Agenesia de vena cava inferior, trombosis venosa profunda y trombo embolismo pulmonar

Ortega Rojas Mario

CASO CLINICO

Agenesia de vena cava inferior, trombosis
venosa profunda y trombo embolismo
pulmonar. A propdsito de un caso

Ortega Rojas Mario*

Centro de Varices y Ulceras
Alemania N29-60 y Eloy Alfaro - Quito - Ecuador
E-mail: drmortega@hotmail.com

RESUMEN

Este estudio expone el caso de trombosis venosa profunda (TVP) de la extremidad inferior y trombo-embolismo
pulmonar (TEP) en un varén de 41 afios de edad, cuya causa fue una agenesia de vena cava inferior (VCI). Esta es una
patologia poco frecuente, resultado de un desarrollo aberrante durante la embriogénesis, cuyo diagnostico se basa en
técnicas de imagen no invasivas como la tomografia axial computarizada (TAC) y la angio-resonancia magnética

nuclear. (RMN).

En la mayoria de los casos, constituye un hallazgo casual durante la practica de estos estudios por otra causa
no relacionada con la anomalia congénita; sin embargo, en los pacientes sintomaticos se presenta acompafiada de cua-

dros de TVP o TEP, especialmente en pacientes jovenes.
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INTRODUCCION

Debido a las miiltiples transformaciones que suce-
den durante la formacion de las venas cava superior e
inferior, ocurren variaciones en su forma adulta, pero
Nno son comunes.

La anomalia mas comn de la VCI es una interrup-
cién de su trayecto abdominal; como resultado de ello
la sangre de los miembros inferiores, el abdomen y la
pelvis drenan al corazon a través de las venas acigos,
hemiacigos, abdominales y pélvicas (1).

La agenesia de la VCI infrarrenal es un tipo de mal-
formacion congénita poco frecuente, y por lo general se
asocia a otras malformaciones, como anomalias en la
posicion del corazon y alteraciones esplénicas (2).

La TVP es una enfermedad de interés clinico tanto
por su morbi-mortalidad, como por sus consecuencias
socio-sanitarias. El estudio etioldgico en pacientes
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jovenes ha demostrado su frecuente asociacién con
alteraciones congénitas o adquiridas de la coagulacion,
enfermedades inmunolégicas y neoplasicas (3).

La VCI del adulto se constituye por cuatro segmentos
principales:

- Un segmento hepatico que deriva de la vena hepa-
tica (parte proximal de la vena vitelina derecha) y sinu-
soides hepaticos.

- Un segmento prerrenal proveniente de la vena sub-
cardinal derecha.

- Un segmento renal que deriva de las anastomosis
subcardinal y supracardinal.

- Un segmento postrenal que se forma a partir de la
vena supracardinal derecha (1).

El TEP constituye una entidad clinica de elevada

incidencia (unas 50.000 muertes al afio son atribuidas
a TEP en Estados Unidos), con una mortalidad a pesar
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FIGURA 1. SE APRECIA TROMBOSIS FEMORO-ILIACA TOTAL.

de la terapia anticoagulante del 2-18%; la agenesia
de VCI y TEP ha sido descrita en contadas ocasiones
(4-6).

La incidencia de TVP se estima en un caso cada
1.000 habitantes al afio, y es 10 veces menor en adul-
tos entre 20 y 40 afios. (7-8).

El objetivo de este trabajo es describir la presencia
de anomalias de VCI como factor de riesgo de la TVP
de los miembros inferiores y TEP, en pacientes jove-
nes, asi como su evolucién clinica.

FIGURA 2. VISTA TANGENCIAL DE TROMBOSIS VENA FEMORAL DERECHA
CON MANIOBRA DE PRESION EXTERNA.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 41 afios de edad con una
estatura de 1,70 m y 165 lbs. de peso, de profesion
odontblogo. Con antecedentes de apendicectomia y
herniorrafia inguinal bilateral. Acude a nuestra con-
sulta presentando cuadro de flebostasia de miembro
inferior derecho (MID) de 24 horas de evolucion, sin
causa aparente.

FIGURAS 3-4. SE OBSERVA PRESENCIA DE DEFECTO SEGMENTARIO EN LA BASE PULMONAR DERECHA, EN LOS SEGMENTOS LATERAL Y POSTERO

BASAL, EN LAS PROYECCIONES POSTERIOR Y OBLICUA POSTERIOR DERECHA.
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FIGURA 5-6. SE OBSERVA LA AUSENCIA DE VENA CAVA INFERIOR.

En la exploracién fisica, en bipedestaciéon presenta
edema que abarca toda la extremidad derecha, con un
aumento de volumen 1,5 cm a nivel supramaleolar, 2,5
cm a nivel de pantorrilla y 5 cm a nivel del tercio medio
de muslo, con cianosis ortostatica franca a los 20
segundos de la bipedestacion, aumento de temperatu-
ra a nivel de pierna y pie, y dolor a la palpaci6én en tra-
yecto venoso profundo

Se realiza eco-doppler venoso, que reporta TVP
fémoro-iliaca. Figuras 1-2.

Se toman muestras de sangre para estudio de trom-
bofilias (antitrombina III, proteina C, resistencia a la
proteina C activada, proteina S libre, anticuerpos anti-
cardiolipinicos, inmunoglobulinas G y M, anticuerpos
antifosfolipidicos, Factor IV de Leidig), y se inicia tera-
pia anticoagulante ambulatoria con heparina de bajo
peso molecular (Enoxaparina 1 mg/kg/12 h), y al
mismo tiempo anticoagulacion via oral con warfarina
sodica, manteniéndose con INR entre 2-3 durante 6
meses. El estudio trombofilico reporta valores con ran-
gos dentro de limites normales. El tratamiento se
acompana de soporte eléstico, medidas posturales y
gjercicios, obteniéndose buena evolucién con remisiéon
casi total de la flebostasia. Se realiza nuevo eco-dop-
pler venoso de control, obteniéndose recanalizacion de
la TVP, por lo que se suspende la anticoagulacion.

Luego de 8 dias de haber suspendido el tratamiento
anticoagulante, el paciente presenta cuadro de taquip-
nea 28/min, con tonos cardiacos ritmicos, sin soplos,
sin edemas ni ingurgitacién yugular. La auscultacién
pulmonar presenta murmullo vesicular conservado y
leve hipofonesis basal derecha. La tensién arterial
(TA) 120/80. El electrocardiograma (ECG) presenta

taquicardia sinusal 120/min. La radiografia de torax se
presenta con aparente normalidad. El hemograma, la
glucemia, funcién renal, perfil lipidico e ionograma
presentan normalidad. La gamagrafia pulmonar de
ventilacion y perfusiéon con Tc - 9ggm DTPA Y MAA
reporta alta probabilidad para TEP en pulmén dere-
cho. Figuras 3-4.

Con el antecedente de TVP se lleva a cabo una eco-
grafia abdominal, sin lograr visualizar en forma ade-
cuada el trayecto infrarrenal de la VCI, por lo que se
solicita TAC téraco-abdominal, que fue compatible con
agenesia de VCI infrarrenal. Figuras 5-6-7-8.

La RMN abdominal confirmé los hallazgos de la
TAC, observandose agenesia de la vena cava inferior.
Toda la sangre de los miembros inferiores esta deri-
vandose por red colateral, entre los plexos venosos
hemorroidales, hacia la vena mesentérica inferior y la
vena mesentérica superior hacia la porta. Por el ante-

TABLA DE ABREVIATURAS

ECG Electrocardiograma

MID Miembro Inferior Derecho

RMN Resonancia Magnética Nuclear
TAC Tomografia Axial Computarizada
TEP Trombo Embolismo Pulmonar
TVP Trombosis Venosa Profunda

VCI Vena Cava Inferior

— 35



FORUM / Vol. 13 N° 1 / 2011

FIGURA 7-8. CORTE DISTAL AL ANTERIOR EN QUE PERSISTE LA AUSENCIA

cedente de trombosis ilio-femoral se ha creado una
red colateral superficial entre las ramas epigastricas de
la vena iliaca y las ramas epigastricas de la mamaria
interna. Figuras 9-10-11-12.

Se realiza ecocardiograma, donde no se encuentra
ninguna cardiopatia congénita asociada.

Se reinici6 el mismo esquema de anticoagulacién en
forma ambulatoria, obteniéndose mejoria clinica pro-
gresiva.

DE VENA CAVA INFERIOR.

Al momento, el paciente continua con anticoagula-
cién via oral permanente por el riesgo de presentar un
nuevo episodio de TEP.

DISCUSION

La VCI se desarrolla en un complicado proceso
embrioldgico entre la sexta y la octava semana de ges-
tacion, por fusién y regresion de tres pares de venas del

FIGURAS 9-10. SE APRECIA AUSENCIA DE VENA CAVA INFERIOR Y RED COLATERAL CON ANASTOMOSIS ENTRE PLEXOS HEMORROIDALES Y VENAS

MESENTERICAS SUPERIOR, INFERIOR Y PORTA.
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FIGURA 11-12. APRECIAMOS RED COLATERAL SUPERFICIAL ENTRE RAMAS EPIGASTRICAS DE LA VENA ILIACA Y MAMARIA INTERNA.

sistema cardinal, supracardinal, cardinal posterior y
subcardinal (9).

La alteracion embriolégica que da lugar a la agenesia
del segmento hepatico de VCI, ausencia de la anasto-
mosis hepatica subcardinal, permite que ocurra la
atrofia de la vena subcardinal derecha

Varias malformaciones de tipo cardiovascular pue-
den presentarse en asociacion con la agenesia de VCI,
como dextrocardia, comunicacidén inter-auricular,
canal atrio-ventricular, estenosis de arteria pulmonar.
También pueden presentarse otras malformaciones,
como transposiciéon de visceras abdominales, disgene-
sia pulmonar, poliesplenia o asplenia.

El paciente tema de nuestro estudio no present6 nin-
guna otra malformacién concomitante.

Como ya se menciond, la agenesia de VCI es poco
frecuente. En 1996 Shah y col. (10) realizaron una
revision de casos publicados desde el afio 1961 y reu-
nieron unos 80, de los cuales 41 casos pertenecen a
una serie pediatrica de agenesia de VCI asociado a car-
diografia congénita cianotizante. Hasta el aflo 2002 se
logro recopilar 16 casos mas en pacientes adultos.

En el 69% de los pacientes no se presentaron sinto-
mas atribuidos a patologia venosa, por lo que su diag-

nostico fue casual. En el 31% de los pacientes restantes
los sintomas fueron de insuficiencia venosa cronica o
TVP. Solamente un caso de trombo-embolismo pulmo-
nar asociado a agenesia de VCI se ha publicado hasta
2001 (11); al afio 2006 se habian publicado tres casos
(5).

El paciente tema de nuestro estudio present6é TVP y,
a continuacion, TEP, lo que lo convierte en un caso
Gnico, ya que en la literatura publicada hasta el
momento no hemos encontrado ningun otro caso.

En el ano 2002, se public una serie de 97 casos de
TVP en la que se llevé a cabo una RMN de abdomen
cuando la venografia mostr6 defectos de llenado de la
VCI. Fueron diagnosticados 5 casos de anomalias de
VCI, con una edad media de 25 afos (rango de 20 a
35). (12) A nuestro criterio, estos datos sugieren que la
agenesia de VCI es un factor de riesgo de TVP y TEP a
tener en cuenta en el manejo de estas entidades. Por lo
tanto, seria incomoda la realizaciéon de TAC abdominal
en paciente jovenes que presenten TVP y TEP sin otro
factor de riesgo identificado.

Hay que anotar que el paciente tema de esta publica-
cion fue tratado en forma ambulatoria, tanto en el epi-
sodio de TVP como de TEP, sin ninguna complicacion.
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Logicamente, se tuvo en consideraciéon que se trataba
de un paciente culto que vivia en la urbe y que, en caso
de requerir intervencion inmediata, no se hubiera pre-
sentado ningtin inconveniente.
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