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Estudio prospectivo de 116 pacientes menores de 50
afos con trombosis venosa profunda (TVP) de los miem-
bros inferiores, en el que se valora la presencia de ano-
malias de la vena cava inferior (VCI) como factor de ries-
go de la TVP. Se practicoé a todos una eco-Doppler;
cuando tenian afeccion iliaca se realizaba también flebo-
grafia, y cuando el drenaje a la VCI era deficiente, se
completaba el estudio con resonancia magnética o tomo-
grafia computarizada. En todos los pacientes también se
realizaron las siguientes determinaciones: antitrombina,
déficit de proteina C y S, factor V Leiden, protrombina
G20210A y anticuerpos antifosfolipidicos. También se va-
loraron los factores de riesgo adquiridos.

De los 37 pacientes con afeccion iliaca, 6 presentaron
anomalias de VCI: 4 hipoplasias y 2 duplicaciones. Todos
ellos eran menores de 30 afios, 2 tenian anticuerpos anti-
fosfolipidicos y 1 protrombina G20210A. Dos presentaron
recidiva trombdtica tras la suspension de la anticoagula-
cion. En conclusion, el 16,2% (intervalo de confianza [IC]
del 95%, 6,2-32) de los pacientes con trombosis iliaca
presentaba anomalia de la VCI.

Palabras clave: Anomalias de la vena cava. Hipoplasia
vena cava. Trombosis venosa profunda.

Inferior Vena Cava Malformations and Deep
Venous Thrombosis

We carried out a prospective study of 116 patients un-
der 50 years of age who had deep venous thrombosis of
the lower extremities to determine whether the presence
of congenital anomaly of the inferior vena cava (IVC) was
a risk factor for the disease. All patients were investigated
by Doppler echography. Some 37 patients who had iliac
vein occlusion also underwent phlebography. In 10 pa-
tients in whom the IVC was difficult to image, magnetic re-
sonance angiography or computerized axial tomography
was carried out. In all patients, studies of antithrombin,
protein C and protein S deficiency, factor V Leiden, proth-
rombin G20210A, antiphospholipid antibodies, and acqui-
red risk factors were also performed. Of the 37 patients
who had iliac vein occlusion, six had an IVC anomaly.
Two of these patients had antiphospholipid antibodies,
while another had prothrombin G20210A. Two patients
with an anomaly had recurrent thrombotic occlusion. In
conclusion, congenital IVC anomalies were present in
16.2% (95% confidence interval, 6.2-32%) of young pa-
tients with iliac thrombosis.

Key words: Inferior vena cava malformation. Vena cava
hypoplasia. Deep venous thrombosis.
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INTRODUCCION

La trombosis venosa profunda (TVP) es una enfer-
medad de interés clinico, tanto por su morbimortalidad
como por sus consecuencias sociosanitarias. El estudio
etiologico en pacientes jovenes ha demostrado su fre-
cuente asociacién con alteraciones congénitas o adqui-
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ridas de la coagulacién, enfermedades inmunoldgicas
y neoplasias!%; no obstante, en los dltimos afios, con
los avances radioldgicos que han supuesto la tomogra-
fia computarizada (TC) y la resonancia magnética
(RM), las anomalias de la vena cava han surgido como
un nuevo factor etiolégico que se debe considerar®”.
La vena cava inferior (VCI) del adulto esta consti-
tuida por 3 segmentos de diferente origen embriol6gi-
co: prerrenal, renal y posrenal, resultado de la fusién y
parcial reabsorcién de 3 pares de vasos, dependientes
de las venas cardinales posteriores del embridn. Este
complicado proceso evolutivo puede dar lugar a ano-
malias anatémicas que dificultardn el drenaje venoso y
favorecerdn el desencadenamiento de las trombosis®.

Rev Esp Cardiol. 2006;59(2):171-5 171



Garcia-Fuster MJ et al. Anomalias de la vena cava y trombosis venosa profunda

El objetivo del presente trabajo es describir la pre-
sencia de anomalias de VCI como factor de riesgo de
la TVP de los miembros inferiores en pacientes jove-
nes, asi como conocer las caracteristicas clinicas de su
presentacion.

PACIENTES Y METODO

Se estudia a 116 pacientes < 50 afios de edad (60
varones y 56 mujeres) afectados de TVP de los miem-
bros inferiores, incluidos de forma prospectiva desde
enero de 1992 a enero del 2004 en el Hospital Clinico
Universitario de Valencia. Tras la sospecha clinica de
TVP, a todos se les practicaba ecografia-Doppler, que
era completada con flebografia cuando la trombosis
se extendia a las venas iliacas; ésta era sospechada
cuando no se visualizaba flujo sanguineo o éste era
escaso y habia pérdida de las variaciones respiratorias
ciclicas en la vena femoral comun. Si en la flebogra-
fia habfa interrupcién del contraste en la cava inferior,
drenaje filiforme y/o presencia de colaterales (lum-
bares, paravertebrales, abdominales o pélvicas) que
drenaban el contraste atipicamente, en general por el
sistema dcigos-hemidcigos, se realizaba TC con con-
traste o angio-RM para valorar anatémicamente la
cava inferior y descartar tumores y enfermedades co-
adyuvantes.

Se practic6, ademds, un estudio de trombofilia con
determinacién de los valores de antitrombina III, pro-
teina C, proteina S, homocisteina basal, test de re-
sistencia a la proteina C activada, factor V Leiden,
protrombina G20210A y presencia de anticuerpos an-
tifosfolipidicos (AAFL). La metodologia analitica
empleada fue descrita en anterior publicacién®. Se va-
loraron también los datos epidemioldgicos que pudie-
ran haber actuado como cofactores desencadenantes y
las caracteristicas clinicas mds relevantes de los pa-
cientes.

RESULTADOS

De los 116 pacientes estudiados, la trombosis co-
menzaba en las venas femorales en 55, extendiéndose
en el 54% de ellos hasta la vena poplitea y en el 45%
hasta venas mas distales. En 24, la trombosis se locali-
zaba desde la vena poplitea hasta venas mds distales.
A todos estos pacientes (n = 79) se les practicé s6lo
eco-Doppler.

En los restantes 37 pacientes, la trombosis afectaba
a las venas iliacas y a todos ellos se les practic6 una
flebografia. En 31 la trombosis era unilateral y se ex-
tendia en 20 de ellos hasta la vena poplitea y en 11
hasta venas mads distales. En 6 era bilateral, y llegaba
hasta las venas femorales en 3 casos y hasta las popli-
teas en los otros 3.

Fue necesario realizar TC con contraste o angio-RM
a 10 de los pacientes con TVP de las venas iliacas para

172 Rev Esp Cardiol. 2006;59(2):171-5

TABLA 1. Caracteristicas de los pacientes con anomalias de vena cava

Paciente 2 Paciente 3 Paciente 4 Paciente 5 Paciente 6

Paciente 1

30

27

27

27

27

20

, afios

Edad

Mujer

Muijer

Varén

Varén

Varén

Mujer

Sexo

Bilateral venas iliacas Bilateral venas iliacas  Bilateral venas iliacas Unilateral vena iliaca Unilateral vena iliaca

Bilateral venas iliacas

Localizacion trombosis

izquierda izquierda

hasta poplitea

izquierda
Hipoplasia prerrenal

hasta ambas

popliteas
Hipoplasia prerrenal

hasta poplitea

izquierda
Hipoplasia prerrenal

hasta femorales

Doble vena cava con

Doble vena cava con

Hipoplasia prerrenal

Tipo anomalia cava

drenaje vena renal

derecha
Hipoplasia vena renal

drenaje vena renal

izquierda
Hipoplasia vena renal

y renal

y renal

No No No

No

Anomalia asociada

y agenesia renal
derecha

RM

izquierda

RM RM RM RM

TC

Método diagnéstico
Trombofilia

Negativa

Negativa
Cesarea

Si

Negativa

AAFL

PT G20210A
Ejercicio

No

AAFL

Anovulatorios

Si

Politraumatismo

Infeccion

Si

Anovulatorios

Si

Otros factores

Tratamiento anticoagulante continuado

Recidiva

No

No

No

Si

AAFL: anticuerpos antifosfolipidicos; RM: resonancia magnética; PT: protrombina; TC: tomografia computarizada.

No
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TABLA 2. Comparacion de las caracteristicas clinicas de los pacientes con anomalias de vena cava segun

distintos autores

Rugeri (2001) Siragusa (2001) Chee (2001) Obernosterer (2002) Presente (2004)
N.° pacientes estudiados 75 21 60 97 116
Edad poblacién, afios <30 <21 20-40 Media 51 +19 16-50
TVP unilateral/bilateral 2/2 11 1/3 41 2/4
N.° anomalias (%) 4 (5,33%) 2(9,52%) 4 (6,7 %) 5(5,15%) 6 (5,17%)
Hipoplasia cava 4 2 3 5 4
Doble vena cava 1 2
Edad media TVP 19 26 27 25 26
Sexo V/M 3N 11 2/2 3/2 3/3
Trombofilia No 2 FV Leiden 1 FV Leiden 1 déficit ps 3 PT G20210A, 2 AAFL

M: mujer; PS: ; TPV: trombosis venosa profunda; V: varén.

visualizar correctamente la VCI. Se descubrieron 6
anomalias: 2 hipoplasias del segmento prerrenal, 2 del
segmento renal y prerrenal (los segmentos ausentes
eran sustituidos por sistema venoso colateral) y 2 du-
plicaciones de vena cava inferior.

En todos los casos de hipoplasia habia una trombo-
sis de la porcién de la cava distal a ésta y en la dupli-
cacion se hallaba trombosada la cava del lado afecta-
do.

Las caracteristicas principales de los pacientes con
anomalia de cava que se describen a continuacién se
recogen en la tabla 1. En la tabla 2 se comparan con
los de las series publicadas anteriormente®*®.

Paciente 1

Mujer de 20 afios en tratamiento con anovulatorios
desde 4 meses antes que tras la préctica de ejercicio
presenté dolor lumbar e hipogdstrico, asi como ede-
ma de ambos miembros inferiores En la flebografia
se observo trombosis de ambas venas iliacas y ausen-
cia de representacién de la vena cava. En la TC tora-
coabdominal se observaba hipoplasia del segmento
prerrenal intrahepético de la VCI, dilatacién del siste-
ma dcigos y hemiécigos, y trombosis del segmento
posrenal de la cava. El estudio de trombofilia puso de
manifiesto la presencia de AAFL en sangre (anticar-
diolipina IgG, IgA e IgM). Tras superar el proceso
agudo, la paciente permanece asintomadtica tras 4
afios de anticoagulacion. Los AAFL se normalizaron
en 6 meses.

Paciente 2

Varén de 27 afios que presenta dolor lumbar y ede-
ma en ambos miembros inferiores tras un ejercicio in-
tenso. La flebograffa mostr6 TVP de ambas venas ilia-
cas con extension hasta la vena poplitea en el miembro
inferior izquierdo. En la RM se observé hipoplasia del
segmento prerrenal y renal con abundante circulacién
colateral en las venas lumbares y dilatacién de la vena
acigos. Se apreciaba trombosis de la cava posrenal. Se

detectd una protrombina G20210A. El paciente fue an-
ticoagulado durante 6 meses y presenté una recidiva
trombdtica 2 afios mas tarde.

Paciente 3

Var6n de 27 afios con antecedentes de edema testi-
cular y varicocele izquierdo. De modo stibito sufrié in-
tenso dolor testicular, dolor lumbar y edema de ambos
miembros inferiores. La flebografia mostré afeccién
de ambas piernas desde las venas popliteas hasta las
ilfacas comunes. En la RM se observ hipoplasia del
segmento prerrenal en su porcién hepdtica y dilatacién
de la vena 4cigos. La porcién distal de la cava estaba
trombosada. En el estudio de trombofilia se detectd la
presencia de AAFL. Mantiene tratamiento anticoagu-
lante durante 3 afios sin presentar recidivas.

Paciente 4

Varén de 27 aios que presenté una TVP bilateral
tras un grave politraumatismo. En el estudio flebogra-
fico se observé trombosis de ambas iliacas comunes y
progresion del trombo en el miembro inferior izquier-
do hasta la vena poplitea. En la RM se visualizé hipo-
plasia del segmento prerrenal y renal de la vena cava
con drenaje de las venas renales al sistema 4cigos. Se
apreciaba trombosis de la porcién posrenal de la cava.
El estudio de trombofilia fue negativo. El paciente re-
cibié tratamiento anticoagulante durante 6 meses y
presentd recidiva 1 afio mds tarde.

Paciente 5

Mujer de 27 afios que 3 dias después de una inter-
vencion de cesdrea presenta trombosis desde la vena
iliaca externa izquierda hasta la vena poplitea. La RM
mostr una doble vena cava inferior con drenaje de la
cava izquierda (que se hallaba trombosada) en la vena
renal homolateral hipoplésica. El estudio de trombofi-
lia fue negativo. Fue tratada con anticoagulacién du-
rante 20 meses sin recidiva.
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Paciente 6

Mujer de 30 afios en tratamiento con anovulatorios.
Tras un periodo de reposo por un esguince en el
miembro inferior derecho presenté una TVP desde la
vena poplitea hasta la ilfaca del miembro afectado. En
la RM se descubrié una doble vena cava inferior con
drenaje de ambas en la vena renal derecha, a su vez hi-
poplasica. La cava derecha que se continuaba con sis-
tema venoso del miembro inferior derecho se hallaba
trombosada. Se acompafiaba de agenesia renal dere-
cha. El estudio trombofilico fue negativo. Recibe trata-
miento anticoagulante durante 12 meses sin recidiva.

DISCUSION

En el presente estudio se observa que en el 16,2%
(intervalo de confianza [IC] del 95%, 6,2-32) de los
pacientes < 50 afos con afeccidn trombdtica de las ve-
nas ilfacas hay una anomalia de la vena cava inferior.
Dado que sdlo el 31,8% de los pacientes estudiados te-
nia trombosis de las venas iliacas, la anomalia de cava
representa un factor de riesgo en el 5,1% de la pobla-
cién estudiada.

En anteriores estudios realizados también en pobla-
ciones jovenes®’ se describe un porcentaje que varia
entre el 5y el 9,52%. Ninguno de estos trabajos realiza
una valoracién de la prevalencia de anomalias de la
VCI en la poblacién, ya que no se realiza un estudio de
la vena cava a todos ellos, sino solo de su influencia
como factor de riesgo trombdtico al crear una estasis
retrégrada. La edad de presentacién de la primera
trombosis es en todos los estudios inferior a los 30 afios
y la afeccién de varones y mujeres es similar. S6lo en
el estudio retrospectivo de Gayer et al’ se observa que 8
de las 9 anomalias diagnosticadas afectaban a varones.

En todos los estudios realizados, las anomalias ha-
lladas con mds frecuencia han sido las hipoplasias del
segmento prerrenal y renal, seguidas de las del seg-
mento posrenal y la presencia de doble vena cava infe-
rior. Embriolégicamente, el segmento prerrenal estd
constituido por la vena hepdtica y subcardinal derecha,
el renal por las venas subcardinales y supracardinales
derechas, y el posrenal por la supracardinal derecha.
Este complicado proceso evolutivo puede dar lugar a
multiples variantes anatémicas. Huntington et al®, en
1920, describieron 15 posibles variaciones tedricas
combinando lesiones de los tres pares de venas em-
brionarias. Chuang et al®, con los avances de la angio-
grafia, describieron las anomalias halladas en la practi-
ca y observaron que la hipoplasia del segmento
prerrenal y la doble vena cava inferior eran las mads
frecuentes. Shah et al'®, en la revision bibliografica de
1961-1969 sobre anomalias y trombosis, observaron
que la hipoplasia del segmento prerrenal representaba
el 93,8% de las anomalias diagnosticadas, la infrarre-
nal el 3,7% y la renal el 2,4%. La doble vena cava in-
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ferior es considerada como causa de TVP en pocos es-
tudios®”!!, quizd por ocasionar menos estasis retrogra-
da. En las dos pacientes del presente trabajo, la vena
cava homolateral al miembro trombosado drenaba en
una vena renal hipoplésica, lo que contribuyé a au-
mentar la estasis.

El drenaje venoso vicariante por las venas toraco-
lumbares, pélvicas y abdominales puede ocasionar sin-
tomatologia en el térax, el hipogastrio, la zona lumbar
y la genital, previa a la tipica de la de la TVP de los
miembros inferiores, como se observa en algunos de
los pacientes descritos. Su deteccién precoz podria
alertar sobre la presencia de anomalias de la cava en
pacientes jovenes.

Algunos autores creen que la anomalia de cava pue-
de ser suficiente para desencadenar la TVP, pero el
hecho de que pueda haber anomalias asintométicas de
por vida®!%!!  Jos hallazgos del presente estudio y de
los revisados*® y la consideracién de la enfermedad
trombdtica como multifactorial'?> abogan por la presen-
cia de factores asociados, tanto de origen congénito
como adquirido.

En cuanto al tratamiento, mantener al paciente anti-
coagulado mds alld de 6 meses parece la postura mas
adecuada, ya que persiste el principal factor desenca-
denante de la trombosis. En el presente estudio se ob-
servo recidiva trombdtica s6lo en los pacientes en los
que se suspendié la anticoagulacién. No obstante, se
precisan mds estudios para corroborar esta actitud.

En conclusién, debe sospecharse una anomalia de la
vena cava inferior en pacientes menores de 30 afios
con TVP de los miembros inferiores cuando estdn
afectadas las venas iliacas. La posibilidad de recurren-
cia trombdtica es alta en estos pacientes cuando se re-
tira la anticoagulacién.
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