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RELATO DE CASO

Malformação de veia cava inferior e trombose venosa
profunda: fator de risco de trombose venosa em jovens

Inferior vena cava malformation and deep venous thrombosis:
a risk factor of venous thrombosis in the young

Renan Roque Onzi1, Luiz Francisco Costa2, Regis Fernando Angnes1, Luciano Amaral Domingues1,
Paulo Moraes3, Leandro Armani Scaffaro4, Carolina Mancuzo Stapenhorst4

Resumo
A ausência da veia cava inferior, alteração no processo de

formação embriológica que ocorre entre a sexta e a oitava semanas de
gestação, é uma rara anomalia congênita. Porém, recentemente foi
confirmada como sendo um fator de risco importante para o
desenvolvimento de trombose venosa profunda, especialmente em
jovens. Apresentamos um caso de trombose em veias cava inferior,
ilíacas, femorais e poplíteas num jovem de 16 anos com agenesia de um
segmento de veia cava infra-renal e veia renal esquerda retroaórtica.

Palavras-chave: Veia cava inferior, trombose venosa profunda.

Abstract
Absence of inferior vena cava, caused by aberrant development

within the sixth to eighth weeks of gestation, is a rare congenital
anomaly. However, it has been recently confirmed as a major risk factor
for the development of deep venous thrombosis, especially in young
patients. We report a case of inferior vena cava, iliac, femoral and
popliteal vein thrombosis in a 16-year-old patient with inferior vena
cava agenesis and retroaortic left renal vein.

Keywords: Inferior vena cava, deep venous thrombosis.

Introdução

As malformações venosas, em especial a ausência da

veia cava inferior (VCI), são achados incomuns e

ocasionais durante exames complementares de abdome

ou em decorrência de trombose venosa aguda da veia

cava1. Alterações no processo de formação da VCI, que

ocorre embriologicamente entre a sexta e a décima

semanas de gestação, podem resultar em anomalias

anatômicas. Dentre as dezoito variantes já descritas, as

anormalidades mais freqüentes são: duplicação da VCI,

veia renal esquerda retroaórtica, transposição ou VCI

esquerda e veia renal esquerda circum-aórtica2-4.

Alguns relatos5-7 têm descrito a trombose venosa

profunda (TVP) em pacientes com malformações con-

gênitas venosas. Ruggeri et al.8 sugeriram e Chee et al.9

confirmaram que as malformações da VCI são um fator

de risco importante para a TVP. A combinação de

intensa atividade física e alterações anatômicas de veia

cava, diminuindo a velocidade de fluxo venoso, podem

aumentar a possibilidade de TVP, especialmente em

jovens e atletas10.

Apresentamos um caso de trombose em veias cava

inferior, ilíacas, femorais e poplíteas num jovem de 16

anos com agenesia de um segmento de veia cava

infra-renal e veia renal esquerda retroaórtica.

Relato do caso
Paciente de 16 anos, masculino, negro, admitido na

emergência com queixas de dificuldade de movimenta-
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ção dos membros inferiores há 24 horas. Informava

emagrecimento de 14 kg em 4 meses, atribuído à

reeducação alimentar e exercícios físicos diários. Ne-

gava outros antecedentes. Ao exame físico, apresentava

aumento de volume de ambos os membros inferiores

com discreto empastamento muscular de panturrilhas e

coxas. Foi realizada a avaliação neurológica, inclusive

com punção liquórica lombar, que foi normal. Foi

solicitado eco-Doppler colorido venoso de membros

inferiores que evidenciou TVP bilateral em veias poplí-

teas, femorais, ilíacas e VCI. A pesquisa de trombofilia

(proteína S, proteína C, fator V Leiden, homocisteína,

anticoagulante lúpico, anticorpos antifosfolipídeos) foi

negativa.

O paciente foi heparinizado, por via endovenosa, e

preparado para trombólise. Realizou-se a punção gui-

ada por ecografia de ambas as veias poplíteas com

cateteres multiperfurados 5F. Ambos os cateteres pro-

grediram com facilidade até a VCI. Porém cerca de 5

centímetros acima da confluência das veias ilíacas, havia

parada de progressão dos cateteres em um ponto lateral

à parede da VCI (Figura 1). Realizamos flebografia, que

confirmava a volumosa trombose com aumento das

ilíacas e extensa circulação colateral acima destas veias,

sem contrastar a VCI. Devido à hipótese de compressão

extrínseca da VCI, a trombólise não foi realizada.

Solicitamos tomografia abdominal, que constatou a

ausência de um segmento de veia cava inferiormente à

veia renal direita, ponto onde os cateteres não progre-

diam durante a flebografia (Figura 2). O exame foi

complementado com angiotomografia multislice (Fi-

gura 3) que evidenciou as veias ilíacas comuns for-

mando a VCI à direita, ambas trombosadas. Porém, a

VCI se continuava com a veia ázigos. Este segmento

mais caudal da VCI drenava para veia renal polar

esquerda com trajeto retroaórtico, formando um arco

na aorta com a veia renal direita, com trajeto pré-

aórtico. Neste segmento a veia cava era normal inclusive

na VCI intra-hepática que não apresentava trombos.

Não havia comunicação direta do segmento trombo-

sado da VCI com o intra-hepático.

Diante do diagnóstico de malformação da VCI e

com a melhora clínica do paciente, mesmo sem a

trombólise, decidimos manter o paciente anticoagulado

com warfarina e demais medidas clínicas habituais para

o tratamento da TVP.

Discussão

As anormalidades anatômicas da VCI são uma

entidade rara causada por distúrbios do desenvolvi-

mento ocorridos entre a sexta e décima semanas gesta-

cionais. O desenvolvimento da VCI infra-hepática é um

processo complexo que envolve três pares de veias

embriogênicas: a cardinal posterior (que forma as veias

ilíacas e confluentes), a subcardinal (que forma o
Figura 1 - Flebografia demonstrando ausência de progres-

são de cateteres após confluência de veias ilíacas

Figura 2 - Angiotomografia multislice evidenciando veia re-
nal polar esquerda retroaórtica
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segmento renal e hepático) e a supracardinal (que forma

o segmento pré-renal da VCI). As anomalias do desen-

volvimento da VCI e veias renais foram demonstradas

por muitos autores2-4,11,12.

A prevalência de malformações da VCI tem sido

estimada em 0,5%. Entretanto, este dado pode ser

subestimado, já que tais anomalias são, em geral,

assintomáticas e descobertas fortuitamente durante

exames de imagem ou cirurgia do abdome9,13. A ausên-

cia do segmento infra-renal da VCI é uma anormali-

dade extremamente rara. Estudos anteriores relatam

que somente 6% das anomalias da VCI ocorrem nos

segmentos renal ou infra-renal14. Conforme pesquisa de

Yun et al.15, até 2004 somente 21 casos comprovados

por exame de imagem foram relatados na literatura de

língua inglesa.

Hoje, é possível identificar os fatores de risco em

cerca de 80% das TVP. Porém, nos últimos anos, alguns

relatos isolados têm chamado a atenção para mais um

fator de risco: as anomalias anatômicas9. Os casos

relatados na literatura demonstram uma incidência

entre 5 e 7% de anomalias de VCI em pacientes com

TVP e uma incidência aumentada nos jovens e nas TVP

bilaterais8-10.

É notório que anormalidades da VCI podem não ser

detectadas por flebografia ou eco-Doppler colorido,

exames de escolha durante um episódio de TVP16,17.

Esta pode ser uma das razões para que essas malforma-

ções não sejam diagnosticadas em pacientes com TVP.

O screening apropriado, nos casos de TVP em jovens

que atingem a região ilíaca ou femoral, deve ser condu-

zido com tomografia computadorizada ou ressonância

magnética18.

Não há dados sobre a melhor maneira de conduzir

um caso de TVP associado a anomalias de VCI quando

não há outro fator de risco associado. O uso prolongado

de anticoagulantes, nestes indivíduos, não está vincu-

lado a nenhuma avaliação clínica de evidência.

O relato deste caso, associado aos demais casos

publicados nos últimos anos, confirma que as alterações

anatômicas de VCI são um importante fator de risco

para o desenvolvimento de TVP, devendo ser sempre

pesquisada em jovens.

Finalizando, reiteramos que o cirurgião vascular e o

radiologista devem estar atentos a estas anormalidades

vasculares. O radiologista deve distinguir entre as ano-

malias da VCI e outros processos patológicos do retro-

peritônio. O cirurgião vascular necessita reconhecer

estas anomalias para realização de cirurgias tanto de

retroperitônio quanto transperitoniais, como nas cirur-

gias da aorta abdominal. Da mesma forma, para a

introdução dos filtros de veia cava, podemos nos depa-

rar com a VCI duplicada e o procedimento ser inútil

caso se desconheça tal anomalia.
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