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Resumen: Este artículo describe los hallazgos clínicos y patológicos de 5 casos de trombo-embolismo de la 
vena cava caudal en bovinos lecheros adultos diagnosticados entre 2013 y 2022 en Argentina. La trombosis de 
la vena cava suele ser secundaria a un absceso hepático. En 4 de los 5 casos, los signos clínicos fueron dificultad 
respiratoria, epistaxis y rinorragia. En uno de los casos el animal afectado murió súbitamente sin evidenciar 
signos clínicos. Todos los animales evaluados tenían un trombo en la porción abdominal de la vena cava caudal 
y múltiples abscesos hepáticos. Estos abscesos, por proximidad, son los que acaban dañando la pared de la 
vena cava provocando trombosis y embolismo séptico, los cuales generalmente asientan en el parénquima pul-
monar y consecuentemente desarrollan un aneurisma, que al romperse provoca severas hemorragias pulmo-
nares y muerte por shock hipovolémico. El pronóstico en estos casos suele ser malo, debido a su presentación 
clínica súbita y a que los animales no responden a ningún tratamiento. Sin embargo, esta condición se puede 
evitar reduciendo la ocurrencia de acidosis ruminal en el rodeo. 

Summary: �is article describes the clinical and pathological findings of 5 cases of caudal vena cava thromboembolism in 
adult dairy cattle diagnosed between 2013 and 2022 in Argentina. Vena cava thrombosis is usually secondary to a liver ab-
scess. In 4 of the 5 cases, the clinical signs were respiratory distress, epistaxis, and rhinorrhagia. In one of the 5 cases, the 
affected animal died suddenly without showing clinical signs. All 5 animals had a thrombus in the abdominal portion of the 
caudal vena cava and multiple liver abscesses. �ese abscesses, by proximity, are the ones that end up damaging the wall of 
the vena cava causing thrombosis and septic embolism, which generally settle in the lung parenchyma and consequently 
develop an aneurysm, which, when ruptured, causes severe pulmonary hemorrhage and due to hypovolemic shock. �e prog-
nosis in these cases is usually poor, due to their sudden clinical presentation and the fact that the animals do not respond to 
any treatment. However, this condition can be avoided by reducing the occurrence of ruminal acidosis in the herd. 

Introducción 
El síndrome de la vena cava caudal (SVCC) o trombo-embolismo de la vena vaca caudal es una patología 

compleja descripta generalmente en vacas lecheras que se caracteriza por la formación trombos de la vena cava 
caudal que obliteran parcialmente la luz vascular y liberan émbolos sépticos en el torrente sanguíneo (Braun 
et al. 2002). Normalmente este trastorno ocurre asociado a problemas de acidosis subclínica que predisponen 
a la formación de abscesos hepáticos, los cuales, al desarrollarse próximos a la vena cava caudal, desencadenan 
peri-�lebitis y trombosis (Braun et al. 2002). Smith (2009) describe que los agentes más frecuentemente aisla-
dos de estos abscesos son Fusobacterium necrophorum, Trueperella (Arcanobacterium) pyogenes y eventualmente 
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Staphylococcus spp., y Escherichia coli. Si bien en varios países la enfermedad se cita como un problema relativa-
mente frecuente (Braun et al. 2008), en Argentina y otros países de Sudamérica el problema suele ocurrir es-
porádicamente (Córdova y Prada 2022; Schild et al., 2017; Santos et al. 2015; Motta et al., 2016).  

La intensificación de la producción lechera es una realidad vigente y de constante evolución, por este mo-
tivo es dable esperar que el SVCC sea una patología emergente en las próximas décadas en las explotaciones 
lecheras de nuestro país. El presente trabajo tiene por objetivo describir 5 casos de SVCC en bovinos de leche 
en Argentina. 

Materiales y métodos 
Se estudiaron 5 casos del SVCC en vacas adultas que ocurrieron entre 2013-2022 en establecimientos le-

cheros distribuidos en las provincias de Buenos Aires y Salta. En cada establecimiento se recabaron los datos 
clínicos y epidemiológicos. En cada caso se llevó adelante la necropsia del animal y se colectaron muestras de 
múltiples órganos. Las muestras colectadas fueron fijadas en formol bufferado al 10% durante 48 horas, inclui-
das en parafina, cortadas a 4-5 micras y colorados con hematoxilina y eosina para histopatología.  

Resultados 
Hallazgos clínicos y epidemiológicos: En la Tabla 1 se resume la edad de los animales, estado productivo, 

motivo de la consulta y el tiempo de evolución del cuadro clínico. Todas las consultas se presentaron como 
casos clínicos individuales, sin observarse otros animales afectados al momento de la intervención. Cuatro 
vacas presentaron hemorragias nasales severas agudas o persistentes. En 3 animales el cuadro comenzó con 
epistaxis bilateral y finalmente evolucionó a sangrados masivos por nariz y boca en un corto periodo de tiempo 
(Figura 1-A). Una vez iniciado este cuadro de rinorragia los animales evolucionaron a la muerte entre 12-24 h. 
En el caso 2 el animal presentó inicialmente un sangrado nasal leve y recibió tratamiento antibiótico por parte 
del propietario. Luego del tratamiento el animal tuvo una leve mejoría durante unos 10 días para posterior-
mente recidivar y desencadenar un cuadro de sangrado nasal masivo que la llevó a la muerte.   

Tabla 1: Edad de los animales, motivo de consulta, días de evolución de cada caso, fecha, lugar de ocurrencia y es-
tado productivo de los animales. DEL: días en leche. S/D= Sin datos. 

Caso  Edad (años) Motivo de consulta Evolución (días) Estado productivo 

1 7 Muerte súbita 0 60 DEL 

2 5 Hemorragia nasal 15 120 DEL 

3 4 Hemorragia nasal 2 7 DEL 

4 6 Hemorragia nasal 2 Seca 

5 3 Hemorragia nasal 1 S/D 

 
Hallazgos Macroscópicos: Todos los animales tenían buen estado general y trascurrieron entre 4-12 h post 

mortem al momento de la necropsia. En cuatro de los 5 casos se identificó un trombo firme (3-5cm x 2-3cm) 
friable, de color amarillo blanquecino de forma alargada/cilíndrica adherido fuertemente al endotelio de la 
pared en la porción abdominal de la vena cava (Figura 1-C). En 1 de los 5 animales (caso 1, Tabla 1), en vez del 
clásico trombo arriba mencionado, la vena cava abdominal tenía una fistula (0,5 cm de longitud) que comuni-
caba con un absceso del hígado. En todos los animales había múltiples abscesos hepáticos de 4-6 cm de diáme-
tro (Figura 1-D). En 4 de las 5 necropsias uni o bilateralmente los pulmones tenían un área focalmente extensa 
(5-30 cm de diámetro) bien demarcada de color rojo-oscuro, de consistencia sólida y que al corte evidenciaban 
un gran coágulo sanguíneo organizado (hematoma) próximo a una arteria desgarrada (aneurisma) (Figura 1-
D). En 4 de los 5 casos, multifocalmente se observaron múltiples abscesos de 3-5 cm de diámetro en el parén-
quima pulmonar. En las vías respiratorias superiores (cavidad nasal, tráquea y grandes bronquios) había múl-
tiples coágulos sanguíneos. En 2 de los 5 animales (caso 3-4, Tabla 1) había múltiples coágulos sanguíneos en el 
rumen. En 3 de los 5 casos había lesiones ruminales crónicas caracterizadas por engrosamiento, ennegreci-
miento y aglutinación de las papilas ruminales incluso 1 de los animales tenía múltiples úlceras en el saco ven-
tral del rumen.  
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Hallazgos histopatológicos: Histopatológicamente la vena cava recolectada de las 5 necropsias reveló �le-
bitis necrotizante profunda con degeneración hialina de la túnica íntima y adventicia de la pared del vaso. 
Adherido a la pared de vaso se observó un trombo conformado por fibrina, abundantes detritos celulares, fi-
broplasia y presencia de polimorfonucleares con signos de degeneración. En los 4 casos donde se observaron 
lesiones pulmonares macroscópicas, histopatológicamente se identificó una neumonía necro-supurativa ex-
tensiva con presencia de edema y enfisema, fibrina, hemorragia, respuesta in�lamatoria mixta intraalveolar y 
múltiples colonias bacterianas. En bronquiolos y bronquios se identificó abundante exudado in�lamatorio con 
fibroplasia presencia de colonias bacterianas intra-alveolares. En 3 casos se identificaron trombosis de las ar-
terias bronquiales con abundante infiltrado in�lamatorio de polimorfonucleares, vacuolización severa de la 
túnica intima, degeneración y disociación de las fibras elásticas. En 3 de los animales sometidos a necropsia 
se identificaron lesiones compatibles con una ruminitis crónica caracterizada por infiltración de un exudado 
mixto a nivel submucoso del rumen sobre todo a nivel perivascular. Asociado a estas lesiones se observó hiper-
plasia paraqueratósica y fusión de vellosidades ruminales.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figura 1. A- Vaca afectada con disnea intensa y hemoptisis severa. B- Múltiples abscesos de 0,5 a 1 cm de tamaño en 
el hígado. C- Trombo en la porción abdominal de la vena cava en uno de los casos observados. D-  Émbolo cortado 
transversalmente a nivel pulmonar (�lechas) y congestión y edema pulmonar. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 2. A- Pared de la vena cava caudal: �lebitis necrosupurativa multifocal con abundante presencia de focos in�la-
matorios (40×). B- Pulmón: Bronconeumonía tromboembólica supurativa con presencia de colonias bacterianas (as-
terisco), edema y congestión pulmonar (20×). 

Discusión 
En nuestro país los rodeos lecheros tienen altas tasas de mortalidad y/o descartes de vacas adultas que 

comprometen su crecimiento a corto y mediano plazo. Reducir estas tasas implica conocer cuáles son las 
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principales causas de muerte y/o descarte para tomar medidas de control adecuadas. En este sentido, es in-
dispensable avanzar en el diagnóstico de las causas de muerte en vacas lecheras adultas a nivel nacional. Según 
registros nacionales, más de un 60% de los diagnósticos en las vacas que mueren en los rodeos lecheros per-
manece indeterminado (CLAVES, 2009) y esto probablemente se deba a que existe poco hábito de hacer ne-
cropsia sistematizada de todos los animales que mueren en el establecimiento, hecho que ocurre a nivel mun-
dial (Mc Connel et al., 2008). 

El SVCC es un trastorno que suele ocurrir como caso individual en sistemas intensivos de producción aso-
ciado a la presencia de abscesos hepáticos posiblemente secundarios a acidosis ruminal (Braun 2008). El diag-
nóstico definitivo de esta afección no se puede hacer basándose únicamente en los signos clínicos (Braun 
2006). Sin embargo, se puede sospechar de SVCC cuando vacas adultas evidencian insuficiencia respiratoria 
aguda, epixtasis y/o rinorragia y enfermedad hepática (Braun 2008; Schild et al., 2017) tal como se observó en 
4 de los 5 casos aquí descriptos.  

Eventual o atípicamente Braun (2008) menciona que pueden ocurrir casos hiperagudos de SVCC, sin evi-
denciar signos clínicos, producto de una embolia masiva por la ruptura de un absceso capaz de liberar una 
gran cantidad de material purulento en la vena cava. Entre los casos aquí descriptos (Tabla 1), 1 de los 5 casos, 
presentó estas características, en el cual un absceso hepático había fistulizado al interior del torrente circula-
torio. Según Storber (1996) estos casos hiperagudos ocurren debido a un fenómeno de hipersensibilidad des-
encadenado por la liberación de material purulento al torrente circulatorio capaz de provocar cuadros shock 
anafilácticos con disnea grave y muerte súbita. Dado que frecuentemente múltiples microrganismos (e.j. Fu-
sobacterium necrophorum, Trueperella pyogenes, Streptococcus spp., Staphylococcus spp. y Escherichia coli) son aislados 
tanto de los abscesos hepáticos como de los trombos de vena cava (Constable et al., 2017), es posible que la 
causa de la muerte en los casos hiperagudos este asociado a shock séptico o endotóxico (dada le liberación de 
toxinas o endotoxinas) más a que shock anafiláctico (hipersensibilidad con gran producción de histamina y/u 
otros mediadores vasoactivos). Es por esto, que este tipo de casos no es estrictamente un SVCC. Sin embargo, 
en la bibliografía se lo incluye dentro del síndrome debido a que parte de su fisiopatogenia es similar.  

Los hallazgos post mortem en 4 de los 5 casos son concluyentes para confirmar el SVCC. Cuando se sospecha 
de esta afección, debe realizarse un examen de la vena cava caudal antes de que se extraiga el hígado (Braun 
2006). Normalmente, los trombos se perciben como una estructura alargada de color amarillo blanquecino 
que puede localizarse en la porción torácica, sub-frénica o abdominal de la vena cava (Braun 2008). En los casos 
aquí presentados, los trombos se encontraron en posición abdominal.  

Otros hallazgos característicos son los abscesos en el hígado, que normalmente se asientan inmediata-
mente adyacentes a la vena cava caudal (Braun 2006). En este trabajo todos los casos presentados evidenciaron 
múltiples abscesos hepáticos, sin embargo, solo en 3 animales había lesiones ruminales compatibles con aci-
dosis ruminal láctica (ARL). En los otros 2 casos la ARL no puedo descartarse debido a que el rumen no fue 
muestreado sistemáticamente. El daño de la pared ruminal por la ARL aumenta la permeabilidad del mismo 
permitiendo el asentamiento y colonización de patógenos en el hígado con la consecuente formación de abs-
cesos hepáticos (Amachawadi and Nagaraja, 2016). Es así, que esta enfermedad es más común en estableci-
mientos donde se administran dietas concentradas que predisponen a problemas de ruminitis (Braun et al. 
2002). Aunque estos abscesos son comunes en bovinos de feedlot y se han descriptos casos aislados en estos 
sistemas (Jensen et al., 1976), no parece ser un problema relevante por el corto tiempo que los animales perma-
necen en ellos.  

Otros hallazgos patológicos característicos son las trombosis sépticas, aneurismas arteriales, hematomas 
e incluso abscesos pulmonares (Braun, 2008; Schild et al., 2017), tal como en los casos aquí descriptos. Además, 
puede haber otras alteraciones como congestión y edema en otros tejidos como el corazón y/o los riñones 
(Braun 2006; Braun 2008).  

En este trabajo, se describen 5 casos de SVCC en vacas lecheras, enfermedad sobre la que se dispone escasa 
información nacional respecto a su ocurrencia (Schild et al 2017). Dado la alta relación entre el tipo de alimen-
tación, capaz de producir ARL, y el SSVC asociado a la baja cantidad de necropsias realizadas en los estableci-
mientos ganaderos junto con la ausencia de la inspección completa de las venas cava en los mataderos, es pro-
bable que esta enfermedad esté sub-diagnosticada en el país. Son necesarios más estudios que permitan com-
prender el impacto que tiene esta enfermedad a nivel nacional y su patogenia. 
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