biliares) y también la

colonoscopia con toma de biopsias.

No fue hasta la realizacion de la primera gastroscopia en diciembre cuando se
pensé en el SAMS como posible diagnéstico. Los hallazgos de la misma (una
segunda porcion duodenal muy dilatada con abundante contenido biliar en el

estbmago y una aparente compresion extrinseca de la tercera porcion) unidos

28



a la clinica de la paciente orientaban hacia un posible SAMS.**>" La integridad
del eséfago y estbmago y la normalidad de las biopsias obtenidas y del test del
aliento descartaban posibles Ulceras asociadas, esofagitis o gastritis por H.
Pylori.

Otras causas de megaduodeno y de pseudo-obstruccion intestinal crénica
fueron descartadas a posteriori: diabetes (glucemias normales), hipotiroidismo
(hormonas tiroideas normales), causas de malnutricion/malabsorcion (no
alteraciones hidroelectroliticas ni déficits nutricionales), enfermedades
vasculares del colageno (biopsia duodenal sin alteraciones), enfermedad de
Chagas (serologia para T. Cruzi negativa).™

Para el estudio de la posible obstruccion duodenal extrinseca se optd por la
realizacion de un TC abdominal y un transito EGD con gastrografin,
desechando el uso de otras técnicas como la arteriografia, duodenografia
hipotonica o la RM por su mayor agresividad o menor disponibilidad en el
hospital. Los resultados del TC, disminucion del angulo de salida de la AMS a
16° (<22°) y de la distancia entre la aorta y la AMS entre 4 y 9 mm segun el
corte (patolégico <8 mm), fueron informados como compatibles con un posible
diagnostico de SAMS. El transito EGD apoyaba este diagndstico al observarse
en €l un paso filiforme del contraste en la tercera porcion del duodeno y la
ligera dilatacion de las porciones previas. Asi, se considerd que los hallazgos

radiolégicos eran compatibles con el diagndstico.

El TC abdominal también informaba de una dilatacion de la vena renal
izquierda sugestiva de sindrome del Cascanueces. En cuanto a este sindrome,
que en ocasiones va asociado al SAMS, se puede manifestar clinicamente
mediante hematuria y proteinuria en rango nefrotico (sin hipoalbuminemia ni
hiperlipidemia). Ademas, puede asociar dolor abdominal que se irradia a la
region glatea.’* Ninguna de estas manifestaciones las presentd nuestra

paciente, por lo que se descart6 su diagnéstico.

La paciente fue propuesta para tratamiento quirdrgico programado al tiempo
que se instauraba un tratamiento conservador endocrinologico para intentar
conseguir una ganancia ponderal significativa. Sin embargo, la sintomatologia,

aungue aun inespecifica y compatible con el diagnéstico, no acaba de sugerir
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una clara obstruccion intestinal para algunos profesionales. La ausencia de
vomitos en ese momento y durante la mayor parte del cuadro clinico motivé la
reevaluacién de la paciente a pesar de que SAMS con obstrucciones leves
pueden presentarse clinicamente tan solo con dolor epigastrico postprandial y

saciedad temprana.®

Si bien el TC abdominal informaba sobre una disminucién del angulo aorto-
mesentérico de 16° (menor de 22°), no era tan claro al respecto con las
medidas de la distancia entre la aorta y la AMS, que en fase arterial era de 4
mm y en fase portal de 9 mm (limite de la normalidad). Este dltimo parametro
se considera mas relevante en el diagnéstico de certeza del SAMS. Asi, segun
algunos estudios como el de Unal y cols. el TC con un valor de corte de 8 mm
de distancia entre la Aorta y la AMS, tiene 100% de especificidad y
sensibilidad, mientras que un angulo menor de 22° entre estos dos elementos,

tiene una sensibilidad de 42,8% y de especificidad de 100%.%*

La dilatacion de la primera y la segunda porcién duodenal con una gran
estrechez e interrupcion de la tercera porcion no llegaba a verse claramente.
En la segunda gastroscopia, aunque seguia observandose dilatacion de las
primeras porciones duodenales, la imagen de compresion de la tercera porcion
parecia menor, permitiendo esta vez el paso del endoscopio. En el momento de
la realizacion de esta endoscopia la paciente ya habia recuperado parte del

peso, lo que podria justificar la mejoria endoscopica.

Se realizé una sesion multidisciplinar en la que participaron los servicios de
Digestivo, Endocrinologia, Radiologia y Cirugia para poner en comun las
impresiones sobre el caso. Para algunos profesionales la clinica no terminaba
de ser compatible con una clara obstruccion duodenal (aunque hemos visto
que el SAMS no tiene por qué darla). Entre los criterios diagndsticos por
imagen se encuentran: la obstruccion duodenal con un corte abrupto de la
tercera porcién; la disminucion del angulo entre la aorta y la AMS, siendo mas
sensible la disminucion de la distancia entre ambos; y las anomalias de la
fijacion del ligamento de Treitz o de la AMS.°*? Considerando que en la
mayoria de pruebas realizadas no se cumplian claramente los criterios de

imagen descritos, no se pudo confirmar el SAMS como diagndéstico de certeza
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de la paciente y se catalog6 su dolencia de dolor abdominal crénico a estudio.
Se realizaron una serie de pruebas en las que se descartaron enfermedades
autoinmunes, toxicos y otras enfermedades raras. Para el descarte de
patologias que entraban dentro del diagnéstico diferencial de pseudo-
obstruccién abdominal como la esclerodermia u otras miopatias, era necesaria
la biopsia de todo el espesor de la pared duodenal y se consideré un
procedimiento demasiado agresivo para la baja sospecha clinica de estas
entidades.

Aunque no se explotaron todas las posibilidades diagnosticas para el estudio
del SAMS (se podrian haber realizado en este momento otras como RM, TC
con reconstruccion vascular, arteriografia, ECO-doppler o duodenografia
hipoténica), dado el tiempo de evolucion del cuadro de la paciente, la
agresividad de algunas de estas pruebas o la falta de disponibilidad de otras,
se optd por tratar a la paciente exclusivamente de manera conservadora con
analgesia pautada, procinéticos y batidos hiperproteicos (al igual que se
propone en el manejo conservador del SAMS) y ver la evolucion de su

respuesta.

Actualmente la paciente continla con esta pauta de tratamiento tras 3 meses
desde su ultimo ingreso. Existe una ganancia ponderal de 6 kg de peso y una
disminucién de la frecuencia y la intensidad de los sintomas. Ademas, la
paciente acepta ahora haber presentado un grado de ansiedad importante

durante todo el proceso, pudiendo ser este un factor agravante de su clinica.

La duda que se nos plantea entonces es la de si a nuestra paciente realmente
podemos catalogarla dentro del diagndstico de SAMS. Pues bien, es algo que
actualmente no podemos saber y que por el momento permanecera siendo una
incégnita. No podemos descartar con certeza que la paciente con una clinica
compatible y pruebas complementarias realizadas en los limites de la
normalidad/patologia presentase dicha patologia y, por la misma razén,
tampoco podemos diagnosticarla de la misma con seguridad. Uno de los
planteamientos mas plausibles es que el viaje a un pais con una gastronomia
muy distinta mas el cuadro diarreico de origen no conocido motivasen o

continuasen una pérdida de peso previa en la paciente lo suficientemente
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importante como para provocar la aparicion de una forma mas leve de este
sindrome agravada, tal vez, por la ansiedad que todo ello generd sobre la
paciente y que, con el manejo conservador de la patologia, los sintomas
remitiesen hasta quedar una clinica dispéptica funcional residual como

consecuencia de dicha ansiedad.
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CONCLUSIONES

1. El SAMS es una entidad poco frecuente y con una clinica de dolor
abdominal inespecifico que puede asemejarse a otras patologias mas
comunes, por lo que es necesario sospecharlo y buscar posibles factores
precipitantes o predisponentes para su diagndstico.

2. Su diagnéstico definitivo, tras realizar un diagnostico diferencial de
exclusibn de otras patologias ma&s comunes, es radiolégico, siendo la
distancia aortomesentérica el pardmetro medible mas sensible y especifico.

3. Aunque existen diversas opciones quirdrgicas para su tratamiento, el primer
abordaje terapéutico debe ser conservador ya que los sintomas pueden

revertir sin necesidad de pasar por quiréfano.

4. Dada la complejidad del caso no se ha podido llegar a un diagnéstico
definitivo. Aunque se sospecha la participacion del SAMS, no se ha podido
demostrar con certeza debido a que los sintomas y signos hallados se han

encontrado siempre rozando los limites de la normalidad y los patolégicos.

5. Ante la complejidad de casos como el presentado es de suma importancia
el abordaje de los mismos a través de comités interdisciplinarios que
faciliten el trabajo conjunto y la ayuda mutua entre los distintos especialistas

implicados para su mejor y mas temprana resolucion.
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