
NOTA CLÍNICA

Trombosis venosa extensa de la extremidad inferior izquierda
en sujetos jóvenes: ¿debemos realizar estudio de extensión?

Víctor Gómez Carrillo, Ivan Pérez de Pedro, Cristina Salazar de Troya, Verónica Vallejo Herrera

Se presentan 3 casos de trombosis de la vena ilíaca izquierda que como causa subyacente presentaban una compre-
sión por parte de la arteria ilíaca derecha, lo cual es conocido como síndrome de May-Thurner. Se procedió en 2 de
ellos a tratamiento endovascular con corrección anatómica mediante colocación de un stent, manteniendo la anticoa-
gulación por presentar trombofilia asociada. Es importante conocer esta entidad, para además de aplicar la anticoagu-
lación, intentar realizar una corrección anatómica que mejore el pronóstico del enfermo.
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Extensive left-leg venous thrombosis in young patients: Should we perform
extended tests?

We report 3 cases of left iliac vein thrombosis whose underlying cause was right iliac artery compression syndrome,
also known as May-Thurner syndrome. Endovascular treatment with anatomical correction (stent placement) was ap-
plied in 2 of the cases; anticoagulant therapy was maintained given the presence of associated hypercoagulability. A
thorough understanding of this diagnosis is important so that an attempt at anatomical correction can be proposed
to complement anticoagulant therapy in the interest of improving prognosis.
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Introducción

El síndrome de compresión de la vena ilíaca, tam-
bién conocido como síndrome de May-Thurner, consis-
te en la compresión de la vena ilíaca izquierda al cru-
zarse la arteria ilíaca derecha sobre ella. Cuando
además se produce trombosis origina lo que se conoce
como síndrome de Coquet. La primera referencia exis-
tente es de mediados del siglo XIX, descrita por Vir-
chow, quien señala la mayor prevalencia de trombosis
venosa profunda (TVP) en el miembro inferior izquier-
do. En 1957 May y Thurner1 propusieron esta correla-
ción anatómica como la causa de la trombosis. Es una
entidad a considerar ante una trombosis proximal del
miembro inferior izquierdo en pacientes jóvenes, ya que
puede causar una importante morbimortalidad asociada
a la recurrencia trombótica, la aparición de tromboem-
bolismo pulmonar y de síndrome postrombótico.

Casos clínicos

Caso 1

Varón de 30 años de edad, fumador de 1 paquete al
día y ex consumidor de drogas vía parenteral, con ante-
cedente de TVP de la pierna izquierda hacía 6 meses,
que había suspendiendo el tratamiento con heparina en
la semana previa. Acudió a urgencias por presentar infla-
mación y dolor en la pierna izquierda de 3 días de dura-

ción. No presentó disnea, tos, hemoptisis ni sensación
de palpitaciones. A la exploración presentaba signos cla-
ros de trombosis venosa en la pierna izquierda junto a
un dímero D elevado de 3.026 μg/L. Se realizó una eco-
grafía doppler que mostraba una TVP en la vena femoral
común izquierda, el tercio proximal de la femoral super-
ficial y de las venas ilíaca externa y común hasta el cruce
de la arteria ilíaca derecha, donde se observaba un pin-
zamiento venoso entre la arteria y el promontorio. Se
reinició la anticoagulación con enoxaparina, 150 mg ca-
da 24 h. El paciente solicitó el alta voluntaria por lo que
no pudo realizarse el tratamiento endovascular planea-
do.

Caso 2

Varón de 15 años, sin antecedentes de interés, que
estando de viaje en Nueva York consultó por dolor in-
tenso asociado a edema de la pierna izquierda de unos
cuatro días de evolución. Acudió a un hospital de dicha
ciudad donde se realizó ecografía doppler, que permitió
el diagnóstico de TVP de venas ilíaca común, interna,
externa y safena y trombosis parcial de poplítea del
miembro inferior izquierdo por compresión de la arte-
ria. Se realizó trombolisis y colocación de 2 stents far-
macoactivos (Figura 1) y se inició anticoagulación con
heparina sódica intravenosa. En controles radiológicos
posteriores se objetivaron dos recurrencias del trombo,
y fue necesaria la trombectomía transcatéter. A pesar de
continuar anticoagulado, presentó una tercera recurren-
cia del trombo.
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A su llegada a nuestro centro decidimos mantener
la anticoagulación, en este caso con bemiparina 7.500
UI cada 24 horas. Se descartó tromboembolismo pul-
monar con gammagrafía de ventilación/perfusión. Se
completó el estudio de autoinmunidad y de trombofilia.
Únicamente el estudio de trombofilia aportó una muta-
ción homocigota para MTHFR C677T y mutación hete-
rocigoto de protrombina G20210. Debido al alto riesgo
trombótico y a la recurrencia de trombos, a pesar de
una correcta anticoagulación, se decidió añadir ácido
acetil salicílico 100 mg al día al tratamiento.

Caso 3

Mujer de 18 años, sin antecedentes médicos de inte-
rés, en tratamiento habitual con anticonceptivos orales
desde hacía 4 años. Acudió a urgencias por dolor y eri-
tema en el miembro inferior izquierdo de 24 horas de
evolución. No presentaba ninguna otra sintomatología.
En la exploración, se detectó taquipnea (20 respiracio-
nes por minuto), taquicardia (120 latidos por minutos) y
un aumento de diámetro del miembro inferior izquierdo
con ligero empastamiento hasta raíz del muslo, además
de aumento de temperatura local. En las pruebas com-
plementarias destacó una leve de leucocitosis
(12.460 x 106/L) con neutrofilia 9.730 x 106/L/L y un Dí-
mero D de 42.647 μg/L. La radiografía de tórax no
mostró hallazgos significativos y en el electrocardiogra-
ma se detectó un bloqueo de rama derecha. Se realizó
una ecografía doppler del miembro inferior izquierdo
que mostró una trombosis completa de las venas ilíaca

común, femoral común, femorales profunda y superficial
y de la vena poplítea hasta el segundo sector. En la an-
giotomografía de tórax se confirmó un tromboembolis-
mo pulmonar con afectación de las arterias lobares y
segmentarias de ambos lóbulos inferiores. Se inició trata-
miento con heparina de bajo peso molecular a dosis te-
rapéuticas. En la tomografía de abdomen se apreció una
compresión de la vena ilíaca común izquierda entre la
arteria ilíaca común derecha y la columna vertebral, y
existía trombosis de la vena ilíaca por debajo de dicha
intersección (Figura 2). La paciente fue dada de alta con
tratamiento anticoagulante. En un segundo tiempo se
colocó un stent en la vena ilíaca izquierda para resolver
la compresión. Además, se solicitó un estudio de trom-
bofilia donde se detectó una resistencia a la proteína C
activada y un Factor V Leiden positivo heterocigoto, por
lo que se ha manenido la anticoagulación oral con ace-
nocumarol de manera indefinida.

Discusión

El traumatismo crónico originado por la pulsación de
la arteria ilíaca común derecha sobre la vena ilíaca común
izquierda causa un depósito de fibrina y elastina en la pa-
red venosa, con proliferación de la íntima vascular, lo que
facilita la estasis y la trombosis venosa. A lo largo de la
historia han surgido numerosos estudios que intentan
identificar las etiologías que producen TVP en pacientes
jóvenes. Entre ellos destacan las trombofilias, que se en-
cuentran asociadas en un 67% de casos con Síndrome de
May-Thurner, como ocurre en los 2 casos presentados en
los que se realizó el estudio de trombofilia. Por ello, cabe
plantearse la hipótesis de si es necesario algún otro factor
protrombótico a parte de la anomalía anatómica2. Se en-
cuentran descritos como complicaciones el tromboembo-
lismo pulmonar3, la retrombosis4 y, aunque de manera in-
usual, la ruptura de la vena ilíaca izquierda5. En los casos
presentados se registraron 2 de estas complicaciones: re-
trombosis en un paciente y tromboembolismo en otro.

El síndrome de May-Thurner se trata en casos sinto-
máticos, es decir, en aquellos en los que la compresión
produzca TVP asociada. Además del tratamiento anticoa-
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Figura 1. TomografÍa axial computerizada con contraste con
corte coronal del caso 2, que muestra que muestra stent colo-
cado en la vena ilíaca izquierda (flecha).

Figura 2. Tomografía axial computerizada con contraste del ca-
so 3, en el que se aprecia compresión de la vena ilíaca común iz-
quierda por parte de la arteria ilíaca común derecha y la colum-
na vertebral, presentando trombosis de la vena ilíaca (flecha).
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gulante, como el que se realiza en el resto de trombosis
de los miembros inferiores, es clave el tratamiento de
corrección del defecto anatómico. El desarrollo de los
nuevos procedimientos endovasculares, incluyendo la
colocación de stent, hace que el tratamiento quirúrgico
haya sido relegado a un segundo plano. El tratamiento
actual se basa en la trombolisis y la trombectomía, las
cuales consiguen reducir el síndrome postrombótico
posterior. La reparación posterior del defecto anatómico
se realiza mediante angioplastia y colocación de un
stent. El tratamiento anticoagulante debe mantenerse al
menos durante 6 meses tras la colocación de los stents,
para evitar la reestenosis6-8. Por ello no solo basta con
anticoagular, sino que hay corregir el defecto anatómico
para evitar esa compresión o traumatismo crónico que
se produce sobre la vena ilíaca. Es importante, por tan-
to, conocer la entidad y plantear el diagnóstico ante una
trombosis de vena femoral izquierda, debido a que el
tratamiento anticoagulante tradicional no es suficiente
para evitar recurrencias y complicaciones como el sín-
drome postflebítico y el tromboembolismo pulmonar, y
es preciso plantear la corrección anatómica para dismi-
nuir la morbilidad y las secuelas del proceso, y mejorar
la funcionalidad y la calidad de vida del paciente.
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