EXTRACTOS

EMBOLIA DE LA ARTERIA RENAL COMO CAUSA DE HIPERTENSION
EN LAS LESIONES MITRALES (Nierenarterienembolien als Hochdruckur-
sache bei Mitralvitien). — WEeTzZELS, EcoN y HerMs, WOLFGANG. «Deutsche
Medizinische Wochenschrift», vol. 84, n.? 1, pag. 23; enero 1959.

La fibrilacién auricular, frecuente en las lesiones mitrales (a los 10
anos por término medio del inicio de los sintomas cardiacos), conduce a
la formacién de trombos en la auricula izquierda con peligro de embolia
en la circulacién mayor. La embolia puede localizarse en la arteria renal,
y entonces presenta problemas diagndsticos y terapéuticos que vamos a va-
lorar a través de tres casos personales.

1."" caso: Enferma nacida en 1895. Dos partos normales, reumatismo
poliarticular en 1920 y estenosis mitral reconocida en 1929.

Ingresa el 20-VI-56 por un dolor sibito intenso en hipocondrio iz-
quierdo, con irradiacién a dorso y regién sacra.

Exploracién: Regién lumbar izquierda dolorosa a la presién y percu-
sion, Temperatura subfebril, que se eleva a un méximo de 39°. Leucocitosis
de 14.000 con desviaciéon izquierda. Velocidad de sedimentacién globular,
20-36. Albimina en la orina, y hematies y leucocitos en el sedimento.

Electrocardiograma, arritmia completa.

Pielografia por via endovenosa: buen contorno de la pelvis renal de-
recha, mientras que la izquierda no se visualiza.

Por pielografia transvesical, en cambio, se llena la pelvis renal iz-
quierda que antes no se visualizaba y con contornos normales sin dilatacién.

La investigacién de las secreciones urinarias por cateterismo separado
de los dos rifones da 2’3 c.c. por minuto en el rinén derecho sano y, en
cambio, apenas se recoge orina del rinén izquierdo.

La presién arterial alcanzaba en el momento del ingreso la cifra de
180/90 mm. Hg.

Segtin su médico de cabecera hacia ya tiempo que tenia esta presion
ligeramente elevada.

A partir del 12-VII-56 se eleva claramente la presién hasta valores de
230/100 mm. de Hg. a pesar del reposo y dieta apropiada. Tampoco el
Serpasil (2 mg. diarios) modificé la presion. Fondo de ojo, tipo 1.

En 14-VIII-56 nefrectomia izquierda que demuestra una completa obs-
truccion de la arteria renal por un trombo organizado. Al ser dada de alta
la presién fue de 195/90 mm. Hg., y al cabo de un afio de 220/100 mm. Hg.

2." caso: Enferma nacida en 1912. Reumatismo articular a los 15 afos.
Disnea que empieza en 1945, ingresando en julio de este afio por descom-
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pensacion total a causa de lesion mitral con estenosis predominante. Arrit-
mia completa comprobada electrocardiograficamente.

La presion era de 125-135/75 mm. de Hg. Fue tratada y dada de alta
libre de molestias.

En mayo de 1957 tiene un dolor stbito en hipocondrio izquierdo con
irradiaciones al hombro izquierdo y dorso. El médico de cabecera diag-
nostico un infarto de bazo.

En 10 de junio dolor stbito fulminante en region lumbar derecha, con
irradiaciéon inguinal que obliga a nuevo ingreso.

Exploracién: Insuficiencia cardiaca total. Regién lumbar derecha do-
lorosa a la presién y percusion. En los tres primeros dias paralisis vesical
que obliga a sondar. Primero una microhematuria que se convirtié luego en
un sedimento con abundantes leucocitos y algin hematie.

Velocidad de sedimentacién globular, 12-28. Leucocitosis, 15.700.

La presion arterial era en este momento de 140/90 mm. Hg. Tempe-
ratura, 38" como maximo.

]Fuc tratada con anticoagulantes y digitoxina. Dieta pobre en liquidos
y sal.

Fue operada de estenosis mitral el 13-VIII-57 resecando la orejuela
izquierda ademas de practicar la comisurotomia.

El 21-VIII-57 la presién arterial se elevé a valores de 170/90 a 170/130
mm. de Hg.

Pielografia endovenosa: falta de visualizacion de la pelvis renal de-
recha.

Las secreciones urinarias por separado fueron de 0’2 c.c. por minuto
en el lado derecho y de 1'9 c.c. por minuto en el lado izquierdo.

No se decidié la enferma a someterse a una nefrectomia v el control
de presion en octubre 1957 era de 180/100.

Ingresada de nuevo en 21-II-58 con tensién arterial de 190/100. Un
nuevo pielograma intravenoso tampoco visualiza la pelvis renal derecha.

Se practica nefrectomia derecha en 28-1I-58, encontrando un rinon
escleroso infartado. Al salir del hospital la presion era de 160/90.

En 2-XI-58, segtn su médico de cabecera. la tensién es de 150/90.

3. caso: Enfermo nacido en 1923. En 1928, después de una amigda-
litis, reumatismo poliarticular. En 1942 se descubre lesién mitral. Desde
1948 dolores precordiales e irragularidad del latido cardiaco. Se reconoce
una lesiéon mitral con preponderancia estendtica y una lesion adrtica. Arrit-
mia completa. La tension arterial era de 140/90. Su médico de cabecera
también habfa encontrado antes tensiones normales.

En 7-XI1I-57, después de un acceso de tos, dolor lumbar que describe
como lumbago. Tiene que guardar cama unos dias y durante los mismos
la orina tiene un tinte sanguinolento.

En 9-1-58 ingresdé en clinica, encontrindose presiones de 205/120.
El electrocardiograma, aparte de la arritmia completa, mostraba un claro
descenso de ST, con paso a una T difasica en precordiales izquierdas,
que denotaban claramente un sufrimiento de ventriculo izquierdo. En la
orina algunos leucocitos y hematies. En fondo de ojo sélo se encuentran



ANGIOLOGIA EXTRACTOS PAG.
VOL, XIL N.” 4. 241

algunos cruzamientos arteriovenosos. Velocidad de sedimentacion, 26-30.
Cuadro hemaitico sin alteraciones ostensibles. Ni la determinacion de subs-
tancias presoras en la orina ni la inyeccion de aire presacra demostraron
feocromocitoma.

Pielograma endovenoso: buena visualizacién de las dos pelvis renales.
Produccion de orina, 1,2 c.c. por minuto.

La aortografia lumbar segin Seldinger demuestra una buena visuali-
zacion de la arteria renal derecha y en cambio muy débil en la izquierda.
Se tiene la impresion de que su luz estd reducida.

Con tratamiento de Adelfan y dieta apropiada se baja la tensién a
150/80.

El paciente sufri6 un nuevo ataque el 22-II-58, esta vez en el lado
derecho, con sintomas tipicos de infarto renal: dolor lumbar derecho, leu-
cocitos, albimina y hematies en orina; leucocitosis de 13.100 y temperatu-
ra de 39°.

La pielografia no habia sufrido cambio alguno. La presién, a pesar
de tomar dosis elevada de Adelfin, se mantuvo a 180/105.

Se operd la lesion mitral el 22-V-58, encontrando dos trombos en auri-
cula y auriculilla izquierda. Se practico la comisurotomia y se resecd la
auriculilla. Curso postoperatorio sin complicaciones. La tensién arterial, al
darle de alta, era de 180/100.

Discusion

Vemos que el diagnostico de embolia de la arteria renal puede con-
fundirse con un infarto de bazo, un lumbago y hasta con una colecistitis,
una apendicitis, un ulcus o un cilculo renal.

Pero, cuando el enfermo tiene arritmia completa o ha padecido otras
embolias en la circulacion mayor y comienza el cuadro stbitamente con
dolor agudo, debe pensarse en la embolia de la arteria renal.

Generalmente no hay retencién de substancias nitrogenadas, porque el
otro rindn continta funcionando normalmente. Pueden darse anurias refle-
jas o retencién en vejiga por espasmo reflejo.

Cuando han desaparecido los sintomas agudos aparece entonces la hi-
pertension arterial, que viene a corroborar el diagnéstico. No aparece in-
mediatamente. ya que en nuestros casos ascendié la tensién entre los 22
y 71 dias de la embolia.

Por tanto cuando sube la presién arterial en un mitral con fibrilacién
auricular y arritmia completa debe pensarse en la embolia renal.

La pielografia endovenosa nos demuestra si hay calculos y nos da idea
del grado de eliminacion.

Si no es el tronco de la arteria renal el afectado sino alguna de sus
ramas la eliminaciéon de contraste por piclografia puede ser normal y, para
objetivar la embolia, puede ser necesaria una aortografia. En nuestro tercer
caso, con urograma al parecer normal, fue la aortografia la que dio la sos-
pecha de una estenosis en una rama de la arteria renal.

Uno de los mejores métodos para visualizar la aorta es el de Seldinger
introduciendo la sonda por puncién percutanea de la arteria femoral,
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y to;lavia mejor con introduccién de la sonda directamente en la arteria
renal.

La hipertension arterial aparece después de un periodo variable de
tiempo (desde un dia a 5 meses). Muy frecuentemente son las cefaleas las
que llevan el paciente al médico cuando ya se ha olvidado el ataque agudo
inicial. En nuestros casos el fondo de ojo era casi normal, aunque otros
autores han encontrado alteraciones evidentes.

TErRAPEUTICA

La hipertensiéon ataca con el tiempo el rifién contralateral sano, y por
ello a veces no desciende la presion después de la nefrectomia. Esta tam-
bién depende bastante de la edad. Asi, en la primera paciente, de 61 afnos,
que ya tenia hipertension ligera antes del ataque, no bajé ostensiblemente
de presién después de operada.

En los casos en que hay buena eliminacién urinaria, hay que pensarlo
mucho antes de nefrectomizar, para ahorrar parénquima util, y mis en estos
pacientes en los que, como en el tercer caso, pueden repetir embolias que
pueden localizarse en el otro rinén, Vale mas instaurar una terapéutica me-
dicamentosa como tratamiento previo. También estara indicada esta medi-
cacion cuando no hemos conseguido bajar la tensién a pesar de la nefrecto-
tomia.

Para disminuir la posibilidad de nuevas embolias se debe resecar la
auriculilla izquierda, que es el foco emboligeno mas importante, y corregir
la lesién mitral, si se puede, con la comisurotomia cuando hay predomi-
nio de estenosis, tal como se hizo en dos de nuestros pacientes.

Aunque la embolia renal da frecuentemente hipertensién, también pue-
de no darla, y asi REGaN y CRABTREE en 94 infartos renales, s6lo encuentran
cinco hipertensos, y Hoxie y CocaGin sélo encuentran en 205 casos un tercio
de hipertensiones.

JosE VALLS-SERRA

OCLUSION ATEROSCLEROTICA DE LAS RAMAS DEL CAYADO AORTI-
CO. — Buzzi, ALFREDO, «Medicina Panamericana», vol. 10, n. 9, pag. 325;
1 mayo 1958.

Provocado por una isquemia braquiocefilica crénica, este sindrome ha
recibido numerosas denominaciones. Su caracteristica clinica mas importan-
te es la ausencia o disminucion de los pulsos arteriales en el cuello y miem-
bros superiores; de la isquemia resultante dependen los siguientes sintomas:
ambliopia, atrofia del nervio dptico, sincope ortostatico, vértigo y convul-
siones epileptiformes, hemiplejia, atrofia del iris, cataratas y disminucién
de la presion intraocular. La isquemia muscular explica la claudicacion
intermitente braquial y maseterina; en los casos avanzados puede obser-
varse atrofia facial y excavacion orbitaria, con facies de pajaro. Los fe-
némenos troficos como perforacion del tabique nasal por infarto del septo
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cartilaginoso y el colapso de la raiz de la nariz con deformidad en silla
de montar han sido descritos pero no son frecuentes. La osteoporosis del
macizo facial con paradentosis y edenticién completa también ha sido ob-
servada. Es a MaArTORELL a quien se debe la descripcién mas completa y
minuciosa del sindrome del arco adrtico.

En los trabajos recientes, sobre todo en aquellos que incluyen a mu-
jeres jovenes como afectadas, se ha sostenido que el proceso patolégico
causal consiste en una arteritis de origen desconocido, que algunos con-
sideran diferente de la arteritis temporal, mientras que otros la relacionan
con la enfermedad de Buerger. La participacion de la ateroesclerosis en la
obstruccion de las ramas del cayado aértico, en cambio, ha sido poco re-
saltada o quiza insuficientemente discutida. Deseamos presentar 4 pacientes
con obstruccién parcial de estos vasos, en los que se realizaron estudios de
la dindmica arterial para evaluar la gravedad de la oclusion; y destacar al
mismo tiempo que la aterosclerosis es un factor etiolégico frecuente en la
génesis de este proceso.

A continuacién describe cuatro casos, todos hombres con arterioscle-
rosis obliterante en los miembros inferiores que presentaban oclusiéon in-
completa de las ramas del cayado de la aorta.

Existe evidentemente confusion en la literatura en lo que respecta a
la etiologia de esta entidad, en razon de que las comprobaciones anatomo-
patolégicas son escasas, y numerosos, por otra parte, los procesos capaces de
originar manifestaciones vasculares braquiocefalicas.

La sifilis ha sido una de las causas inculpadas, en base a la frecuencia
y predileccién de su localizacién en la aorta ascendente y cayado aértico.
En 3 de los 7 casos analizados por BustamanTE y sus colaboradores y en
el paciente de Wier y Kyire se consideréd que la sifilis era la causante de
la falta de pulso en los miembros superiores. En el Gltimo caso citado la
presencia de calcificaciones en la aorta ascendente y la historia de lesion
venérea 12 anos antes sugirieron esta etiologia, a pesar de que no existia
aneurisma y la reaccion de Kahn era negativa. La presencia de aneurisma
no es indispensable para la oclusion de los orificios de los troncos supraadr-
ticos; mas aun, la ausencia de pulsos es mas frecuente en la aortitis sin
aneurisma, que cuando éste estd presente. A pesar de que en los casos ci-
tados de BustamanteE v de WEIR vy KyLE, asi como en los 7 enfermos des-
critos por Ross y Mc Kusick, la etiologia sifilitica es bastante convincente,
debe tenerse en cuenta que, de los 8 pacientes en los que se establece la
raza, 5 son de color. La alta incidencia de sifilis en este grupo racial es
bien conocida y, naturalmente, no puede homologarse a nuestro medio, en
el que la sifilis no tratada es cada vez menos frecuente. Existe sélo un caso
en la literatura argentina, el de Casierro y Hanono, de obliteracién de las
ramas del cayado adrtico por arteritis luética. La ausencia de pulso bra-
quial en este proceso ha sido adecuadamente descrita por LANCEREAUX a
fines del siglo pasado. Jacoup, en su Tratado de Patologia Interna, tam-
bién menciona la falta de pulso radial como signo de los aneurismas adr-
ticos.
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En uno de los casos publicados en el Japén existian signos de tuber-
culosis pulmonar activa, habiéndose consignado que las lesiones histolbgicas
de la arteritis braquicefalica son ocasionalmente similares a las tuberculo-
sas; pudiendo incluso hallarse células de Langhans. La falta de confirma-
cion de lesiones de este origen en el resto de los casos, la localizacién pe-
culiar de la obliteracién vascular, que es rara en la tuberculosis, y la ausen-
cia de tubérculos y ciseum, hacen problemitico el diagnéstico de esta en-
fermedad.

Otros agentes etiolégicos citados son el lupus eritematoso diseminado,
periarteritis nudosa, granulocitosis de Wegener, sarcoidosis, tromboangei-
tis obliterante y arteritis temporal. Todos estos procesos poseen una loca-
lizacion definida y hallazgos histolégicos caracteristicos, que permiten su
reconocimiento.

Entre nosotros, Lista ha publicado una revision de la literatura, es-
tableciendo que debe distinguirse la obliteracion de las ramas del cayado
aortico que afecta casi exclusivamente a mujeres jovenes, del resto de los
casos. Aquélla muestra un cuadro microscopico de arteritis aguda neutro-
filica, que sigue un curso progresivo hacia la panarteritis, y finalmente llega
a la trombosis. En un estadio ulterior existe hipertrofa fibroplistica adven-
ticial, con alteraciones inflamatorias crénicas. Este cuadro presenta una en-
tidad clinica bien limitada, que a nuestro juicio constituye la verdadera en-
fermedad de Takayasu. Es dificil establecer la real incidencia de este pro-
ceso dentro de las obstrucciones arteriales braquicefalicas, pues, como ya se
dijo, el mimero de necropsias es escaso: s6lo 7 se habian practicado hasta
1954. De este grupo 3 mostraron aortitis sifilitica, uno oclusion ateromatosa, y
los 3 restantes un proceso inflamatorio con panarteritis, probablemente si-
filitico, aunque no se probé terminantemente que se tratara de esta enfer-
medad.

Cuando se menciona la aterosclerosis como agente etiologico se la
considera infrecuente o «sorprendentemente poco comin». El andlisis de la
literatura demuestra, sin embargo, que los casos de etiologia aterosclerdtica
no son raros. El hecho de haber observado los 4 pacientes presentados en
este trabajo, en el lapso de 2 afos, sugiere que el ateroma puede causar
oclusién vascular del miembro superior con una frecuencia mayor que la
habitualmente consignada.

Ya en 1875 BroApBENT presenté un enfermo de 50 afios con ausencia
de ambos pulsos radiales y antecedentes sifiliticos, en cuya necropsia no se
encontré aneurisma, pero si una extensa ateromatosis con calcificacion de
los grandes vasos. Este caso indica que la existencia de antecedentes sifili-
ticos no autoriza a culpar este proceso en la oclusion de las ramas de caya-
do adrtico, sobre todo si no existen signos de sifilis visceral, las reacciones
seroldgicas son repetidamente negativas y el paciente tiene mas de 50 afos.

Renxpu, en 1890, relaté en detalle la historia de un hombre de 53 anos,
con lesiones arterioscleroticas en los miembros inferiores y ausencia del
pulso radial izquierdo. En la necropsia se comprobé una placa ateromatosa
calcificada en el orificio de origen de la arteria subclavia izquierda.
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Peter, en 1893, describié el caso de una mujer de 47 afos con oclu-
sion de las arterias cardtida y subclavia izquierdas, sugiriendo que el ori-
ficio de su embocadura adrtica estaria ocluido por placas ateromatosas o
calcificadas. La ausencia de necropsia en este caso no permite descartar
una enfermedad de Takayasu.

En 1934 KoeLscHE y BARKER comunicaron el caso de un hombre de 61
afios con oclusiéon de la arteria subclavia izquierda y disminucién bilateral
de los pulsos pedio y tibial posterior, lesiones que se consideraron de natu-
raleza aterosclerotica.

Kirkrin, en 1935, publicé la historia de un paciente con obstruccién
de la arteria subclavia izquierda y del tronco arterial braquiocefdlico, tam-
bién de origen aterosclerético. Casos similares han sido publicados por
MARTORELL.

BusTAMANTE y sus colaboradores fueron los primeros en notar la ocu-
rrencia simultanea de trombosis aortoiliaca y oclusion subclaviocarotidea en
2 de sus 4 casos, resultando ausentes los pulsos periféricos, postulando a la
ateromatosis como proceso causal en estos enfermos. LLa misma etiologia ha
sido consignada en los 5 casos de sindrome del arco aértico, 2 de ellos con
obstruccion aislada de la arteria subclavia izquierda, publicados por Burs-
TEIN vy sus colaboradores.

Avery, Ross y Mc Kusick han presentado 3 pacientes con caracteris-
ticas similares a las anteriores.

Recientemente, BirkE y sus colaboradores han publicado 10 casos de la
llamada enfermedad sin pulso, estando limitada la oclusion arterial a los
miembros superiores en 8 de ellos, y en los 2 restantes incluyendo también
los miembros inferiores. Si bien los autores sugieren una etiologia reumatica
para 5 de los casos, por lo menos 2 pacientes de este grupo (casos 5 y 6)
presentan manifestaciones muy sugestivas de aterosclerosis obliterante.

Nosotros hemos presentado 2 pacientes con oclusién aterosclerética de
la arteria subclavia, en uno de los cuales se realizaron estudios hemodina-
micos, comprobandose la buena tolerancia de la oclusién proximal de la
arteria subclavia y la efectividad de la circulacién colateral.

Aunque se ha usado cortisona y anticoagulantes en el tratamiento de
estos pacientes, los resultados no han sido satisfactorios. En 1956 Davis
y sus colaboradores fueron los primeros en emprender el tratamiento qui-
rargico de la trombosis de las ramas del arco adrtico. Se trataba de un
hombre de 51 anos con obstruccién del tronco arterial baquiocefdlico y
de la arteria subclavia izquierda, de origen aterosclerético. Se consiguio ex-
traer una cantidad considerable de material trombotico y esclerético a
través de una arteriotomia realizada sobre un clampeo lateral. Con la trom-
boendarteriectomia del origen del tronco arterial braquiocefilico se consiguio
el retorno del pulso carotideo derecho, aunque disminuido, mientras que
persistié la ausencia de pulso subclavio y axilar derechos.

En 1957 Warren y Triepman han presentado, a nuestro conocimien-
to. el 2. y 3." caso operados con éxito: una mujer de 54 afios con ausen-
cia de pulso en los miembros superiores y del carétideo derecho: y un
hombre de 53 anos con pulso radial izquierdo ausente y carotideo izquier-
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do disminuido. En ambos pacientes se usé hipotermia, practicindose una
tromboendarteriectomia del tronco arterial braquiocefalico y la cardtida
izquierda, respectivamente. Fl examen anatomopatolégico del material ex-
traido revel6 que en ambos casos se trataba de un proceso aterosclero-
tico.

Es notable la escasa sintomatologia y la buena tolerancia de la oclu-
sion arterial proximal del miembro superior, senalada por primera vez
por Renpu. Sélo uno de nuestros enfermos manifesté claudicacién inter-
mitente braquial; este hecho puede explicarse por la naturaleza parcial de
la oclusién, su proximidad al origen del vaso y por la efectividad de la
circulacién colateral presente. Es también interesante consignar la apa-
ricion del fenémeno de Raynaud del lado ocluido en el caso 4, manifes-
tacion que no se describe con frecuencia en la obstruccion subclaviocaro-
tidea. La hemiplejia izquierda presente en el caso 2 puede deberse a una
embolia de material ateromatoso con punto de partida de la embocadura
adrtica del tronco arterial braquiocefdlico, mecanismo que ya ha sido pos-
tulado anteriormente ante una situacion similar.

Los estudios hemodinamicos practicados en los casos 2 y 3 indican que
a pesar de la ausencia de pulsos palpables, la circulaciéon arterial se man-
tiene en un nivel aceptable y suficiente para las necesidades basales. La
necrosis digital o de los miembros no se ha descrito en este proceso.

Las alteraciones provocadas en las curvas manométricas intraarteriales
por la estenosis vasal ya han sido descritas en detalle en otro lugar. En
el caso 2, a pesar de que los valores tensionales estan conservados en el
lado izquierdo, las modificaciones de la morfologia de la curva arterial
(trazado superior de la figura 2) sugieren una estenosis adicional y asin-
tomitica, no descubrible por los medios ordinarios. Es conveniente re-
cordar aqui que es necesaria una reduccion del 60 % del didmetro de la
luz arterial para provocar modificaciones hemodinimicas apreciables.

Aunque debe admitirse que la localizacién de la aterosclerosis es rara
en las arterias del miembro superior, este proceso patologico probablemente
constituye la causa mas comin de la obliteracion de las ramas del cayado
adrtico, particularmente en sujetos mayores de 50 anos de edad.

EL SINDROME DE LA ARTERIA MESENTERICA SUPERIOR (The superior
mesenteric artery syndrome ), — Ka1Ser, GEOrRGE C.; McKaiN, JoHN M.; SHUM:-
ckER, HarR1s, B. Jr. «Surgery, Gynecology & Obstetrics», vol. 110, n.? 2, pagi-
na 133; febrero 1960.

El sindrome de la arteria mesentérica superior es una forma poco
frecuente de obstruccién intestinal alta. Los autores basindose en la ob-
servacion de 18 enfermos afectos de dicho sindrome exponen una serie
de consideraciones clinicas y terapéuticas que vamos a analizar.

Puede presentarse de dos distintas maneras: de forma aguda, sin his-
toria previa de trastornos gastrointestinales, precipitado por un largo pe-
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riodo de inmovilizacion, especialmente si el enfermo se ha visto obligado
a permanecer en decabito supino la mayor parte del tiempo; el cuadro
se inicia con nauseas, molestias intestinales, distension y vomitos. La forma
subaguda o crénica suele presentarse en individuos altos, delgados o mal
nutridos. Aquejan periodicamente flatulencia, plenitud gastrica postpran-
dial y vomitos biliosos con alimentos recién ingeridos.

A la exploracion la distension gastrica es manifiesta en los pacientes
que no han vomitado o no han sido sometidos a aspiracién endodigestiva.
El diagnéstico puede establecerse casi siempre con la exploracién radiolé-
gica con papilla de contraste que muestra el estbmago y el duodeno agran-
dados, siendo a veces posible observar movimientos antiperistalticos a ni-
vel del duodeno.

El tratamiento médico puede ser eficaz especialmente en los casos agu-
dos; es necesaria la aspiracion nasal endodigestiva y el mantenimiento de
un equilibrio hidrico y electrolitico. La ingestion de alimentos no debe ini-
ciarse hasta tener el convencimiento de que la obstruccion ha sido superada.

Si fracasa el tratamiento médico debe recurrirse al quirdrgico: después
de intentar una serie de intervenciones parece que los mejores resultados
se obtienen con una duodeno-yeyunostomia de facil ejecucion y que ha
proporcionado los mayores ¢éxitos con un minimo de complicaciones.

Los factores causales de este sindrome son evidentes a partir de cier-
tas consideraciones anatémicas. La tercera porcién del duodeno es la por-
ciéon mas fija del tracto gastrointestinal, por sus adherencias a la pared ab-
dominal posterior. La porcién distal es fijada por el ligamento de Treitz
La union de segunda y tercera porcion es fijada ventralmente por el me-
senterio del intestino delgado que conduce los vasos nutricios y los nervios.
Durante la rotacién embrionaria del colon el mesenterio y los vasos de la
porcion media del intestino delgado se colocan contra el duodeno, que-
dando un 4ngulo formado por el mesenterio y los vasos incluidos en ¢l
por un lado y la aorta por el otro: cuanto mas agudo resulte mayores son
las posibilidades de obstruccién.
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