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Introducción y caso 
clínico
La vena cava caudal (VCC) se divide en cinco 

segmentos (prerrenal, renal, prehepático, hepáti-

co y posthepático). El desarrollo embriológico de 

la VCC y la vena ácigos surge gracias a distintas 

anastomosis selectivas, persistencia y degenera-

ción de tres vasos embriológicos: la vena supra-

cardinal, la subcardinal y la vitelina. Algún fallo 

en este proceso embriológico puede interrumpir 

la comunicación entre los cinco segmentos de la 

VCC. (1,2) Si la vena subcardinal derecha no se 

anastomosa correctamente con la vena vitelina, 

cranealmente a los sinusoides hepáticos, la comu-

nicación entre la prehepática y los segmentos he-

páticos de la VCC no tienen lugar, y es entonces 

cuando hay una interrupción de la misma. Para 

preservar el retorno venoso, persiste la porción 

media de la supracadinal, produciéndose así 

la continuación de la VCC hacia la ácigos. (3)

Una Bullmastiff hembra, de 2 años y 43 kg de 

peso, fue referida a nuestro hospital para ree-

valuarla ecográfi camente, ya que presentaba 

anorexia, pu/pd y pérdidas vaginales, desde 

hacía 5 días. No tenía antecedentes clínicos. 

El hemograma y bioquímica eran normales, excep-

to una ligera leucocitosis y una hiperglobulinemia.

La ecografía confi rmó una piómetra, además se 

vio una dilatación de más de 4 cm de diámetro 

correspondiendo la vena cava caudal (VCC), 

que iba desde la bifurcación ilíaca hasta la re-

gión hepática, donde quedaba cortada de golpe, 

comunicándose con un vaso de menor diámetro. 

El fl ujo sanguíneo en modo bidimensional era 

ecogénico, con turbulencias, y en algún mo-

mento retrógrado. No se detectaron trombos en 

su interior. La vascularización portal era normal. 

Se administró un tratamiento con aglepristo-

ne, antibiótico y ácido acetilsalicílico (AAS). 

Se realizó un TAC helicoidal con secciones axia-

les cada 1mm, tras administrar 50 ml de contraste 

por ambas venas safenas. Se evidenció una VCC 

muy dilatada que se cortaba de golpe en forma de 

“saco” sin conexión con la vena cava hepática. 

Fue así, como se confi rmo que existía una pe-

queña comunicación con la vena ácigos, también 

muy dilatada; la circulación portal era normal. 

El animal respondió al tratamiento médico y 

permanece asintomático hasta la fecha, tomando 

AAS cada 48h. 

Discusión
Las malformaciones vasculares abdominales 

son poco frecuentes tanto en perros como en 

personas. (2,3,4). El método de diagnóstico 

para visualizarlas suelen ser la venografía, la 

ecografía (4), y en este caso se ha utilizado el 

TAC helicoidal, como método muy preciso.

La mayoría de casos con interrupción de la VCC, 

según la literatura, han sido descubiertos inci-

dentalmente (2,4), ya que raramente dan signos 

clínicos, como nuestro paciente. La sintomatolo-

gía clínica suele estar asociada a casos con trom-

bosis, como se presenta en un caso de un terrier 

(3). En personas también suelen diagnosticarse 

por una coincidencia con otro problema (2). 

Ecográfi camente en modo Bd se detectaron turbu-

lencias en el vaso, aunque no se vieron trombos. 

Hay un caso publicado de otro Bullmasttiff (2), 

que también se diagnosticó a raíz de una piómetra 

y que evolucionó posteriormente a una trombo-

sis. La zona estenosada entre la VCC y la ácigos, 

conlleva un enlentecimiento del fl ujo sanguíneo, 

que con la septicemia, pueden ser factores pre-

disponentes. Es por ello, que deben considerarse 

pacientes de riesgo, y fue el motivo de iniciar, de 

forma preventiva, un tratamiento con AAS. La 

posibilidad de otras terapias, como la heparina 

o la warfarina, podrían plantearse en caso pre-

ventivo a la cirugía o en caso de trombosis. (2)

El TAC helicoidal es un método preciso, para el 

diagnóstico de estas malformaciones, que a pesar 

de no presentarse con cuadro clínico, no están 

exentos a posibles trombosis. Un diagnóstico 

precoz, permitirá premedicar estos pacientes ante 

una situación de riesgo.
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