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RESUMEN
Los síndromes de compresión venosa abdominopélvica son infrecuentes; 
por ello, conocer sus hallazgos típicos y asociaciones clínicas es clave para 
su detección, diagnóstico y tratamiento. Los hallazgos pueden existir en au-
sencia de manifestaciones clínicas, motivo por el que se deben correlacio-
nar con los síntomas. El objetivo de este artículo es hacer una descripción 
de los hallazgos y las manifestaciones clínicas de los síndromes de compre-
sión vascular.
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ABSTRACT
Abdominopelvic vascular compression syndromes are uncommon, making 
the knowledge of their typical findings and clinical associations indispen-
sable for their detection, diagnosis, and treatment. These findings may exist 
without clinical manifestations, hence the need to correlate them with 
symptoms. The purpose of this article is to provide a description of the fin-
dings and clinical manifestations associated with abdominopelvic vascular 
compression syndromes.
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INTRODUCCIÓN
Los síndromes de compresión venosa abdominopélvica corresponden a un grupo de condiciones 
en las que las venas intrabdominales son comprimidas por estructuras anatómicas cercanas, o en 
las que las asas intestinales, la vía biliar o los uréteres son comprimidos por estructuras vasculares. 
Estos síndromes pueden manifestarse según los órganos o los vasos involucrados, e incluso pueden 
ser un hallazgo incidental. La tomografía de abdomen es la modalidad de elección para evaluar las 
estructuras vasculares involucradas, gracias a su resolución espacial; además, tiene la ventaja de ser 
un estudio no invasivo. En esta revisión se describen los hallazgos del uréter retrocavo, del síndrome 
de May-Thurner, de la biliopatía portal y del síndrome de cascanueces. 

OBJETIVOS
El objetivo principal del artículo es realizar una breve revisión de de los síndromes de compresión 
venosa abdominopélvica más comunes, con especial énfasis en los hallazgos radiológicos.

METODOLOGÍA
Nuestro artículo corresponde a una revisión de la literatura; de esta manera, se buscaron los términos 
vascular compression syndrome y vascular syndromes en las diferentes bases médicas, puntualmente 
en PubMed y Google Académico. A partir de los resultados obtenidos se recopiló información ac-
tualizada acerca de los principales hallazgos radiológicos de los síndromes de compresión venosa 
abdominopélvica más relevantes y frecuentes en la práctica clínica con la finalidad de sintetizarlos.

HALLAZGOS Y MANIFESTACIONES CLÍNICAS
Uréter retrocavo
El uréter retrocavo es una anomalía infrecuente del desarrollo de la vena cava inferior, caracteriza-
do por la persistencia de las venas cardinales posteriores que hacen que el uréter quede atrapado 
detrás de la vena cava en desarrollo, lo que da como resultado que este tenga un curso retrocavo (1). 
Ocurre comúnmente en el lado derecho, a menos de que esté asociado con la duplicación de la 
vena cava inferior o con el situs inversus parcial o completo (1). 

Esta anomalía es tres veces más frecuente en hombres que están entre la tercera y cuarta dé-
cada de la vida. Los pacientes suelen consultar por dolor en el flanco derecho, infecciones urinarias, 
hematuria o formación de cálculos renales (1). Incluso, en ocasiones se puede encontrar hidrone-
frosis como consecuencia de la compresión uretral por parte del músculo psoas, de la columna ver-
tebral y de la vena cava inferior (1). La modalidad diagnóstica de elección es la tomografía con fase 
excretora; no obstante, en pacientes en embarazo y en niños la resonancia puede jugar un papel 
importante para evitar la exposición a la radiación (2) (Figura 1).
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A. B.

C.

Figura 1. Imagen de resonancia magnética de abdomen en cortes coronal T2 sin saturación, y axial con satu-
ración grasa
Valoración de masa sólida quística en el riñón derecho (A), en la que se observa como hallazgo incidental uréter retrocavo (B) 
con dilatación de las cavidades colectoras del riñón derecho y aspecto de J invertida en la proyección coronal (C)

Fuente: imágenes propias de la Clínica CES

El uréter retrocavo tiene dos tipos de presentación. El tipo 1, también llamado asa baja, es el 
más común: se observa en el 90 % de los pacientes y produce hidronefrosis en el 50 % de estos; el 
punto de obstrucción se sitúa a cierta distancia del margen lateral de la vena cava inferior, a la altura 
de la tercera vértebra lumbar, y su apariencia se ha descrito comúnmente como «caballito de mar 
o anzuelo». El tipo 2 es menos común, también es llamado bucle alto y el sitio de obstrucción se 
ubica en un nivel más alto, lo que da como resultado una apariencia de hoz (1). La mayoría de los 
pacientes son asintomáticos, razón por la que se recomienda una conducta expectante. Sin embar-
go, en los casos que se presentan con hidronefrosis, infección, formación de cálculos o deterioro 
de la función renal, la ureteroureterostomía quirúrgica abierta se considera el estándar de oro (3).
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Síndrome de May-Thurner (SMT) o «síndrome de Cockett» 
Descrito por May y Thurner en 1957, se define como la compresión crónica de la vena iliaca común 
izquierda entre la arteria ilíaca común derecha y la vértebra lumbar (4-6), lo que provoca estasis 
venosa, edema de la extremidad inferior izquierda, dolor, venas varicosas, úlceras venosas y hasta 
una posible trombosis venosa profunda; además, provoca complicaciones asociadas, como la trom-
boembolia pulmonar, la hiperpigmentación y la flegmasía cerúlea dolens (5-7). Tiende a ocurrir en-
tre la segunda y la cuarta década de la vida con mayor frecuencia en las mujeres (72 % de los casos) 
(4,8); su prevalencia es desconocida, pero se estima que ocurre entre el 2 - 5 % de los pacientes con 
trastornos venosos de extremidades inferiores (9) (Ver Figura 2).

A. B.

Figura 2. Síndrome de May-Thurner 
A. Representación coronal del síndrome de May-Turner, que muestra una compresión de la vena ilíaca izquierda en su cruce 
por detrás de la arteria ilíaca derecha. B. Representación axial de la arteria ilíaca derecha comprimiendo la vena ilíaca izquierda 
contra un cuerpo vertebral lumbar

Fuente: elaboración propia

No existe consenso sobre los signos radiológicos específicos del SMT (4). Tradicionalmente, la 
venografía se ha utilizado para su diagnóstico, pues muestra la compresión venosa y permite la 
medición de gradientes venosos, además de la visualización de vasos colaterales (5,10). La ecogra-
fía Doppler puede evidenciar la trombosis venosa profunda, pero es limitada en la evaluación de 
venas ilíacas debido a su profundidad (5,6). Actualmente, la venografía por tomografía o resonancia 
desempeña un papel importante, pues muestra la compresión de la vena ilíaca, la extensión de la 
trombosis iliofemoral, el tamaño y la permeabilidad de los vasos colaterales, y las variantes anatómi-
cas; asimismo permite evaluar otras causas de la compresión mecánica, como la presencia de masas 
pélvicas (4-6,11) (Figura 3; Figura 4).
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A. B.

Figura 3. Venografías para los síndromes de compresión vascular abdominopélvica  
A. Ecografía que muestra la vena femoral izquierda dilatada con defecto ecogénico en su interior compatible con trombosis 
aguda. B. Valoración Doppler, que muestra ausencia del flujo

Fuente: imágenes propias de la clínica CES

A.

B. C.

Figura 4. Tomografía contrastada de abdomen 
A. Corte axial, B. Corte sagital C. Corte coronal. Se observa compresión de la vena ilíaca común izquierda entre la arteria ilíaca 
común derecha y la vértebra lumbar. Adicionalmente, se identifica trombosis crónica de la vena ilíaca común izquierda 

Fuente: imágenes propias de la clínica CES
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El manejo endovascular con angioplastia más stent, además del manejo con trombólisis, cons-
tituye el tratamiento actual que busca resolver la compresión mecánica y cuenta con una tasa de 
éxito de hasta el 95 %, como se observa en la Figura 5 (4-6,12,13). El manejo quirúrgico con trom-
bectomía abierta solo se indica en caso de falla del manejo endovascular (9); por otra parte, los 
baipás venosos, la transposición vascular y la venoplastia con manejo de bandas intraluminales son 
terapias alternas (12,14,15).

A. B. C. D.

Figura 5. Imágenes de venografía 
Se observa ausencia de opacificación de las venas ilíacas común y externa izquierda por trombosis externa (A y B). 
Recanalización posterior a trombectomía, stent y angioplastia (C y D)

Fuente: imágenes propias de la clínica CES

Biliopatía portal
La biliopatía portal se define como el ensanchamiento anormal de los canales biliares extrahe-
páticos e intrahepáticos abarcando el cístico y la vesícula biliar; esto se debe a un sistema porta 
trombosado de forma crónica, también llamado cavernoma portal (16,17). Hay dos mecanismos 
planteados que serían los responsables de la biliopatía portal: una compresión mecánica externa al 
sistema biliar por transformación portal cavernosa o una fibrosis peribiliar secundaria a la trombosis 
de pequeñas venas en las paredes del conducto biliar (16).

La biliopatía portal hace parte de las estenosis benignas del conducto biliar que simulan colan-
giocarcinoma perihiliar (16) y se clasifica en tres tipos: varicoide, fibrótica y mixta. El tipo varicoide 
es la compresión y distorsión del conducto biliar causada por grandes venas paracoledocales. El 
tipo fibrótico muestra el estrechamiento del conducto biliar como resultado de la compresión de 
venas colaterales intramurales y de pequeñas venas epicoledocales (18). Por su parte, la biliopatía 
portal de tipo mixta, como su nombre lo sugiere, corresponde al conjunto de las dos. La mayoría 
de pacientes con demostración radiológica de biliopatía portal son inicialmente asintomáticos; sin 
embargo, en una minoría de pacientes se presenta colestasis crónica e ictericia (16,19).
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La ecografía muestra la dilatación de la vía biliar intra- y extrahepática con transformación ca-
vernomatosa de la vena porta; en el ultrasonido Doppler a color se pueden demarcar múltiples 
estructuras tubulares anecoicas con flujo vascular, correspondientes a venas colaterales paraco-
ledocales en el ligamento hepatoduodenal (18). La tomografía contrastada permite excluir otras 
causas de dilatación biliar, ya que la biliopatía portal puede simular estenosis malignas del conducto 
biliar distal, ya sea por neoplasia biliar o pancreática (20). El hallazgo común, además del cavernoma 
portal, es la angulación aguda del colédoco que puede considerarse como consecuencia de la 
compresión extrínseca a causa de las venas paracoledocales dilatadas y de las venas epicoledocales 
(21). La colangioresonancia puede demostrar una delimitación «festoneada» u «ondulada» de los 
conductos biliares extrahepáticos, secundaria a hendiduras por las venas peribiliares dilatadas (22) 
(Figura 6).

Figura 6. Tomografía en reconstrucción coronal 
Se observan venas colaterales en el hilio hepático con efecto compresivo sobre el colédoco

Fuente: imágenes propias de la clínica CES

La biliopatía portal no requiere tratamiento específico en pacientes asintomáticos. Por su parte, 
los sujetos sintomáticos pueden abordarse ya sea con radiología intervencionista o con tratamiento 
quirúrgico. La radiología intervencionista desempeña un papel importante en el drenaje biliar, el 
cual se puede llevar a cabo a través de la colocación de un stent biliar o hepatobiliar; otra opción es 
la recanalización de la vena porta y la colocación de una derivación portosistémica intrahepática 
transyugular (TIPS) en pacientes seleccionados con trombosis crónica de la vena porta (23). En caso 
de obstrucción biliar persistente se puede realizar una descompresión quirúrgica con hepaticoye-
yunostomía o coledocoduodenostomía (24).
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Síndrome del cascanueces (nutcracker)
Este síndrome es generado por la compresión anatómica de la vena renal izquierda entre la arteria 
mesentérica superior y la aorta (síndrome del cascanueces anterior), o también puede ser genera-
do, en caso de que el paciente presente la variante de una arteria renal izquierda retroaórtica o un 
curso circumaórtico, por la compresión de la vena renal izquierda entre la aorta y el cuerpo vertebral 
(síndrome del cascanueces posterior), hallazgos ilustrados en la Figura 7 (5).

Figura 7. Atrapamiento de la vena renal izquierda por la arteria mesentérica superior, configurando el «fenó-
meno del cascanueces (nutcracker)» 
Fuente: elaboración propia

El síndrome del cascanueces se desarrolla debido al incremento de la presión venosa renal 
izquierda, secundario a la obstrucción del flujo previo a su llegada a la vena cava inferior, lo que re-
sulta en el desarrollo de múltiples vasos colaterales y de reflujo de las venas gonadales ipsilaterales, 
así como en el daño del sistema valvular venoso local (5). Este síndrome afecta, principalmente, a 
pacientes jóvenes y de mediana edad, y es más común en el sexo femenino. Dentro de los síntomas 
descritos se encuentran microhematuria leve, hematuria, proteinuria, dolor en el flanco izquierdo, 
varicocele izquierdo, varices pélvicas izquierdas y síndrome de congestión pélvica (dolor pélvico 
crónico, dispareunia, disuria y dismenorrea) (5).

El diagnóstico imagenológico por medio de tomografía o resonancia contrastada se realiza 
a partir de la representación anatómica de la compresión focal de la vena renal izquierda, la dila-
tación pre-estenótica, las varices periureterales y pélvicas, y la dilatación de las venas gonadales, 



Vélez-Garcés et al.

299
IATREIA. Vol. 38 Núm. 2. (2025). DOI 10.17533/udea.iatreia.268

como se observa en la Figura 8. En el plano sagital se puede medir la distancia aortomesentérica 
(menor de 3 mm) y el ángulo aortomesentérico (menor de 45°); sin embargo, es de recordar que la 
disminución de estas medidas en ausencia de síntomas y otros hallazgos de obstrucción vascular 
configuran un fenómeno del cascanueces sin establecer un síndrome (5). En el ultrasonido Doppler 
se puede evidenciar un aumento significativo de la relación de las velocidades pico sistólicas en el 
punto de compresión venosa renal con respecto al hilio renal (5). El diagnóstico definitivo se realiza 
con una venografía retrógrada, que evalúa la dilatación de venas gonadales, perihiliares y periurete-
rales, así como la presencia de colaterales (25). 

A. B.

C. D.

Figura 8. Tomografía contrastada de abdomen 
A. Corte axial. B. Corte sagital. C. Corte coronal. Se observa atrapamiento de la vena renal izquierda por la arteria mesentérica su-
perior, configurando el «fenómeno del cascanueces (nutcracker)». Hay dilatación de la vena gonadal y de las várices pélvicas (B) 

Fuente: imágenes propias de la clínica CES

El manejo de pacientes jóvenes o con síntomas leves puede ser expectante, ya que, en pacien-
tes menores de 18 años, los síntomas pueden mejorar en un plazo de dos años por el aumento de 
la grasa retroperitoneal. Por su parte, el manejo quirúrgico está destinado a pacientes con síntomas 
severos y tiene el objetivo de aliviar la obstrucción al flujo y la hipertensión. Existen múltiples téc-
nicas como la transposición de la vena cava inferior, la colocación de un stent venoso externo, el 
baipás de la vena renal, el autotrasplante renal en la fosa ilíaca e incluso la nefrectomía izquierda. 
La colocación de un stent endovascular en la vena renal izquierda ha sido aceptada, pues se ha 
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mencionado que cuenta con bajas tazas de complicación, entre las que se han descrito: migración 
del stent, estenosis del stent, hiperplasia fibromuscular y trombosis venosa (26,27). 

CONCLUSIONES
Los síndromes de compresión venosa pueden manifestarse por síntomas abdominales atípicos. En 
pacientes con sospecha de síndrome de compresión vascular es necesario el conocimiento de los 
síntomas clínicos y de los hallazgos típicos de imagen para realizar el diagnóstico y guiar el trata-
miento.
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