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Resumen

El sindrome de May-Thurner (SMT), también llamado sindrome de Cockett, es una condicién
anatomopatoldgica que conduce a obstruccién del flujo venoso debido a compresién externa en la
zona venosa iliocava, por parte de la arteria ilfaca comtin derecha (AICD o RICA en inglés) y la
columna lumbar inferior, generalmente a nivel de la quinta vértebra lumbar. Puede ser asintomdtica y
desapercibida durante la vida, o causar morbilidad vascular, incluyendo trombosis venosa profunda
(TVP), descrita sobre todo en mujeres en etapa fértil.

Se reporta caso de una mujer afiosa, con diagndstico de TVP no provocado, hallazgo de Trom-
boembolismo Pulmonar (TEP) en estudios complementarios y de trombosis en vena iliaca y vena
ileofemoral izquierda. Se sospeché SMT a través de una angiotomografia toracoabdominal, la cual
se confirmd por estudio endovascular, seguido de tratamiento por misma via y manejo médico. El
reporte destaca una causa subdiagnosticada de TEV en un grupo etario inusual. (Acta Med Colomb
2024; 49. DOI: https://doi.org/10.36104/amc.2024.3259).

Palabras clave: sindrome de May-Thurner, sindrome de Cockett, sindrome venoso compresivo,
trombosis venosa profunda, tromboembolismo pulmonar.

Abstract

May-Thurner syndrome (MTS), also known as Cockett’s syndrome, is an anatomical-pathological
condition that leads to obstructed venous flow due to external compression on the ilio-caval venous
area by the right common iliac artery (RCIA) and the lower lumbar spine (usually the 5th lumbar
vertebra). It can be asymptomatic and undetected throughout life or cause vascular morbidity, includ-
ing deep vein thrombosis (DVT), especially reported in women of reproductive age. We report the
case of an older woman diagnosed with an unprovoked DVT, a pulmonary thromboembolism (PTE)
found on complementary tests and thromboses of the iliac and left ilio-femoral veins, with suspected
MTS on thoracoabdominal angiography tomography. This was confirmed through an endovascular
study and treated endovascularly and medically. This report highlights an underdiagnosed cause of
VTE in an unusual age group. (Acta Med Colomb 2024; 49. DOI: https://doi.org/10.36104/amc.2024.3259).

Keywords: May-Thurner syndrome, Cockett’s syndrome, venous compression syndrome, deep
vein thrombosis, pulmonary thromboembolism.
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Introduccion
La tromboembolia venosa (TEV) es una entidad que
interrelaciona la trombosis venosa profunda (TVP) y el
tromboembolismo pulmonar (TEP). Aunque usualmente
a la TVP ocurre en extremidades inferiores, puede presen-
tarse también en el lecho espldcnico, miembros superiores
y a nivel cerebral (1). Es una patologia frecuente afecta a
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10 millones de personas por afio (1-2 casos por cada 1000
personas) en el mundo, siendo la tercera causa principal de
enfermedad cardiovascular, después de la cardiopatia isqué-
mica y la enfermedad cerebro vascular (2). La incidencia
global estd creciendo junto con la expectativa de vida; de
hecho, a partir de los 45 afios, el riesgo de presentar TEV
es de 8% (3). El incremento de comorbilidades asociadas
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(como la obesidad, insuficiencia cardiaca, cdncer, etc.), junto
con el mayor uso de pruebas imagenoldgicas, aumentan
deteccion de TEV (4).

La probabilidad de cursar TEV no varia segin sexo,
aunque puede ser dos veces mayor en hombres que en
mujeres, excluyendo causas relacionadas al embarazo y la
terapia estrogénica (5). Las causas han sido delimitadas de
multiples maneras. Recientemente, se ha instado a identificar
factores etioldgicos provocadores y/o desencadenantes en
dltimos tres meses, tales como inmovilizacion, traumatismo,
cirugia, cancer, etc. Por otro lado, los eventos embdlicos no
provocadas ocurren en ausencia de estos sucesos (1). Entre
un tercio a la mitad de los episodios de TEV no tienen un
factor desencadenante identificable y, por tanto, permanecen
como no provocados (6). La alteracién de alguno de los tres
factores descritos por Virchow desde 1856 con su triada
(dafio endotelial, estasis sanguinea e hipercoagulabilidad),
ayuda a la identificacion etiopatogénica (7).

En 1957,R.May y J. Turner, describieron una condicién
anatémica que presentaba las tres alteraciones descritas
por Virchow (8). Cockett y Thomas, lo representaron cli-
nicamente en 1965. El Sindrome de May-Thurner (SMT)
se describe como una compresion de la vena iliaca comun
izquierda (VICI) por la arteria iliaca comtn derecha
(AICD), contra la quinta vértebra lumbar, lo que puede
causar obstruccién del flujo venoso y provocar dolor en la
extremidad inferior izquierda, edemay TVP (9). De forma
mds anecddtica, puede comprometer la vena iliaca derecha
o incluso ser bilateral (10). Es prevalente en mujeres (5:1),
generalmente en edad reproductiva (11). La incidencia y
prevalencia del SMT son desconocidas y su subdiagnéstico
es comun, aunque corresponde a 2-5% de los casos de TVP
(9). No existen criterios de diagndsticos estandarizados.

Las imdgenes diagndsticas tienen un papel fundamental
en la identificacion, en pacientes con signos y sintomas
sugestivos (12). A continuacién, se describe caso inusual
de una mujer afiosa con reporte imagenolégico compatible
con la entidad.

Presentacién de caso

Mujer de 71 afios que acudi6 a urgencias por dolor y
edema duro de miembro inferior izquierdo, de inicio stbito,
condicionando limitacién funcional. En revision por siste-
mas, indicaba que tres dias atrds present6 dolor en hemitdrax
derecho, de caracteristicas pleuriticas, intensidad moderada,
sin disnea, palpitaciones, ortopnea, fiebre y/o pérdida de
peso. Como antecedentes patoldgicos destaca diabetes
mellitus tipo 2, tratada con insulina glargina, glulisina y
dapagliflozina, ademds de insuficiencia venosa crénica sin
seguimiento ni tratamiento, ademads de ceguera bilateral por
glaucoma. No tenfa antecedentes quirtrgicos, alérgicos o
exposicionales de importancia. Su tltima hospitalizacién
fue hace seis afios por infeccién de vias urinarias que gene-
r6 cetoacidosis diabética. Negaba abortos o mortinatos en
antecedentes ginecobstétricos (G3P3).

Al ingreso los signos vitales fueron normales. En el
examen fisico, a nivel de térax, no se palparon nédulos en
mamas. En extremidades inferiores, se evidenciaba asimetria
por edema en miembro inferior izquierdo, de predominio
crural, con telangiectasias (Figura 1). Los signos de Homans
y Pratts fueron positivos en dicho miembro. Pulsos popliteos
y pedios preservados.

Los paraclinicos iniciales reportaron hemograma, electro-
litos y pruebas de funcion renal sin alteraciones, destacando
solo glicemia central al azar (319 mg/dL) y los niveles ele-
vados de proteina C reactiva (PCR) de 7.19 mg/dL (rango de

Figura 1. Telangiectasias y edema unilateral izquierdo, predominio crural.
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referencia 0-0.5). El electrocardiograma no mostré taquicar-
dia, sin datos de sobrecarga de cavidades ni signos de lesion,
isquemia o necrosis. La troponina T fue negativa (0.009 ng/
mL, referencia 0-0.0014).

Se realizé doppler venoso de miembros inferiores, con-
firmando a nivel de la vena femoral comun, la presencia
de material trombético oclusivo. Se hospitalizé con diag-
néstico de TVP no provocada y se inicid tratamiento con
enoxaparina ajustada a 1 mg/Kg (50 UI subcutdnea cada
12 horas), se ajusté el manejo insulinico y se solicitaron
estudios complementarios.

Se realizaron tomografias contrastadas (TC) en térax y
abdomen. El estudio de térax mostrd asimetria al realce del
parénquima basal derecho y drea de hipoperfusién hacia el
aspecto medial de atelectasia ipsilateral, concluyente con
TEP agudo en arteria segmentaria basal posterior derecha
con aparente infarto basal posterior ipsilateral (Figura 2).

En la TAC de abdomen, se observé un incremento del
calibre de la vena iliaca comiin izquierda que se extiende
hacia la vena ileofemoral ipsilateral. Llamé la atencién la
aparente disminucién de la luz de vena iliaca comun por
debajo de la AICD, evidenciando un trombo mural hacia
confluencia de venas iliacas en vena cava inferior, con-
cluyendo en trombosis de vena iliaca y vena ileofemoral
izquierda, con sospecha de sindrome de May-Thurner (SMT)
(Figuras 3ay 3b).

Se realizaron marcadores tumorales de screening (Alfa-
fetoproteina -AFP-, antigeno carcinoembrionario -ACE-, CA
125, CA 19-9), dentro de rangos normales. Las pruebas de
autoinmunidad negativos (anticuerpos antinucleares -ANA-,
anti SCL 70, anti-centrémero, anti Beta2 glicoproteina -IgM/
IgG- y factor reumatoide), niveles de complemento C3 y C4
sin alteraciones. La prueba de tamizaje para anticoagulante
Idpico se encontraba prolongado segtin el rango de referencia
(48.8 con control de 34.9), con tiempos de coagulacion sin
alteraciones. El uroandlisis descart6 presencia de proteinuria.

El ecocardiograma transtordcico mostré hipertrofia
concéntrica leve de ventriculo izquierdo (VI) con funcién
sistdlica conservada y disfuncion diastdlica tipo I (Fraccion
de eyeccién del VI -FEVI-) de 62%, ventriculo derecho
con funcién sistdlica conservada, sin signos indirectos de
hipertensién pulmonar.

Se solicité intervencionismo endovascular, reportando
oclusién completa y multiples colaterales de aspecto crénico
anivel de la femoral comtin e iliaca primitiva en su extension
izquierda, compatible con oclusién crénica secundaria a
compresion vascular, compatible con sindrome de May-
Turner (SMT). Se decidid no realizar tromboembolectomia
y, en su lugar, se repararon vasos de mediano calibre con
recanalizacion a través de guia hidrofilica Stiff y catéter
multipropésito, realizdndose angioplastia con Stent venoso
de 12x100mm, logrando adecuada permeabilidad a nivel de
la vena iliaca comtin izquierda.

La paciente ingresa a la unidad de cuidados intensivos
para vigilancia, trasladandose a las 24 horas a sala general
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Figura 2. Corte axial de TC tordcico contrastado, evidenciando drea de hipoperfusion basal
derecha (flecha roja), concluyente para TEP agudo de arteria segmentaria basal posterior
derecha con aparente infarto basal posterior derecho.

Figura 3. A (Arriba): compresion de vena iliaca comiin izquierda (flecha amarilla) por
la arteria iliaca comiin derecha (flecha roja), condicionando dilatacion de la vena (16
mmy), con trombos murales en el interior. Vena cava inferior (flecha azul). B (Abajo): corte
coronal abdomino-pélvico, evidencia trombosis de la vena iliaca comiin izquierda (VICI),
con aumento de didmetro respecto a contralateral.

por evolucidén satisfactoria, manteniendo doble antiagre-
gacion (4dcido acetilsalicilico tableta 100 mg y clopidogrel
tableta 75 mg cada 24 horas via oral) y anticoagulacién
(enoxaparina 60 mg cada 12 horas subcutdnea) por siete
dias. Posteriormente, fue dada de alta con antiagregante
oral (clopidogrel) y anticoagulante directo (rivaroxabén) por
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tiempo indefinido y condicionado a seguimiento ambulatorio
por cirugia vascular, cardiologia y medicina interna.

Discusion

El SMT afecta predominantemente a mujeres entre la
tercera y quinta década de vida, con pocos casos fuera de
estos rangos (13). La enfermedad puede tener un curso
asintomadtico, o presentar caracteristicamente, dolor y edema
en miembro inferior (usualmente izquierdo), claudicacién
y progresion hacia insuficiencia venosa cronica, manifiesta
en cambios de coloracion en piel y venas varicosas (14)
(Figura 1). En el caso descrito, la paciente tenia anteceden-
tes de insuficiencia venosa crénica no estudiada ni tratada.
A pesar de no referir datos de sindrome constitucional, se
solicitaron imédgenes tomogréficas apuntando inicialmente
a causa neopldsica, con hallazgo de TEP de bajo riesgo y
alteracion estructural-anatémica a nivel vascular iliaco,
altamente sugestiva para SMT.

El SMT resulta de la compresién de la VICI por parte de
la AICD, ubicada justo después de su origen en aorta abdo-
minal y antes de unién con la vena ileofemoral. La presién
permanente ejercida por la arteria provoca compresion de la
vena contra estructuras dseas, comunmente vértebras lum-
bares inferiores, dando lugar a la formacion de “espolones”
o estenosis a nivel venoso. Aunque la afectacion izquierda
es la mds frecuente como nuestro caso, también es posible
compromiso venoso contralateral en menor frecuencia (15).

El diagnéstico de esta entidad es principalmente
imagenolégico. De forma inicial, se emplea la ecografia
doppler para visualizar defecto vascular a nivel de la vena
iliaca comun; sin embargo, por profundidad anatémica y
depender de operador, la sensibilidad es de apenas 47%
(16) . En nuestro caso, el diagnéstico se realizé mediante
tomografia de vasos abdominopélvicos. Los hallazgos se
pueden confirmar con ultrasonido intravascular (Intravas-
cular Ultrasound -IVUS-), considerado recientemente como
el posible estandar de oro. Este permite evaluar la presencia
de trombos en luz vaso y caracterizarlos, ayudando a definir
el requerimiento de manejo trombolitico. Adicionalmente,
favorece la seleccion adecuada del Stent mediante medicién
de didmetros luminales e identificacion de confluencia de
vena iliaca (12).

En el tratamiento es fundamental la anticoagulacién; un
retraso en su inicio se encuentra asociado a mayor riesgo de
TEP, evento que se presentd en el caso. Se sugiere continuar
anticoagulacion posterior a la terapia endovascular, durante
6 - 12 meses para prevenir un nuevo evento tromboembdlico
(16). No existe preferencia de un anticoagulante sobre otro.
Las heparinas gozan de igual eficacia en comparacién a
anticoagulantes cumarinicos u orales directos (ACOD), por
lo que pueden emplearse (17). Practicamente, la eleccion de
la anticoagulacién estard regida de acuerdo al manejo indi-
vidualizado, teniendo en cuenta aspectos como el escenario
clinico, tasa de filtracién glomerular (TFG), disponibilidad
y riesgo de sangrado individual de cada paciente (18).

Se prefiere comtinmente la combinacién de tratamiento
endovascular (mediante trombectomia, trombdlisis y/o
angioplastia con colocacién de Stent) junto con anticoa-
gulacién, en lugar de depender tnicamente del manejo
farmacoldgico en pacientes sintomaticos (12), reportdndose
tasas de TEV en terapia combinada menores de 10% versus
80-90% con solo tratamiento médico (19). En nuestro repor-
te, no se realiz6 tromboembolectomia por cambios crénicos
endovasculares, optandose por reparacién y recanalizacién
a través de angioplastia con Stent en colaterales. Una vez
realizado el manejo endovascular, los pacientes deben recibir
terapia antiagregante preferiblemente con clopidogrel por
seis semanas a tres meses y aspirina a dosis bajas de manera
indefinida, con seguimiento periédico mediante ecografia
o venografia por tomografia para confirmar permeabilidad
del Stent (14).

Conclusién

El articulo remarca la importancia de considerar el SMT
como causa subdiagnosticada de TEV, inclusive en grupos
etarios inusuales, teniendo en cuenta que suelen existir
antecedentes de insuficiencia venosa previa, muchas veces
desapercibida. El abordaje de las causas, tomando en cuenta
las condiciones de riesgo para TEV (triada de Virchow)
puede ser claves. La identificacién oportuna de la condi-
cion, respaldada por imédgenes diagndsticas, es crucial para
un manejo adecuado, que requiere combinar tratamiento
médico (anticoagulantes) y endovascular, con menor tasa de
sindrome postrombdtico. No existe consenso de tratamiento
respecto a anticoagulante y antiagregantes, por lo que debera
hacerse de manera individualizada, teniendo en cuenta guias
o recomendaciones locales.
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