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lares de pequenio tamano, acuminadas que se agrupan de forma
simétrica en el tronco, zona lateral del cuello y, con menor fre-
cuencia, en la cara; a menudo, coexisten con un querion de Cel-
s0°; b) dermatofitides dishidrosiformes, vesiculas en caras latera-
les de dedos y palma de manos, muchas veces asociadas a tinea
pedis muy inflamatoria®>8, y ¢) otros patrones reactivos, mucho
mas raros y de dudoso significado, son eritema nudoso, reaccion
de tipo erisipela (especialmente en la region pretibial acompa-
fado una tinea pedis interdigital), eritema anular centrifugo, eri-
tema exudativo multiforme, lesiones eczematosas que simulan
pitiriasis rosada u otitis cronica externa?, psoriasis®, eritrodermia
o urticarial®. Es importante el diagnostico diferencial de una der-
matofitide con cuadros cutineos similares originados por una in-
feccion bacteriana.

Aunque el mecanismo preciso se desconoce, estas reaccio-
nes se asocian con una respuesta de hipersensibilidad retarda-
da a la prueba de tricofitina.

Si la reaccion “ide” es muy intensa (diseminada o gran infla-
macion) puede requerir el uso de corticoides topicos o sistémi-
cos para minimizar los sintomas.
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Vena hemiacigos persistente
y ausencia de vena cava
inferior intrahepatica.

;Un hallazgo casual?

Sr. Editor:

Presentamos el caso de una recién nacida de 6 dias de vida que
ingresa en nuestro servicio por episodios de apnea con rubefaccion
facial, que se repiten en dos ocasiones. Ingresa para observacion y
realizacion de pruebas diagnosticas segin el protocolo de episodio
aparentemente letal de nuestra unidad. En la ecocardiografia se vi-
sualiza un vaso colector ascendente con flujo venoso que desem-
boca en vena innominada, sin obstruccion en el flujo, posterior a la
aorta y de calibre similar a ella (fig. 1). Se realiza resonancia mag-
nética (RM) cardiaca (fig. 2) y ecografia abdominal, que deja en evi-
dencia la ausencia de la porcion hepatica de la vena cava inferior, y
drenaje a través de la vena hemidcigos directamente en vena inno-
minada, sin cardiopatia asociada, ni otras malformaciones.

Las anomalias del desarrollo de la vena cava inferior (VCI)
son raras (incidencia en torno al 0,3% de la poblacion sana)!?.
Se engloban dentro de un gran grupo de alteraciones de las co-

nexiones del sistema venoso sistémico. Su presencia se asocia
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Figura 1. Ecocardiografia. Plano supraesternal. Estructu-
ra vascular posterior a la aorta de calibre simi-
lar a la misma y con flujo ascendente. El Dop-
pler pulsado muestra un flujo venoso en su

interior.
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normalmente a cardiopatias congénitas (su incidencia aumenta
hasta el 0,6-2% si éstas estan presentes)!? y al sindrome de he-
terotaxia visceral o poliesplenia3.

La vena cava inferior tiene su origen embriologico en tres seg-
mentos venosos: venas poscardinales, subcardinales y supracar-
dinales, con numerosas anastomosis entre sil243, El proceso de
desarrollo posterior consiste en la transicion del drenaje venoso
desde las venas poscardinales a la VCI formada en el lado dere-
cho del cuerpo®#. Si hay obstruccion de algin tramo venoso,
esta red venosa existente permite multitud de variaciones posi-
bles que salvan el obsticulo de la circulacion venosal.

La interrupcion de la VCI es una malformacion derivada de las
venas subcardinales por alteracion de su desarrollo, entre al sex-
ta y octava semanas de gestacion. Se define como la ausencia de
la VCI entre las venas renales y las venas hepdticas. Por ello, la
sangre venosa de la parte inferior (venas renales) retorna al co-
razon por una via alternativa: vena hemidcigos o acigos (lo mas
frecuente). Si lo hace a través de vena hemidcigos izquierda, los
posibles drenajes finales son':

—En el seno coronario a través de vena hemidcigos accesoria
y vena cava superior (VCS) izquierda persistente.

—En vena 4cigos a la altura de T8-T9.

—En VCS derecha a través de vena hemiacigos accesoria.

Por su parte, las venas hepiticas desembocan en la auricula
derecha.

Estas malformaciones se consideran asintomaticas y suelen ser
hallazgos incidentales (se confunden con masas mediastinicas)®.
Las manifestaciones clinicas generalmente son debidas a las

cardiopatias congénitas asociadas: canal atrioventricular, anoma-
lias de conexion de las venas pulmonares, doble tracto de salida
derecho, comunicacion interauricular amplia, estenosis o atresia
pulmonar, posicion anormal del corazén y anomalias de vena
cava superior?. A pesar de ello, pueden existir complicaciones
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Figura 2. Resonancia cardiaca. Sagital FSE T2. Estructu-
ra vascular prominente en relacion con la vena
cava superior y extension en sentido ascenden-
te desde el abdomen.

quirtrgicas en pacientes no diagnosticados. En trabajos recientes
se asocian con un aumento de trombosis venosa profunda de
extremidades inferiores en los adultos (mayor riesgo de insufi-
ciencia venosa de extremidades inferiores)’, que se produce
precozmente, en torno a los 30 anos, aunque también hay des-
crito algin caso en nifos®. También se ha evidenciado una ma-
yor incidencia de enfermedad del seno coronario’.

El diagnostico ecogrifico es dificultoso, pero posible incluso
intrattero, y consiste en la no visualizacion de la VCI en la sec-
cion transversa del abdomen. Ademds, en la ecografia veremos
dos vasos en situacion posterior al corazon: aorta y acigos/he-
midcigos, este Gltimo con flujo ascendente en el Doppler (fig. 1.
Un signo ecografico indirecto es la visualizacion de una VCS
mas ancha que la aortal3. El método clasico para la confir-
macion diagnostica es la angiografia venosa®, pero actualmente
se utiliza la RM'*210 que permiten una adecuada visualizacion
de la interrupcion de la VCI, el drenaje alternativo y la existencia
o no de anomalias cardiacas o de otros 6rganos asociados
(fig. 2)1,479,10'

Queremos destacar que, a pesar de ser un hallazgo casual y
una malformacion generalmente asintomatica, es importante
realizar el diagnostico de las anomalias de la VCI para evitar
morbilidad en la edad adulta y en futuros procedimientos qui-
rargicos. Aunque la ecografia es el primer método de estudio
cotidiano de estas malformaciones, la RM tiene un papel impor-
tante en el diagnostico de esta malformacion y de posibles le-
siones asociadas. La ausencia de la porcion hepitica de la VCI
por si sola no suele presentar relevancia clinica, pero sirve como
marcador ecografico intrattero de posible malformacion cardia-
ca congénitad. Sin embargo, no hay que olvidar que este tipo
de malformaciones aumentan el riesgo de padecer ciertas en-
fermedades de tipo cardiologico y circulatorio con una morbi-
mortalidad no despreciable?”5.
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