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Introducción 

La trombosis de la vena cava inferior resulta una afección más frecuente de 
lo que habitualmente se cree (1). Desde el punto de vista etiopatogénico pueden ser 
primarias, cuando aparecen de un modo espontáneo y su causa es desconocida, y 
secundarias, cuando surgen como complicación de otro proceso o enfermedad (1-3). 

Según su localización inicial pueden dividirse en propagadas, si van precedidas 
de una trombosis iliofemoral uni o bilateral y son consecuencia de la propagación 
ascendente de la trombosis, y autóctonas, si tienen su origen en la propia cava infe- 
rior (1). 

La trombosis idiopática de vena cava inferior ocurre más frecuentemente en ni- 
ños, mientras que la oclusión secundaria ha sido mayormente señalada en adultos 
(3), habiéndose consignado, entre otras, las siguientes' causas o factores predisponen- 
tes (1-3): 

1. Infección (sífilis, tuberculosis, fiebre tifoidea, etc.) . 
2. Compresión extrínseca (tumores malignos, aneurisma aórtico, etc.). 
3. Alteraciones sanguíneas (policitemia, estados de hipercoagulabilidad). 
4. Enfermedades hepáticas. 
5. Enfermedades renales (síndrome nefrótico, nefritis lúpica, etc.). 
6. Traumatismos o cirugía. 
7. ~jercicio excesivo, posiciones indebidas, etc. 

Tanto la tromboflebitis de miembros inferiores como la de cava inferior pueden 
extenderse hasta las venas renales (4, 5). La trombosis de las renales constituye, por 
lo habitual, accidente terminal de una trombosis propagada ascendente. En la mayo- 
ría de los casos la trombosis de venas renales determina la muerte del enfermo (6). 

(*) Trabajo presentado ante el XVII Congreso del Capitulo Latino Americano de International Society 
for Cardiovascular Surgery. Caracas, Venezuela. Sept. 30-Oct. 5/1984. 
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La trombosis de vena renal fue primeramente descrita por Rayer, en 1837, sobre 
la base de los hallazgos necrópsicos de 7 pacientes (4, 5, 7). En 1963, Kowar y cols. 
encontraron sólo 65 casos en la literatura, en la mayoría de los cuales el diagnóstico 
había sido establecido postmorten (7) y, en el propio año, Mc Carthy y cols. (8) 
estiman en 9 meses la supervivencia natural de tales pacientes desde el inicio de la 
trombosis, considerando al igual que Harrison (9) excepcional la supervivencia de 
varios años. 

Rosenmann y cols., en 1968, efectuaron un detallado estudio acerca de la trom- 
bosis de las venas renales y de la cava, reportando 15 nuevos casos (10). A su vez, 
autores franceses (1 1) analizan en 1970 un total de 112 casos descritos hasta enton- 
ces, de los cuales 72 habían tenido un curso fatal. El fallecimiento en muchos de 
ellos era debido a insuficiencia renal y el diagnóstico de trombosis de las venas rena- 
les se establecía mayormente en la autopsia (5, 11). Desde entonces ha aumentado 
el caudal de información con relación a etiología, fisiopatología, diagnóstico y trata- 
miento de esta afección, conociéndose de diversos casos diagnosticados en vida. Con 
el advenimiento de la hemodiálisis regular, la mortalidad a corto plazo ha disminui- 
do considerablemente. 

En el presente artículo se informe de un paciente con nefropatía terminal en 
el que pudo arribarse a la conclusión de que se trataba de una trombosis de vena 
cava inferior ascendente hasta el territorio de la renal; siendo éste, hasta donde co- 
nocemos, el primer caso de esta índole que se reporta en la medicina cubana. 

Comunicación clínica 

M.S.G. 33 años, masculino, mestizo. H.C. 564162. 
Se trata de un enfermo con antecedentes de habérsele practicado nefrectomía 

izquierda a los 13 años de edad, por riñón hipoplásico e hipertensih arterial que 
desapareció tras la nefrectomía. En 1970 comienza a padecer trastornos circulatorios 
en miembros inferiores, que se acentúan en 1972 por traumatismo recibido al caer 
de un caballo, llegando incluso en aquel entonces a tener imposibilitada la deambu- 
lación durante 2 meses. Evoluciona asintomático, hasta que a principios de 1981 em- 
pieza a sentir astenia, acudiendo a un facultativo quien le diagnostica anemia, impo- 
niéndole tratamiento ambulatorio. En marzo de 1982 presenta disnea al decúbito 
y gran astenia, por lo que es hospitalizado en otro Centro asistencial, donde le detec- 
tan anemia, hipertensión arterial e incremento de los azoados sanguíneos, siendo en- 
tonces remitido hacia nuestro servicio de nefrología. 

En su examen, hallamos un paciente de constitución robusta y procedencia cam- 
pesina con palidez cutáneo mucosa, llamando la atención la presencia en miembros 
inferiores de lesiones simétricas y bilaterales dadas por edema crónico con alteracio- 
nes tróficas de piel de tipo liquenificado, en plazas eritemato parduscas, sobre las 
que asientan otras de tipo escamosas y que se acompañan de los siguientes hallazgos 
a su examen vascular: 

Sistema arterial: pulsos periféricos presentes y sincrónicos. Maniobras de Sa- 
muels bilateral negativa. Test de Collens y Wilensky 12". 

Sistema venoso superficial: varices y microvarices difusas en miembros in ferio- 
res. Pruebas de Rivlin , y Adams negativas. Brodie-Trendelenburg : nulo. 
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Sistema venoso profundo: marcada circulación colateral tipo cava-cava que as- 
ciende desde la raíz de los muslos surcando el abdomen y región lumbar hacia el 
tórax (fig. 1). Prueba de la permeabilidad profunda de Oschner: ¿negativa? 

Se constató además, T.A. 160/120 mm Hg en posición de pie y acostado. Fon- 
do de ojo con arterias espásticas y estrechadas, ingurgitación venosa y signos de Gunn 
en ambos ojos. hacia hemiabdomen inferior se detectó una tumoración renitente, 
lisa no dolorosa que estaba en correspondencia con una gran vejiga urinaria sin re- 

FIG. 1 .- Marcada circulación colateral que asciende por el tronco en sentido cefálico. Nótese la cicatriz 
de la nefrectomía practicada 20 años antes. 

FIG. 2.- Vista oblicua de la cistografía de relleno donde resalta el gran tamaño de la vejiga urinaria 
y no se evidencia en momento alguno reflujo vesicoureteral. 

flujo vesicoureteral asociado ( fig . 2). Entre las distintas investigaciones efectuadas 
resaltan las siguientes: 

Mto. 25 vol %, Hb. 7,5 g %, Eritrosedimentación 80 mm, Glicemia 73 mg %, 
JVa 140 mEq/l, K 6,4 mEq/l, Acido úrico 9,5 mg %, Creatinina sérica 14 mg %, 
Aclaramiento de creatinina endógena 4,8 ml/min, Conteo de Addis-Hamburger (2 
hrs) Prot. 1,7 mg/min, Htíes. 155000/min, Leuco. 25000/min, Cilindros O/min, Pro- 
teinuria de 24 horas 2,5 g. El proteinograrna del suero, el coagulograma y el estudio 
de gases en sangre arteria1 fueron considerados normales. Varios cultivos urinarios 
no exhibían crecimiento bacteriano. En el electrocardiograma se encontró una mode- ' 
rada hipertrofia ventricular izquierda, mientras que la radiografía del tórax eviden- 
ció cardiomegalia moderada con ligera congestión pulmonar. 
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La inyección de contraste por ambas venas femorales no obtuvo la imagen de 
la vena cava inferior, mientras que se opacificaba una marcada circulación colateral 
a expensas de vasos abdominales ilíacos y paravertebrales. Cuadro radiográfico ca- 
racterístico de la oclusión por trombosis extensa de la vena cava inferior (figs. 3 
y 4). El examen arteriográfico efectuado mostró opacificación de la aorta abdomi- 
nal, ramas del tronco celíaco y mesentérica superior y además, una arteria renal de- 
recha normal cuyas ramas intraparenquimatosas se afinaban notablemente. 

Cabe destacar que tanto para la realización de la cavografía, como para hemo- 
diálisis por punción de venas femorales, resultó totalmente imposible hacer ascender 
la guía de Seldinguer por obstáculo a nivel del territorio de la cava, lo que afirma 
aún más la existencia de una gran trombosis de vena cava inferior. 

FIG. 3.- Exposición del examen flebográfico donde se aprecia ausencia de la cava inferior y gran circu- 
lación colateral en la proyección del hemiabdomen derecho. 

FIG. 4.- Vista de la opacificación venosa tras la inyección bifemoral de contraste iodado, en'la cual 
se reafirma la oclusión de cava inferior y la circulación colateral. 

Discusión 
/ 

La oclusión trombótica de vena renal o cava propagada hacia ella ha sido co- .* 

rrientemente referida como factor desencadenante de síndrome nefrótico (2-5, 8, 12, 
13), cuadro que en momento alguno desarrolló nuestro caso. 

En los últimos años muchas interrogantes se han planteado con relación a si 
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este tipo de trombosis venosa es causa o consecuencia de síndrome nefrótico (3, 7, 
12-14). Se sabe que en el curso de un síndrome nefrótico existe un estado de hiper- 
coagubilidad (3, 7, 12, 13, 15-17), lo que sumado a tratamientos diuréticos intensos, 
pudiera fácilmente condicionar la aparición de fenómenos trombogénicos. Particu- 
larmente, nosotros nos adherimos a esta última hipótesis y consideramos que las ci- 
tadas trombosis venosas resultan más una consecuencia que una causa de síndrome ne- 
trótico. No obstante, ha sido establecido que, entre las diversas manifestaciones de 
la trombosis reno-cava, la proteinuria aparece como hallazgo constante (3-5, 7, 12, 
17). En nuestro enfermo existía en rango moderado pero mantenido. 

Martorell ha planteado que en algunos casos con trombosis de cava e insuficien- 
cia renal, la oclusión de cava puede ser muy anterior a la aparición de la nefropatía 
y la uremia no depender de la trombosis renal (6). En nuestro paciente, dada la 
forma clínico evolutiva de aparición de la uremia, sí creemos que ésta es el resultado 
de una trombosis propagada y ascendente desde el territorio femoroilíaco hacia la 
cava, que alcanzó la única vena renal que tenía el enfermo, toda vez que fue nefrec- 
tomizado a los 13 años de edad. 

La insuficiencia renal crónica es el resultado final de muchas enfermedades re- 
nales primarias o secundarias a otros procesos que provocan una destrucción progre- 
siva y difusa del parénquima renal. Dentro de sus múltiples etiologías las graves afec- 
ciones de venas y arterias renales principales han sido reconocidas en numerosas oca- 
siones (5, 18, 19, 20). 

En el presente enfermo consideramos que el lento y progresivo establecimiento 
de la obliteración de la vena renal a punto de partida de la trombosis ascendente 
de la cava conllevó la instalación de una hipertensión venosa mantenida y paulatina- 
mente en ascenso que, transmitiéndose en sentido retrógrado desde el sector cavorre- 
nal hasta las vénulas intraparenquimatosas y la red tapilar peritubular, provocó una 
disrupción en el complejo mecanismo de la contracorriente, una nefropatía intersti- 
cial crónica y un gradiente de presión intratubular que fue capaz de equilibrar y 
vencer la presión de filtración glomerular y, por ende, determinar la instalación de 
'una insuficiencia renal crónica. Los amplios volúmenes de diuresis manejados por 
el enfermo a pesar del deterioro progresivo de la función renal y la gran vejiga urina- 
ria en ausencia de reflujo vesicoureteral entendemos son datos clínicos que abogan 
directamente a favor de nuestra hipótesis. 

Rosenmann, Pollack y cols. (1 0) señalan que los hallazgos histopatológicos ob- 
tenidos por biopsia renal pueden ser suficientemente característicos como para esta- 
blecer el diagnóstico, opinión no compartida por otros (5, 11, 20, 21). En el presente 
caso, este proceder resultó impracticable, ya que la presencia de una insuficiencia 
renal avanzada y, sobre todo, el tratarse de un enfermo con riñón único, contraindi- 
caban formalmente la realización de una biopsia percutánea. 

Confirmamos, al igual que otros (1-5, 7, lo), la utilidad de los exámenes radio- 
gráficos de opacificación vascular para el diagnóstico de esta situación clínica. 

RESUMEN 

Se presenta un caso monorreno quirúrgico desde la infancia, en quien se diagnosticó insuficiencia 
renal terminal asociada a trombosis crónica, completa y ascendente de vena cava inferior con oclusión 
de la vena renal derecha y única, que tuvo como punto de partida una tromboflebitis profunda del 
territorio iliofemoral. Se revisa la literatura y se exDonen diversas teorías acerca de esta infrecuente 
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e interesante asociación fisiopatogénica, evidenciándose además la utilidad de los estudios angiográficos 
contrastados en el diagnóstico de dicha afección. Los autores alertan al personal médico ante esta even- 
tualidad, preconizando el estudio flebográfico en aquellos pacientes con edemas y ulceraciones bilatera- 
les de miembros inferiores, aún cuando no existan antecedentes flebíticos demostrables, especialmente 
si concomitan con una proteinuria mantenida, con el fin de conocer el verdadero estado de la circula- 
ción venosa profunda, con vistas a una orientación terapéutica adecuada y evitar, dentro de lo posible, 
complicaciones ulteriores catastróficas para el enfermo. 

SUMMARY 

A case with a left nephrectomy in his infancy, and afterwards diagnosed of terminal renal insuffi- 
ciency associated to a chronical thrombosis (ascendent and complete) of inferior vein cava, with right, 
and only, renal vein occlusion, and with an iliofemoral deep thrombophlebitis as starting point, is pre- 
sented. Literature is reviewed, and therapeutical possibilities are commented on. 
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