rombosis de vena cava inferior: a proposito de un caso.

Lower cava vein thrombosis: report of a case.
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RESUMEN

Se reporta el caso de un paciente de 20 afios de edad gue acude al hospital por dolor y pérdida de la fuerza muscular en ambos
miembros inferiores acompaﬁaclos de edema progresivo, recurrente y asimétrico, de predominio en miembro inferior izquierclo.
Se realiza eco cloppler arterial Yy venoso el cual dio como resultado trombosis parcial de vena cava inferior proxilnal lo gue llevé
a realizar una TAC de abdomen y pelvis y angiorresonancia magnética simple y contrastada donde se encontré la presencia de
una masa sugestiva de pseudo aneurisma de vena cava inferior con trombosis vs. quiste fascial o absceso en la region de insercién
del psoas derecho; ademads se realiza venografia por técnica de Seldingers para confirmar el diagnéstico y corregir la patologia.

Palabras clave: Trombosis venosa profuncla. Trombosis de vena cava inferior.

SUMMARY

[tis reported the case of a 90~gear~old patient old who goes to the hospital with pain and loss of muscular strength in both lower
limbs, accompaniecl ]og progressive, recurrent and irregular edema preclominantlg in the left lower limb. Arterial and venous
doppler echo was taken, which gielded partial thrombosis of inferior vena cava. This made us take a CT scan of abdomen and
pelvis and simple and contrast magnetic resonance angiography. The presence of a suggestive mass of pseudo aneurysm of lower
cava vein with thrombosis was found vs. facial cyst or abscess in the region of insertion of the right psoas. In addition, venographg
by Selclingers technique was carried out to confirm cliagnosis and to treat the pathologg.

Kegwords: Deep venous thrombosis. Lower cava vein thrombosis.

Introduccion

La presencia de un trombo en una vena superficial
o profunda y la respuesta inflamatoria que la
acompafia se denomina trombosis venosa o0
tromboflebitis. Los factores que predisponen a la
trombosis venosa fueron descritos inicialmente
por Virchow en 1856 y comprenden estasis, dafio
vascular e hipercoagulabilidad.

La prevalencia de trombosis venosa es
particularmente elevada en procedimientos
quirdrgicos ortopédicos (50%) y en pacientes con
cancer de pancreas, pulmon, vias urinarias,
estémago y de mama>®,

La mayoria de las trombosis venosas profundas se
localizan por debajo de la rodilla, en las venas
femoral y poplitea; no obstante, no deja de ser
importante la frecuencia de la trombosis de las
venas iliacas’?, éstas vienen sugeridas por
hinchazén unilateral de la pierna junto con
elevacion de temperatura y eritema. Puede haber
distension de las venas superficiales y aparicién
de venas colaterales prominentes.

El sintoma mas frecuente es el dolor en la
pantorrilla, el signo de Homans es poco fiable®®,
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Varias enfermedades que originan
hipercoagulacion generalizada causan también
trombosis venosa®. Las malformaciones venosas
puras son anomalias vasculares de bajo flujo
presentes en el nacimiento y que se hacen
evidentes en edades tardias debido a traumatismos
0 a cambios hormonales; las trombosis repetidas
como consecuencia de bajo flujo se manifiestan
con el tiempo™.

Los aneurismas venosos son dilataciones
anormales de los vasos que como en el sistema
arterial, han sido clasificadas en fusiforme o
sacular de acuerdo a la forma que adoptan. La
primera publicacion fue escrita por Gruber en
1875 acerca de un aneurisma venoso yugular, no
obstante la verdadera entidad clinica no fue
establecida sino hasta 1950 cuando Abbott publico
el primer aneurisma venoso en la cava superior y
ofrecié una clasificacion a esta anormalidad®3*.

Hay varias teorias sobre el origen de los
aneurismas venosos como la inflamatoria que son
desérdenes del tejido conectivo de origen
traumatico, la endoflevohipertrofia o]
endofleboesclerosis y la teoria genética que es
apoyada por la presencia de la enfermedad en la
primera infancia y por el hallazgo de alteraciones
patolégicas, como la reduccién o pérdida
completa de fibras elasticas y musculo liso en la
capa media del vaso, debilidad congénita, cambios
degenerativos (disminucion del nimero, tamafio
de fibras elasticas y muisculo en las paredes
venosas) y fragmentacion de la ldmina eléstica
interna que es remplazada por tejido conectivo

Presentacién del caso

Paciente de sexo masculino de 20 afios de edad
gue ingresa por consulta externa al hospital
Militar HD-11-DE “Libertad” de la ciudad de
Guayaquil derivado de otra casa de salud de la
provincia de Manabi, por presentar dolor y
pérdida de la fuerza muscular en ambos miembros
inferiores acompafiados de edema progresivo,
recurrente 'y asimétrico, de predominio en
miembro inferior izquierdo; a ésto se suma dolor
lumbar de moderada intensidad.

Al examen fisico se evidencio el edema de
miembros inferiores asimétrico a predominio del
izquierdo, con formacion de fovea y hematoma en
planta del pie izquierdo, figura 1.

& oy - \L |
Edema de miembros inferiores asimétrico, obsérvese el area
de la rodilla izquierda.
Fuente: Departamento de Medicina Interna H-1I-DE
“Libertad”.

El paciente refirid gastritis como antecedentes
patolégicos personales, asi mismo hermano con
edema de miembros inferiores de las mismas
caracteristicas; no posee antecedentes quirdrgicos.
En el abordaje inicial del paciente se prescindié de
la medicién de dimero D en sangre debido al
evidente cuadro clinico sugestivo de TVP®. Los
resultados de los examenes de laboratorio no
registraron alteracion: hemograma, electrolitos,
funcidn renal, transaminasas, elemental de orina'y
depuracion de creatinina en 24 horas, al igual que
estos, la ecografia de abdomen se encontrd
normal. Se realiza ecografia doppler venoso de
miembros inferiores y se establece un cuadro de
trombosis severa de la vena cava inferior
encontrando en su parte proximal trombo de 2.8
a 1.8cm de didmetro que obstruye parcialmente su
flujo. Se inicia en forma inmediata
anticoagulacion profilactica y antiagregacion
plaquetaria con aspirina de 100mg/dia, clopidogrel
75mg / dia; enoxaparina 0.6¢cc /dia, pentoxifilina
14mg cada ocho (8) horas.

Se solicitaron pruebas de laboratorio: antigeno
carcino embriogénico (CEA) 0.7ug/L, alfa feto
proteina (AFP) 1.43ug/L; reaccion en cadena de
polimerasa PCR 0.2mg/L, deshidrogenasa lactica
LDH 320 UI/L, proteinas totales 8.0mg/L,
albumina 4.0mg/dl, Globulina 3.9mg/dl y VDRL
no reactivo.

Se establece la necesidad de realizar examenes
hematolégicos especiales que permitan determinar
las causas de este sindrome hipercoagulable. Estos
examenes incluyen dosificaciones de antitrombina
Il, proteina C, proteina S y proteina ¢ activada
(Factor V de Leiden) entre otros. Los resultados
fueron los siguientes, cuadro 1.
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Cuadro 1
Nombre_: de Resultado | Unidades | Referencia
estudio
Antitrombina *21.10 mg/dl 26.00-40.80
11 mg/d|
Factor V/ de 92.20 % 50.00-150.00
coagulacion
Proteinas C *10.00 0
(actividad) % 70.00-150.00
Proteinas S *30.40 0
(actividad) A i
ggmplemento 18200 | il | 79.00-152.00
gzmplemento 34.00 mg/dl | 16.00-38.00
Anti DNA negativo Positivo 1:10
0 mayor

Fuente: autores.

Simultdneamente se realiza TAC de abdomen
simple y contrastada donde se observa imagen
hipodensa, redondeada con densidad de tejidos
blandos de 4 cm. de didmetro sugestiva de
schwanoma o neuroblastoma; radiélogo sugiere
puncién biopsia dirigida por TAC, en su lugar; se
realiza angiorresonancia magnética de vena cava
inferior simple y contrastada en la cual se reporta
como diagndstico aparente pseudo aneurisma de
vena cava inferior con trombosis asi como del
segmento proximal de la vena a nivel L1, y/o
quiste fascial o absceso en la region de insercion
del psoas derecho, figura 2, se recomienda realizar
venografia por técnica de Seldingers.

En el reporte de la venografia consta vena cava
inferior con oclusién total (100%) a nivel de
segmento suprarrenal, circulacion colateral a nivel
del sistema porto mesentérico.

Figura 2

— e
Angiorresonancia. Imagen redondeada adyacente a la pared
postero-externa de la vena cava.
Fuente: Departamento de Medicina Interna H-1I-DE
“Libertad”.

Se procedi6 a realizar recanalizacion de la vena
cava y dilataciones multiples con catéter balén
restituyendo asi el flujo venoso. Figuras 3,4,5.

Figura 3

03/2009

image:

Venografia por técnica de Seldingers. Se observa oclusion de
vena cava inferior.

Fuente: Departamento de Medicina Interna H-1I-DE
“Libertad”.

iura4

Venografia se observa malformacion de vena cava con
trombosis.
Fuente: Departamento de Medicina Interna H-1I-DE
“Libertad”.

Figura 5

Recanalizacion de la vena cava. Técnica de Seldingers.
Fuente: Departamento de Medicina Interna H-1I-DE
“Libertad”.
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Discusion

La trombosis de la vena cava inferior es una
entidad muy poco reconocida y excluida como
probable causa inicial de trombosis venosa
profunda de miembros inferiores, es asi que a
menudo es diagnosticada como hallazgo en los
examenes de ecografia doppler que se realizan a
este tipo de pacientes. La incidencia de TVP en
Estados Unidos es de 60 — 180 casos por cada
100.000 habitantes por afio, es  decir
aproximadamente 165,000 - 493,000 casos al afio;
la frecuencia de trombosis de vena cava inferior
en pacientes con TVP es del 4 — 15%%', en
Estados Unidos se han presentado desde 6600
hasta 74000 casos al afio de trombosis de vena
cava inferior®™®. El abordaje del paciente fue
realizado de acuerdo con los algoritmos
estandarizados para esta patologia**®*, la historia
familiar de edema de caracteristicas parecidas de
un hermano del paciente, la recurrencia del edema
y la edad del paciente nos obligaron a realizar
examenes hematoldgicos especiales para descartar
trombofilia  hereditaria  cuyos  resultados
evidenciaron que el paciente padece de un estado
de hipercoagulabilidad a expensas de un déficit
de antitrombina Ill, proteina S y proteina C. Los
resultados radiolégicos nos confirmaron la
existencia y la extension de la trombosis asi como
la aparicion de una posible malformacion
congénita de la vena cava inferior de tipo
aneurismatica sacular. La concomitancia de estas
dos alteraciones nos podria sugerir un trastorno de
base genética, fundamentado en la teoria
congénita del origen de los aneurismas venosos®
mencionada anteriormente y en el conocido factor
hereditario del estado hipercoagulable®™.

La presentacion de este caso nos permite analizar
las opciones que deberiamos tener en cuenta en el
diagndstico diferencial cuando sospechamos de un
paciente con TVP, sobre todo en este caso en
particular, debido a los escasos reportes sobre
trombosis de vena cava inferior en la literatura
médica.

Es probable que la trombosis de vena cava del
paciente citado en este caso sea de origen
multifactorial debido a su evidente estado
hipercoagulable y a las imagenes sugestivas de
malformacion venosa de la mencionada vena. La
posibilidad de que la patologia de base sea la
trombofilia hereditaria y que subsecuentemente se

haya producido la malformacion venosa por
debilidad preexistente de la capa media del vaso,
no se descarta.

Reforzamos las recomendaciones de los estudios
citados sobre la necesidad de sospechar de una
anomalia de la vena cava inferior en pacientes
menores de 30 afios con TVP de miembros
inferiores cuando estan afectadas las venas
iliacas’.
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