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Malformaciones de la vena cava inferior
como causa de trombosis venosa
profunda. A propésito de dos casos

Malformations of the vena cava inferior as a
cause of deep venous thrombosis: Based on
two cases

Sr. Director:

Las malformaciones de la vena cava inferior (VCIl) son poco
frecuentes y consisten en la agenesia o hipoplasia de la VCI.
En la mayoria de los casos su comportamiento es asintoma-
tico, siendo su diagnostico un hallazgo, aunque a veces se
manifiesta con trombosis venosa profunda (TVP) de repeti-
cion en miembros inferiores (MMII). Presentamos dos casos
de malformaciones de VCI.

Caso 1

Mujer de 21 anos, fumadora de 10 cigarrillos/dia sin otros
antecedentes de interés. Consulta por dolor intenso, tume-
faccion y edema con févea en miembro inferior derecho
(MID) de doce dias de evolucion. En la ecografia de com-
presion de MMII se confirmd la existencia de trombosis a
nivel de la vena femoral comun y superficial derecha. La
Unica alteracion en la analitica fue la existencia del test
de Exner positivo. Debido a la presencia de dolor toracico
se realiz6 angio-tomografia computerizada de torax, detec-
tando la existencia de un sistema hemiacigos que drenaba en
la vena intercostal superior izquierda y vena innominada, la
cual se encontraba aumentada de calibre. Posteriormente
se realizd una resonancia magnética de abdomen, donde
se detect6 aplasia de la VCI a nivel infrarrenal con vena
iliaca externa izquierda que desemboca en venas lumba-
res y retroperitoneales lateroadrticas, con aplasia de vena
renal izquierda que drena hacia territorio hemiacigos y hacia
una vena subdiafragmatica izquierda; VCl intrahepatica y
suprarrenal de pequeno calibre en la que drena la vena renal
derecha de mayor calibre y vena gonadal derecha; atrofia
de la vena iliaca externa derecha; venas paravertebrales
prominentes que desembocan sistema acigos-hemiacigos.
La paciente realizd tratamiento anticoagulante con HBPM
durante tres meses continuando con acenocumarol presen-
tando una evolucion favorable.

Caso 2

Paciente de 23 afnos, con antecedentes familiares de TVP.
Intervenido por transposicion de grandes vasos. Consulta por
aumento de tamano y dolor continuo en MID desde la cadera
hasta la rodilla, de tres semanas de evolucion sin mejoria
con los analgésicos. En la analitica completa de sangre pre-
sentaba como Unica alteracion un dimero D VIDAS de 7.950
mcg/dl. En la ecografia doppler de MMII se detecto TVP
desde la vena iliaca externa hasta vena poplitea derecha.
El estudio de neoplasia oculta y el estudio de hipercoa-
gulabilidad fueron normales. En la ecografia de abdomen
practicada dentro del protocolo de neoplasia oculta se apre-
cio la existencia de una red de colaterales venosas a nivel
subhepatico y hepatorrenal derecho. En la tomografia axial
computerizada toraco-abdominal se objetivé VCl infrarrenal
hipoplasica con trombo distal, multiples varices perirrena-
les y suprarrenales que recogen el flujo venoso de la vena
renal y VCI hipoplasica que drenan hacia vasos infradiafrag-
maticos y paravertebrales de aspecto varicoso, vena renal
izquierda permeable y vena cava inferior de gran calibre
en su segmento intrahepatico; la vena femoral izquierda
no drena de forma adecuada hacia la vena iliaca externa
izquierda ya que presenta trayecto hipoplasico, drenando
en mayor medida en las venas paravertebrales, muy grue-
sas y de aspecto varicoso; el sistema venoso iliaco derecho
presentaba multiples varices y colaterales sin permeabili-
dad de la vena iliaca externa ni femoral comun izquierdas,
con drenaje hacia sistema acigos y hemiacigos a través de
venas paravertebrales de grueso calibre. El paciente rea-
liz6 tratamiento con HBPM durante un mes continuando con
acenocumarol presentando evolucion favorable.

Aligual que otras malformaciones venosas, las malforma-
ciones de VCI pueden causar estasis circulatorio dificultando
el retorno venoso, actuando como factor de riesgo para
la formacién de trombos'. Ha sido descrita su asociacion
con otras malformaciones congénitas, principalmente car-
diacas aunque también esplénicas y renales’. En la literatura
hay recogidos dos casos clinicos de malformaciones de VCI
y enfermedad de Behget?. Su incidencia es mas frecuente
en hombres'3, jovenes?, con edades comprendidas entre
la segunda y cuarta década de la vida. En la mayoria de
los casos se comporta de forma asintomatica debido al
desarrollo de una red venosa colateral a partir del plexo
paravertebral, vena acigos, hemiacigos y porta®, por lo
que el diagnostico supone frecuentemente un hallazgo. En
ocasiones da lugar a TVP de MMII unilateral o bilateral
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de forma aislada o recurrente. El tratamiento consiste en
medidas conservadoras en la mayoria de los pacientes es
decir, tratamiento anticoagulante durante la fase aguda de
la trombosis o hasta su resolucion, continuando posterior-
mente con medicacion vasotonica asociado a medias de
compresion elastica. En general no presenta mal prondstico
debido al desarrollo de venas colaterales, aunque en algu-
nos casos se produce una insuficiencia venosa a nivel de estas
colaterales por lo que puede llegar a requerir intervencion
quirdrgica para la realizacion de by-pass?.
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Hipomagnesemia grave en relacién
con omeprazol

Severe hypomagnesemia related
to omeprazole

Sr. Director:

Los inhibidores de la bomba de protones (IBP) son farma-
cos utilizados ampliamente en el tratamiento y prevencion
de la patologia péptica. Su gran eficacia, junto con su favo-
rable perfil de seguridad, hacen que su uso sea en muchas
ocasiones inapropiado y excesivamente prolongado, sin que
existan razones clinicas que lo justifiquen'. En los Gltimos
anos se han descrito varios casos de hipomagnesemia aso-
ciada al uso prolongado de IBP; por este motivo, en fechas
muy recientes la Food and Drug Administration (FDA) ha
emitido una alerta acerca de este efecto adverso, hasta
ahora poco conocido?. Presentamos dos casos de hipomag-
nesemia sintomatica grave asociada al uso prolongado de
omeprazol.

Paciente 1: Hombre de 54 afios con antecedentes de
hipertension arterial (HTA), Ulcera duodenal y etilismo
crénico con ingresos previos por sindrome de abstinencia
alcoholica, acompanado de convulsiones, diarrea, insufi-
ciencia renal, hipopotasemia e hipomagnesemia. Recibia
tratamiento con omeprazol de forma continuada en los
Ultimos 10 anos. Nueve meses después de haber abando-
nado el consumo de alcohol, ingresé por un cuadro de
tres dias de evolucion con diarrea, vomitos, afectacion del
estado general, debilidad muscular, temblor y marcha ines-
table. En los datos de laboratorio destacaban magnesio
0,12mg/dL (normal 1,7-2,55mg/dL), calcio 8,1 mg/dL (nor-
mal 8,4-10,4mg/dL) y PTH 6 pg/mL (normal 12-65 pg/mL).

Se administraron suplementos de magnesio y se sustituyé el
omeprazol por ranitidina. Las cifras de magnesio se norma-
lizaron tras suspender los suplementos del mismo.

Paciente 2: Hombre de 83 anos con antecedentes
de cardiopatia hipertensiva, insuficiencia renal, gota,
hipotiroidismo y sindrome RS3PE (remitting seronegative
symmetrical synovitis with pitting edema) en tratamiento
con prednisona, L-tiroxina, acenocumarol, torasemida, biso-
prolol, manidipino, alopurinol, suplementos de calcio y
vitamina D y omeprazol. Habia recibido omeprazol de forma
ininterrumpida en los Ultimos tres anos. Ingreso por un cua-
dro de 10 dias de evolucion con astenia, debilidad muscular,
vomitos y desorientacion. En los datos de laboratorio desta-
caban creatinina 1,45 mg/dL, calcio 6,3 mg/dL, y magnesio
0,11 mg/dL. Fue tratado con suplementos de magnesio,
manteniendo niveles entre 1,15 y 1,4mg/dL, sin sintomas
asociados. A los seis meses el omeprazol fue sustituido por
ranitidina, observandose normalizacion del nivel de magne-
sio sin suplementos del mismo. En ambos casos el efecto
adverso se puede clasificar como probable basandonos en
el algoritmo de causalidad de Naranjo et al® y dado que
no se reintrodujo un IBPs, como se ha descrito en un caso
reciente®.

Los mecanismos de produccion de hipomagnesemia inclu-
yen aporte dietético inadecuado, aumento de las pérdidas
digestivas o urinarias y desplazamiento intracelular®. Los
sintomas de hipomagnesemia generalmente no se hacen
patentes hasta que la concentracion sérica es inferior a
1,2mg/dL. Predominan los sintomas neuromusculares con
debilidad, ataxia, tetania o convulsiones y las alteraciones
del ritmo cardiaco, cuya expresion mas grave son las arrit-
mias ventriculares malignas®.

En los Ultimos anos se han publicado varios pacientes con
hipomagnesemia grave asociada al uso prolongado de IBPs:
omeprazol’-?, esomeprazol®’, lansoprazol®, pantoprazol’:
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