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El sindrome de May-Thurner es una anormalidad anatdmica que consiste en la comprension cro-
nica de la vena iliaca comun izquierda, entre la arteria iliaca comun derecha y la columna vertebral,
que puede predisponer a la trombosis venosa profunda. Es una entidad rara, y es infrecuente que provoque una
embolia paradojal cerebral. Se presenta el caso de una isquemia cerebral de origen embdlico, en un varén de
30 anos, luego de actividad sexual. Los estudios realizados revelaron sindrome de May-Thurner asociado con
un foramen oval permeable y una trombofilia por factor V de Leiden. Fue tratado con anticoagulantes orales y
no ha presentado recurrencias.

Resumen
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Abstract Cerebral embolism as an atypical presentation of May Thurner syndrome. May-Thurner syndrome
is an anatomic abnormality that predisposes patients to increase risk of paradoxical embolism and
stroke. It consists of chronic compression of the left common iliac vein by the overlying right common iliac artery
and lumbar spine. This may lead to deep venous thrombosis and paradoxical embolism that could provoke cere-
bral ischemia in patients with a cardiac shunt from right-to-left. Embolic cerebral ischemic event is reported in a
30-year-old man after sexual intercourse. Further studies revealed suggestive findings of May-Thurner syndrome
coupled with a patent foramen ovale and a factor V Leiden thrombophilia. He was placed on anticoagulation

therapy and has not had any recurrent events.
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El sindrome de May-Thurner (SMT) es una variante
anatomica rara que consiste en la comprensién cronica
de la vena iliaca comun izquierda entre la arteria iliaca
comun derecha y la columna vertebral, frecuentemente
entre L5 y el promontorio sacro, pudiendo predisponer a
trombosis venosa profunda (TVP) o insuficiencia venosa
cronica de la vena iliaca homolateral y/o del miembro
inferior izquierdo™" 2. Las manifestaciones tipicas de TVP
o insuficiencia venosa crénica son dolor, edema, varices
o0 Ulceras venosas. Eltromboembolismo pulmonar (TEP)
puede presentarse como complicacion.

El objetivo de este trabajo es presentar el caso de un
evento isquémico cerebral de origen embdlico por asocia-
cion entre SMT, persistencia de foramen oval permeable
(FOP) y mutacion en el factor V de la coagulacion.

Recibido: 29-V-2019 Aceptado: 24-VI-2019
Direccion postal: Daniel O. Adri, Borges 2174, 1425 Buenos Aires,
Argentina

e-mail: danieladri33@gmail.com

Caso clinico

Se presenta el caso de un varén de 30 afios sin anteceden-
tes clinicos ni quirdrgicos, que consulté a la guardia 5 dias
después de un episodio de cefalea occipital, postcoital, en
estallido y de intensidad 9 en 10, que duré aproximadamente
una hora, asociado a nauseas y vomitos.

A la anamnesis dirigida, el paciente negd habito tabaqui-
co, consumo de farmacos, trauma reciente y antecedentes
familiares de enfermedad tromboembdlica. El examen fisico
no reveld alteraciones.

Se realiz6 tomografia computarizada multidetector (TCMD)
de cerebro sin contraste, la cual demostré un area hipodensa
a nivel lenticulo capsular posterior derecho.

Luego, se hizo una resonancia magnética (RM) con proto-
colo de difusion cerebral, que demostré restriccion a la difu-
sion en esa area, compatible con edema citotoxico, sugerente
de isquemia cerebral aguda de probable origen embdlico dada
su localizacion aislada (Fig. 1).

Entre los estudios complementarios, se realizaron analisis
de laboratorio completos con resultados dentro de parametros
normales, a excepcion de mutacidn heterocigota en el factor
V de la cascada de la coagulacion o factor V de Leiden.

Bajo la sospecha de alteracién cardiaca, se hizo un eco-
cardiograma que evidencié FOP de moderado pasaje y, para
descartar foco de origen trombogénico, se procedio a realizar
ecografia Doppler venosa de extremidades inferiores, con
resultado negativo, y angiorresonancia magnética de pelvis
con contraste endovenoso, que demostré dilatacion de la vena
iliaca comun izquierda a partir de compresion extrinseca entre
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la arteria iliaca comun derecha y la columna vertebral a nivel
del promontorio sacro, sin signos de trombosis y compatible
con un SMT (Fig. 2).

En ateneo multidisciplinario, se arribé a la conclusion de
que el paciente tuvo una trombosis pequefia en el miembro
inferior izquierdo; debido a la ectasia sanguinea producida por
el SMT asociado a la alteracién del factor V de la coagulacion.
Este trombo se desprendié por una maniobra de Valsalva
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durante la actividad sexual y pasé a través del FOP, evitan-
do el filtro pulmonar e impactando en una rama perforante
putaminal de la arteria cerebral media derecha generando
el evento isquémico. La no visualizacién de la trombosis
venosa en el examen Doppler color probablemente se
debid a la embolia producida del material trombético, o a
que presentaba un tamafio muy pequefo para la resolucion
del método.

Fig. 1.— Tomografia computarizada multidetector de cerebro plano axial (A) sin
contraste y con contraste endovenoso plano axial y coronal (C-B) que evidencia
imagen hipodensa lineal en topografia lenticulo capsular posterior derecha (flecha).
Resonancia magnética encefalica secuencias de difusién (DWI 800) (D), ADC (E),
FLAIR (F) y T2 (G), que evidencia la misma lesion con restriccion de la difusion e
hiperintensidad de sefal en secuencias T2 y FLAIR, pudiendo corresponder a un
evento isquémico agudo (flecha).

Fig. 2.— Resonancia magnética secuencia T2 plano axial (A), reconstruccion MPR en
secuencia T1 con contraste EV (B) plano coronal, ampliacién (C) y reconstruccion
3D (D), que evidencia compresion de vena iliaca primitiva izquierda por arteria

iliaca primitiva derecha (flecha).
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El tratamiento consistié en anticoagulacion (con heparina
y luego acenocumarol) y monitoreo, no volviendo a presentar
sintomatologia alguna.

Discusion

El sindrome de May-Thurner recibe varios nombres en
la literatura, siendo conocido también como sindrome
compresivo de la vena iliaca, sindrome de compresion
ileocaval, entre otros. La compresion pulsatil de la vena
iliaca comun izquierda por parte de la arteria iliaca comun
derecha, genera una hipertrofia de la intima con el pos-
terior dafo endotelial y la activacion de la cascada de la
coagulacién, pudiendo generar un trombo que llevaria
a la dilatacién y estasis venosa'" 2. Presenta una preva-
lencia de 18 a 48%, con una edad promedio entre 18 y
30 afos, siendo 5 veces mas comun en mujeres que en
hombres. Solo un 2 a 3% puede desarrollar trombosis
venosa profunda®.

La manifestacion tipica es la TVP o insuficiencia ve-
nosa cronica, caracterizada por dolor, edema, varices,
alteraciones tréficas de la piel pudiendo llegar a la ulce-
racion y complicaciones ain mas graves, como el TEP.

El diagndstico se realiza por medio de la angiorreso-
nancia magneética, la cual posee un 100% de sensibilidad y
98% de especificidad en la deteccidn de trombosis venosa
profunda, de acuerdo a algunos informes publicados,
desplazando a la venografia mediante angiografia, por
ser un método no invasivo. Se reserva la venografia en
caso de intervencion endovascular®.

Los eventos isquémicos cerebrales se dan en un 3%
en menores a 40 anos. Con respecto a la presentacion
clinica, menos del 20% de los ataques cerebrovasculares
(ACV) de tipo isquémico se presentan con cefalea; ésta es
mas frecuente en ACV hemorragico®. La embolia cerebral
ha sido comunicada como causante del 15% de todos los
eventos isquémicos cerebrales. Entre pacientes jévenes,
solo el 20% es por causa cardiaca. Por ello, el origen del
émbolo suele pasar desapercibido y deben tenerse en
cuenta causas menos frecuentes® .

El embolismo paradojal (embolismo arterial provenien-
te del sistema venoso) presenta una incidencia desco-
nocida, siendo infradiagnosticada’. Por ejemplo, el SMT
puede ser causante de embolismo paradojal de existir
una comunicacion entre la circulacion venosa y arterial
con by pass del filtro pulmonar, producido por un shunt
de derecha a izquierda.

Para el estudio del shunt cardiaco se utiliza el eco-
cardiograma transesofagico que caracteriza detalles
anatémicos extra e intra cardiacos. Este suele ser secun-
dario a la existencia de un FOP, por su alta prevalencia,
estimada en un 27% de la poblacién general y en un 25%
en mayores de 30 afios, descripta por Hagen y col. en un
estudio de autopsias® &".
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Caplan utiliza 5 criterios para determinar si un ACV
podria ser de origen embdlico paradojal: - Situaciones que
promueven la trombosis en piernas y pelvis. - Aumento de
la coagulabilidad sanguinea. - Aparicion brusca de sinto-
mas durante maniobras de Valsalva, que promuevan la
generacion del pasaje de sangre de derecha a izquierda.
- Tromboembolismo pulmonar en un corto periodo antes
o después del evento isquémico cerebral. - Ausencia de
otra causa mas probable luego de una evaluacion integra.

Con 4 de estos 5 criterios, el diagndstico de embolia
paradojal es altamente probable.

A su vez, existen comunicaciones sobre causas ex-
tracardiacas asociadas con mucha menor frecuencia a
embolismo paraddjico, como las malformaciones arterio-
venosas pulmonares'.

Los factores de riesgo humorales para la formacion de
trombosis son el factor V de Leiden, el déficit de antitrom-
bina Ill, el déficit de proteina C y proteina Sy el sindrome
antifosfolipido™ . Otros factores son la inmovilizacion, el
embarazo, el uso de estrégenos, traumatismos, neopla-
sias e intervenciones quirurgicas.

En estas circunstancias, cualquier situacion que au-
mente la presion en las cavidades derechas del corazén,
como la hipertension pulmonar o maniobras de Valsalva
(tos, defecacion, actividad fisica como levantar peso, o
como en nuestro caso de andlisis, las relaciones sexuales)
puede dar lugar a la apertura del shunt derecha izquierda,
produciéndose un embolismo paradgjico™ 5.

El sindrome de May-Thurner puede producir una
embolia cerebral en pacientes con shunt cardiacos de
derecha a izquierda, por lo que debe ser tenido en con-
sideracion en pacientes jovenes con ACV.

Es necesaria una evaluacion de la circulacién ve-
nosa de los miembros inferiores y de la pelvis en todo
paciente que presente un evento isquémico cerebral de
caracteristicas embdlicas, a pesar de no ser parte de los
algoritmos de rutina.
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Sello postal de Bélgica, Serie Personalidades. Retrato de Jules Bordet. Catalogo lvert et
Tellier N° 1603. Sello y fotografia Dr. Claudio Zuckerberg, digitalizaciéon B.B.

Jules Bordet recibié el Premio Nobel de Fisiologia y Medicina del afio 1919 “por sus des-
cubrimientos relacionados con la inmunidad”. Bordet nacidé en Soignies, Bélgica, estudié en
la Universidad de Bruselas, se recibié de médico en 1892 y ese mismo afo publicé su primer
trabajo relacionado con la inmunidad. En 1894, con una beca, fue al Instituto Pasteur de Paris,
al laboratorio de Elie Metchnikoff. En 1895 Bordet descubrié que el efecto bacteriolitico de un
anticuerpo necesita de un componente innato del suero al que llamé alexina, el actual comple-
mento. En 1899 describié que el mismo proceso ocurre cuando eritrocitos extrafios se exponen
a un suero con anticuerpos, y que las reacciones del suero son de naturaleza coloidal. En 1901
regreso a Bélgica para dirigir el Instituto Antirrébico y Bacterioldgico de Brabant, que luego, por
dispensa de Madame Pasteur, se llam¢ Instituto Pasteur de Bruselas. “Asi, en algo mas de 16
anos Bordet y sus colaboradores fundaron las bases para casi todas las reacciones usadas por
los inmunologos, —aglutinacion, absorcion de aglutininas, precipitacion, fijacion del complemento,
conglutinaciéon y hemoaglutinacion indirecta—, todas en uso hoy casi como procedimientos de
rutina”'. Con Octave Gengou, su cufiado, contribuyd en estudios sobre la coagulacion de la sangre
y en 1906, identificaron la causa de la tos convulsa. Bordet fue director del Instituto hasta 1940
y profesor de bacteriologia de la Universidad Libre de Bruselas desde 1907 a 1935, en ambos
cargos lo sucedio su hijo Paul. Al parecer era un hombre generoso y querible. La lista de honores
y distinciones de Bordet es interminable. No recibié personalmente el Premio Nobel, ni hubo una
Conferencia Nobel, porque Bordet estaba en ese momento en gira de conferencias por EE.UU.
en busca de fondos para su Instituto®. Vivio 90 afos, sano y lucido hasta sus ultimos meses.
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