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RESUMEN

Describimos tres casos de síndrome de arteria mesentéri-
ca superior (SAMS), también conocido como síndrome de 
Wilkie, ileus duodenal crónico, o por órtesis ortopédicas 
(“cast syndrome”) El síndrome ocurre por la compresión de 
la tercera porción del duodeno entre la arteria mesentérica 
superior y la aorta. Los principales riesgos relacionados con 
la aparición del síndrome son la pérdida rápida de peso y 
las cirugías de columna vertebral. La presentación clínica 
del síndrome es variable e inespecífica, e incluye náuseas, 
vómito, dolor abdominal y pérdida de peso. El diagnóstico 
se basa en los hallazgos de la compresión duodenal por la 
arteria mesentérica superior por endoscopia, radiología 
contrastada y tomografía. El tratamiento se dirige a corre-
gir la causa de base, la cual frecuentemente se relaciona 
con la pérdida de peso. Por lo tanto, el manejo es inicialmen-
te conservador con nutrición suplementaria y se reserva la 
cirugía para aquellos casos que no respondan a la terapia 
nutricional.

Palabras clave
Síndrome de la arteria mesentérica superior, síndrome de 
Wilkie, obstrucción duodenal, pérdida de peso aguda.

SUMMARY

We described three cases of superior mesenteric artery (SMA) 
syndrome, also known as Wilkie’s syndrome, chronic duode-
nal ileus, or cast syndrome. This syndrome occurs when the 
third portion of the duodenum is compressed between the 
SMA and the aorta. The major risk factors for development 
of SMA syndrome are rapid weight loss and surgical correc-
tion of spinal deformities. The clinical presentation of SMA 
syndrome is variable and nonspecific, including nausea, 
vomiting, abdominal pain, and weight loss. The diagnosis 
is based on endoscopic, radiographic and tomographic find-
ings of duodenal compression by the SMA. The treatment of 
SMA syndrome is aimed at the precipitating factor, which 
usually is related to weight loss. Therefore, conservative 
therapy with nutritional supplementation is the initial ap-
proach, and surgery is reserved for those who do not re-
spond to nutritional therapy.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de la arteria mesentérica superior (SAMS) 
está caracterizado por una compresión extrínseca en 
la cara anterior de la tercera porción del duodeno, 
por la arteria mesentérica superior (AMS) y por la 
aorta y la columna vertebral posteriormente.

Diferentes autores citan que esta entidad fue inicial-
mente descrita por Von Rokitansky en 1861 y luego 
fue asociado con el uso de órtesis ortopédicas por 
Willet en 1878. También se conoce con el nombre 
de síndrome de Wilkie, ya que este autor lo caracte-
rizó, reportando una serie de 75 pacientes en 1927 
(1, 2).
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Otros nombres usados en la literatura son: síndrome 
de Cast, relacionado con el uso de órtesis corporales 
después de cirugía espinal, compresión duodenal 
aortomesentérica, síndrome de compresión vascular 
duodenal, ileus duodenal crónico. No solo la arteria 
mesentérica puede ocasionar el síndrome sino tam-
bién el origen anómalo de sus ramas (3).

El SAMS es un desorden poco frecuente y adquirido 
aunque existen reportes que describen un compro-
miso familiar e incluso en gemelos (4, 5). Su real 
incidencia se desconoce ya que es una entidad poco 
diagnosticada que afecta a pacientes crónicamente 
enfermos y además, pueden existir compresiones 
duodenales en menor grado que son de carácter 
asintomático. Se ha reportado una incidencia que 
varía del 0,013 al 1% (6, 7). 

Usualmente está asociado con una rápida y signifi -
cativa pérdida de peso, con una frecuencia mayor en 
las mujeres que en los hombres y típicamente en per-
sonas de constitución delgada aunque un índice de 
masa corporal bajo no es necesario para su desarrollo 
(3). La teoría más aceptada es una reducción en el 
ángulo formado entre el nacimiento de la arteria 
mesentérica superior y la aorta, lo que conlleva a un 
atrapamiento de la tercera porción del duodeno.

A continuación se describen tres casos de SAMS, 
haciendo énfasis en los aspectos diagnósticos tanto 
por endoscopia como por imágenes así como las alter-
nativas de manejo, destacando el papel y el momento 
en que se indica la cirugía en estos pacientes.

DESCRIPCIÓN DE LOS CASOS

Caso 1

Niña de 5 años de edad, traída al servicio de urgencias 
porque la noche anterior inició vómito persistente 
asociado a epigastralgia. Antecedentes personales no 
relevantes. Al examen físico no hay hallazgos desta-
cables.

Exámenes: Ecografía de abdomen: Normal. 
Marcadores infl amatorios y amilasas normales. Se 
maneja con antiespasmódicos y bloqueador de ácido 
con mejoría, y alta.

La paciente consulta de nuevo por la misma sintoma-
tología, por lo cual se realiza endoscopia que reporta 
gastroduodenitis. Se inicia nuevamente manejo para 
enfermedad ácido-péptica con mejoría parcial.

Un mes después presenta exacerbación de los sínto-
mas, con pérdida de 8 kg de peso. Marcadores infl a-
matorios, perfi l hepático y exámenes bioquímicos 
normales. 

Se solicita angiotomografía contrastada de abdomen 
que informa imagen de remolino formada por los 
vasos mesentéricos por debajo del páncreas, asociado 
a dilatación de la segunda porción duodenal y con 
asas de intestino delgado a la izquierda; los hallazgos 
sugieren vólvulos del intestino medio.

Se programa para laparoscopia diagnóstica encon-
trando una importante dilatación del duodeno proxi-
mal, a la exploración de la tercera porción llama la 
atención la compresión extrínseca del duodeno por 
los vasos mesentéricos a nivel del nacimiento de la 
arteria cólica media.

Se realiza duodenoyeyunostomía transmesocólica, a 
40 cm del ángulo de Treitz. La evolución postopera-
toria fue satisfactoria, con buena evolución clínica y 
recuperación nutricional. Se revisan posteriormente 
las imágenes tomográfi cas encontrando un normal 
ángulo de la arteria mesentérica superior en relación 
a la aorta, pero compresión de la tercera porción del 
duodeno por un nacimiento y topografía anómala 
de la arteria cólica media (fi gura 1).

Caso 2

Una mujer de 72 años residente en un asilo es traída 
a urgencias con una historia de dos meses de náu-
seas y vómitos de predominio postprandial y dolor 
hacia el hipocondrio derecho, síntomas que vienen 
empeorando en el último mes. Ha perdido más del 
10% de su peso y no ha cesado el paso de fl atos o 
heces. No hay antecedentes de cirugía abdominal ni 
de enfermedad ácido-péptica, biliar o neoplásica. Al 
examen físico se encuentra PA 120/70 mmHg, 84 
latidos por minuto, afebril y 46 kg de peso. Abdomen 
blando y no distendido. No hay signos de irritación 
peritoneal. Sin hernias en pared abdominal. Se le 
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realiza endoscopia digestiva superior y se encuen-
tran restos alimentarios en estómago y una imagen 
de compresión en la tercera porción del duodeno 
que pudo ser franqueada con difi cultad. Se realiza 
estudio con bario de vías digestivas superiores y se 
demuestra una obstrucción hacia la tercera porción 
del duodeno. La tomografía presentó una distancia 
aortomesentérica estrecha. La paciente fue sometida 
a duodenoyeyunostomía latero-lateral y evolucionó 
sin complicaciones mayores y tolera adecuadamente 
la vía oral (fi gura 2).

Caso 3 

Mujer de 13 años. Antecedente de síndrome de 
Prader Willie (Hiperfagia asociada a hipogona-

dismo). En el último año ha perdido 20 kg y pre-
senta en forma abrupta dolor abdominal y marcada 
distensión que se estudia con endoscopia alta que 
sugiere vólvulos gástricos, sin embargo, la serie bari-
tada gastroduodenal lo descarta. La paciente es dada 
de alta y regresa a los tres días con un cuadro simi-
lar y en la placa simple de abdomen se demuestra 
una notable distensión de la cámara gástrica y con el 
aumento de la leucocitosis y la PCR se lleva a ciru-
gía, se libera el duodeno desde el ángulo de Traitz sin 
encontrarse la causa de la obstrucción y se describe 
un duodeno dilatado. La paciente sigue con la dis-
tensión y el dolor abdominal y no tolera el reinicio 
de la vía oral, se decide pasar una sonda nasoenteral 
encontrando una gran úlcera gástrica y una obstruc-

Figura 1. Aspectos quirúrgicos y tomográfi cos del SAMS en niña de 5 años. A. Aspectos quirúrgicos de la arteria mesentérica superior y su 
relación con la tercera porción duodenal y el proceso uncinado del páncreas. B. Corte sagital por tomografía abdominal contrastada con medición 
del ángulo aortomesentérico y de la distancia entre la arteria cólica y la aorta. C. Corte transversal por tomografía abdominal contrastada con 
medición de la distancia entre la arteria cólica y la aorta.

Figura 2. Imágenes endoscópica, radiológica y de la TAC de SAMS en mujer de 72 años. A. Aspecto endoscópico de la compresión en la 
tercera porción del duodeno que permitió ser franqueada con difi cultad. B. Tránsito digestivo superior con bario que demuestra la dilatación 
y obstrucción en la tercera porción duodenal. C. TAC que muestra el duodeno dilatado (D) y la corta distancia entre la aorta (Ao) y la arteria 
mesentérica superior (AMS)

A B C
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ción del duodeno en su tercera porción. Se realiza 
Angiotac de abdomen demostrándose cambios de 
pancreatitis aguda y no hay criterios de síndrome de 
arteria mesentérica inferior al encontrarse un ángulo 
aortomesentérico mayor de 70º. La paciente se retira 
la sonda enteral y se intenta dejar nuevamente la 
sonda por endoscopia encontrándose la ulcera gás-
trica cicatrizada y nuevamente la obstrucción en la 
tercera porción del duodeno que no permite la pro-
gresión del endoscopio. Se instala nutrición paren-

teral y evoluciona con fi ebre y distensión abdominal 
por lo que se realiza nueva tomografía contrastada y 
se encuentra colección peripancreática que se drena 
por punción y se obtiene un bacilo gram negativo 
que es tipifi cado como una Escherichia coli. En esta 
nueva tomografía se revisa el área de la mesentérica 
y se demuestra pinzamiento duodenal por la arteria 
mesentérica con dilatación duodenal. La paciente 
es llevada a cirugía y se realiza derivación duodeno 
entérica y evoluciona en buena forma (fi gura 3).

Figura 3. Secuencia de imágenes en niña de 13 años con SAMS. A. Endoscopia alta inicial que sugiere la presencia de vólvulo gástrico. B. Serie 
digestiva superior que descarta vólvulo gástrico. C. Radiografía simple al reingreso con marcada dilatación gástrica. D. Aspecto endoscópico de 
la tercera porción duodenal y la compresión local. E. Inyección de contraste durante la endoscopia con la obstrucción duodenal. F. AngioTAC 
inicial con ángulo aortomesentérico amplio, lo que descartaba el síndrome. G. Punción y drenaje de colección peripancreática con hallazgo 
de Escherichia coli. H. Nuevo AngioTAC con medición del ángulo aortomesentérico con ángulo menor a 25º. I. Aspectos quirúrgicos de la 
derivación transmesocólica duodenoyeyunal y latero-lateral.

A B C
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DISCUSIÓN

Aspectos anatómicos

La arteria mesentérica superior forma en su origen 
con la aorta un ángulo que varía de 40 a 50º, con 
una distancia aortomesentérica a la altura del cuerpo 
de la tercera vértebra lumbar entre 10 a 28 mm (7). 
Entre la AMS y la aorta se encuentran la tercera por-
ción del duodeno, el proceso uncinado del páncreas, 
la vena renal izquierda y la grasa retroperitoneal 
(fi gura 4) (6). 

 

Figura 4. Diagrama de la compresión duodenal vascular en el SAMS. 
A. Ángulo aortomesentérico normal y en SAMS conteniendo la 
vena renal, el proceso uncinado del páncreas y la tercera porción del 
duodeno. B. Relación de la AMS con la tercera porción del duodeno 
marcadamente dilatada por la compresión ejercida entre la mesentérica 
y la aorta.

Cualquier factor que estreche dicho ángulo por 
debajo de 25º conlleva a una disminución de la dis-
tancia aortomesentérica entre 2 a 8 mm, siendo este 
parámetro más importante que el mismo ángulo; 
esto puede causar atrapamiento y compresión del 
duodeno resultando en el síndrome de la arteria 
mesentérica superior o de la vena renal izquierda 
originando el síndrome de nutcracker (8-10). Se 
ha descrito también la coexistencia de ambas com-
presiones; renal y duodenal (11) así como la com-
presión del tronco celíaco por el ligamento arcuato 
(síndrome de Dunbar) y la compresión duodenal 
simultánea por la AMS (12).

La arteria cólica media cruza ventralmente el duo-
deno y puede potencialmente comprimirlo contra el 
músculo psoas derecho ante situaciones que alteren 
su angulación normal, como en el caso de adheren-
cias o malrotación intestinal. Otras causas incluyen 
una inserción anormalmente alta del ligamento 
de Treitz, un origen bajo de la AMS, compresión 
debido a adherencias peritoneales (bandas de Ladd), 
malrotación intestinal, pérdida signifi cativa de la 
grasa retroperitoneal y perimesentérica que dismi-
nuyen la elevación que normalmente existe entre la 
AMS y la aorta y que además puede conllevar a vis-
ceroptosis, lordosis lumbar exagerada considerando 
que la AMS se origina a nivel de la primera vértebra 
lumbar variando entre T12 a L3 (13).

Factores de riesgo

Existe una serie de condiciones clínicas que pueden 
predisponer a los pacientes a desarrollar un SAMS, 
entre estas están: 

1. Condiciones asociadas a una pérdida de peso 
severa: cáncer (14), quemaduras (15), anorexia 
nerviosa (16, 17), o SIDA (18-20).

2. Lesiones o traumatismos severos que lleven a 
reposo prolongado en cama con limitaciones 
para la alimentación oral; trauma craneoencefá-
lico (21), lesión medular (22-24), fracturas seve-
ras de pelvis (7, 25), o secuelas como la parálisis 
cerebral (26). 

A

B
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3. Cirugía mayor (14), bolsas ileales (27-30), 
reparo de aneurisma de aorta abdominal (31), 
tratamiento quirúrgico para obesidad (32-35), 
corrección de deformidades de la columna verte-
bral con el consiguiente uso de yesos corporales 
(espicas) (36-39). 

4. Familiar (4, 5, 40).

5. Crecimiento lineal rápido sin ganancia de peso 
compensatoria particularmente en adolescentes 
(3, 9, 41).

6. Situaciones inusuales como diabetes (42, 43), 
abscesos retroperitoneales (44), pancreatitis (45), 
púrpura de Henoch-Shönlein (46), linfoma B 
(47). 

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Con frecuencia, los pacientes son niños mayores y 
adultos jóvenes, y el más afectado es el sexo femenino. 
No se han identifi cado diferencias raciales. Se presen-
tan con síntomas abdominales superiores crónicos 
e intermitentes y en la mayoría de los casos suelen 
ser síntomas leves a moderados, progresivos e ines-
pecífi cos que ocurren durante años o décadas como 
dolor epigástrico, náuseas, eructos, vómito bilioso o 
alimentario, y algunas veces en proyectil, malestar 
postprandial, sensación de llenura, pérdida de peso 
y algunas veces un cuadro de obstrucción intestinal. 
Los síntomas mejoran cuando el paciente asume la 
posición en decúbito lateral izquierdo o prono, en 
posición mahometana o genupectoral y se agravan en 
la posición de decúbito supino (6, 48, 49).

La forma aguda ocurre con menos frecuencia, siendo 
la pérdida rápida de peso el mayor factor predispo-
nente y con mayor posibilidad de complicaciones 
asociadas como aspiración y neumonía severa que 
pueden amenazar la vida (50, 51).

Diagnóstico

El diagnóstico suele ser difícil a pesar de una larga 
evolución de los síntomas. Su confi rmación frecuen-
temente requiere de estudios radiológicos comple-
mentarios. 

Aunque no existen signos o síntomas específi cos de 
esta enfermedad se han establecido algunos criterios 
clínicos y radiológicos que orientan al diagnóstico 
(52-54): 

1. Dilatación de la primera y segunda porción del 
duodeno con o sin dilatación gástrica.

2. Paso fi liforme del medio de contraste baritado 
durante una serie gastroduodenal a través de la 
tercera porción del duodeno que puede corre-
girse mediante la maniobra de Hayes (compre-
sión epigástrica en decúbito lateral).

3. Compresión vertical y oblicua abrupta de los 
pliegues mucosos.

4. Ondas antiperistálticas del medio de contraste 
baritado, proximal al sitio de obstrucción.

5. Retardo entre 4 a 6 horas en el tránsito intestinal 
a través de la región gastroduodenal.

6. Mejoría de los síntomas cuando el paciente está 
en posición prona o con las rodillas fl ejadas hacia 
el tórax al disminuir el arrastre del mesenterio del 
intestino delgado.

7. Ángulo aortomesentérico menor a 25 grados.

8. Distancia aortomesentérica a nivel donde cruza 
el duodeno menor de 10 mm.

9. Con respecto a estos dos últimos criterios, en el 
diagnóstico imagenológico del SAMS, tuvo más 
valor, en los tres pacientes descritos, la medición 
de la distancia aortomesentérica que la misma 
medición del ángulo.

Dentro del arsenal de estudios con los que se cuenta 
para el diagnóstico están la serie gastroduodenal 
contrastada, la tomografía abdominal contrastada, 
el ultrasonido endoscópico, la endoscopia, la arte-
riografía (53). 

La serie gastroduodenal revela dilatación de la pri-
mera y segunda porción del duodeno con amputación 
súbita de la tercera, pero, aunque sugiere fuertemente 
el diagnóstico, posee una alta tasa de falsos negativos. 
La tomografía también es especialmente útil pues per-
mite determinar la distensión duodenogástrica y defi -
nir la anatomía y relaciones anatómicas de los vasos 
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mesentéricos superiores, determinar el componente 
de grasa intraabdominal y retroperitoneal, medir la 
distancia aortomesentérica y el ángulo aortomesenté-
rico y descartar otras patologías (52, 54). También se 
ha descrito el uso del ultrasonido (55) con doppler 
(48, 56) y la resonancia magnética de abdomen (57). 

La endoscopia digestiva superior es otro método 
frecuentemente utilizado para descartar otras causas 
de obstrucción mecánica, como tumores, cuerpos 
extraños (bezoares) o enfermedad ácido-péptica, 
considerando que los pacientes con SAMS presentan 
mayor prevalencia de úlceras pépticas que la pobla-
ción general (58, 59).

Otro estudio disponible pero no imprescindible 
para el diagnóstico es la arteriografía mesentérica 
que por ser una técnica invasiva y con potenciales 
riesgos, como reacciones alérgicas al medio de con-
traste, insufi ciencia renal aguda, perforación vascu-
lar, sangrado y eventos embólicos, la convierten en 
una opción con indicaciones muy limitadas ante este 
tipo de patología. 

La angiorresonancia también permite establecer la 
disminución del ángulo aortomesentérico obviando 
los riesgos de la arteriografía convencional o por sus-
tracción al no utilizar medios de contraste venosos 
pero sus principales limitaciones son el alto costo y 
su escasa disponibilidad (57, 60).

El ultrasonido endoscópico es una técnica relati-
vamente nueva pero que rápidamente se ha ido 
expandiendo como técnica de diagnóstico en enfer-
medades hepatobiliares, pancreática y del tracto gas-
trointestinal (55, 61).

Entre los diagnósticos diferenciales deben conside-
rarse la úlcera péptica duodenal, colelitiasis, pan-
creatitis crónica, angina abdominal, trastornos que 
conlleven a megaduodeno como la enteropatía dia-
bética, desórdenes de la alimentación, enfermedades 
del colágeno, enfermedad de Chagas o la seudoobs-
trucción crónica idiopática.

Tratamiento

El tratamiento del SAMS debería empezar con el 
manejo conservador y teniendo en cuenta que el tra-

tamiento defi nitivo consiste en tratar de revertir el 
factor desencadenante que habitualmente es la baja 
de peso. Los objetivos más importantes en el trata-
miento inicial del paciente agudamente sintomático 
deben ser:

1. Corrección de las alteraciones hidroelectrolíticas 
y metabólicas. 

2. Descompresión y desobstrucción del tracto 
gastrointestinal, incluyendo el decúbito lateral 
izquierdo y la colocación de una sonda nasogás-
trica. 

3. Recuperación del estado nutricional mediante 
soporte nutricional parenteral o enteral. 

Destaca el hecho que la conducta quirúrgica no es 
un elemento trascendental en el manejo inicial y solo 
se plantea ante un fracaso del tratamiento médico 
(incapacidad de recuperar el estado nutricional y/o 
la persistencia de síntomas, especialmente vómitos), 
situación que puede ser difícil de defi nir en tanto 
que no se ha establecido el tiempo que debe conce-
derse al tratamiento conservador o cuando es difícil 
establecer el diagnóstico.

Se han propuesto varias soluciones quirúrgicas que 
incluyen la duodenoyeyunostomía laterolateral, duo-
denoyeyunostomía en Y de Roux, gastroyeyunosto-
mía y la división del ligamento de Treitz con movi-
lización del duodeno (operación de Strong), técnica 
que ofrece la ventaja de conservar la continuidad del 
tracto gastrointestinal y que pudiera ser de elección 
en algunos niños con problemas intestinales congé-
nitos como malrotación intestinal pero igualmente 
ofrece el riesgo de vólvulos intestinal reportado por 
algunos como del 8% en pacientes sometidos al pro-
cedimiento de liberación de bandas de Ladd (13). 

La duodenoyeyunostomía laterolateral abierta se ha 
considerado como la técnica de elección con resul-
tados exitosos en aproximadamente 90% de los 
casos, aunque actualmente se han descrito buenos 
resultados mediante el uso de la técnica laparoscó-
pica, ofreciendo ventajas como un menor tiempo de 
recuperación y de estancia hospitalaria, con tiempos 
quirúrgicos aceptables (32, 33, 62-64). 
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CONCLUSIONES

El síndrome de la arteria mesentérica superior 
implica un gran reto diagnóstico y se deben tener 
en cuenta los factores predisponentes, sumado a 
las características del cuadro clínico que son muy 
inespecífi cas por lo que el apoyo imagenológico es 
de gran importancia, principalmente en lo que se 
refi ere a la endoscopia y la información que brinda la 
serie radiológica superior con bario y la angiotomo-
grafía en la que la distancia aortomesentérica puede 
tener un valor diagnóstico mayor que la medida del 
ángulo aortomesentérico. Su tratamiento debe estar 
encaminado inicialmente a la corrección de la causa 
desencadenante, con un adecuado apoyo nutricional 
y, cuando esto falla, debe recurrirse al manejo qui-
rúrgico.
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