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El SINDROME DE MAY-THURNER (SMT), también conocido como sindrome de
compresion de la vena iliaca, se produce cuando la vena iliaca comun izquierda
se encuentra comprimida a su paso entre la arteria iliaca comun derecha y las
vértebras lumbares'. Los pacientes que padecen este sindrome estan predispuestos
a sufrir trombosis venosa profunda (TVP) y embolia pulmonar, conjuntamente
conocidas como tromboembolia venosa (TEV).

La trombosis venosa iliofemoral representa, aproximadamente, el 25% de
todas las TVP de las extremidades inferiores. En comparacion con las TVP que se
producen por debajo de la rodilla, la trombosis de la vena iliofemoral se relaciona
con mayor riesgo de embolia pulmonar, disminucion del riego sanguineo y
sindrome postrombotico’. Este articulo trata de los mecanismos del SMT y de los
tratamientos intervencionistas de que se dispone para mejorar la calidad de vida
de los pacientes y prevenir complicaciones potencialmente mortales.

Tromboembolia venosa en las noticias

Cuando el periodista David Bloom, de 39 afios, murié de embolia pulmonar en
2003 mientras cubria la invasion iraqui, la TEV adquiri¢ protagonismo a nivel
nacional cuando la difusion en los medios de comunicacion destacaba la causa
de la muerte de este joven?. Posteriormente, la Joint Commission, en asociacion
con el National Quality Forum en 2005, elaboré unas directrices para disminuir
la incidencia de TEV>. En 2008, el Director General de Salud Publica de Estados
Unidos reclamo nuevas iniciativas a nivel nacional para prevenir la TEV.
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El tema de este articulo es la TVP
iliofemoral aguda causada por el SMT.
Aunque el riesgo mas grave que se corre
es la embolia pulmonar potencialmente
mortal, la insuficiencia venosa cronica del
sindrome postrombatico (SPT) consume
presupuesto de la asistencia sanitaria,
afecta negativamente a la calidad de vida y
predispone a las personas a sufrir ulceras
venosas cronicas y TVP recurrente! (v. el
cuadro Comprender el sindrome postrombotico
y la insuficiencia venosa cronica).

Fisiopatologia de la
tromboembolia venosa

La enfermedad tromboembdlica venosa
puede comenzar con anomalias fisiologicas
y/o anatémicas. Los elementos principales
de los trombos son las plaquetas y la fibrina.
Los trombos arteriales se diferencian de los
trombos venosos en que los primeros suelen
estar provocados por la rotura de la placa
aterosclerotica u otra lesion de la intima.
Puesto que estos trombos, conocidos como
codgulos blancos, son ricos en plaquetas, se
tratan con medicamentos antiplaquetarios.
En cambio, los trombos venosos (el tema

de este articulo) o codgulos rojos son ricos en
fibrina y contienen mas globulos rojos, por
lo que se tratan con anticoagulacion®.

La mayoria de las TVP surgen del sistema
venoso de las extremidades inferiores.

Sin embargo, el SMT se asocia con TVP
iliofemoral izquierda no provocada o
insuficiencia venosa cronica*’.

Algunos factores de riesgo predisponen
a un individuo a la TEV. En el siglo xix, el
médico Rudolf Virchow fue el primero en
constatar la existencia de tres anomalias en
la circulacion sanguinea, por las cuales se
corre mayor riesgo de trombosis venosa:
estasis venosa, hipercoagulabilidad y lesion
de células endoteliales de la pared vascular.
Estos factores se conocen como la triada de
Virchow*®.

Los factores de riesgo también pueden
clasificarse como no modificables o
modificables. Entre los factores de riesgo
no modificables estan la mutacion del
factor V de Leiden u otros estados de
hipercoagulabilidad hereditarios, como
deficiencia de proteina S, edad avanzada,
sexo femenino y anomalias anatémicas que
impiden la circulacion venosa (como en el
SMT)’. Los factores de riesgo modificables
incluyen el uso del tratamiento hormonal de
la menopausia o de anticonceptivos orales, la
inmovilizacion prolongada, permanecer de
pie durante mucho tiempo y la obesidad.
La cirugia, el cancer, el embarazo y la

Comprender el sindrome de May-Thurner
y la insuficiencia venosa cronica>'42°

Anteriormente denominado sindrome
posflebitico, el sindrome postrombético
(SPT) describe el desarrollo de sintomas

y signos de insuficiencia venosa crénica
después de la TVP, como dolor, dilatacion
venosa, edema, hiperpigmentacion y otros

problemas dermatoldgicos, y tlceras venosas.

Entre los factores de riesgo se cuentan
edad madura, antecedentes personales o

familiares de trastornos venosos, posicion de

pie prolongada o sedentarismo, embarazo
y edad avanzada. Los pacientes pueden
quejarse de una sensacion de pesadez o
dolor en las piernas, calambres musculares
y molestias en la piel, como sensacion de
opresidn, picazon o piel seca. Los factores

contribuyentes incluyen el reflujo que aparece por incompetencia valvular e hipertension
venosa por obstrucciones tromboéticas. La profilaxis de la TVP, su tratamiento temprano y
la prevencion de la TVP recurrente reducen los riesgos asociados con esta complicacion

debilitadora y costosa.
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infeccion aguda también aumentan el
riesgo®”S.

Examinar el sindrome de May-
Thurner mas detenidamente

El SMT es un factor de riesgo anatémico que
contribuye a la TEV, que se ha identificado

a través de pruebas de diagnéstico por

la imagen mejoradas. Aunque Virchow
certifico su existencia en 1851, los

meédicos May y Thurner lo explicaron
exhaustivamente un siglo después durante
la realizacion de autopsias rigurosas®.

El SMT se produce en el momento en
que la arteria iliaca comun derecha se situa
sobre la vena iliaca comun izquierda y la
comprime contra las vértebras lumbares
subyacentes, lo que afecta a la circulacion
sanguinea y provoca estasis venosa y,
potencialmente, TVP iliofemoral'®. La
lesion adicional de la intima se produce en
la vena ilfaca comun izquierda a partir de
las pulsaciones de la arteria ilfaca comun
derecha contigua'®!.

Aungque la investigacion muestra
que el SMT afecta a mas del 20% de la
poblacion, a menudo no se tiene en cuenta
en el diagnostico diferencial de la TVP
y con frecuencia se pasa por alto'?. Sin
embargo, se ha convertido en una variante
anatémica ampliamente reconocida ya que
se han desarrollado mejores modalidades
diagnosticas e intervencionistas para la
trombosis venosa.

Sintomas y signos

La primera presentacion del SMT puede
ser la TVP iliofemoral izquierda no
provocada que cursa con dolor y edema

de la extremidad inferior izquierda’.

Menos frecuentemente, si la carga del
coagulo proximal es grande, la afectacion
arterial denominada flegmasia cerulea
dolorosa puede producirse en la extremidad
inferior afectada (v. el cuadro Flegmasia
certlea dolorosa: rara, pero de mal agiiero).
Es necesaria una operacion urgente para
restablecer la circulacion sanguinea arterial.
Si no se trata, puede provocar hipotension y
evolucionar hacia un shock hipovolémico,
y el paciente puede perder el miembro
afectado o morir®.

Cuando la fase aguda de la TVP se
resuelve, el paciente puede experimentar
sintomas y signos persistentes como
consecuencia de la insuficiencia venosa



cronica de las extremidades inferiores, lo
que repercute negativamente en los recursos
econémicos y en el estado de salud, el
bienestar psicologico y la calidad de vida en
general del paciente'>!*.

Diagnoéstico

Los médicos de pacientes que presenten
sintomas y signos relacionados con la
enfermedad venosa crénica, con trombosis
venosa aguda o sin ella, deben obtener un
historial de salud detallado y realizar un
examen fisico'. El historial debe incluir
preguntas relacionadas con la evolucion
de sintomas y signos, TVP anterior e
identificacion de factores de riesgo de TEV.
En el examen fisico debe llevarse a cabo
una revision exhaustiva y la palpacion de
las extremidades inferiores para observar
los cambios en el color de la piel y en la
temperatura, si existe edema unilateral y
varices. Para evaluar la enfermedad arterial
coexistente, deben palparse y evaluarse los
pulsos femoral, popliteo y de las arterias dorsal
del pie y tibial posterior. También deben
evaluarse los reflejos profundos del tendon,
la fuerza muscular y la sensibilidad™!°.

Los estudios de laboratorio oportunos
incluyen hemograma completo, perfil
metabolico basico, pruebas de coagulacion
y un dimero D. Como producto de
degradacion de la fibrina, casi todos los
pacientes con TEV presentan elevacion del
dimero D. Sin embargo, puesto que los
pacientes hospitalizados a menudo tienen
niveles elevados de dimero D por otros
motivos, no es un dato especifico para
diagnosticar TEV y solo es util cuando es
negativo'®.

La evaluacion fisica debe realizarse junto
con una ecografia de compresion de las
extremidades inferiores'. Una limitacion de
la ecografia de compresion para diagnosticar
el SMT consiste en que no detecta trombos
aislados en la vena iliaca o en la parte de
la vena femoral del canal aductor. Otras
pruebas de diagndstico por la imagen que
se pueden realizar para evaluar el grado de
estenosis y los efectos hemodindmicos de
la compresion de la vena iliaca en el SMT
incluyen'®!2:
® Pletismografia de impedancia.
® Flebografia con contraste.
® Tomograffa computarizada (TC).
® Ecografia intravascular.
® Flebografia por resonancia magnética.

Flegmasia cerilea dolorosa: rara, pero de mal agiiero'®

La trombosis venosa iliofemoral extensa de las extremidades inferiores provoca dolor
subito en las piernas con cianosis, edema, gangrena venosa, sindrome compartimental
y compromiso arterial. El retraso en el tratamiento puede provocar colapso circulatorio,

shock, pérdida de la pierna y muerte.

Tratamiento médico de la
trombosis venosa profunda

Una vez que se establece un diagnostico de
TVP aguda como manifestacion del SMT,
debe procederse inmediatamente a llevar

a cabo la anticoagulacion en la mayorfa

de los pacientes, ya que un retraso en el
tratamiento puede aumentar el riesgo de
una embolia pulmonar potencialmente
mortal™. Esta anticoagulacion inicial debe
continuar, al menos, durante 5 dias". Entre
las opciones de tratamiento se cuentan
heparina de bajo peso molecular (HBPM),
como enoxaparina, fondaparinux, heparina

no fraccionada i.v. (HNF) o HNF subcutdnea.

La anticoagulacion oral con un antagonista
de la vitamina K, como el acenocumarol,
puede administrarse al mismo tiempo que
la HBPM, el fondaparinux o la HNF durante
4-5 dias. La anticoagulacion oral a largo
plazo se debe prescribir al menos durante

3 meses y puede continuarse durante

6-12 meses o, incluso, de manera indefinida
en algunos pacientes. Entre las opciones de
anticoagulacion oral a largo plazo pueden
citarse los inhibidores directos del factor X
activado, como rivaroxaban; inhibidores de
la trombina, como dabigatran, y antagonistas
de la vitamina K. Las opciones subcutaneas
incluyen HBPM y fondaparinux®.

Antes del alta, hay que formar a los

pacientes sobre el tratamiento médico

que se les ha recetado y deben tratase

los factores de riesgo modificables. Por
ejemplo, se debe animar a los pacientes

a que bajen de peso y a que realicen
ejercicio con regularidad. Deben establecer
estrategias para no permanecer sentados

o de pie durante largos periodos y deben
usar medias de compresion graduadas

de uso médico a menos que estén
contraindicadas. Si un paciente sigue un
tratamiento hormonal, debe evaluarse e
interrumpirse su uso si es posible. Aunque
no se ha establecido un vinculo claro entre
el riesgo de fumar y la TEV, se debe animar
encarecidamente a los pacientes que dejen
el habito de fumar porque el tabaquismo
afecta a las comorbilidades y a la mortalidad
en general'®.

Terapias intervencionistas

y cuidados de enfermeria

Sin correccion, la anomalia anatomica
asociada con el SMT puede provocar TVP
recurrente y otras complicaciones'?. Ademas
de la anticoagulacion, la terapia fibrinolitica
dirigida por catéter, con trombectomia
dirigida por catéter o sin ella, puede ser

una opcién para pacientes con SMT y
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TVP iliofemoral extensa aguda o flegmasia
certilea dolorosa con sintomas de menos
de 2 semanas y buen estado funcional.
La septostomia auricular con globo y la
colocacion de una protesis intravascular se
pueden utilizar para corregir la estenosis y
restaurar la circulacion sanguinea 6ptima en
la vena ilfaca comun izquierda estenosada’
(v. el cuadro sindrome de May-Thurner y
colocacion de una protesis intravascular).

Las pruebas analiticas anteriores
al procedimiento para pacientes con
SMT intervenidos por flebografia con
intervencion intravascular deben incluir la
evaluacion de la funcion renal basal debido
a la administracion de medios de contraste
intravasculares; un hemograma completo
para detectar anemia y trombocitopenia,
y pruebas de coagulacion para establecer

el tiempo de tromboplastina parcial
activado y el tiempo de protrombina/

indice internacional normalizado si se habia
iniciado la anticoagulacion o si se habia
planificado la administracion de tratamiento
fibrinolitico. A los pacientes también se

les deben realizar examenes de deteccion

de alergias, incluyendo antecedentes de
cualquier reaccion alérgica a medios de
contraste. Asegurese de que el paciente no

tenga un acceso venoso periférico obstruido.

Los cuidados inmediatos después del
procedimiento implican la toma frecuente de
las constantes vitales y el control de sintomas
y signos de hemorragia oculta. Evalte el
lugar de insercion del catéter por si existe
hemorragia activa y signos de infeccion.
Estimule el aporte de liquidos orales y
administre los liquidos intravenosos segun lo

prescrito para prevenir la deshidratacion y la
nefropatia por contraste (NIC)"".

Antes del alta, se debe formar a los
pacientes sobre la necesidad de realizar
un seguimiento de los valores analiticos
dependiendo del tipo de tratamiento
anticoagulante prescrito. Enserie a
los pacientes los sintomas y signos
de hemorragia durante el tratamiento
anticoagulante y la importancia de
cumplir con la medicacion recetada,
el mantenimiento de las citas para el
seguimiento y el contacto con el médico por
si surgen complicaciones potencialmente
graves. A los pacientes también se les deben
ensenar los sintomas y signos de TVP y
embolia pulmonar, y qué hacer si estos
se presentan. En cualquier caso, se deben
fomentar modificaciones del estilo de vida.

Sindrome de May-Thurner y colocacion de una protesis intravascular

El SMT implica la compresion de la vena iliaca izquierda por la arteria iliaca derecha (A, B y C) que se encuentra por encima de esta.
El tratamiento del SMT incluye septostomia auricular con globo y la colocacion de una prétesis, como se muestra en D.
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Vena cava inferior

Arteria iliaca derecha

Aorta

Aorta

Circulacion
sanguinea al
corazén

Presion de la arteria
iliaca derecha

Vena iliaca izquierda
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Arteria iliaca
derecha
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Arteria iliaca
derecha

Vena iliaca
izquierda
comprimida debajo
de la arteria

Vena iliaca
izquierda
comprimida debajo
de la arteria

Pueden formarse coagulos
en la vena iliaca izquierda,
ya que la circulacion
sanguinea esta limitada

Aorta

Guia para la insercion
del catéter

Globo inflado dentro
de la protesis

Catéter en la vena iliaca
izquierda

30 Nursing2017 | \iolumen 34 | Nimero 6



Complicaciones

Entre los riesgos relacionados con la
intervencion intravascular se pueden citar
reacciones adversas agudas a medios de
contraste intravasculares, hemorragia
relacionada con el tratamiento fibrinolitico y
la anticoagulacion, trombosis de la protesis
intravascular temprana y tardia, migracion
de endoprotesis (rara) y NIC'.

Algunos estudios han identificado que la
NIC es la tercera causa principal de lesion
renal aguda experimentada por los pacientes
en el entorno de atencion aguda'®. Segtin
el American College of Radiology, no hay
criterios uniformes para el diagnostico de
NIC". Uno de los criterios utilizados con mas
frecuencia ha sido un aumento absoluto de
0,5 mg/dl sobre una base de creatinina sérica.
Sin embargo, en los niveles de creatinina
influyen otros factores, como el sexo, la raza
y la edad. Tampoco esta claro si la lesion
renal aguda es el resultado directo de la
exposicion al contraste o esta causada por
una combinacion de factores. Medicamentos
como los antinflamatorios no esteroideos, la
metformina y la anfotericina B pueden afectar
a la funcion renal si se utilizan medios de
contraste intravasculares, al igual que a la
hipovolemia'”'8. Las estrategias para prevenir
la NIC incluyen evitar la hipovolemia y los
antinflamatorios no esteroideos, que pueden
aumentar la vasoconstriccion renal'.

Estudio de caso

M.K., de 54 anos, tenia antecedentes de TVP
iliofemoral izquierda a los 24 afios mientras
estaba embarazada. En aquel momento, se la
traté con HNF hasta que dio a luz un nifio
sano. Inmediatamente después del parto se le
receto acenocumarol durante 6 meses.

Durante su segundo embarazo, M.K. se
administré6 HNF subcutanea cada 12 horas
como profilaxis de la TVP durante el
segundo y tercer trimestres. Continué con
este régimen durante 3 meses después del
parto sin que se repitiera la TVP. No era
fumadora, mantenia un peso 6ptimo y
realizaba ejercicio con regularidad. No tenia
comorbilidades.

A'los 40 anos, M.K. experimento edema,
dolor, cansancio y una sensacion de pesadez
en la extremidad inferior izquierda, ast
como cambios en el color de la piel y
varices. La flebografia por TC mostr6 una
oclusion completa de la vena ilfaca comtn
izquierda, congestion venosa pélvica y efectos

El sindrome de May-Thurner
es un factor de riesgo
anatémico que contribuye
a la tromboembolia venosa,
que se ha identificado
a través de pruebas de
diagndstico por la imagen
mejoradas.

secundarios venosos extensos. Se le diagnostico
de SMT y fue derivada para ser intervenida.
Se colocé a la paciente, de manera
satisfactoria, una protesis intravascular de la
vena iliaca comun izquierda y se le administro
enoxaparina cada 12 horas y aspirina a diario.
Continu6 tomando enoxaparina durante
los 6 meses posteriores a la colocacion de
la protesis. Después de 6 meses, continud
tomando una dosis baja de aspirina a
diario. El seguimiento a 1 afio revel6 la
permeabilidad continuada de la protesis y la
paciente informé de mejoria de los sintomas,
aumento de la tolerancia a la actividad y una
mejora general de la calidad de vida.

Lograr resultados satisfactorios
A medida que se producen avances
tecnologicos, la calidad de vida de los pacientes
con SMT, a los cuales se interviene con un

tratamiento intervencionista, mejora, pero la
supervision a largo plazo de la permeabilidad
de la protesis que se lleva es vital. La
intervencion temprana, el seguimiento a largo
plazo y la formacion del paciente son las claves
para el éxito continuado. l
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