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REPORTE DE CASO

Resumen

Introducción: Se estima que el Síndrome de May-Thurner 
(SMT) se encuentra entre el 2 y el 5% de los pacientes con 
algún trastorno venoso de extremidades inferiores.  La sos-
pecha clínica temprana es fundamental para confirmar su 
diagnóstico ya que su tratamiento difiere de otras causas de 
trombosis venosa profunda (TVP). Si se omite el diagnósti-
co, la recurrencia de trombosis y eventual tromboembolismo 
pulmonar conducirá a una morbimortalidad significativa. La 
anticoagulación oral como única acción terapéutica es in-
suficiente. El tratamiento endovascular incluye trombólisis, 
trombo aspiración y colocación de stent venoso. 

Presentación del caso: Paciente femenina, de 41 años, con 
antecedentes de artritis reumatoidea, presentó TVP extensa 
de miembro inferior. El diagnóstico de SMT fue posible por 
evaluación clínica y angiografía. Se lograron excelentes resul-
tados terapéuticos con tratamiento endovascular y anticoa-
gulación oral. 

Conclusión: Dado que SMT es frecuentemente subdiagnos-
ticado, se trata inadecuadamente. Nuestro caso presentaba 
además artritis reumatoidea y, por consiguiente, mayor riesgo 
que la población general de desarrollar TVP. El diagnóstico 
se fundamenta en la sospecha clínica asociada a métodos de 
imágenes de alta sensibilidad y especificidad, como la angio-
tomografía computada. La trombólisis fármaco-mecánica, 
angioplastia de vena ilíaca e implante de stent auto expandible 
resultaron exitosos en nuestra paciente. 

Palabras clave: síndrome de May-Thurner, trombosis de vena profunda, ar-
tritis reumatoidea, angiografía por tomografía computarizada, angioplastia, 
stents.
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Resumo

Introdução: Estima-se que a Síndrome de May-Thurner 
(STM) seja encontrada entre 2 e 5% dos pacientes que relatam 
distúrbio venoso de membros inferiores. A suspeita clínica 
precoce é essencial para confirmar seu diagnóstico, pois o tra-
tamento difere de outras causas de trombose venosa profunda 
(TVP). Se o diagnóstico for perdido, a recorrência da trombo-
se e eventual tromboembolismo pulmonar levará a morbidade 
e mortalidade significativas. A anticoagulação oral como única 
terapia é insuficiente. O tratamento endovascular inclui trom-
bólise, tromboaspiração e colocação de stent venoso.

Apresentação do caso: Paciente do sexo feminino, 41 anos, 
com história de artrite reumatoide, com extensa TVP de 
membro inferior. A avaliação clínica e a angiotomografia 
permitiram o diagnóstico de SMT. O tratamento endovas-
cular e a anticoagulação oral foram realizados com excelen-
tes resultados terapêuticos.

Conclusão: O interesse do caso reside no fato de que a 
SMT é frequentemente subdiagnosticada e, portanto, in-
adequadamente tratada. O diagnóstico é baseado na sus-
peita clínica associada a métodos de imagem altamente 
sensíveis e específicos, como a angiotomografia compu-
tadorizada. Trombólise farmacomecânica, angioplastia 
da veia ilíaca e implante de stent auto-expansível foram 
bem-sucedidos em nosso paciente.

Palavras-chave: síndrome de may-thurner, trombose venosa profunda, artrite 
reumatóide, angiografia por tomografia computadorizada, angioplastia, stents.

Abstract

Introduction: May-Thurner Syndrome (MTS) is estima-
ted to be present in between 2 and 5% of patients with a 
lower limb venous disorder. Early clinical suspicion is es-
sential to confirm its diagnosis as its treatment differs from 
other causes of deep vein thrombosis (DVT). If diagnosis 
is missed, recurrence of thrombosis and eventual pulmo-
nary thromboembolism can lead to significant morbidity 
and mortality. Treatment with oral anticoagulation alone 
is insufficient. Endovascular treatment includes throm-
bolysis, thrombus aspiration, and stent implantation.  

Case presentation: A 41-year-old female patient with a 
history of rheumatoid arthritis presented with extensive 
lower limb DVT. MTS diagnosis was possible with cli-
nical evaluation and angiography. Excellent results were 
obtained with endovascular treatment and oral anticoa-
gulation.

Conclusion: Since MTS is frequently underdiagnosed, 
it is inadequately treated. Diagnosis is based on clinical 
suspicion and imaging methods with high sensitivity and 
specificity, such as computed tomography angiography. 
The patient was successfully treated with pharmacoche-
mical thrombolysis, iliac vein angioplasty, and self-expan-
ding stent implantation.

Keywords: May-Thurner syndrome, deep vein thrombosis, rheumatoid arthri-
tis, computed tomography angiography, angioplasty, stents.
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sonido Doppler, angiografía por tomografía computada (TAC), 
o angiografía por resonancia magnética nuclear (RMN) y ultra-
sonido intravascular (IVUS, por sus siglas en inglés)) que de-
muestren la lesión estenótica venosa en una ubicación anatómi-
ca precisa (9). Se considera que un único estudio puede resultar 
insuficiente para su diagnóstico (10).

Se reconoce que esta entidad se encuentra subdiagnosticada 
dado que los individuos con SMT permanecen asintomáticos a 
menos que experimenten eventos de hipercoagulabilidad como 
inmovilización luego de una cirugía, viajes largos, embarazo o 
postparto (1). En consonancia con la incertidumbre sobre la 
prevalencia exacta de este síndrome y sus manifestaciones clí-
nicas, es importante mantener esta condición en mente siempre 
que un paciente, principalmente de género femenino, presente 
TVP extensa en miembro inferior izquierdo. La sospecha clíni-
ca es fundamental para confirmar el diagnóstico ya que el tra-
tamiento difiere de otras causas de TVP: anticoagulación vs an-
gioplastia y colocación de stent con anticoagulación. Si se omite 
el diagnóstico, la recurrencia de trombosis y eventual TEP po-
dría conducir a una morbimortalidad significativa (11). 

Presentación del caso

Una mujer de 41 años acude al servicio de urgencias de un sana-
torio privado del sur del Gran Buenos Aires por dolor en miem-
bro inferior izquierdo, que comienza luego de haber permanecido 
sentada por 14 horas en un viaje en ómnibus y aumenta progresi-
vamente. Refiere antecedentes de artritis reumatoidea y gastritis, 
en tratamiento con metrotexato, ácido fólico y esomeprazol. No 
toma anticonceptivos orales, ni cursó embarazos. Al examen físi-
co, presenta TA:100/60 mm Hg, FC:70/minuto, temperatura axi-
lar 36o, SO2: 97% (respirando aire ambiente), dolor en fosa ilíaca 
izquierda, aumento de tamaño de miembro inferior izquierdo en 
todo su trayecto. No se detectan masas ni organomegalias. En el 
examen clínico, se observan edema 3/6 en pierna izquierda hasta 
raíz de muslo, pulsos periféricos conservados y sin cambios en 
coloración, signo de Homans +. 

Ante el diagnóstico probable de TVP, se consideran diferentes 
entidades que cursan con esta clínica, entre ellos colagenopatías, 
particularmente artritis reumatoidea ya que la paciente refiere 
este diagnóstico. Cuando se presenta un caso con TVP unila-
teral, especialmente en personas jóvenes, debe considerarse el 
SMT. En nuestra paciente, dada la edad, sexo, presentación clí-
nica y antecedente de viaje prolongado, se sospecha un síndro-
me de compresión de la vena ilíaca izquierda o SMT.

El laboratorio muestra hematocrito 39.4%, glóbulos blancos 
8.830 /mm3, tiempo de tromboplastina 85%, KPTT:23 segun-
dos, recuento de plaquetas:186000 /mm3, RIN:1,08, PCR 0,6 
mg /l, eritrosedimentación 10 mm/h, Na 135 mEq/l, K 4,3 mE-
q/l, Cl 104 mEq/l.

Introducción

El síndrome de May-Thurner (SMT), también llamado síndro-
me de Cockett o síndrome de compresión de la vena ilíaca, es 
una entidad clínica poco frecuente en la que la vena iliofemoral 
izquierda se encuentra comprimida por la arteria ilíaca común 
derecha, a la altura de la quinta vértebra lumbar (1,2) (Fig.1). La 
presión crónica de la arteria produce una lesión en la capa ínti-
ma del vaso que lleva a la formación de espolones venosos que 
dificultan el flujo y predisponen a la formación de trombos en la 
extremidad inferior izquierda, pudiendo provocar insuficiencia 
venosa crónica o trombosis repetidas a largo plazo (1-4). 

Rudolph Virchow, en 1851, fue quien describió por primera vez 
esta condición anatómica en cadáveres de pacientes con trom-
bosis iliofemoral izquierda. Sin embargo, recién en 1957, May 
y Thurner reportaron la presencia de bandas fibrosas intralu-
minales en la vena iliofemoral izquierda secundarias a la com-
presión de la arteria ilíaca común derecha en el 22% de los 430 
cadáveres que disecaron; denominaron a este hallazgo transfor-
mación cicatricial esclerótica causada por inflamación perivenosa 
secundaria a la compresión (3-5). Cockett y Thomas fueron los 
primeros en observar esta condición en pacientes vivos (6).

En general, se estima que el síndrome de May-Thurner causa del 
2 al 5 % de todas las trombosis venosas profundas (TVP) (1,7). 
Sin embargo, muchos estudios cadavéricos y radiográficos re-
trospectivos estiman que la prevalencia es mucho mayor: entre 
14 % y 32 % en autopsias realizadas en la población general. En 
estudios radiológicos de pacientes con TVP de la extremidad 
inferior izquierda, la incidencia de May-Thurner oscila entre el 
22 % y el 76 % (1). Una revisión sistemática arroja que la inci-
dencia de este síndrome es dos veces mayor en mujeres jóvenes, 
quienes tienen más probabilidades de presentar una embolia 
pulmonar además de la TVP en las extremidades inferiores (8).
El diagnóstico de SMT se realiza con técnicas de imagen (ultra-

30https://doi.org/10.54789/rs.v3i1.36

Fig. 1 vena iliofemoral izquierda comprimida por la arteria 
ilíaca común derecha (2)

Alcocer Vargas y Martínez Arqueros. Jun-Nov 2024;3(1):28-34



31https://doi.org/10.54789/rs.v3i1.36

Se realiza angiotomografía computada de abdomen con con-
traste en fase arterial y venosa. El informe precisa “extenso de-
fecto de relleno que compromete a la vena ilíaca izquierda, con 
extensión hacia la vena femoral, compatible con trombosis. Di-
cho evento se asocia a una compresión extrínseca del trayecto 
vascular, en su sector proximal generado por la arteria ilíaca pri-
mitiva y el raquis lumbar. Estos hallazgos sugieren un síndrome 
de May-Thurner” (1-4) (Fig.2 A, B, C, D).

Con este diagnóstico se propone su manejo endovascular por 
el Servicio de Hemodinamia. Con la paciente en decúbito pro-
no, se practica una micropunción de la vena poplítea izquier-
da para colocar un introductor vascular de 10F. Se realiza una 
flebografía que muestra oclusión trombolítica del eje ilíaco iz-
quierdo constatando estenosis compresiva de vena ilíaca primi-
tiva.  Se administran 10 mg de activador del plasminógeno tisu-
lar (r-tPA) en bolo y posteriormente se procede a la aspiración 
mecánica del trombo que resulta efectiva. El control angiográ-
fico permite constatar la permeabilidad de la vena, se realiza 

Fig. 2 A. TC de abdomen y pelvis con contraste endovenoso 
(fase venosa) y reconstrucción coronal, donde se observa 
arteria iliaca primitiva izquierda con ausencia de contraste 

endovenoso a partir de su nacimiento.

Fig. 2 C. Reconstrucción 3D corte coronal

Fig. 2 D. Reconstrucción 3 D corte sagital 

Fig. 2 B. TC de abdomen y pelvis con contraste endovenoso 
(tiempo arterial) en corte axial, donde se observa compre-
sión venosa a nivel del nacimiento de la vena iliaca primitiva 
izquierda por arteria iliaca derecha y cuerpo vertebral lum-

bar (L5) a dicho nivel.

Alcocer Vargas y Martínez Arqueros. Jun-Nov 2024;3(1):28-34



32https://doi.org/10.54789/rs.v3i1.36

angioplastia de la estenosis ilíaca con balón, con lo que se logra 
reducir la lesión. Se libera posteriormente un stent auto expan-
sible que se extiende en el eje Ilíaco izquierdo hasta la desem-
bocadura de la vena cava inferior con buen control angiográfico 
final. Posterior al procedimiento se inicia anticoagulación oral 
con acenocumarol hasta un RIN entre 2-3, con mejoría sustan-
cial del cuadro clínico.   

Discusión

Se estima que el SMT se encuentra entre el 2 y el 5% de los pa-
cientes que refieren algún trastorno venoso de extremidades 
inferiores (1). Se ha especulado que el porcentaje de TVP de-
bido a SMT puede ser mucho más alto que lo que se reconoce 
clínicamente, dada la notoria mayor incidencia de TVP del lado 
izquierdo (12,13); estudios clínicos describen que en la mayo-
ría de los pacientes con TVP del lado izquierdo se produce una 
compresión venosa ilíaca relevante (1, 14) y se ha observado la 
presencia de espolones fibrosos en 22% a 33% de los cadáveres 
(1, 15). Sin embargo, aún no se han realizado estudios pobla-
cionales que logren documentar prevalencia o incidencia real 
de SMT. 

En cuanto al diagnóstico diferencial, es fundamental tener en 
cuenta las principales causas de compresión de la vena ilíaca, 
además de SMT: malignidad o linfadenopatía, hematoma, celu-
litis, agrandamiento uterino por fibromas, cáncer o embarazo, 
masas pélvicas, aneurisma aortoilíaco, la fibrosis retroperitoneal 
y osteofitos (16).

Los pacientes que desarrollan TVP del lado izquierdo en el con-
texto de SMT son típicamente adultos jóvenes, incluso se ha do-
cumentado su ocurrencia en adolescentes (17). Es más común 
en mujeres, probablemente debido a la conformación anatómica 
de la pelvis, que presenta una acentuación de la lordosis lumbar 
que empuja las vértebras de la zona lumbar inferior anterior-
mente, comprimiendo la vena ilíaca común izquierda contra la 
arteria ilíaca común derecha (18).

Es razonable pensar en SMT cuando el paciente no presenta -o 
se hayan descartado- otras causas de hipercoagulabilidad. Dado 
que su tratamiento es diferente al de otras causas de trombo-
sis, la sospecha clínica temprana es fundamental para prevenir 
complicaciones serias y potencialmente letales como TVP recu-
rrente, TEP, celulitis de miembro inferior, dolor pélvico crónico, 
dispareunia, diversos grados de insuficiencia venosa crónica, 
flegmasía cerúlea dolens, entre otros (5, 19). 

En las últimas dos décadas, el diagnóstico y tratamiento de SMT 
ha evolucionado a pasos agigantados gracias a los avances en 
técnicas de imagen y tratamientos endovasculares. Con respecto 
a las técnicas diagnósticas actuales, el estudio inicial es ecografía 
doppler con una sensibilidad y especificidad del 91% y 99%, res-
pectivamente. Mientras que el primer objetivo de la ecografía es 

descartar TVP, también evalúa el tiempo de reflujo venoso (20). 
La angiografía por TAC o resonancia magnética (RM) tienen 
un 95% de sensibilidad y especificidad y superan a la ecografía 
dúplex en cuanto a que no son operador dependiente, la calidad 
de imagen es mejor y el tiempo de examen es menor. La angio-
grafía por RM supera a la TAC por su mejor caracterización de 
la patología en estructuras pélvicas y espinales. Sin embargo, la 
radiación impide su uso en el embarazo y el medio de contraste 
está contraindicado en pacientes con insuficiencia renal (20). La 
angiografía, considerada el gold standard diagnóstico hasta hace 
pocos años, permite la definición de colaterales o la presencia 
de anomalías congénitas venosas, muestra patrones del flujo 
sanguíneo y la presencia de trombo. Sin embargo, es un proce-
dimiento invasivo, conlleva un mayor riesgo de sangrado y no 
brinda información extravascular. Además, los pacientes están 
expuestos a radiación y contraste (20).

Hoy en día, el gold standard para el diagnóstico de SMT es la 
angiografía más el IVUS. Este último es más sensible que la an-
giografía (>98%). Proporciona alta resolución de imágenes y 
no utiliza contraste o radiación ionizante. Si bien, el IVUS se 
considera el avance más importante en patología venosa hasta 
el momento, sus limitaciones tienen que ver con lo invasivo del 
procedimiento y la falta de disponibilidad en algunos centros 
(20).

El caso que se presenta es relevante dado que la paciente tiene 
antecedentes de artritis reumatoidea (AR) lo que podría actuar 
como factor confundidor, ya que en la literatura se describe un 
mayor riesgo de TEV en pacientes con enfermedades autoin-
munes (21-22). Un metaanálisis reciente que incluyó 272,884 
pacientes con AR muestra que presentan un odds ratio (OR) de 
2.25 de desarrollar TVP (23). En nuestra paciente se descarta 
reactivación de AR según los resultados del laboratorio inicial, y 
se indica angiotomografía computada de abdomen ante la sos-
pecha de SMT. Se destaca la sospecha temprana de SMT, evitan-
do incurrir en el tratamiento incompleto. Por otro lado, vale la 
pena destacar que con la angiotomografía se logró diagnosticar 
la entidad -sin recurrir al uso de IVUS-, además de descartar 
causas neoplásicas o paraneoplásicas.

El tratamiento del SMT depende de la presencia de síntomas 
y de la severidad. Si los síntomas son moderados a severos, la 
conducta es angioplastia y colocación de stent (21).

En los casos de SMT sin contraindicación para terapia lítica, 
se recomienda anticoagulación, trombólisis dirigida por caté-
ter (TDC) y/o trombólisis fármaco-mecánica, culminando con 
angioplastia y colocación de stent. En pacientes con SMT con 
contraindicaciones a la terapia lítica, está indicado el mismo 
procedimiento sin uso de anticoagulante (20).

La eficacia de los diferentes procedimientos se mide por la tasa 
de patencia, la lisis completa, la retrombosis y el síndrome pos-

Alcocer Vargas y Martínez Arqueros. Jun-Nov 2024;3(1):28-34



33

Contribución de los/as autores:
Ambas autoras han participado en la búsqueda bibliográfica, la recolección y análisis de datos, y en la preparación 
del manuscrito. 

https://doi.org/10.54789/rs.v3i1.36

trombótico. Un metaanálisis demostró superioridad de la TDC 
respecto de la anticoagulación sola en la tasa de patencia y del 
síndrome postrombótico. Asimismo, la aparición de una TVP 
recurrente se relacionó con la demora en la colocación del stent 
(24). En el caso de nuestra paciente, se trató de una trombosis 
venosa profunda aguda por lo que se decidió aplicar una TDC 
farmacológica y mecánica. El fármaco utilizado fue r-tPA, lo que 
permitió la aspiración mecánica del trombo. Dado que existía, 
además, un compromiso de la pared venosa por SMT, se debió 
agregar la angioplastia de la estenosis y colocación de stent.

La intervención temprana y completa en el caso que presentamos 
obtuvo excelentes resultados.  A los 4 meses la paciente continua-
ba con anticoagulación con evolución favorable.

Conclusiones

Los pacientes con artritis reumatoidea tienen un riesgo más ele-
vado de desarrollar TEV que la población general. Por ello, en 
quienes tienen este antecedente y clínica compatible, se debe 
considerar TVP entre los diagnósticos diferenciales.

El SMT se encuentra frecuentemente subdiagnosticado debido 
a su baja prevalencia en el conjunto de las TVP. La presencia de 
TVP de miembro inferior izquierdo en mujeres entre los 20 y 
50 años obliga a considerar este diagnóstico. En nuestro caso, la 
sospecha clínica asociada a imágenes de alta sensibilidad y espe-
cificidad tales como la angiotomografía computada permitieron 
arribar a un diagnóstico de certeza. La trombólisis fármaco-me-
cánica, angioplastia de vena ilíaca e implante de stent auto ex-
pandible fue un método seguro y eficaz para el tratamiento de la 
paciente. Asimismo, este tipo de tratamiento combinado permite 
prevenir complicaciones serias y potencialmente mortales como 
la TVP recurrente y el TEP.
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