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INTRODUCCTION




ANOTACION HISTORICA

La primera descripcién morfoldgica que se realizé sobre
esta cardiopatia congénita se atribuye a Morgagni en
1761. Ea 1797, Baillie fue el primero que la describidé como
una anomalia con conexiones entre los ventriculos y las

grandes arterias.

Farre (1814) utilizé el término transposicién de las
arterias aorta y pulmonar, al describir el tercer caso
conocido de esta anomalia con lo que queria significar que
dichas arterias estaban mal situadas a través del septum
ventricular, la aorta por delante de dicho septum, y la
arteria pulmonar por detras del mismo, indicando con ello
una alteracioén en la conexidén de las grandes arterias y los

ventriculos.

Rokitansky (1875) establecié la diferenciacién entre

esta malformacién y la transposicién corregida de las

grandes arterias.

Los primercs diagnésticos en vida de transposicidn de
las grandes arterias fueron efectuados por Fanconi en 1932

y por Taussig en 1938, apoyados en observaciones clinico-
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radioldgicas.

La cirugia de esta malformacién comenzé¢ cuando Blalock
y Hanlon (1950) establecieron un método cerrado de septec-
tomia atrial. Senning (1959) realizé la primera correccién
fisioldgica satisfactoria. Mustard (1964) redirigis el flujo
de la vena cava por medio de un parche de pericardio, de tal
forma que la circulacién venosa pulmonar era encauzada hacia
la valvula tricuspide y a través del ventriculo derecho a
la circulacién sistémica; el drenaje venoso sistémico era
canalizado hacia la valvula mitral,ventriculo izquierdo y

circulacién pulmonar.

Rashkind y Miller (1966) efectuaron la primera septos-
tomia atrial con baldén y Park (1975) realizé la primera
septostomia con catéter balén con cuchilla. En ese mismo afio
Jatene describio la técnica que lleva su nombre para la
correccion quirurgica de esta cardiopatia (Jatene, 1975;

1976) .

DEFINICION DE LA TRANSPOSICION DE LAS GRANDES ARTERIAS

En el pasado existieron grandes controversias en

relacion a 1la definicién del término "transposicién".

Clasicamente el término fue empleado para describir aquellos

11




casos en los que 'la arteria aorta nacia del ventriculo
derecho. Se hablaba de "transposicién completa" cuando la
arteria aorta nacia del ventriculo derecho y la arteria
pulmonar del ventriculo izquierdo y, por ultimo, se empleaba
el término de "transposicién parcial" cuando ambos vasos
emergian del ventriculo derecho (Lev, 196la; Elliott, 1963;

Van Miercp, 1963b; Goor, 1973).

A principios de los afios 60, varios autores utilizaban
el término "transposicién" para describir aquellos casos en
los que la aorta se encontraba en posicién anterior respecto
a la arteria pulmonar; se definia la transposicién en base
a las relaciones que guardaban entre si las grandes arterias

(Cardel, 1956; Van Mierop, 1963c; Shaher, 1964).

Sin embarge, ya en 1895, Théremin habia descrito el
primer caso de arteria aorta anterior, con respecto a la
arteria pulmonar (como en la transposicién), pero conectada
al ventriculo izquierdo (al contrario que en la transposi-
cién). Este tipo de relacién entre las arterias y los
ventriculos fue denominada "“transposicién anatdémicamente

corregida" por Harris y Farber (1939).

Este término fue de utilidad durante esos tiempos ya que
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permitia diferenciar ambas patologias. No obstante, a pesar
de la descripcién de algunos casos con "transposicién
anatémicamente corregida de las grandes arterias" en la
literatura (Rokitansky, 1875; Lewis, 1915; Carns, 1941),
algunas autoridades como Van Mierop dudaban de su existencia
apoyados en premisas embrioldgicas (Van Mierop  1963a;
1963b) . Incluso Van Praagh dudaba de la existencia de esta
malformacién hasta que estudié tres especimenes con ella

(Van Praagh, 1967a).

Van Praagh (1971a) propuso la denominacidn de "malposi-
cién anatomicamente corregida" en lugar del de "transposi-
cién" que se usaba antes. Esto lo hizo porque, en términos
de relacién auriculoventricular, la malposicién anatémica-
mente corregida y la transposicién de las grandes arterias
son malformaciones distintas (Van Praagh, 1976). A partir
de 1971 es usada, cada vez por mas investigadores, esta
denominacién (Kirklin, 1973; Anderson, 1975; Van Praagh,

1975; Zakheim, 1976).

Otro término utilizado a principios de los anos 60 era

el de "transposicién fisiolégicamente corregida de las

grandes arterias". Con él1 se definia aquella malformacioén

congénita que presentaba la arteria aorta conectada con el
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ventriculo derecho y arteria pulmonar conectada con el
ventriculo izquierdo pero en presencia de discordancia
auriculoventricular, esto es, auricula derecha conectada con
ventriculo izquierdo y auricula izquierda con el ventriculo
derecho. (Cardell, 1956; Lev, 1961b; Anselmi, 1963; De la

Cruz, 1976).

También en esa misma épcca, habia otros autores a

guienes no les bastaba el origen de los grandes vasos para

definir el término de transposicién, sinc que exigian,

ademas, que la aorta debia tener infundibulo muscular y
existir continuidad fibrosa mitropulmonar (Grant, 1962; Van

Praagh, 1966; 1967b).

Mientras que todas estas definiciones anatdémicas eran
confusas, el consenso clinico aceptaba que la "transposicion
completa" describia aquella situacién en la que el retorno
venoso sistémico se distribuia por la arteria aorta y el

retorno venoso pulmonar por la arteria pulmonar.

La mayor controversia referente al término "transpo-
sicién" se produjo cuando se describieron casos que clinica-
mente eran compatibles con transposicion completa de las

grandes arterias pero, anatémicamente, tenian aorta poste-

14




rior que conectaba al ventriculo derecho, arteria pulmonar
anterior conectada al ventriculo izquierdo, vdlvula adértica
en continuidad con la mitral a través de la parte superior

de un defecto septal ventricular y existencia de cono

pulmonar (Van Praagh 1971b). Debido a esto, este mismo autor

argilyé que el término transposicién debia emplearse en base
a la conexién ventriculoarterial, independientemente de la
relacién de las grandes arterias entre si (Van Praagh,

1971a).

Sin embargo, no todos los autores compartian esta misma
opinién y, de esta manera, Van ‘Mierop sostenia que la
relacién de las arterias era de gran importancia y que la
transposicién debia seguir siendo definida cuando la aorta
nacia de un ventriculo morfolégicamente derecho, anterior
a la crista supraventricularis o su remanente (Van Mierop,

1971).

La transposicién completa de las grandes arterias se
define actualmente como una conexién ventriculoarterial
discordante, en la que la aorta nace del ventriculo mor-
folégicamente derecho y la arteria pulmonar del mor-
folégicamente izquierdo, independientemente de la relacién

espacial que guarden entre si las grandes arterias.
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c FICACION DE SPOSICION DE 8 G

Se ha hecho convencional el dividir al corazérn en tres
componentes segmentarios que son: Auriculas, ventriculos y
grandes arterias. Las conexiones y relaciones entre estos
segmentos es usada para establecer la clasificacién y
nomenclatura de las malformaciones congénitas cardiacas (Van
Praagh, 1972; De la Cruz, 1976; MaCartney, 1976; Shi-
nebourne, 1976; Brandt, 1977; Otero Coto, 1977: Van Praagh,
1977; Tynan, 1979; MaCartney, 1980; De la Cruz, 1981b; Diaz

Géngora, 1982; Anderson, 1983).

Debido a que las grandes arterias pueden cabalgar sobre
defectos septales y tener por ello origen biventricular, se
ha convenido, segun la proposicioén de Kirklin, que a una
arteria se le asigna un ventriculo si esta conectada con él

en mas del 50% de su area valvular (Kirklin, 1973): asi, la

transposicién de las grandes arterias se define cuando la

aorta nace en mas del 50% del ventriculo morfolégicamente
derecho, y la arteria pulmonar en mas de la mitad de su
orificio valvular a partir del ventriculo morfoldgicamente

izquierdo. .




También las valvulas auriculoventriculares pueden
cabalgar sobre el septum ventricular. Shinebourne (1976) y

Tynan (1979), siguiendo la propuesta de Kirklin (1973)

respecto a la conexién ventriculoarterial, establecieron que

a un ventriculo se le debia asignar la vélvula auriculoven-
tricular que conectaba con €l en mas del 50% del area

valvular.

Como vemos, lo que define actualmente a la transposicién
de las grandes arterias es el tipo de conexién ventriculo-
arterial discordante. Segun el tipo de conexidén auriculoven-
tricular que presenten las transposiciones, podremos
establecer los distintos tipos de esta malformacién, mismos
que van a tener un distinto comportamiento fisiopatoldégico
(Becker, 1982). En base a esto distinguimos los siguientes

grupos de transposiciones:

1) TRANSPOSICION DE LAS GRANDES ARTERIAS CON CONEXION

ATRIOVENTRICULAR CONCORDANTE.

En ella el atrio derecho se conecta al ventriculo

morfolégicamente derecho y el atrio izquierdo al ventriculo
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morfolégicamente izquierdo, independientemente de la dis-

posicién espacial que los ventriculos guardan entre si. A

este tipo de transposiciéon se le conoce también como trans-

posicién completa de las grandes arterias.

2) TRANSPOSICION DE LAS GRANDES ARTERIAS CON CONEXION

ATRIOVENTRICULAR DISCORDANTE.

En este caso la auricula derecha se conecta con el
ventriculo morfoldgicamente izquierdo y la auricula izquier-
da con el ventriculo anatémico derecho, independientemente
de la posicién espacial que guarden los ventriculos entre
si. A este tipo de transposicion se le conoce también como

transposicion corregida de las grandes arterias.

3) TRANSPOSICIONES DE LAS GRANDES ARTERIAS COMPLICADAS.

A.~TRANSPOSICION DE ILAS GRANDES ARTERIAS CON

CONEXION ATRIOVENTRICULAR AMBIGUA.

Este tipo de transposicién se caracteriza por presentar
isomerismo atrial. Los atrios pueden estar separados o bien
formar una camara comin. Bien sea en un caso o en otro,

pueden conectar con uno o ambos ventriculos. La arteria
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aorta nace del ventriculo morfolégico derecho y la arteria

pulmonar del ventriculo morfolégico izquierdo.

B.-TRANSPOSICION DE LAS GRANDES ARTERIAS CON
DOBLE ENTRADA A UN VENTRICULO.

En este tipo de transposicién existen dos valvulas
auriculoventriculares independientes que se conectan, una
totalmente y otra en mas de la mitad de su superficie, a un
mismo ventriculo, tal y come lo establecieron Shinebourne

(1976) y Tynan (1979).

En el caso de que exista una sola valvula atrioventri-
cular, se hablard de doble camara de entrada cuando mas de
las tres cuartas partes de la superficie de dicha valvula

estén abocadas a un mismo ventriculo (Tynan, 1979).

El ventriculo anatémico derecho es incompleto y pequefio,
le falta completa o parcialmente la porcién de entrada y

sélo posee las porciones trabecular y de salida. Esta ultima

porcién da lugar al nacimiento de la arteria aorta.

El ventriculo morfoldgico izquierdo posee doble entrada,

porcién trabecular y una salida hacia la arteria pulmonar.

19




AUSENCIA DE CONEXION ATRIQVENTRICULAK,

Se caracteriza porque no existe conexién de un atrio con
un ventriculo. La ausencia de conexién puede ser derecha o
izquierda y existira, por tanto, una sola valvula auriculo-

ventricular.

El ventriculo morfoldégico derecho también es pequefio e
incompleto, la porcién de entrada al mismo esta ausente y .
solo posee las porciones trabecular y de salida de donde
emerge la arteria aorta. El ventriculo izquierdo esta

completo y origina a la arteria pulmonar.

En nuestro trabajo nos circunscribimos al estudio de la
transposicién completa de las grandes arterias. Definimos

esta anomalia como aquella malformacién que se caracteriza

por la presencia de conexién ventriculoarterial discordante

con conexién atrioventricular concordante.

ANATOMIA PATOLOGICA DE LA TRANSPOSICION COMPLETA DE LAS

SN S A A e e N ———— e ———

GRANDES ARTERIAS




I) NIVEL VISCEROATRIAL.

las auriculas tienen morfologia normal, aunque la
avr.coula derecha aparece hipertrofiada y dilatada (Attie,
1965). En el 1 al 2% de los casos hay yuxtaposicién izquier-
da de las orejuelas (Melhuish, 1968; Wagner, 1970; Urban,
1976; Alwork, 1977; Wood, 1983; Mufioz Castellanos, 1989).
Esto quiere decir que ambas orejuelas se situan a la

izquierda de las grandes arterias. El término fue sugerido

por Dixon (1954). Existe foramen oval permeable practica-

mente en todos los casos. No es infrecuente encontrar un
defecto septal tipo orificio oval (figura 1) (Noonan, 1960;

Elliott, 1963; Shaher, 1973, Anderson, 1981).

II) NIVEL ATRIOVENTRICULAR.

1.- Valvula tricuspide.

Las anomalias tricuspideas se presentan en el 30% de los

casos de transposicion completa de las grandes arterias.

Entre ellas podemos encontrar:

- Anomalias del aparato subvalvular.




FIGURA 1: Fotografia que muestra las camaras derechas de un
corazoén con transposicién completa de las grandes arterias.
Observe una comunicacién interauricular (CIA) tipo malforma-
cién del orificio oval. El septum ventricular esta integro.
Abreviaturas: AD = Auricula derecha. CT = Crista terminalis.
TK = Triangulo de Koch. MP = Misculos pectineos. VT =

Valvula tricuspide. VD = Ventriculo derecho.
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- Displasia valvular.

- Tejido valvular tricuspideo accesorio gque produce
secundariamente obstruccioén al tracto de salida del ventri-
culo derecho.

- Tejido valvular tricuspideo que se prolapsa y causa
obstruccién al tracto de salida del ventriculo izquierde a

través de un defecto septal ventricular perimumbranoso.

Las alteraciones importantes, desde el punto de vista
funcional, se producen con una frecuencia del 4% (Kirklin,
1986), y se presentan con mayor frecuencia cuando hay

defecto septal ventricular (Huhta, 1982).

2.- Valvula mitral.

Las anomalias de la vdlvula mitral se presentan en el
20% de los casos de transposicién completa de las grandes
arterias (Ammirati,1989). Las alteraciones morfoldgicas no

son siempre funcionalmente significativas (Garcia Torres,

1984) . Son mas frecuentes cuando hay defecto septal ventri-

cular (Miller, 1958; Layman, 1967; Rosenquist, 1975; Moene,

1982; Otero Coto, 1984). Entre ellas cabe senalar:
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Hendidura mitral.

Valvula mitral hipoplasica.

Rotacién horaria de la mitral.

Proliferacién de tejido redundante.

Alteraciones en la morfologia y localizacién de los
misculos papilares.

- Insercidén anémala de la valva medial de esta valivula,

en el tracto de salida del ventricule izquierdo, 1lo que

provoca obstruccion de este ultimo.

3.- Ventriculo derecho.,

Esta hipertrofiade y dilatado. Las trabéculas son mas
gruesas y las cavidades intertrabeculares son mas acentuadas

y profundas.

En el 15% de los casos, el ventriculo derecho tiene una
cavidad hipoplasica (Riemenschneider, 1968). Cuando hay
dextroposicidon acentuada del septum infundibular, se puede
producir obstruccién al tracto de salida del ventriculo
derecho. En los casos en que se asocia hipoplasia ventricu-

lar derecha y septum ventricular integro o defecto septal

ventricular subpulmonar, es frecuente la coexistencia de

obstruccién al tracto de salida del ventriculo derecho,
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mientras qgue en los que se asocia a defecto septal ventricu-
lar subaortico, es frecuente la obstruccién al tracto de
salida del ventriculo izquierdo por desviacioén izquierda del

septum infundibular (levoposicién) (Querc Jiménez, 1974).

4.- Ventriculo izquierdo.

Cuando no hay lesiones asociadas, ticne una masa

muscular normal al nacimiento. Conforme progresa la edad,

dicha masa va disminuyendo, de tal forma que alrededor de
los 6 meses se encuentra por debajo de la normalidad (Lev,

1969; Quero Jiménez, 1979; Bano Rodrigo, 1980).

En los casos en que existe defecto septal ventricular,
ductus arteriosus permeable o estenosis pulmonar, la masa
muscular ventricular izquierda comienza a disminuir alrede-
dor de los cinco meses, no obstante se mantiene dentro de
valores normales hasta los 18 meses, aproximadamente, en
que ya se encuentra por debajo del limite inferior de ’a

normalidad (Quero Jiménez, 1986).

Lang (1985) describid el primer caso de asociacién de
transposicién completa de las grandes arterias con hipopla-

sia ventricular izquierda.




5.- Septum ventricular.

La concavidad del septum ventricular hacia el ventriculo

izquierdo, caracteristica de los corazones rormales, se

modifica en la transposicién de las grandes arterias y se

hace recto.

La alteracién posicional del septum infundibular y su
implantacién anormal sobre el septum trabeculado, da lugar
a que la longitud de la camara de salida sea mayor que la
de la camara de entrada y que la porcién superior del

tabique esté anormalmente engrosada.

A) Defecto septal ventricular.

La asociacién de defecto septal ventricular y transposi-
cién completa de las grandes arterias se da con una frecuen-
cia de alrededor del 45% (Idriss, 1974). Dicho defecto
septal puede ocurrir en cualquiera de las localizaciones en
que lc hace en los corazones con concordancia ventriculoar-
terial (Becu, 1956; Quero Jiménez, 1975; Soto, 1980;

villagra, 1984). Estas localizaciones son:

- Subarterial.




- Perimembranosa.

- Muscular.

Cuando hay un defecto septal ventricular, existe la
posibilidad de que las valvulas atrioventriculares cabalguen
sobre el mismo (figura 2). En el caso de que sea la valvula
mitral la que cabalgue sobre el defecto septal ventricular,
el tronco de la arteria pulmonar también suele hacerlo
simultaneamente y, es dificil en estos casos determinar si
la conexién ventriculoarterial es discordante o bien se
trata de una doble camara de salida ventricular derecha.
Estos son los corazones llamados Taussig-Bing, en los que
el cabalgamiento valvular mitral es reconocido como una

complicacién frecuente (Kitamura, 1974).

B) Alteraciones er la posicién del septum infundibular

con relacién al septum trabeculado.

El septum infundibular en la transposicidén completa de

las grandes arterias con arteria aorta anterior y derecha
con respecto a la arteria pulmonar, presenta siempre un
grado variable de dextroposicién, es decir, suele situarse
a la derecha del septum trabeculado. Por tanto, tedéricamen-

te, todos estos casos debefian tener defecto septal ventri-
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FIGURA 2: Fotografia del ventriculo izquierdo de un espe-
cimen con transposicién de las grandes arterias que muestra
una comunicacién interventricular (CIV) de la porcion de
entrada sobre la que cabalga una parte de la valvula
tricispide (VT). Abreviaturas: VP = Valvula pulmonar. VM =
Valvula mitral. VI = Ventriculo izquierdo. 1 = Continuidad
mitropulmonar. 2 = Continuidad tricuspideo-pulmonar. 3 =
continuidad tricuspideo-mitral.




cular. La realidad es distinta debido a que el malalinea-
miento en la mitad de los casos es pequeifio y, por tanto, es
obturado por bandas musculares andémalas que, procedentes del
septum infundibular, se dirigen en direccién medial y hacia
abajo para perderse en el septum trabeculado. En la otra
mitad, en la que el grado de dextroposicién del septum
infundibular es mayor, dichas bandas no logran cerrar el
defecto septal. En estos casos, el techo de dicho defecto
estda formado por el plano sigmoideo de la arteria pulmonar.
Se trata, por tanto, de un defecto septal ventricular

subpulmonar.

La dextroposicién del septum infundibular puede causar
obstruccién real o potencial del tracto de salida ventricu-
lar derecho (subadrtico). Este hecho ocurre en la tercera
parte de los enfermos con transposicion completa de las
grandes arterias y defecto septal ventricular subpulmonar.
A mayor grado de dextroposicién, se produce un mayor grado

de obstruccion al tracto de salida ventricular.

En los casos de transposicién completa de las grandes
arterias con arteria aorta posterior y derecha o anterior

e izquierda respecto a la arteria pulmonar, suele existir

levoposicién del septum infundibular. Esto quiere decir que




dicho septum se desplaza, anormalmente, hacia la izquierda.

En caso de existir un defecto septal ventricular, sera
subadrtico. La levoposiciodn del septum produce un estrecha-
miento real o potencial de la via de salida ventricular

izquierda (subpulmonar).

III) NIVEL VENTRICULOARTERIAL.

Lo que caracteriza a la transposicién de las grandes
arterias es el hecho de que la conexién ventriculoarterial
es discordante. Pueden existir las siguientes variaciones

en el modo de conexidén ventriculoarterial:

a) Dos orificios sigmoideos permeables.

b) Un orificio sigmoideo permeable y el otro imper-
forado.

c) Uno o ambos orificios sigmoidecs cabalgados. En este
caso, para que cumpla la definicién de transposicién de las
grandes arterias, mas de la mitad del orificio sigmoideo
aértico debe conectar con el ventriculo morfoldégicamente
derecho y mas de la mitad del pulmonar con el ventriculo

morfolégicamente izquierdo (Kirklin, 1973).

En el 90% de los casos existe un infundibulo muscular
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subadrtico con discontinuidad fibrosa entre las valvulas
aorta y tricuspide y hay ausencia de infundibulo subpulmonar
con continuidad fibrosa entre las valvulas mitral y pulmo-
nar. No obstante, en el 10% de los casos pueden existir
infundibulos musculares bilaterales (figura 3) o bien,
infundibulo muscular pulmonar con ausencia del adértico (Van

Praagh, 1971b; Quero Jiménez, 1974).

La interrelaciodn espacial de las grandes arterias entre

si es variable. Lo mas frecuente es que la arteria aorta sea

~-nterior y derecha con respecto a la arteria pulmonar (80%)
(figura 4), en el 6% de los casos la aorta esta a la derecha
de la pulmonar, en el 4% de los casos es anterior, en el 2%
anterior e izgquierda y en el 8 % posterior y derecha
(Elliott, 1963; Wilkinson, 1975; De la Cruz, 1976; Otero
Coto, 1978; Marin-Garcia, 1980; Arteaga-Martinez, 1981; De

la Cruz, 1981a).

IV) OTRAS ANOMALIAS CONGENITAS QUE SE PUEDEN ASOCIAR A

LA TRANSPOSICION COMPLETA DE LAS GRANDES ARTERIAS.

1.- CONDUCTO ARTERIOSO PERMEABLE.

Su frecuencia es mayor cuando hay discordancia ventricu-
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FIGURA 3: Fotografias de un especimen de transposicion de
las grandes arterias con dcble cono. A.- Vista interna del
ventriculo derecho (VD) que muestra el infundibulo subaor-
tico (4) y la discontinuidad valvular tricuspideo-aédrtica
(flechas). B.- Vista interna del ventriculo izquierdo (VI)

que muestra el infundibulo subpulmonar (5) y la disconti-
nuidad valvular mitro-pulmonar (linea discontinua). Observe
la comunicacién interventricular (CIV) cerrada quirurgica-
mente por un parche de teflén. Abreviaturas: Ao = Aorta. SAc
= Sigmoidea adértica. AP = Arteria pulmonar. Resto de
abreviaturas como en fotografias precedentes.




loarterial, que cuando ésta no existe. A las dos semanas de

nacidos aproximadamente la mitad de los nifios con transposi-

cién de las grandes arterias tienen conducto arterioso

permeable (figura 4) (Waldman, 1977).

2.- COARTACION AORTICA.

Su presencia es muy rara cuando el septum ventricular
estad intacto. Sin embargo, en los casos en gue existe
defecto septal ventricular se presenta con una frecuencia
del 10%. La mayor frecuencia se da cuando el defecto septal

ventricular es subpulmonar (Milanesi, 1982).

3.- ARCO AORTICO A LA DERECHA.

Ocurre en el 5% de los casos y es mas frecuente cuando

existe defecto septal ventricular.

4.- YUXTAPOSICION DE OREJUELAS.

Se presenta con mayor frecuencia en la transposicién de
las grandes arterias que en otras cardiopatias congénitas.
Su incidencia es de alrededor del 2% (Melhuish, 1968:

Wagner, 1970; Urban, 1976; Wood, 1983; Munoz Castellanos,
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FIGURA 4: Fotografia que muestra una vista externa de las
grandes arterias en un especimen con transposicién. Observe
la arteria aorta (Ao) en un plano anterior y derecho y la
arteria pulmonar (AP), dilatada, en uno posterior e izquier-
do, asi como un conducto arterioso (CA). Las demds abrevia-
turas como las ya mencionadas.




1989) . La dextrocardia y la presencia de cono dilatado se

dan con mayor frecuencia cuando hay yuxtaposicién de

orejuelas. La asociacién de transposicién completa de las
grandes arterias, defecto septal ventricular y yuxtaposicién
de orejuelas es particularmente frecuente cuando la aorta

esta a la izquierda (Allwork, 1977).

5.- ANOMALIAS DE LA VALVULA AORTICA.

Puede encontrarse valvula adértica bicuspide que puede
ser o no estendtica y valvula adértica unicuspide estendtica
(Elliott, 1963; Layman, 1967). Mas raro es encontrar atresia
del anillo valvular adértico (Lo, 1987).

6.- CONEXION ANOMAILIA TOTAL DE VENAS PUIMONARES

La asociacion de estas dos anomalias congénitas, en un
mismo paciente, es rara pero ha sido descrita (Whitaker,

1964; Sapsford, 1972).

FORMAS ESPECIALES DE TRANSPOSICION COMPLETA DE LAS GRANDES

ARTERIAS.

Distinguimos tres grupos fundamentales:
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1.- Transposicién completa de las grandes arterias con

septum ventricular intacto.

2.- Transposicién completa de las grandes arterias con

defecto septal ventricular.

3.- Transposicion completa de las grandes arterias con

defecto septal ventricular y estenosis pulmonar.

1.~ TRANSPOSICION COMPLETA DE LAS GRANDES ARTERIAS CON

SEPTUM VENTRICULAR INTACTO.

Se le denomina frecuentemente como "transposicion
simple". Hemodinamicamente el retorno venoso sisteémico llega
al atrio derecho, es conducido al ventriculo morfolégica-
mente derecho a través de la valvula tricuspide y de dicho
ventriculo se distribuye al resto del organismo a través de
la arteria aorta. El retorno venoso pulmonar llega al atrio
izquierdo, pasa al ventriculo izquierdo a través de la
vdlvula mitral y, a través de la arteria pulmonar, se
distribuye por los pulmones. El1 proncstico de estos casos
depende por completo de la mezcla de sangre sistémica y

pulmonar que exista.




Las longitudes de los tractos ventriculares de entrada
y de salida estan desproporcionados. La valvula pulmonar,
en la transposicién completa de las grandes arterias, no
esta "encufiada" en la misma proporcion que lo esta la
valvula adértica, en el corazén normal (Chiu, 1984) y las
valvas septales de las valvulas mitral y triciuspide estan
sujetas al septum de entrada. A pesar de todo lo ante-
riormente mencionado, no parece que estos hallazgos causen

alteraciones importantes desde el punto de vista funcional.

Lo que si es importante, desde el punto de vista
funcional, es que al nacimiento, en la transposicién
completa de las grandes arterias con septum interventricular
intacto, el grosor del miocardio del ventriculo izquierdo
es comparable con el grosor del miocardio ventricular
derecho. Alrededor de los 8 meses de edad, el grosor del

ventriculo izquierdo ha disminuido significativamente (Quero

Jiménez, 1979; Bafio Rodrigo, 1980) y esto tiene importancia

al momento de planear una correccién anatdmica quirurgica

en la transposicién completa.

Una lesidn asociada de particular importancia, en este
grupo de transposiciones completas de las grandes arterias,

es la estenosis pulmonar (Shaher, 1967a; 1967b; Tynan, 1969;
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Nanda, 1975; Perloff, 1978; Idriss, 1977; Sansa, 1979;
Wilcox, 1983; Battistessa, 1989; Dasmahapatra, 1989). Esta
puede ser valvular o subvalvular y cualquiera de ellas puede

ser de naturaleza fija o dindmica. La estenosis subvalvular

pulmonar fija puede ser de tipo diafragmatico, tuneliforme

o debida a aneurisma del septum membranoso. En estos casos,
la presencia de un ductus arteriosus persistente es mas
frecuente. La estenosis subvalvular pulmonar dinamica
aparece o progresa con la evolucifn natural de la car-
diopatia (Plauth, 1970). Se han descrito casos de estenosis
subvalvulares pulmonares secundarias a cierres de defectos
septales ventriculares conales y a adherencias de la valva
septal de la mitral al tabique interventricular (Quero

Jiménez, 1975).

2.- TRANSPOSICION COMPLETA DE LAS GRANDES ARTERIAS CON

DEFECTO SEPTAL VENTRICULAR.

Como se comentd anteriormente, esta asociacién se da en

el 45% de los casos {Idriss, 1977).

La posiciodn arterial y la morfologia infundibular varian
considerablemente cuando existe defecto septal ventricular.

En algunos casos es posible encontrar doble infundibulo
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(Meluish, 1968; Van Praagh, 1971b; Goor, 1973; Quero

Jiménez, 1974; Urban, 1976; Allwork, 1977; Goor, 1977).

Se distinguen las siguientes variedades de defectos
septales ventriculares (Quero Jiménez, 1975; Villagra,

1984):

a.- Defecto septal ventricular tipo infundibular o
perimembranoso con extensién anterior.

b.- Defecto septal ventricular del septum de entrada o
perimembrancso con extensién posterior.

c.- otros tipos de defectos septales ventriculares.

a.- Defecto septal ventricular tipo infundibular o

perimembranoso con extensién anterior.

Afecta basicamente a la regién del septum infundibular
o de salida, ya sea por deficiente desarrollo (aplasia o
hipoplasia), por su mala alineacién con el septum trabecula-

do o por ambos motivos. Aunque este es el lugar basico de

afectacion, también se pueden afectar las porciones de

entrada, trabecular o infundibular del septum muscular.

cuando el defecto septal ventricular se debe a malali-
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neamiento entre los septos infundibular y trabecular, este

puede ser cruzado por los aparatos de tension de la valvula

tricuspide (Quero Jiménez, 1975; Moene, 1985).

El defecto septal se situa por delante del musculo
papilar del cono o sus equivalentes y, por tanto, por
delante de la comisura anterior de la tricuspide y de la
divisién posterior de la trabécula septomarginalis y del
pliegue infundibuloventricular derecho. En el caso de que
estos ultimos estén ausentes y el septum infundibular
malalineado o ausente, el defecto septal ventricular se
extiende a la regién del septum membranoso. En estos casos
la denominacién adecuada es la de defecto septal ventricular

perimembranoso con extensién anterior o infundibular.

Si el septum infundibular es hipoplasico pero bien
alineado con el septum muscular, el techo del defecto septal
ventricular sera muscular, mientras que, si es aplasico o
no estad bien alineado, el techo de dicho defecto sera
fibroso y estara representado, respectivamente, por el
reborde fibroso que separa un orificio sigmoideo del otro
o por el plano valvular de uno o ambos orificios sigmoideos.
En este ultimo caso el defecto septal ventricular es

infundibular con doble abocamiento subarterial.
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El defecto septal sera subpulmonar cuando exista
desviacion del septum infundibular hacia el ventriculo
derecho y subaértico cuando la desviacién de dicho septum
sea hacia el ventriculo izquierdo. Si el septum infundibular
cruza el defecto séptal, de un ventriculo a otro, dicho
defecto se considera, simultaneamente, subpulmonar Yy

subadértico.

El defecto septal subpulmonar perimembranoso por
malalineamiento, con desplazamiento del septum infundibular
hacia el ventriculo izquierdo, es el mas frecuente de todos.
Se da con una frecuencia del 60% de todos los casos de
transposicién completa de las grandes arterias con defecto
septal ventricular. Se asocia con arteria aorta antero-

derecha en relacién a la arteria pulmonar.

El defecto septal ventricular subadértico es mucho menos
frecuente (11%) y se asocia, con mayor frecuencia, a arteria
aorta antero-izquierda (Lincoln, 1976), aunque en algunas
ocasiones, mas raras, la aorta puede encontrarse en posicioén

postero-derecha en relacidén a la arteria pulmonar.

lLa frecuencia de los defectos septales ventriculares que

son simultaneamente subadrticos y subpulmonares es del 4 %
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y la posicién de la arteria aorta respecto a la arteria

pulmonar es postero-derecha.

El septum infundibular cabalgante puede sufrir un
proceso de fusion, de caracter progresivo, con el septum
trabeculado, de tal forma que, si la fusién comienza en la
porcion anterior de la linea de contacto entre ambos
componentes septales, el defecto septal ventricular que
originalmente era subpulmonar y subaoértico, puede perder su
porcién subpulmonar y quedar convertido en un defecto septal
mas pequefio, solamente subadrtico. Por el contrario, si el
proceso de fusién de los componentes septales anteriormente
mencionados comienza por la porcién posterior de su linea
de contacto, se perdera el componente subadrtico del defecto

Yy quedara solamente el subpulmonar.

La fusién de los componentes septales infundibular y
trabeculado puede ser total, lo que explica que casos de
transposicién con defecto septal ventricular puedan evolu-
cionar a casos con septum ventricular integro pero, ademas,
la linea de fusion mencionada se establece con dos es-
tructuras con una interrelacién espacial muy anormal, por
lo gue suele hacer prominencia en el tracto de salida

subpulmonar ventricular izquierdo. Sobre estas estructuras
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suele desarrollarse un proceso de fibrosis de importancia
progresiva que es responsable de una estenosis de caracter
progresivo del tracto de salida subpulmonar ventricular
izquierdo. De esta forma, podemos comprender por qué casos
de transposicién con defecto septal ventricular pueden
evolucionar a ejemplos de septum ventricular intacto vy

estenosis pulmonar.

Un udltimo tipo de defecto septal ventricular infun-

dibular es aquel que se debe a una falta parcial de la

fusién entre los componentes (crestas conales) que forman

el septum infundibular. Su frecuencia es de alrededor del
4 % de los casos de transposicion completa de las grandes

arterias con defecto septal ventricular.

b.- Defecto septal ventricular del septum de entrada o

perimembranoso con extensién posterior.

Afecta a la porcién del septum ventricular que separa
los tractos de entrada a ambos ventriculos (figura 5).
Aproximadamente en la mitad de los casos existe un defecto

del septum membranoso que confluye con el del septum de




FIGURA 5: Fotografia de un especimen de transposicicén de las
grandes arterias que muestra la vista interna del ventriculo
derecho (VD). Observe una comunicacion interventricular
(CIV) perimembranosa con extensién a las porciones de
entrada y trabecular. Abreviaturas: TSM = Trabécula septo-
marginalis. El resto de las abreviaturas como en figuras

precedentes.




entrada. Estos casos se denominan defectos septales ventri-
culares perimembranosos con extensién posterior y comunican
las porciones de entrada de ambos ventriculos y la porcidén
de entrada del ventriculo derecho con la de salida del

vantriculo izquierdo.

Los defectos del septum de entrada, tienen como carac-
teristica comin el que se deben a aplasia o a diferentes
grados de hipoplasia de dicho septum (Wenink, 1981). Cuando
lo que ocurre es que el septum de entrada esta bien formado,
pero no bien alineado con el septum trabeculado, el defecto
septal ventricular no es un "ojal", sinoc una hendidura cuyos
bordes no estan perfectamente alineados, sino que suelen
quedar uno al lado del otro. Tales defectos no son solamente
del septum de entrada, sino que involucran también al septum

trabeculado.

c.~- Otros tipos de defectos septales ventriculares.

Agquel defecto septal que afecta solamente al septum

membranoso es muy raro y nakitualmente es de tamafo pequefo.

Los defectos septales aislados del septum trabeculado no
tienen relacién con las grandes arterias. También se dan

casos de defectos septales ventriculares musculares. En un
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mismo paciente pueden coexistir dos o mas variedades
distintas de los defectos septales ventriculares anterior-
mente referidos, aunque este hecho no es frecuente (Virdi,

1988) .

Los defectos septales ventriculares perimembrancsos y
musculares se pueden encontrar en las porciones de entrada,

trabecular o infundibular del septum muscular.

El tamano del defecto septal es variable y puede estar
ocluido parcialmente por verrugosidades endocardicas o por
la valva septal de la tricuspide. En otros casos puede
ocurrir el cierre completo del defecto septal, sobre todo

cuando son de tamano peguefio y de localizacidén muscular.

Al igual que la transposicion completa de las grandes
arterias con septum ventricular intacto, en lcs casos con
defecto septal ventricular el groscr de las paredes ventri-
culares, al momento del nacimiento, es el mismc. Sin
embargo, en el caso que nos ocupa, y a diferencia con el
grupo anterior, la regresion del grosor de la pared del

ventriculo izquierdo es menos espectacular. Es a partir de

los 18 meses cuando se aprecia una disminucién significativa

en el grosor del ventriculo izquierdo (Bafio Rodrigo, 1980).
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3.~ TRANSPOSICION COMPLETA DE LAS GRANDES ARTERIAS

CON DEFECTO SEPTAL VENTRICULAR Y ESTENOSIS PULMONAR.

Esta asociacién se da en el 10% de los casos de transpo-
sicién de las grandes arterias y en el 20 al 35% de los
casos de transposicién de las grandes arterias con defecto

septal ventricular (Silberbach, 1989).

Como ya hemos comentado, la estenosis pulmonar puede
tener muchos sustratos cuando ocurre con septum ventricular
intacto. En el caso que ahora nos ocupa se debe, con mayor
frecuencia, al desplazamiento del septum infundibular hacia
el ventriculo izquierdo (Quero Jiménez, 1975). Dicho despla-
zamiento produce una obstruccién en la salida de la arteria

pulmonar.

Dtras lesiones como insercisn andmala del aparato de

- mitral (Rosenquist, 1975), aneurisma del

septun meMbranoso rcialwente formadc (Vidne, 1%76) o

raramente infundibulo pulmonar estenético (Shrivastava,
1976; Van Gils, 1978), pueden producir también la estenosis
anteriormente mencionada (Elliott, 1963; Shaher, 1967b;

Sansa, 1979).




MORFOMETRIA CARDIACA

I.- ANTECEDENTES HISTORICO3.

Han sido miltiples las mediciones gque se han hecho del
corazén desde hace mas de 100 ahos. Varias han sido las
determinaciones que se han llevado a cabo y entre ellas

tenemos:

1.- Tamano del corazén entero.

2.- Masa muscular del corazoén entero.

3.~ Grosor de las paredes de las camaras cardiacas.

4.- Masa muscular de cada una de las camaras por
separado.

5.- Tamano individual de cada una de las camaras.

6.- Tamano de los orificios valvulares.

1.- TAMANO DEL CORAZON ENTERO.

A este respecto se ha medido su longitud, anchura y

peso. Los puntos de referencia para tales mediciones

variaron segun los distintos autores, hubo quienes las
compararon con el peso del individuo, la anchura de hombros,

longitud del esterndén y perimetro toracico (Bizot, 1837;
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Vernois, 1840; Bazzochi, 1935).

2.- S SCULAR DEL C 10) TERO.

El cadlculo de la misma se ha efectuado por dos métodos

distintos:

a) Métodos de pesado del c¢orazén.

Existen diferencias entre la preparacién del corazén,
de unos autores a otros, para su pesado posterior. Asi,
mientras algunos autores no dieron datos sobre la prepara-
cién del corazén, otros separaron el misme 2.5 cm por encima
de los anillos valvulares, Boyd (1861) lo hizo en el punto
de reflexidén del pericardio parietal a nivel de los grandes
vasos y, por ultimo, Miller (1883) a nivel de los anillos
semilunares. Incluso hubo quienes quitaron la grasa epicar-
dica y compararon el peso de la misma con el peso total del

corazén (Reiner, 1955).

Se efectuaron estudios para determinar si la edad y el
sexo eran factores que intervenian en el peso del corazodn.

Hubo gquienes, como Smith (1928), si encontraron relacidén

entre ambos y quienes como Reiner (1959), no la encontraron.
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También se hicieron correlaciones entre el peso del corazén

y el peso tedrico del individuo (Barden, 1918), la superfi-

cie corporal (Kissane, 1928), 1la altura (Coppoletta,

1933), la anchura de hombros y la longitud esternal (Bazzo-

ochi, 1935) y con el grosor del paniculo adiposo abdominal

(Reiner, 1959).

b) Métodos volumétricos para la estimacidn de la masa.

Se introducia el corazén en un recipiente lleno de agua.
Al sumergirlo, el agua que se vertia del recipiente se
recogia en un cilindrec graduado. Posteriormente se pesaba

el corazén y asi se podia medir su gravedad especifica

(Nadeshdin, 1932).

3.- GROSOR DE LAS PAREDES DE ILAS CAMARAS CARDIACAS.

Los puntos de medicidn del mismo han sido muy variados
segun los distintos autores (Keen, 1942; Latimer, 1953; de

la Cruz, 1960; Schulz, 1962; Eckner, 1969):

- En el apex, la base del corazén y el punto medio entre

los dos, en ambos ventriculos.

- 2.5 cm por debajo de la emergencia de los grandes
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vasos y en el centro del septum ventricular.
- En el apex, la base del corazdén y el punto medio entre

los dos, en ambos ventriculos, asi como el punto de maximo

grosor del ventriculo derecho y el de minimo grosor del

ventriculo izquierdo.

- Medicién, exclusiva, del punto medio entre el apex y
la base del corazén.

- Toma de 10 a 20 mediciones y calculo del promedio.

- Seccién horizontal de los ventriculos en su punto
medio entre el anillo atrioventricular y el apex y poste-
riormente calculo d21 area de seccién de ambos ventriculos
por planimetria.

- Medicién del grosor ventricular en las paredes
anterior, lateral y posterior de ambos ventriculos y toma

de la medida mayor de cada uno de ellos.

4.- MASA MUSCUIAR DE CADA UNA DE ILAS CAMARAS POR

SEPARADO.

Esta ha sido otra medicién efectuada por distintos
autores. Como en las anteriores, no hubo punto de acuerdo
en cuanto a como debian separarse las camaras cardiacas y
por dénde. De esta manera, Muller (1883) separ¢ las auricu-

las de los ventriculos y quité la grasa epicardica para,
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posteriormente, pesar los ventriculos. Establecié relaciones
entre ambos ventriculos y entre estos y las avriculas. Este

mismo método fue utilizado por Reiner (1959).

Hermann y Wilson (1922) separaron las auriculas de los
veritriculos. Posteriormente individualizaron, ambas auricu-
las a nivel del septum auricular y ambos ventriculos a nivel
del septum ventricular. Una vez separadas las cuatro
porciones del ccrazén cada una fue pesada por separado Yy,
de esta manera, procedieron a establecer correlacicnes entre
los pesos ventriculares derecho e izquierdo, peso total del
corazén en fresco con el peso corporal y, entre este ultimo
y el peso del ventriculo izquierdo. Posteriormente este
método fue utilizado por otros autores como Stofer (1952)

y Sala Panisello (1958).

5.- TAMANO INDIVIDUAL DE CADA UNA DE 1LAS CAMARAS.

Se han utilizado dos métodos para dicho calculo:

a) Medicidén volumétrica directa.

Estas se han efectuado introduciendo distintas substan-

cias en las camaras cardiacas como cera, agua o gelatina.

53




También se ha utilizado el método de desplazamiento de agua

para el calculo de vélﬁmenes.

b) Mediciones parietales internas.

Fue Kirsch (1921), el primero que realizé mediciones
exactas de las dimensiones internas de los ventriculos.
También fue el primero que definié y midié los tractos de
entrada y de salida de ambos ventriculos y calculd la
relacién entre los mismos, que llamé indice de los tractoes
de flujo. También midié la anchura de cada tracto y asi
calculé el indice de anchura-longitud de cada tracto. Todas

sus mediciones las relaciond con la edad.

De la Cruz (1960) modificé las medicicnes de los tractos
de entrada de los ventriculos derecho e izquierdo, asi como
del tracto de salida del ventriculo izquierdo, efectuadas
por Kirsch (1921). Estudio mor fométricamente a 100 corazones
normales de fetos y nifios con edades comprendidas entre
prematuros de 6 meses de gestacioén, hasta los 12 afios. Las

mediciones que efectud, fueron las siguientes:

- Grosor de las paredes ventriculares: El1 ventriculo

derecho fue medido en las paredes anterior, lateral,
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posterior y la pared anterior del infundibulo pulmonar, sin
las trabéculas. El ventriculo izquierdo en las paredes

anterior, lateral y posterior.

- Tractos de entrada y salida de ambos ventriculos: El
tracto de entrada al ventriculo derecho se midié desde 1la
insercién de la valva septal de la vdlvula tricuspide, hasta
el Apex. El tracto de salida de dicho ventriculo desde el
anillo pulmonar, en el lugar de insercién de la valva
posterior de la valvula pulmonar hasta el apex del ventri-
culo derecho. El tracto de entrada al ventriculo izquierdo
desde la union de la valva septal de la valvula mitral al
septum, proéximo a la valvula adértica, hasta el dpex de dicho
ventriculo. El tracto de salida de dicho ventriculo, desde
el anillo valvular aortico, en el lugar de insercidén de la

valva anterior de la valvula adrtica hasta el apex.

- Orificios atrioventriculares y de los grandes vasos:

Ambos fueron medidos a nivel de los anillos valvulares.

- Circunferencia de la raiz de los grandes vasos y

longitud del tronco de la arteria pulmonar.

~ Longitud del infundibulo de la arteria pulmonar.
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Todas estas mediciones fueron correlacionadas con la

edad.

6.- TAMANO DE LOS ORIFICIOS VALVULARES.

Los orificios valvulares auriculoventriculares han sido
medidos siempre a nivel del anillo. Sin embargo, los
orificios arteriales han sido medidos unas veces a nivel del
borde superior de las cuspides valvulares (De la Cruz,
1960) , otras en el punto medio de las mismas y, por ultimo,

en el limite superior del miocardio.

ITI.- LAS BASES DE LA MORFOMETRIA ACTUAL.

Como podemos ver, ha existido una gran variabilidad en

cuanto a la toma de mediciones cardiacas. Lev (1961c),
sento las bases para el estudio, por métodos patoldgicos,

del corazon.

El método de estudio propuesto por este autor incluye
tanto el examen cardiaco externo como el interno. Dentro de
este ultimo establece las mediciones cardiacas que se
realizan hasta la actualidad y en las que se basan los

distintos autores que trabajan sobre estos temas. Dichas
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mediciones son las siguientes:

a) Ventriculo derecho.

- RVP: Se mide 0.5 a 1 cm por debajo del orificio
pulmonar.
- RVT: 0.5 a 1 cm distal al orificio tricuspideo sin

las trabéculas.

- RVA: Porcidn mas delgada en el apex, sin las trabécu-

las.

b) Ventriculo izquierdo.

- LVM: Medicién maxima sin trabéculas, préximo al anillo

mitral.

- LVA: Medicion minima en el apex, sin las trabéculas.

2.- MEDICIONES INTERNAS DE LAS PAREDES Y LAS CAMARAS.

- TA: Longitud del tracto de entrada del ventriculo
derecho.

- PRVi: Perimetro parcial del tracto de entrada del
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ventriculo derecho.

- PA: Longitud del tractoc de salida del ventriculo
derecho.

- PRVo: Perimetro del tracto de salida del ventriculo
derecho.

- MA: Longitud del tracto de entrada del ventriculo
izquierdo.

- AA: Longitud del tracto de salida del ventriculo
izquierdo.

- PLV: Perimetro del ventriculo izquierdo.

3.- CIRCUNFERENCIA DE 1OS ANILIOS ATRIOVENTRICULARES Y
VENTRICULOARTERIALES .

Anillo valvular pulmonar.
Anillo valvular tricuspideo.
: Anille valvular adrtico.

Anillo valvular mitral.

4.- CALCULO DE LOS INDICES VOLUMETRICOS VENTRICULARES.

Ambos ventriculos los consideré comparables a formas

anatomo-geométricas determinadas: El ventriculo izquierdo

lo compard Lev a un cono invertido (figura 6). El tracto de
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FIGURA 6: Representacion esquematica de la configuracién
anatomo-geométrica del ventriculo izquierdo. Abreviaturas:
MA = Longitud del tracto de entrada al ventriculo izquier-
do. AA = Longitud del tracto de salida del ventriculo
izquierdo. PLV = Perimetro interno del ventriculo izquier-
do.




entrada al ventriculc derechc a un cono truncado con su cara
septal incurvada y el tracto de salida de dicho ventriculo

a un cono parcial con un cono excéntrico (figura 7).

Por medio de la aplicacién de férmulas para el calculo
de los volumenes de estas figuras geométricas, mediante la
sustitucioén en las mismas de algunos de los valores de las
mediciones antes efectuadas, se pueden calcular los indices

volumétricos ventriculares:

(TA x PRVi%) + (PA x PRVOY).

Indice volumétrico del ventriculo derecho.

Indice volumétrico del ventriculo izquierdo.

Rowlatt, Rimoldi y Lev (1963) por medio del uso de las




FIGURA 7: Esquema que representa la configuracién anatomo-
geométrica del ventriculo derecho. Abreviaturas: TA =
Longitud de la camara de entrada al ventriculo derecho. PRVi
= Perimetro de la camara de entrada al ventriculo derecho.
PA = Longitud de la camara de salida del ventriculo derecho.
PRVO = Perimetro de la camara de salida ventricular derecha.




mediciones descritas por este ultimo dos afos antes,
establecen los valores normales de los parametros ventricu-
lares en corazones de nifios normales. Para elloc estudiaron
83 corazones de nifios normales entre el nacimiento y los 15
afnos de edad y comparan RVP, RVT, RVA, LVM, LVA, TV, PV,
MV, AV, TA, MA, AA, PRVi, PRVo y PLV con la edad, peso,

altura y superficie corporal. Encontraron gque existia

correlacién entre las mediciones cardiacas efectuadas y cada

una de estas cuatro variables y que se podia calcular un

determinado valor de acuerdo a la fdérmula:

y =b log x + a

en la cual y = Variable dependiente.
x = Variable independiente.
a = Interseccién de la linea en el origen.

b angulacion de la linea.

Tan solo para cuatro mediciones, no era aplicable tal
funcién lineal (RVP, RVT, RVA y LVA) ya que estas mediciones
se podian considerar constantes para cualquier valor

estudiado de la variable independiente.

Con posterioridad empezaron a aparecer estudios sobre
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‘anatomia cuantitativa en diversas cardiopatias congénitas
(Tetralogia de Fallot (Lev, 1964), Taussig-Bing (Lev, 1966)

y transposicién completa simple (Lev, 1969)).

Por medio de la aplicacién de las técnicas propuestas
por Lev (196l1c) y, centrados en el estudio de algunos
parametros en concreto, distintos autores han efectuado
alguin estudio en la transposicién de las grandes arterias,
fundamentalmente sobre el grosor de las paredes ventricu-
lares (Quero Jiménez, 1979, Bafio Rodrigo, 1980; Smith, 1982;
Smith, 1986a; 1986b), anillos valvulares y camaras ventricu-

lares (Smith 1986a; 1986b).

III.- NUEVOS CONCEPTOS EN MORFOMETRIA CARDIACA.

A partir del afo 1987 se amplis el campo de la anatomia

cuantitativa, gracias a los trabajos de Alvarez y colabora-

dores ya que establecieron los patrones normales en el

corazén humano en la vida perinatal y fetal (Alvarez, 1987;

Alvarez, 1989). Para ello estudié a 367 fetos y recién
nacidos con pesos comprendidos entre los 60 y 5000 gramos.
Compard las 16 mediciones anteriormente descritas por Lev
y una mas, (PLVo) que corresponde al perimetro del tracto

de salida del ventriculo izquierdo (también denominado
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perimetro del tracto de salida aértico), aportada por él,

con el peso corporal.

Ademas modificé el calculo de volumenes ventriculares
de tal forma que en lugar de hablar de indices volumétricos

ventriculares, hablé de volumenes reales ventriculares.

Comparé el tracto de entrada del ventriculo derecho a
dos figuras anatomo-geométricas, 1la distal un cono y la
proximal un troncocono. El tracto de salida del ventriculo
derecho estaria representado también por un cono distal Y

un troncocono proximal (figura 14).

El ventricule izquierdo es representado por tres figuras
anatomo-geométricas: La mas distal es representada por una
elipse intersectada, la proximal por una zona esférica y la
tercera figura, que corresponde al denominado tracto de
salida aértico, por un cono truncado (figura 15). Para la
determinacién del volumen de este ultimo es necesaria la

medicién de la circunferencia del tracto de salida del

ventriculo izquierdo, que se denomina PLVo.

Scholtz (1988) midié, el grosor de las paredes ventricu-

lares, las circunferencias de los anillos valvulares y el
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peso del corazén, en 200 especimenes normales de autopsia,
con edades comprendidas entre el nacimiento y los 19 afios.
Encontré relacién de todas las medidas con la edad, altura,
peso y superficie corporales. El1 peso del corazén se
correlacioné mejor con el peso corporal y el grosor de los

ventriculos y circunferencias valvulares con la edad.

Kitzman (1988) estudid los parametros anteriormente

mencionados en 765 especimenes de sujetos con edades

comprendidas entre los 20 y 90 anos. No encontré diferen-

cias significativas en cuanto al grosor de las paredes
ventriculares entre ambos sexos. El grosor del ventriculo
derecho se mantuvo constante para todas las décadas. Observo
un aumento del grosor del septum ventricular desde la
tercera a la décima décadas y las circunferencias de los
anillos valvulares mostraron un incremento con la edad, en
ambos sexos, y fueron discretamente mayores en el sexo mas-

culino.

Ademas de todo lo mencionado referente a la anatomia
cuantitativa cardiaca, Alvarez (1990) realizo un analisis
morfométrico de 17 pardmetros distintos de los troncos de
las grandes arterias y sus ramas, en 496 fetos y recién

nacidos de 60 a 5000 gramos. Por medic de estas mediciones
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se puede calcular, basados en modelos anatomo-geométricos,
lcs volumenes reales del itsmo adrtico, ductus arteriosus
y tronco de la arteria pulmonar. Los valores de dichos
parametros y volumenes se correlacionan con el peso y por

tanto se pueden establecer los rangos de normalidad.

JUSTIFICACION DEL TRABAJO.

Practicamente todos los problemas asociados con el

diagnéstico y tratamiento de las malformaciones cardiacas,

requieren datos sobre dimensiones y volumenes de las camaras

cardiacas. El1 grado de hipertrofia ventricular, de dilata-
c16n de las camaras cardiacas y el diametro de los anillos
valvulares, son de utilidad en la valoracién clinica de las
cardiopatias para, de esta manera, determinar el momento
quirirgico de las mismas, asi como para la eleccién de un

determinado tipo de cirugia (Westaby, 1984; Danford, 1990).

Ecocardiograficamente es factible medir el grosor de las
paredes ventriculares. Se han efectuado estudios que
demuestran que existe correlacién entre esta medicidn y la
medicién de las mismas efectuadas en el estudio necrépsico
(Maron, 1977; Prakash, 1984). Se han establecido patrones

de crecimiento normal del grosor de las paredes ventricula-
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res, por medio de estudios ecocardiograficos (Epstein, 1975;

Henry, 1978; Park, 1978; Rogé, 1978).

Es factible medir los volumenes ventriculares y los
diametros internos de las cavidades cardiacas, ecocar-
diograficamente (Tooy ~. 1988). También se ha demostrado
que existe correlacién entre las mediciones ecocardiografi-
cas de los anillos valvulares y las mediciones de los mismos
efectuadas postmortem (Gutgesell, 1984) y se han efectuado
correlaciones entre estas y la superficie corporal (Epstein,
1975; Rogé, 1978; Henry, 1980; King, 1985) y con respecto

al peso (Henry, 1980).

También es de utilidad para cuantificar los cambios en
las dimensiones cardiacas pre y postcirugia (Tooyama, 1988;

Martin, 1989).

Todos estos estudios ecocardiograficos se han extendido
a la etapa fetal (Allan, 1980; Sutton, 1984), e incluso en
esta etapa es posible hacer el diagndstico de algunas
cardiopatias congénitas, entre ellas la transposicién de las

grandes arterias (Schmidt, 1988; Kirklin, 1990).

'Hemodindmicamente se puede medir el grosor de las
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paredes ventriculares (Fisher, 1978; Daliento, 1986), los
volumenes y diametros de las cavidades ventriculares
(Graham, 1970; 1971; Keane, 1973; Graham, 1975; Fisher,
1978; Sievers, 1983; Daliento, 1986) y los anillos valvula-

res (Fisher, 1978; Sievers, 1983).

OBJETIVOS

Con los métodos de estudio cuantitativos propuestos por

Lev (1961c) y modificados por Alvarez (1987), con los nueves
calculos de volumenes ventriculares "reales", propuestos por
este ultimo autor, y con la existencia de unos patrones de
normalidad esﬁablecidos, primero por Rowlat en infantes y
adolescentes (Rowlat 1963) y ampliados a la etapa fetal y
neonatal por Alvarez (1987), comparamos nuestros hallazgos
morfométricos en la transposicién completa de las grandes
arterias con dichos parametros y asi, de una manera objeti-
va, poder establecer las diferencias existentes en nuestro
material estudiado y proponer una explicacion a las mismas,
ademas establecer si dichas mediciones, en nuestra casuis-
tica, se ajustan o no a un modelo de regresién lineal y,
por otro lado, medir por primera vez el perimetro del tracto
de salida del ventriculo izquierdo en esta cardiopatia

congénita y calcular, también por primera vez, los volimenes
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ventriculares reales en la transposicién de las grandes

arterias.




MATERIAL Y METODO




Se estudiaron 37 corazones con transposicién completa
de las grandes arterias pertenecientes al Departamento de
Embriologia del Instituto Nacional de Cardiologia "Ignacio
chavez", 13 de los cuales eran del sexo femenino (35.13%)
y 24 del sexo masculino (64.87%), con edades comprendidas
entre los 11 dias y los 15 afios y con pesos entre los 2,300
y 26,000 kilogramos (6,515 +/- 5,282 kilogramos) (media +/-

desviacion estéandard).

Los especimenes anatémicos se dividieron en tres grupos

para el analisis morfométrico:

GRUPO I: Formado por 16 especimenes de transposicioén de
las grandes arterias con septum ventricular intacto. Los
pesos estuvieron comprendidos entre 2,300 y 10,200 kilogra-

mos (4,352 +/- 2,066 kilogramos).

GRUPO II: Formado por 14 piezas anatémicas de transposi-
cién de las grandes arterias con defecto septal ventricular.
Los pesos estuvieron comprendidos entre 2,490 y 15,300

kilogramos (5,352 +/- 3,572 kilogramos).

GRUPO III: Compuesto por 7 corazones de transposicioén

de las grandes arterias con defectoc septal ventricular y
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estenosis pulmonar. El rango de pesos estuvo comprendido

entre 6,000 y 26,000 kilogramos (13,785 +/- 7,195).

Todas las piezas se conservaron en formol al 10%. Los
corazones se cortaron, de tal forma que se preservaron las

superficies septales, del siguiente modo:

Las camaras izquierdas se abordaron empezando por el
techo auricular con una incisién que unié las venas pul-
monares derechas e izquierdas. A continuacidn se efectud un
corte en la pared posterior de la auricula izquierda
paralelo al tabique interauricular hasta la unién auriculo-
ventricular, en este lugar se secciondé transversalmente el

seno coronario para descender por la pared posterior del

ventriculo izquierdo adyacente al septum ventricular hasta

llegar al apex, donde se continué la incisioén por la cara
anterior y se ascendi¢ hasta cortar longitudinalmente el
tracto de salida del ventriculo izquierde y de ahi hacia el
tronco de la arteria pulmonar y rama izquierda de la misma,

hasta sus porciones distales.

las camaras derechas se cortaron comenzando con una
incisién longitudinal que une ambas venas cavas. La incisién

a nivel de la vena cava inferior se prolongdé hasta el anillo
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auriculo-ventricular y se continué por la cara posterior del

ventriculo derecho, paralela al septum interventricular,
hasta el apex en donde la incision se efectué por toda la
cara anterior del mismo ventriculo, hacia el infundibulo y

de ahi hasta la arteria aorta.

Se realizd estudio morfométrico con objeto de obtener
una valoracién cuantitativa del grado de crecimiento de las
cavidades y grosor de las paredes ventriculares. Para ello
usamos los parametros propuestos por Lev y cols (1961) a los
que afnadimos uno mas: La circunferencia del tracto de salida
del ventriculo izquierdo entre la unién de las porciones
septal y parietal del ventriculo izquierdo y que denominamos

PiVo, que fue introducido por Alvarez y cols (1987).

Algunos de estos valores se usaron posteriormente para

el calculo de volumenes ventriculares, por medio de 1la

aplicacioén de las férmulas de Alvarez y cols.

Las medidas realizadas fueron las siguientes:

I) GROSOR DE LA8S PAREDE8S8 VENTRICULARES.

I.1) VENTRICULO DERECHO.




1.RVP (t): Corresponde a la medicidén del grosor de la
pared ventricular derecha, en su totalidad, préximo al
origen de la arteria pulmonar (en nuestra patologia se tomé
préximo al origen de la arteria aorta) (figuras 8 y 10).
Dicha medicioén se realizé entre 0.5 y 1 cm por debajo del

anillo aértico, es decir, en la regién infundibular del

ventriculo derechc. Esta medida es la equivalente al RVP en

corazones normales.

2.RVT: Es la medicion del grosor de la pared ventricular
derecha sin las trabéculas, préximo a la valvula tricuspi-
dea (figuras 8 y 9). Se realizé entre 0.5 y 1 cm distal al

orificio tricuspideo.

3.RVA: Corresponde a la medicién del grosor maximo del
miocardio a nivel del apex del ventriculo derecho, sin las

trabéculas (figuras 8 y 9).

I.2) VENTRICULO IZQUIERDO.

4.LYM: Corresponde a la medicion del grosor maximo de
la pared del ventriculo izquierdo sin las trabéculas

(figuras 11, 12 y 13). Generalmente se mide 2 a 3 cm distal




FIGURA 8: Representacidn esquematica de la cara interna del
ventriculo derecho y de las mediciones efectuadas para el
estudio morfométrico. Abreviaturas: PRVi = Perimetro del
tracto de entrada ventricular derecho. TV = Circunferencia
del anillo valvular tricuspideo. TA = Longitud del tracto
de entrada ventricular derecho. RVT = Grosor de la pared del
miocardio préximo a la valvula tricuspide. RVA = Grosor de
la pared del miocardio ventricular derecho a nivel del apex.
RVP(t) = Grosor de la pared del miocardic proximo al origen
de la arteria pulmonar (aorta en nuestra cardiopatia). PA(t)
= Longitud del tracto de salida ventricular derecho. AV =
Circunferencia del anillo valvular aértico. PRVo = Perimetro
del tracto de salida ventricular derecho.

75




FIGURA 9: Fotografia del interior del ventriculo derecho,

en su porcioén de entrada, de un especimen de transposicioén.
Sobrepuestas se representan las mediciones efectuadas para

el analisis morfométrico.

Las abreviaturas se encuentran
consignadas en la figura 8.




FIGURA 10: Fotografia del interior del ventriculo derecho,

de un especimen de transposicién completa de las grandes
arterias que muestra las mediciones efectuadas para el

estudio morfométrico. Las

abreviaturas se encuentran
consignadas en la figura 8.




al anillo mitral.

5.LVA: Es el grosor minimo del miocardio, sin las

trabéculas, a nivel del apex del ventriculo izquierdo

(figuras 11, 12 y 13).

II) CIRCUNFERENCIAS DE LOE ANILLOS VALVULARES.

6.TV: Circunferencia del anillo valvular tricuspideo

(figuras 8 y 9).

7.PV: Circunferencia del anillo valvular pulmonar

(figuras 11 y 13).

8.MV: Circunferencia del anillo valvular mitral (figuras

11 y 12).

9.AV: Circunferencia del anillo valvular adrtico

(figuras 8 y 10).

III) LONGITUDES DE LOS TRACTOS DE ENTRADA Y SALIDA

VENTRICULARES.

10.TA: Es la longitud del tracto de entrada del ventri-
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FIGURA 11: Representacion esquematica de la cara interna
del ventriculo izquierdo y de las mediciones efectuadas para
el estudio morfométrico. Abreviaturas: PLVo = Circunferencia
del tracto de salida ventricular izquierdo. PV = Circunfe-
rencia del anillo valvular pulmonar. AA(t) = Longitud del
tracto de salida ventricular izquierdo. PLVi = Perimetro
interno ventricular izquierdo. LVA = Grosor del ventriculo
izquierdo a nivel del apex. LVM = Grosor ventricular
izguierdo a nivel de la valvula mitral. MA = Longitud del
tracto de entrada ventricular izquierdo. MV = Circunferencia
del anillo valvular mitral.




FIGURA 12: Fotografia que muestra el interior de las camaras
izquierdas del corazon en un especimen con transposicién de
las grandes arterias. Observe la porcion de entrada del
ventriculo izquierdo. Sobrepuestas se representan las
mediciones efectuadas para el analisis merfométrico. Las
abreviaturas se encuentran consignadas en figuras previas.




FIGURA 13: Fotografia de la cara interna del ventricule
izquierdo en un especimen con transposiciédn, comunicacioén
interventricular y sin estenosis pulmonar. Sobrepuestas se
encuentran las mediciones efectuadas para el analisis
morfométrico. Las abreviaturas se encuentran consignadas en
figuras previas.




culo derecho (figuras 8 y 9). La medicién se efectud desde
un punto en el anillo tricuspideo, en el centro de la pared

posterior, hasta el &apex del ventriculo derecho.

11.PA (t): Es la longitud del tracto de salida del
ventriculo derecho (figuras 8 y 10). La medicion se efectud
desde el punto medio de la base de la valva septal en el
anillo de la valvula pulmonar (en nuestra patologia se tomé
desde la base de la valva septal adrtica, en el anillo)
hasta el apex del ventriculo derecho. Esta medicidn es la

equivalente a la PA en corazones normales.

12.MA: Corresponde a la longitud del tractc de entrada
del ventriculo izquierdo (figuras 11 y 12). La medicidn se
efectudé desde el punto medio del anillo valvular mitral, en

su pared posterior, hasta el apex del ventriculo izquierdo.

13.AA (t): Es la medicion de la longitud del tracto de
salida del ventriculo izquierdo (figuras 11 y 13). Se
realizé desde el punto medio de la base de la valva adrtica
derecha en el anillo de la valvula adrtica ({en nuestra

malformacion se tomd desde la base de la valva pulmonar

derecha, en el anillo pulmonar) hasta el &pex del ventriculo

izquierdo. Esta medicién fue la equivalente a la AA en




corazones normales.

IV) PERIMETRO DE LAS CAMARAS VENTRICULARES.

14.PRVi: Es el perimetro del tracto de entrada al
ventriculo derecho (figuras 8 y 9). La medicién se efectuo
en un plano que corre por las paredes inferior y septal,
sobre el margen inferior de la banda septal (trabécula
septomarginalis), y en la pared anterior scbre el lugar de
insercién del musculo papilar anterolateral. Este plano
corté a la longitud ya descrita, entre el anillo tricuspideo
y el apex del ventriculo derecho (10.TA), en su tercio

superior proximo y paralelo al orificio tricuspideo.

15.PRVo: Corresponde al perimetro del tracto de salida
del ventriculo derecho (figuras 8 y 10). Se midié en un
plano oblicuo a la valvula adrtica (en nuestra cardiopatia,
en el corazén normal el plano es oblicuo a la valvula
pulmonar) y que pasé por el margen inferior del arco de la
cresta supraventricular, sobre las superficies de las bandas
septal y parietal. Este plano corté a la longitud del tracto

de salida del ventriculo derecho (11.PA(t)) a nivel de su

quinto superior, proximo al orificio adrtico.




16.PLVi: Es el perimetro interno del ventriculo izquier-
do (figuras 11 y 12). La medicién englobdé a los tractos de

entrada y de salida de dicho ventriculo, ya que se realizd

una vez abierta la valva septal de la mitral lo que disten-

dié ampliamente la pared ventricular. Este plano intersecta
a la longitud del tracto de entrada del ventriculo izquierdo

(12.MA) en su parte media y fue paralelo al orificio mitral.

17.PLVo: Representa la medicion de la circunferencia del
tracto de salida del ventriculo izquierdo (figuras 11 y 13),
entre la unién de las porciones parietal y septal del
ventricule izquierdo. Dicha medida se realizé en tres

etapas:

1) Desde el punto de unién de la base de la valva
anterior de la valvula mitral con la comisura posterior de
la misma, donde esta encuentra al cuerpo fibroso central y
la parte superior de la porcién membranacea hasta el punto
mas grueso del miocardio en la unidén de las paredes lateral

y septal.

2) Desde este ultimo punto, llevado a la otra porcidn
del tabique parietal cortado, hasta el punto constituido por

la unién de la base de la valva anterior de la valvula
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mitral y la base de la comisura anterior de la misma y de

la unién de los anillos mitral y pulmonar, en nuestra
cardiopatia (equivalente al punto de unién de los anillos

mitral y aértico del corazén normal).

3) A partir de este ultimo punto, hasta el punto

inicial de la primera etapa (ya descrita).

Esta medicidén (PLVo) fue la suma total de las medicio-
nes realizadas en las tres etapas anteriormente descritas.
Su plano corté a la longitud del tracto de salida del
ventriculo izquierdo (13.AA (t) en nuestra malformacién) en
su quinta parte superior, préximo y paralelo al orificio
pulmonar (en el corazén normal seria proéximo y paralelo al

orificio aértico).

V) CALCULO VOLUMETRICO DE LAS CAMARAS VENTRICULARES.

V.1l) VENTRICULO DERECHO.

Este ventriculo se considerd en dos porciones:

a) Tracto de entrada.

b) Tracto de salida.




a) El tracto de entrada se comparé a dos figuras
geométricas, la distal un cono y la proximal un cono

truncado (figura 14).

La unién entre ambas correspondié al plano formado por
el perimetro del tracto de entrada al ventriculo derecho
(PRVi), la cual formé la base del cono. Este plano intersec-
té la distancia entre el aq}llo tricuspideo y el &apex del
ventriculo derecho (TA) entre su tercio superior y sus dos
tercios inferiores. Por lo tanto, la altura del cono

anteriormente mencionado correspondié a las dos terceras

partes del valor de la medicién de la longitud de la camara

de entrada al ventriculo derecho (TA).

La segunda figura geométrica, el cono truncado, estuvo
formada por dos planos paralelos de los cuales el proximal
fue la circunferencia del anillo tricuspideo (TV) y el
distal el perimetro del tracto de entrada al ventriculo
derecho (PRVi). La altura de este cono truncado correspon-
dié, por tanto, a la tercera parte del valor de la medicidn

(TA) .

b) El tracto de salida del ventriculo derecho se




FIGURA 14: Esquema que representa la configuracion anatomo-
geométrica del ventriculo derecho. Las abreviaturas se
encuentran consignadas en figuras previas.




comparé, de nuevo, a dos figuras geométricas que, de la

misma forma que en el tractoc de entrada, la distal es un

cono y la proximal un cono truncado (figura 14).

La unién entre ambas corresponde al plano formado por
el perimetro del tracto de salida del ventriculo derecho
(PRVo), la cual correspondié a la base del cono. Este plano
intersecté a la longitud del tracto de salida del ventriculo
derecho (PA (t) en nuestra cardiopatia) entre su guinta
parte superior y sus cuatro quintas partes inferiores. Por
tanto, la altura del cono correspondié a las cuatro guintas

partes de la medicidén PA (t).

La segunda figura geométrica, el cono truncado, estuvo
formada por dos planos paralelos de los cuales el superior
correspondié a la circunferencia del anillo valvular aortico
(AV) y la inferior al perimetro del tracto de salida del
ventriculo derecho (PRVo). La distancia entre ambos planos
fue la altura del cono truncado, y correspondidé a la quinta
parte del valor de la medicién de la longitud del tracto de

salida del ventriculo derecho (PA (t)).

V.2) ¥ ICULO IZQUIERDO.




Este ventriculo se consideré en dos porciones:

a) Tracto de entrada Yy mediodistal de salida del
ventriculo izquierdo.
b) Tracto de salida adrtico (en nuestra malformacion

seria el tracto de salida pulmonar).

a) El tracto de entrada y mediodistal de salida del
ventriculo izquierdo se comparé a dos figuras anatomo-

geométricas:

- La mas distal correspondié a una elipse intersectada

por el plano interno del ventriculo izquierdo (PLVi). Dicho

plano unié la figura anterior con la proximal.

- La figura proximal correspondié a una zona esférica,
la cual estuvo delimitada por dos planos paralelos: El
proximal corresponde al perimetro del anillo valvular mitral
(MV) y el distal al perimetro interno del ventriculo
izquierdo (PLVi). Este dltimo intersecté a la longitud del
tracto de entrada del ventriculo izquierdo (MA) en su mitad

(figura 15).

b) El tracto de salida adértico, se compardé a un cono
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FIGURA 15: Esquema que representa la configuracién anatomo-
geométrica del ventriculo izquierdo. Las abreviaturas se
encuentran consignadas en figuras previas.




truncado cuyas dos bases circulares fueron los perimetros
del tracto de salida pulmonar (PLVo, equivalente al tracto
de salida aortico del corazén normal) y el anillo valvular
pulmonar (PV). El plano correspondiente al perimetro del
tracto de salida pulmonar (PLVo) intersecté a la distancia
entre el anillo pulmcnar y el apex del ventriculo izquierdo
(AA (t), en nuestra malformacién), entre la quinta parte
proximal y las cuatro quintas partes distales. Por tanto,
la altura del mencionado cono truncado, correspondid a la
quinta parte del valor de la longitud del tracto de salida

ventricular izquierdo (AA (t)) (figura 15).

Las férmulas empleadas para el calculo de volumenes

ventriculares fueron las siguientes:

- VVD VEVD + VSVD

- VVD = Volumen ventricular derecho.

- VEVD = Volumen del tracto de entrada al ventriculo

derecho.
- VSVD Volumen del tracto de salida del ventriculo

derecho.




3PRViZ + PRVi x TV + TV®

- VEVD = Volumen del tracto de entrada al ventriculo
derecho.

- PRVi = Perimetro del tracto de entrada al ventriculo
derecho.

- TV = Circunferencia del anillo valvular tricuspideo.

- TA = Longitud del tracto de entrada al ventriculo derecho.

5PRVo + PRVO X AV + AV?

- VSVD = Volumen del tracto de salida del ventriculo

derecho.

- PRVo = Perimetro del tractoc de salida del ventriculo

derecho.
- AV = Circunferencia del anillo valvular aértico.
- PA (t) = Longitud del tracto de salida del ventriculo

derecho (en nuestra cardiopatia).




VVI = VE+MDSVI + VSAo(t)

- YVI = Volumen ventricular izquierdo.

- VE+MDSVI = Volumen del tracto de entrada y mediodistal de
salida ventricular izquierdo.

- VSAo(t) = Volumen del tracto de salida aértico (en la
transposicién completa de las grandes arterias seria el

volumen del tracto de salida pulmonar).

6PLVi® + 8MA® + 3IMV’

VE+MDSVI = gMA? - PLVi?

- VE+MDSVI = Volumen del tracto de entrada y mediodistal de
salida ventricular izquierdo.

- PLVi = Perimetro interno del ventriculo izquierdo.

- MA = Longitud del tracto de entrada al ventriculo izquier-
do.

- MV = Circunferencia del anillo valvular mitral.

PLVO? + PLVo x PV + PV?

VSao (t)




- VSAo(t) = Volumen del tracto de salida adrtico (en la
transposicion).

- PLVo = Circunferencia del tracto de salida del ventriculo
izquierdo.

- PV = Circunferencia del anillo valvular puimonar.

- AA (t) = Longitud del tracto de salida del ventriculo

izquierdo.

Todas las mediciones fueron realizadas por un mismo
observador. Se utilizé una regla milimétrica graduada,
compas de dos puntas y de apertura graduada y cinta de seda.
cada medida se efectud tres veces y de ellas se obtuvo la

media, que fue considerada como el valor real de la misma.

Las piezas fueron estudiadas segun el criterio de
analisis secuencial segmentario (Van Praagh, 1972; De la
Cruz, 1976; Macartney, 1976; Shinebourne, 1976; Brandt,
1977; Otero Cote, 1977: Van Praagh, 1977; Tynan, 1979;
Macartney, 1980; De la Cruz, 1981b; Diaz-Gongora, 1982;
Anderson, 1983), a través de la utilizaciodn del diagnodstico

morfologico de las cardiopatias congénitas.

En las piezas estudiadas se determiné el situs atrial,

el tipo y el modo de conexién atrio-ventricular y ventricu-
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lo-arterial asi como la morfologia de las vias de salida.

Los datos obtenidos del analisis cuantitativo de esta
cardiopatia se tabularon y procesaron para el analisis
estadistico. Se realizé un cdlculo de regresién lineal Yy
correlacién para cada una de las mediriones efectuadas con
respecto al peso corporal en cada uno de los grupos en que
se dividieron los especimenes. Asi mismo, se efectudé un
estudio de analisis de la varianza, entre los distintos
grupos, para establecer si las diferencias enccntradas eran

estadisticamente significativas (p < 0.05).

No se pudo comprobar si existian diferencias estadisti-
camente significativas entre los valores promedio de cada
una de las mediciones y cdlculos volumétriceos efectuados,
en la transposicién de las grandes arterias con respecto al
corazén normal, al no contar con cspecimenes (de corazones
normales) con rangos de pesos semejantes a los de los grupos
de transposicién estudiados ni disponer de estos datos, de

los trabajos de Rowlatt (1963) y Alvarez (1987) .

Los resultados se representarcn en tablas, para cada

uno de los grupos, de tal forma gque "b" corresponde a la

angulacién de la recta de regresién; "a" es la intersecciodn,
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lo-arterial asi como la morfologia de las vias de salida.

Los datos obtenidos del andlisis cuantitativo de esta

cardiopatia se tabularon y procesaron para el analisis

estadistico. Se realizé un calculo de regresion lineal y
correlacién para cada una de las mediciones efectuadas con
respecto al peso ccrporal en cada uno de los grupos en que
se dividieron los especimenes. Asi mismo, se efectuo un
estudio de analisis de la varianza, entre los distintos
grupos, para establecer si las diferencias enccntradas eran

estadisticamente significativas (p < 0.05).

No se pudo comprobar si existian diferencias estadisti-
camente significativas entre los valores promedio de cada
una de las mediciones y cdlculos volumétricos efectuados,
en la transposicién de las grandes arterias con respecto al
corazén normal, al no contar con especimenes (de corazones
normales) con rangos de pesos semejantes a 1os de los grupos
de transposicién estudiados ni disponer de estos datos, de

los trabajos de Rowlatt (1963) y Alvarez (1987) .

Los resultados se representaron en tablas, para cada
uno de los grupos, de tal forma que "h" corresponde a la

angulacién de la recta de regresién; "a" es la interseccidn,
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en el origen, con el eje de ordenadas Yy nrn es el coeficien-
te de correlacién. Se anotaron también los errores estandard
correspondientes a "a" y "b", asi como la media, desviacién
estandard y error estandard de los valores de cada una de
las variables, en cada uno de los grupos (Canavos, 1984;

Méndez Ramirez, 1984).

Se efectué una representacién grafica de la recta de
regresiéon y de los valores encontrados para cada variable,
en cada uno de los grupos, y de los valores normales de
Rowlatt (1963) y Alvarez (1987). En el eje de las ordenadas
se representé la variable en estudio y en el de abscisas el
peso corporal. El grosor de las paredes ventriculares, los
perimetros de los anillios valvulares, las longitudes de las
camaras de entrada y salida ventriculares y los perimetros
de las camaras de entrada a ambos ventriculos y la de salida
del ventriculo derecho, fueron comparados con los valores

de corazones normales encontrados por Rowlat (1963). El

perimetro del tracto de salida del ventriculo izquierdo y

los volumenes de las camaras de entrada, salida y totales
de ambos ventriculos, fueron comparados con los valores
encontrados, en corazones normales, por Alvarez {(1987) . Este
ha sido el tnico autor que ha medido el perimetro del tracto

de salida del ventriculo izquierdo (tracto de salida
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aértico). El calculo de los volumenes ventriculares 1lc

hicimos de acuerdo a las férmulas de Alvarez (1987) que, a

diferencia de las de Lev (1961), tienen en cuenta los

anillos valvulares, se emplea el perimetro del tracto de
salida aértico y 1la configuracidn anatomo-geométrica

(fundamentalmente del ventriculo izquierdo) esta cambiada.




RESULTADOS




De los dieciseis corazones que constituyeron el grupo
I, se encontré defecto septal auricular en diez de ellos,
foramen oval permeable en cuatro y persistencia del conducto
arterioso en siete. Tres especimenes fueron sometidos a
intervencién quirurgica. A todos se les realizé cirugia de
Senning. Uno fallecid en el transoperatorio y los otros dos
a las cincuenta y nueve y setenta y dos horas postcirugia

(tabla I).

El grupo II estuve constituido por catorce especimenes
de los cuales ocho tenian defecto septal auricular, tres
foramen oval permeable y seis persistencia del conducto
arterioso (tabla I). El1 defecto septal ventricular fue
perimembranoso en ocho de ellos, trabecular en cinco, e
infundibular en uno. Ocho corazones de este grupo fueron
sometidos a tratamiento quirurgico: A tres de ellos se les
efectud "banding" y cierre del conducto arterioso; cirugia
de Blalock-Hanlon en uno; cirugia de Senning en dos casos,

a uno de los cuales se le efectud ademas cierre del defecto

septal ventricular y, por ultimo, a dos piezas se les

efectué cirugia de Jatene. Todos ellos fallecieron entre el

transoperatorio y las treinta y cuatro horas postcirugia.

De los siete corazones que constituyeron el grupo III,
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dos tenian defecto septal auricular, tres foramen oval
permeable y uno persistencia del conducto arterioso (tabla
I). El defecto septal ventricular fue infundibular en uno,

trabecular en cuatro y perimembranoso en dos.

El resto de anomalias congénitas asociadas, en cada uno

de los grupos, se encuentran resefiadas en la tabla I.
OSOR DE LAS DES RICULARES.

I. GROSOR DE LA PARED DEL VENTRICULO DERECHO PROXIMO AL

ORIGEN DE LA ARTERIA PULMONAR (RVP(t)).

GRUPO I: Los valores encontrados, en nuestra cardiopa-
tia, fueron mayores a los encontrados en corazonés normales,
menos en un caso (el de menor peso) que fue normal. No
apreciamos incremento de este grosor con respecto al peso
corporal (grafica I) ni correlacién entre ambos parametros
(tabla I.1), lo gque se traduce por un coeficiente de
correlacién practicamente de 0 y una angulacién de la recta

de regresién de 0.

GRUPO II: Apreciamos unos valores mayores a lo normal

en la transposiciodon, en todos los casos menos en uno que

100




fue normal y tendencia.a aumentar este parametro conforme

lo hace el peso corporal (grafica I y tabla II.1).

GRUPO III: Todos los valores de este parametro fueron
mayores a lo normal, en este grupo. Como en el grupo
anterior, también hubo tendencia a aumentar conforme lo hizo

el peso (grafica I y tabla III.1).

No se encontraron diferencias estadisticamente signi-

ficativas para el grosor del ventriculo derecho, a nivel de

la valvula pulmonar, entre los grupos estudiados.

II. GROSOR DE LA PARED DEL VENTRICULO DERECHO PROXIMO A LA

VALVULA TRICUSPIDE (RVT).

GRUPO I: Cuando el pesc fue inferior a 4 kilogramos se
observaron cuatro piezas con dicho parametro dentro de
limites normales y seis por encirma de lo normal. A partir
de dicho peso, todas las mediciones se encontraron por
encima de los valores normales. No se oservé incremento de
esta medicién con respecto al peso corporal (grdafica II).
El coeficiente de correlacién fue nulo (tabla I.1), asi como

la angulacién de la recta de regresién.




GRUPO 1I: Incluso con pesos inferiores a 3 kilogramos,
dicha medicién fue mayor que la de los corazones normales
con incremento de la misma conforme lo hizo el pesoc corpo-

ral (grafica II y tabla II.1).

GRUPO III: También en este grupo se encontraron valores
por encima de la normalidad en todos los corazones, con
aumento de los mismos conforme lo hizo el peso corporal

(grafica II y tabla III.1).
El valor promedio de esta medicidén fue mayor en los
grupos II y III que en el grupo I y esta diferencia fue

estadisticamente significativa (p<0.05).

III. GROSOR DEL MIOCARDIO DEL VENTRICULO DERECHO A NIVEL

DEL APEX (RVA).

GRUPO I: En todos los especimenes dicho parametro fue

mayor a lo normal. Conforme aumenté el peso corporal se

aprecié una disminucién del mismo, sobre todo a partir de
los cinco kilogramos (grafica III). El coeficiente de
correlaciéon entre el peso y esta medicién no fue bueno

(tabla I.1).




GRUPO II: También todas las medicicnes se encontraron
por encima de los valores normales. Al contrario que en el
grupc anterior, se observé un incremento en los valores de
este parametro conforme aumenté el peso corporal (grafica

III y tabla II.1).

UPQ : Al igual que en el grupo anterior, los
valores encontrados fueron mayores a los normales y también
se aprecié un incremento con respecto al peso corporal
(grafica III). El coeficiente de correlacidén entre ambos

parametros fue bueno (tabla III.1).

El valor promedio encontrado para esta medicidén fue
mayor el grupo III que en el grupo I, con diferencia
estadisticamente significativa, (p<0.02). No hubo diferen-

cia estadisticamente significativa entre 1los valores

promedio del grupo III respecto al II ni de este ultimo

grupo con respecto al I.

IV. GROSOR DE LA PARED DEL VENTRICULO IZQUIERDO PROXIMO AL

ANILLO VALVULAR MITRAL (LVM).

GRUPO I: Salvo dos especimenes que tuvieron un grosor

mayor a lo normal, el resto se encontrd dentro de limites
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normales. No se aprecié aumento de este parametro respecto
al peso (grafica IV) y el coeficiente de correlacidn entre
ambas variables fue practicamente nulo, con una angulacidn

de la recta de regresion de 0 (tabla I.1l).

GRUPO II: Un corazén (de onca kilogramos) se alejo del
limite superior a la normalidad. Cuatro, con pesos infe-
riores a los cinco kilogramos, tuvieron también valores
superiores a la normalidad pero préximos a la misma. En el
resto de las piezas, esta medicién fue normal con tendencia

a aumentar con respecto al peso (grafica IV y tabla II.1).

GRUPO III: Se encontré un valor por debajo de los
limites normales (el de mayor peso). El resto fue normal o
ligeramente por encima de lo normal. No se aprecid aumento
de este grosor con respecto al aumento del peso corporal
(grafica IV) y el coeficiente de correlacidén fue malo (tabla

IIT.1).

El analisis estadistico, entre los tres grupos de

transposicién, mostré un valor promedio mayor en el grupo

IIT que en el I con diferencia estadisticamente significa-
tiva (p<0.05). Entre este ultimo grupo y el grupo II no hubo

diferencia estadisticamente significativa ni tampoco entre
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los grupos II y III.

V. GROSOR DE LA PARED DEL VENTRICULO IZQUIERDO PROXIMO AL

APEX (LVA).

GRUPQ I: Por Jebajo de los seis kilogramos dicho grosor
fue normal (cinco piezas) o superior a lo normal (en seis)
pero, por encima de este peso los valores encontrados fueron
normales. Por tanto, se aprecid una disminucidén de este
parametro conforme aumento el peso corporal (grafica V). El
coeficiente de correlacidn entre ambas variables estudiadas

no fue bueno (tabla I.1).

GRUPO II: Salvo dos especimenes, Con pesos inferiores
a 4 kilogramos que fueron normales, el resto se encontrd por
encima de la normalidad y con ligera tendencia a aumentar
conforme lo hizo el peso corporal (grafica V). El coefi-

ciente de correlacién no fue bueno (tabla II.1).

GRUPO III: Todos los valores se encontraron por encima
de la normalidad y con un franco aumento con respecto al
peso (grafica V). El1 coeficiente de correlacion fue muy

bueno (tabla III.1l).




El valor promedio de esta medicién fue mayor en los
grupes II y III que en el I, ccn diferencia significativa
desde el punto de vista estadistico (p<0.05). No hubo
diferencia significativa entre los valores promedio de los

grupos 1I y III.

CIRCUNFERENCIA DE LOS ANIILOS VALVULARES.

VI. CIRCUNFERENCIA DEL ANILLO VALVULAR TRICUSPIDEO (TV).

GRUPO IT: Hubo dos piezas que se salieron de la norma-

lidad en poca maghitud, uno con valor superior y otro

inferior. Se aprecié un aumento de este parametro con

respecto al peso corporal (grafica VI y tabla I.1).

GRUPO II: Todos los corazones fueron normales menos dos

que tuvieron una circunferencia ligeramente inferior a la

normalidad. También se aprecié tendencia al aumento rela-

cionado con el peso corporal (grafica VI). El coeficiente

de correlacion fue bueno (tabla II.1).

GRUPO III: En todos los corazones que pesaron menos de
doce kilogramos, el valor de la medicion de este parametro

fue normal. A partir de este peso, fueron ligeramente
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inferiores a la normalidad . Se aprecidé un incremento en el
valor de esta medida relacionado con el peso corporal

(grafica VI y tabla III.1l).

No hubo diferencia estadisticamente significativa entre
los valores promedio, de este anillo, de los grupos I y II.
Si la hubo entre el valor promedio del grupo III con

respecto a los de los grupos I y II (p<0.05).

VII. CIRCUNFERENCIA DEL ANILLO VALVULAR PULMONAR (PV).

GRUPO _I: Esta medicién fue normal en todas las piezas
que pesaron menos de cuatro kilogramos. A partir de este
peso, en tres de ellas se encontraron valores superiores a
lo normal y en dos fueron normales. Se aprecié un aumento
de esta circunferencia en relacién al peso corporal (grafica
VII). El coeficiente de correlacioén entre ambas variables

fue bueno (Tabla I.1).

GRUPO II: Todos los valores se encontraron dentro del
rango de la normalidad, menos el de mayor peso Jue estuvo
ligeramente por debajo cde la misma. Aumentd la circunfe-

rencia del anillo pulmonar en relacién al peso corporal

 (grafica VII). El coeficiente de correlacidn fue aceptable
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(tabla II.1).

GRUPO III: Salvo dos piezas que pesaron alrededor de
seis kilogramos, cuyas circunferencias del anillo valvular
pulmonar se encontraron cerca de los limites inferiores de
la normalidad, el resto de ellos mostrd una circunferencia
menor de lo normal. La tendencia al incremento de esta
medicién, en relacioén al peso corporal, fue ligera (grafica

VII y tabla III.1l).

No se encontraron diferencias estadisticamente signi-
ficativas, de los valores promedio de esta circunferencia,

entre los tres grupos estudiados.

VIII. CIRCUNFERENCIA DEL ANILLO VALVULAR MITRAL (MV).

GRUPO I: En todos los casos se encontraron valores
normales de esta medicién, con tendencia al aumento de la

misma en relacion al peso corporal (grafica VIII) y con un

coeficiente de correlacion bueno (tabla I.1i).

GRUPO II: Al igual que en el grupo anterior, todos los
valores fueron normales y con igual tendencia que antes al

aumento relacionado con el peso corporal (grafica VIII). El
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coeficiente de correlacién fue bueno (tabla II.1).

GRUPO III: Salvo un corazén que tuvo un valor superior

a lo normal, los restantes fueron normales y con tendencia
al aumento con respecto al peso corporal (grafica VIII y

tabla III.1l).

El valor promedic de esta medicidn fue superior en el
grupo III que en el grupo I con diferencia estadisticamente
significativa (p<0.05). No encontramos diferencias signifi-
cativas entre los grupos I con respecto al II ni entre este

ultimo respecto al III.

IX. CIRCUNFERENCIA DEL ANILLO VALVULAR AORTICO.

GRUPO I: Todos los valores se encontraron dentro del
rango de la normalidad (salvo uno, de tres kilogramos Yy
ciento cincuenta gramos, que fue menor de lo normal) y con
incremento conforme aumentaba el peso corporal (grafica IX

y tabla I.1l).

GRUPO II: Todos los especimenes mostraron valores
normales, menos uno gue tuvo un valor ligeramente por encima

de la normalidad y otro que estuvo ligeramente por debajo
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de la misma. Hubo incremento en esta medida relacicnado con

el peso (grafica IX y tabla II.1l).

GRUPO III: Salvo un corazén, el de mayor peso, Cuyo
valor se encontré por debajo de la normalidad (pero muy
préximo a la misma), el resto de las piezas mostraron unos
valores dentro del rango de la normalidad. Se aprecié
incremento de esta circunferencia, en relacién al peso

corporal (grafica IX). El indice de correlacion fue bueno

(tabla III.1).

El valor promedio de este anillo fue mayor en el grupo
III que en los grupos I y II con diferencia estadisticamente
significativa (p<0.05). No hubo diferencia significativa

entre los valores promedio de los grupos I y II.

LONGITUDES DE LOS TRACTOS DE ENTRADA Y SALIDA

VENTRICULARES.

X. LONGITUD DEL TRACTO DE ENTRADA AL VENTRICULO DERECHO

(TA) .

GRUPO I: Los valores de dicha longitud, en los corazones

con pesos inferiores a los tres kilogramos y medio, fueron
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normales o en el limite superior de la normalidad. A partir
de este peso, dichos valores se situaron en el limite
superior a la normalidad o por encima a la misma. Se aprecié
incremento en estos valores en relacién al peso corporal

(grafica X y tabla I.1).

GRUPO II: La distribucioén de estos valores, con respecto
al peso corporal, fue normal en todas las piezas menos en
tres en que fue ligeramente superior a lo normal. Hubo

incremento en esta longitud, en relacién con el peso

corporal (grafica X y tabla II.1).

GRUPO III: Al igual que en el grupo anterior, los
valores fueron normales o en el limite superior a lo normal
menos en tres corazones que fue ligeramente mayor a lo
normal. Se observé aumento relacionado con el peso corporal

(grafica X y tabla III.1).

El analisis estadistico para los valores promedio de
esta medicién, entre los tres grupos estudiados, no mostré

diferencias estadisticamente significativas.

XI. LONGITUD DEL TRACTO DE SALIDA DEL VENTRICULO DERECHO

(PA(L)) .




GRUPO I: Los valores encontrados fueron normales en
todas las piezas menos en tres de ellas que fueron ligera-
mente superiores a lo normal. Hubo aumento en esta longitud

conforme aumenté el peso corporal (grafica XI y tabla 1.1).

GRUPO II: Esta medicién fue normal en todos los especi-
menes de este grupo y se aprecidé incremento en la misma en
relacién al peso corporal (grafica XI). El coeficiente de

correlacién fue bueno (tabla II.1).

GRUPO III: Dos corazones tuvieron valores en el limite
superior de lo normal. El resto de valores se encontraron
en el rango de la normalidad, también se aprecié aumento en
esta longitud conforme aumentd el peso corporal (grafica XI

y tabla III.1).

El valor promedio de esta longitud fue mayor en el grupo
III que en el grupo I y esta diferencia fue estadisticamente
significativa. No 1la hubo entre los valores promedio
encontrados en los grupos I respecto al II y de este ultimo

respecto al III.

XII. LONGITUD DEL TRACTO DE ENTRADA AL VENTRICULO IZQUIERDO

(MA) .




GRUPQ I: Todos los especimenes que pesaron menos de tres
kilogramos y medio, tuvieron valores normales de esta
longitud o en el limite supericr de la normalidad. A partir

de dicho peso, la mitad de los casos tuvieron valores

normales y la otra mitad superiores a lo normal. Se aprecié

aumento en los valores de esta longitud conforme aumenté el

peso corporal (grafica XII y tabla I.1l).

GRUPO II: Cinco piezas con pesos inferiores a cuatro
kilogramos y medio mostraron mediciones muy ligeramente
mayores al limite superior de la normalidad. El resto de
especimenes tuvieron valores normales o en el limite supe-
rior de la normalidad con un incremento paulatino de esta
medida conforme aumentd el peso corporal (grafica XII). El

coeficiente de correlacion fue bueno (tabla IZ.1).

GRUPO III: Salvo un corazon, el de mayor peso, que tuvo
un valor inferior a lo normal, los restantes estuvieron en
el limite superior de la normalidad con incremento de esta
longitud en relacioén al peso corporal (grafica XII). El

coeficiente de correlaciéon fue malo (tabla III.1).

El analisis estadistico para los valores promedio de

esta medicioén, entre los tres grupos estudiados, no mostro
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diferencias estadisticamente significativas.

XIII. LONGITUD DEL TRACTO DE SALIDA DEL VENTRICULO IZQUIERDO

(AA(L)) .

GRUPO I: Al igual que con la medicion anterior, todos
los corazones con peso menor de tres kilogrames Yy nedio
tuvieron valores normales. A partir de este peso se encon-
traron cinco valores por encima de los rangos normales
contra cuatro normales. Hubo incremento en esta mediciodn en
relacién al peso corporal (grafica XIII). El coeficiente de

correlacién no fue bueno (tabla I.2).

GRUPO II: También se aprecié una distribuciodn de valores
muy semejante a la de la longitud del tracto de entrada al
ventriculo izquierdo. La mayor parte de los especimenes
tuvieron valores de esta medicién en el limite superior a
lo normal y se aprecié incremento en la misma conforme

aumenté el peso corporal (grafica XIII). El coeficiente de

correlacién, entre ambos parametros, fue bueno (tabla II.2).

GRUPO III: También llama la atencion la similitud con
la grafica de la medicién anterior. Nuevamente la pieza de

mayor peso tuvo una longitud por debajo del rango de nor-
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malidad mientras que los especimenes restantes mostraron
valores normales, menos dos que fueron ligeramente supe-
riores a lo normal. Nuevamente, menos el corazdén de maycr
peso, se aprecié incremento en esta longitud en relacion
con el peso corporal (grafica XIII). El coeficiente de

correlacién no fue bueno (tabla III.2).

Los valores promedio, de esta longitud, fueron mayores

en el grupo III que en los grupos I y II, con diferencia
estadisticamente significativa (p<0.05). No se encontraron

diferencias significativas entre los grupos I y II.

PERIMETRO DE LAS CAMARAS VENTRICULARES.

XIV. PERIMETRO DEL TRACTO DE ENTRADA AL VENTRICULO DERECHO

(PRVi).

GRUPO I: Todos los perimetros de este grupo se encon-
traron dentro de los limites normales. Hubo incremento entre
los valores de este parametro y el peso corporal (grafica
XIV). El1 coeficiente de correlacion fue aceptable (tabla

1.3} -

GRUPO II: Salvo en un coraz¢n en el que el perimetro fue
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inferior a lo normal, los restantes fueron normales. El

incremento gque se aprecio, entre esta madicidén v Al peso

=

corporal, fue muy discrets (grafica XIV:. Ei coeficienta de

correlacién no fue bueno (tabla 1Y.2).

GRUPO III: Dos especimenes tuvieron valores inferiores

a lo normal y los restantes fueron normales. Como en el
grupo anterior, el aumento en este perimetro en relacién con
el peso corporal fue muy discreto (grafica XIV). El coefi-

ciente de correlacién fue malo (tabla III.2).

No se encontraron diferencias estadisticamente signi-
ficativas entre los valores promedio del tracto de entrada
al ventriculo derecho de 1los grupos de transposicién

estudiados.

XV. PERIMETRO DEL TRACTO DE SALIDA DEL VENTRICULO DERECHO

(PRVO) .

GRUPO I: Seis valores se encontraron por encima de la
normalidad y los restantes fueron normales. Se aprecié
aumento en los valores de este perimetro conforme se

incrementé el peso corporal (grafica XV y tabla I.2).




GRUPO II: Salvo tres especimenes que tuvieron valores
por encima de lo normal, los restantes fueron normales. El
incremento ern esre parametro conforme lo hizo el peso
corporal no fue francamente marcado (grafica XV). El coefi-

ciente de correiacién no fue bueno (tabla II.2).

GRUPO IIl: Tres piezas tuvieron valores superiores a lo
normal, otras tres normales y una fue inferior a lo normal.
La grafica XV presentdé una dispersién de puntos que repre-
senté la falta de incremento de esta medicién, con respecto

al peso corporal, en este grupo. Esto se tradujo por un

coeficiente de correlacién nulo y una angulacidn de la recta

de casi 0 (tabla III.2).

No se encontraron diferencias estadisticamente signi-
ficativas, de los valores promedio de esta medicidén, entre

los tres grupos estudiados.

XVI. PERIMETRO DEL TRACTO DE ENTRADA AL VENTRICULO IZQUIERDO

(PLVi).

GRUPO I: Cuando los pesos de los especimenes fueron
inferiores a cuatro kilogramos y medio, los valores encon-

trados para esta medicién fuercn inferiores a la normalidad
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en cinco corazones mientras gque siete fueron normales. De

)

los cuatro que tenian pesos superiores al anteriormente

resefiado, uno tuvo un perimetro mayor a lo normal y los
restantes fueron normales. Se aprecié incremento en este
perimetro en relacién con el peso corporal (grafica XVI y

tabla I.2).

GRUPO II: De los doce corazones que pesaron menos de
siete kilogramos, cinco tuvieron valores inferiores a lo
normal (tres de ellos muy proximos al limite inferior de la
normalidad) y siete fueron normales. Los dos que pesaron
mads de siete kilogramos tuvieron valores normales. Se
aprecié incremento en este perimetro en relacién con el peso
corporal (grafica XVI). El coeficiente de correlacién fue

bueno (tabla II.2).

GRUPO III: Dos especimenes mostraron valores normales
y los otros cuatro fueron inferiores a lo normal, tres de
estos muy proéximos al limite inferior de la normalidad tres
de ellos. Practicamente no se aprecidé incremento entre lios
valores de esta medicién y el peso corporal (grafica XVI).

El coeficiente de correlacién fue malo (tabla III.2).

Tampoco se encontraron diferencias estadisticamente
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significativas, del valor promedio de este perimetro, entre

los grupos estudiados.

XVII. PERIMETRO DEL TRACTO DE SALIDA DEL VENTRICULO IZ-'

QUIERDO (PLVO).

GRUPQ I: Los corazones que pesaron tres kilogramos o
menos tuvieron valcores normales o inferiores a lo normal.
Por encima de este peso, los valores encontrados fueron
mayores a los rangos normales. Se aprecioé incrementc en este
perimetro conforme aumentd el peso corporal (grafica XVII).

El coeficiente de correlacién fue bueno (tabla I.2).

GRUPO II: Salvo tres piezas que tuvieron valores en el

limite superior a la normalidad, los restantes estuvieron

por encima de la misma. Se aprecié un incremento en este

perimetro conforme aumenté el peso corporal (grafica XVII).

El coeficiente de correlacidn fue muy bueno (tabla II.2).

GRUPQ III: Cinco de los siete especimenes tuvieron
valores inferiores a lo normal, uno fue normal y otro
superior a la normalidad. En la grafica XVII se aprecié
dispersién de los puntos correspondientes a los valores de

esta medicion. El1 coeficiente de correlacioén fue practica-
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mente nulo y la angulacién de la recta cercana a cero (tabla

III1.2).

No se encontraron diferencias estadisticamente signi-

ficativas entre ninguno de los grupos.

VOLUMENES VENTRICULARES.

A.- VOLUMENES VENTRICULARES DERECHOS.

XVIII. VOLUMEN DE LA CAMARA DE ENTRADA DEL VENTRICULO

DERECHO (VEVD).

GRUPO I: Diez de las dieciseis piezas tuvieron un

volumen de entrada a este ventriculo inferior a lo normal,

cinco dentro de rangos normales y uno por encima de los

mismos. Se aprecidé un incremento en el mismo conforme

aumento el peso corporal (grafica XVIII y tabla I.2).

GRUPO II: La mitad de los corazones gue pesaron menos
de cuatro kilogramos y cuatrocientos gramos tuvieron voliume-
nes de la camara de entrada a este ventriculo normales. La
otra mitad fueron inferiores a la normalidad y a partir de

dicho peso, todos los valores se encontraron también por
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debajo de lo normal. Al igual que en el grupo anterior, se

aprecié un incremento en este volumen conforme aumenté el

peso corporal (grafica XVIII). El coeficiente de correlacién

fue bueno (tabla 1I.2)

GRUPO III: Cinco de los siete valores fueron inferiores
a lo normal. Los otros dos fueron normales. Se aprecié
incremento en este volumen conforme aumento el peso corporal

(grafica XVIII y tabla III.2).

XIX. VOLUMEN DE LA CAMARA DE SALIDA DEL VENTRICULO DERECHO

(V8VD) .

GRUPO I: De los once corazones con pesos inferiores a
cuatro kilogramos, ocho tuvieron un volumen de entrada a
este ventriculo normal y los restantes fueron superiores a
lo normal. Las cinco piezas que pesaron mas de cuatro
kilogramos mostraron valores mayores a lo normal. Hubo
aumento en este volumen conforme se incrementé el peso

corporal (grafica XIX y tabla I.2).

GRUPO II: De los diez especimenes que pesaron menos de
cinco kilogramos y medio, seis tuvieron volumenes normales,

uno en el limite inferior de lo normal y tres por encima del
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rango normal. A partir de ese peso la mitad de los corazones
tuvieron valores normales, y la otra mitad mayores a lo

normal (grafica XIX y tabla II.2).

GRUPQ III: Cinco piezas tuvieron valores superiores a
lo normal, de ellas una estuvo muy préoxima al 1limite
superior de la normalidad y las otras cuatro fueron fran-
camente mayores. Los otros dos especimenes mostraron
volumenes inferiores a lo normal pero proximos al limite
inferior de la misma. La representacién grafica de estos
valores mostré dispersion de los mismos (grafica XIX), esto
se tradujo en un coeficiente de correlacién malo (tabla

THT.2)»

XX. VOLUMEN TOTAL DEL VENTRICULO DERECHO (VVD).

GRUPO I: Tres, de 1los once especimenes con pesos
inferiores o iguales a cuatro kilogramos, mostraron valores
superiores a lo normal; los restantes tuvieron valores
normales o inferiores a la normalidad pero muy proximos a
la misma. De los cinco corazones que sobrepasaron los cuatro

kilogramos, cuatro tuvieron valores mayores a lo normal y

uno fue normal. Se aprecidé incremente en el volumen total

del ventriculo derecho conforme se incrementé el peso
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corporal (grafica XX). El coeficiente de correlacion fue

aceptable (tabla I.2).

GRUPO II: De los doce corazones que pesaron menos de
siete kilogramos, tres fueron normales, siete inferiores y
dos superiores a los valores normales de referencia. Por
encima de este peso hubu un corazén con valor normal y otro
por encima de la normalidad. Se aprecié un incrementc en
este parametro conforme aumento el peso (grafica XX). El

coeficiente de correlacién fue bueno (tabla II.2).

GRUPO III: Dos piezas tuvieron volumenes ventriculares
derechos superiores a lo normal, otras dos fueron inferiores
y tres fueron normales (una de los cuales estubo en el
limite inferior de la normalidad). Se aprecid una ligera
tendencia al incremento en los valores de este volumen
conforme se incrementé el peso corporal (grafica XX). El
coeficiente de correlacién entre ambos parametros no fue

bueno (tabla III.2).

Todos los valores promedio de los volumenes ventricu-

lares derechos fueron superiores en el grupo III con
respectc a los grupos I y II. Esta diferencia fue esta-

disticamente significativa (p<0.05). Entre los valores
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promedio de los volumenes ventriculares de los grupos Iy

II no hubieron diferencias estadisticamente significativas.

B.- VOLUMENES VENTRICULARES IZQUIERDOS.

XXI. VOLUMEN DE LA CAMARA DE ENTRADA Y MEDIODISTAL DE SALIDA

DEL VENTRICULO IZQUIERDO (VE+MDSVI).

GRUPO I: Cinco especimenes tuvieron valores en el rango
normal y los restantes fueron superiores al mismo, con
aumento relacicnado al incremento en el peso corporal

(grafica XXI y tabla I.2).

GRUPO II: Salve dos corazones que tuvieron este volumen

en el limite inferior a la normalidad, los restantes fueron

superiores a la misma. Nuevamente se aprecié incremento de

este parametro con respecto al peso corporal (grafica XXI).

El coeficiente de correlacién fue muy buenc (tabla II.2).

GRUPO III: Salvo un especimen que tuvo un valor normal
(el de menor peso corporal), los restantes fueron superiores
a lo normal con franco incremento conforme aumenté el peso
(grafica XXI). El coeficiente de correlacidén entre ambas

variables fue muy bueno (tabla III.Z2).
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XXII. VOLUMEN DE LA CAMARA DE SALIDA AORTICA (BEN LA TRANS-

POSICION COMPLETA DE LAS GRANDES ARTERIAS (Vsho (t)).

GRUPO_I: Los especimenes con pesos inferiores a tres
kilogramos y doscientos cincuenta gramos mostraron volume-
nes normales. A partir de este peso, los valores calculados
para este volumen fueron siempre superiores a lo normal Yy
se aprecid aumento con respectoc al incremento del peso
corporal (grafica XXII). El coeficiente de correlacion fue

bueno (tabla I.2).

GRUPO II: Salve dos especimenes dque tuvieron unos
valores normales, los otros mostraron volumenes de esta
camara mayores a la normalidad con franco incremento en los
mismos en relacién al aumento del peso corporal (grafica

XXII). El coeficiente de correlacién fue muy bueno (tabla

11.2).

GRUPO III: Salvo un corazoén gue mostré un volumen infe-
rior a lo normal, los demas valores fueron normales o
superiores a la normalidad, pero proximos a la misma. Se
aprecié un incremento en el volumen relacionado con el

incremento del peso corporal (grafica XXII y tabla III.2).




XXIII. VOLUMEN TOTAL DEL VENTRICULO IZQUIERDO (VVI).

GRUPO I: Dos corazones tuvieron valores normales, tres
en el limite superior a la normalidad y los restantes fueron
mayores a la misma. Se observo un aumento del volumen
ventricular izquierdo conforme se incrementé el peso

corporal (grafica XXIII y tabla I.2).

GRUPO II: Como en el grupo anterior, se observaron dos
corazones con volumenes normales. Los demas tuvieron valores
superiores a la normalidad. Se aprecié un incremento en este
volumen conforme aumenté el peso corporal (grafica XXIII).

El coeficiente de correlacién fue muy bueno (tabla II.2).

GRUPO III: Solo un corazén (el de peso inferior) tuvo

un volumen total del ventriculo izquierdo mencor a la norma-
lidad. Los valores restantes fueron superiores a la misma
con franco aumentc conforme se incrementd el peso corporal
(grafica XXIII). El coeficiente de correlacion fue muy bueno

(tabla III.2).

No se encontraron diferencias estadisticamente signi-
ficativas, de los valores promedio de los volumenes ventri-

culares izquierdos, entre los grupos estudiados.
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Se encontré diferencia estadisticamente significativa

(p<0.05) entre el valor medio del peso del grupo III

respecto a dicho valor de los grupos I y II. No se encontrd

diferencia significativa, para dicho parametro, entre estos

dos ultimos grupos.




_al

Lot
(o) F)dAY

OCOMLINOIHON SISTTVNY
il OdNHO

OO LINOIHON SISTTYNY
| OdNH®

"((3)d-AH)

(ugioisodsuel) e| ud) Jeuow|nd eli9}JE B| 8P ueb
-110 |8 ow(XQid eyoesap Je|ndiJjuadA pased e| ap 108
-046 |@ A |e10di0D O0Sad |9 94jus UQIDR|SY ‘| BOHRID

S€3T0HLNOD ---- SOSVD ——

(B%) TIWHO4HOO 0S3d
¥ € 2 U o 8

- ¥'0
- 90
- 8'0
-l

- 21
- ')
Lot
(w2) (I)dAY

OOIH13INO4HOW SISITVNY
Il OdNY®




(B4) TVHOLHOD 083d
OC 3 S 3 2 OF M % v B O @

9 ¢+ B
L L

ODIHLINGCIHON SISITYNY
i OdNH®

]

- 80
=4
I 90
- 90
He

-8°1
i

L #0

- 90

O2ILINOSHON SISITYNY
1 OdNYO

- 90

-1

.ru.tE

‘(L-AH) epidsndii} BINAIRA
e| © owixQid eyoeiep ie|ndlIjusA pesed e| 8p 108
-016 |8 A |esodiod osad |@ 84i1u8 ugloe|ey ‘j| BOHYRID

$3T0HINOD ---- SOSVYD ——

(63) TvHOdHOO 0S3d
& 2 U o 8

-2
- ¥l
-9°L
-8l

(wo) LAY

OJIHLINO4HON SISITYNY
Il OdNYO




- b
-E')

¥l

o) vy *

ODIHLINOSHONW SISITYNY
i OdNY®

o) vy ”

OOMLINOIHON SISITVNY
I OdNHO

(V-AH) oydaiep o|nd
-14UdA |9p xedg |9p |8AIU B Olpiedoiw 3P 108046
j@ A jesodiod osad |8 81jud uglde|eY il eoljeid

S3T0HLNOD ---- SO08VYD —o—

(6%) WHOJHOO 0S3d
2 B o 8

©

Loy
(w3) VAH

O21HLINO4dON SISITVNY
il OdNYO |




(Bw) HOJHOD 083d

3 ‘(IN-A1) iBJ}lw JB|NA[BA O]jiue |8
owixgid epiainbzi Je|NJIijUsA paJed e| ap 408048
1@ A je10di09 o0sad |9 ailud ugloe|ed ‘Al BoljRID

OF 8 o2 X ¥ 0Z M & ¥ B O @
Pl e TR M B TR O R TR PSR

S3T0HLNOD ---- SOSYD ——

Ev_.._f.m_On_IOOOmm&
#. B 21 1 O & 8 4
OOILINOIHON SISITVNY S

il OdNYO

Lyt
(wd) NAT

O2I4L3NO4HOWN SISITYNY
Il OdNHO




L g
(w) VAT

OOILINOIHON SISITYNY
il OdNYO

-2'0

- eo

- ¥'0

90

40

(w2) <>._r

OOMHALINOIHON SISINTYNY
| OdNHD

‘(V-A1) xedeg &
owixQid epiainbzi Je|ndjijusA pesed e| op 108046
|o A |es0dioD osad |@ 84jud UQIDEB|AY A BOHRID

S3T0HLNOD ---- SOSVD ——

(6%) TWHO4HOD 0S3d
2 W ¢
()

- 20
L)
- 9'0
- 80
1
-2
- ¥
L9t
(W) VA1

O21413IWO4HOW SISITVNY
I OdNYHD




OOIHLINOSHON SISITVNY
il OdNHO

OD/LINOIHON SISITYNY
| OdNYO

(AL)
oapidsnoii) Je|NAJRA O||IUB |9p B|OUBJI8}UNDIID
e] A |e10di00 089d |© 311Ud UQIOB|BY A ©D1}B4D

S§3T04LNOD ---- S08YD —o—

(B3) TvHOJHOO 0S3ad
o o ¥ € I U O 6 8 L 9

L L L 1 ! 1 1

OJIHLINO4HOWN SISITVYNY
Il OdNYD




OOLINOIHON SISITVNY
il OdNHO

{B%) TYHOJd0D 0S3d
o ] L ] L ] [ ]

ODIHLINOIHONW SISITYNVY
1 OdNHO

‘(Ad) Jeuow|nd JejnAjeA O|jiue |9p BloUBJ8jUNdIID
e| A |e10d100 0sad |8 841us ugIde|8Y ‘lIA BOURID

S3T0HLNOD ---- S08VYD ——

(6%) TYHOJ4HOD 0S3d
el 48 [+]8 6 -] L

1 1 1

(wo) Ad

O2IHLINOIHONW SISITVNY
Il OdNYO




‘(AWN) B2}l Je|NAJBA Ojjiue |8p BI0UBIBJUNDIID
e| A |eiodio2 osed |9 aijue ugQide|eY :lIIA B91}9iD

€37041NOD ---- SOBYD —e—

(B63) TvHOdHOO 0$3d
i

. ¥ € 21 H O 6 8
CORLINOIHON SISITVNY

i OdNYd

- €
- v
-9
-9

Ly

(wd) AN

OOIH13INO4HOW: SISITVNY
il Odrido

OOIHLINOIHON SISITYNY
| OdNHO




O2ILINOSHON SISTTVNY
| OdNYO

OOILINOIHON SISTTYNY
: | OdNHD

‘(NY) ©D1}1QB JB|NAJBA Of|luB {8p BIOUSI9UNDIID
e A |e40d100 osad |9 84jue uQloe|aY X1 BOHEBID

S3704LNOD ---- S08VYD ——

(63) TvHOdHOOD 0S3d
9 s ¥ € 2 W O 8 L

L 1 L

L
(wo) AV

ODIHLIWOSHONW SISITVNV
I OdNHO




(B4) TVHOJHOD 083d (VL) oyodoad
e ET YT Y28y o2 -8p O|NOJJJUGA |8 BpEBIJUS ap 0}oBi) (8P PNIibuo|
B| A |e10d100 08ad |@ 941Ud UQIOB|aY X BORID

S3TOHLNOD ---- SOEYD ——

(6%) IVYHO4HOD 0S3d

r48 i ol 8 8

OO LINOIHON SISITVNY
Hl OdNY®

(wo) vi

OOIHLINWOSHON SISITVYNY
I OdNHO

OOIHLIWOIHON SISITYNY
| OdNHD




(wo) (3)vd

OOLINOSHON SISTTVNY
il OdNYO

(wo) ()vd

O0IHLINOIHON SISITYNY
| OdNYD

"((3)vd) oydau
-ap O|NDJ4}USA |2p EpPljes ap O1oei} |8p pniibuo)
e| A |es0di0D osed |9 9ilud uQide|ay X BOHBID

S3TOHLNOD ---- S0SVD ——

{D%) TVHOJHOOD 0S3d
o 6 ¥ € 2 W 0 65 8

L 1 '} 1 1 L 1 1

te
- €
- ¥

Lo

(wo) (W)vd

ODIHL3INWO4HOW SISITVNY
I OdNHO




OO/MLINCIHON SISTTIVNY
il OdNH®

.I"'Il.l
~ © 0 * 8 & - O

OOIH13INOIHON SISITYNY
I OdNHO

‘(VN) op4ainb
-Z| O|NOJJJUBA |8p EBpEBJIJUS 8p O}Jed} [8p pn3iBuo|
e| A |esodioo osad |9 8ijud UQidR|dY ‘|IX BOHRID

S3T0HLNOD ---- SOBVYD —o—

(6%) TYHOdHOOD OS3d
9. 9 ¥ © 2z W o 8 8 L

L 1 1 1 i L 1 1

ODIHLIWOJHOW SISITVYNV
Il OdNYD




L
(w3) ()vvY

OOMLINOLHON SISITYNY
M OdNED

(o) Q)WY

ODI41LINOAHON SISITYNY
| OdNHEO

((})VV) opieinb
-Z| O|NDJJJUBA |9p EBpijes ap O0}oeJ} (8P pniibuoj
g| A |e10di0D 08ad |@ 3.1Ud UQide|8Y :|IIX BI14R4D

$3T0HLNOD ---- S0BVD ——

{BY) TvHOdHOO 0S3d
o€ 2 I O 8 ¢

1 1

(wo) (MVVY

OOIHLINOSHOW SISITYNV
Il OdNYO




OOHLINOIHON SISITYNY
il OdNYO

Lg
(W) 1AHd

OO/ LINOIHON SISTTVNY
| OdNY®

"(1AH-d) oydal
-8p C|NDJJIUSA |8 BpRIJUS 9p 0}OBJ) |9p Osjewjied
|®@ A |esodiod 08ad |9 9Jjue UQIdER|8Y AIX BO14BID

S3T0HLNOD ---- SO8VD ——

. (6%) TIVHOJHOD 0S3d
gl 41 18 r1{8 19 [1]3 8

(wo) IAHd

OJIHL3INOJHOW SISITVYNV
I OdNYD




O2IH13INOJHON SISITYNY
I OdNY®

{w2) O>Eur T

OCO/LINOIHON SISTTVNY
| OdNU®

‘(0OAH-d) ouyoal
-9p O|NDJJJUBA |9p epljes 8p 0jdeJ} |8p oJjewjiad
|@ A |es0diod osad |9 8:1ua uQlIde|aY AX BORID

S3TTOHLNOD - i S08VD ——

(83) TvHO4HOO OS3d
€t W o 8

(wd) oAHd

OOIHLINO4HOWN SISITVYNY
Il OdNYO




Lov
(u) 1INV

OOLINOIHON SISITVNY
M OdNHD

(o) 1d *

OOMLINOIHON SISITVYNY
| OdNHS

‘(1A1-d) opseind

—Z| O|NDJJIUBA 9P BPEIIUA 8P O0}ORJ)} |8p OJjew)iad

|@ A |eJ0di0D 0sad |3 2:}ud UQIDRIAY HAX BORID

S3TOMLNOD ---- SO8VYD ——

(B3) IWHOJIHOD 0S3d
ot 6 ¥ € 2 I O 6

(W) 1Ad

ODIHLIANOSHOW SISITVYNY
il OdNdO




(w2) ox1d

COILZNOSHON SISITYNY
il OdNHO

{w2) oANd

OOIHLINOIHON SISITYNV
| OdNHO

"(OAT-d) opiainbz)
O|nNDJJjuUdA {8p BPplies ap cloesl |9p BIOUS483UNDIID
B| A |esodi00 08ad |2 a:nua udide|dH ‘IIAX BO14BID

- S3TOHINOD ---- 80OBYD —o—

(6%) TWHOSHGU 0SAd
. 6. ¥ € 2 13 3]

(wo) ond

OOIHLINO O SISITYNY
I OcdfEd




(80900 W) QAIA
18
OOMLINOSHON SISITVNY L

‘(QAIA

gyooJep JB|NDIIJUSA BpBIJUS Op BIBWED B| 3p UaWN|O
1@ A [es0diod 0sad |8 84jus UQIOR|SY :|IIAX BO1IRID

S3T0HLNOD ---- SOSVD ——

(BY) TYHOJ4HOD 0S3d
gl ¥ € F4{8 113 oL 6 8 4

1 1 | 1 1 1 1 1

il OdNY®

L 9oE
(*02q00 W) QA3A

OORILINOSHON SISITVNY
| OdNHO

(8001GNO WO) GAIA

ODIHLIWOJHOWN SISITYNY
H OdNYS




‘(QASA)
ByDeIap JB|NDIIJUBA BpI|ES 8p BIBWPD B] 9P UBWN|OA
19 A |e40d100 Osed j@ 8Jjud UQIOR|9Y XIX B21BID

S370HLNCO ---- SO08VD ——

(so0qpo Wo) B&r. (6%) IYHOdHOD 0S3d
i €l 4} i oL -] Z
ODHLINOSHON SISITVNY
I OdNHD

[+]
=Ly
- &
- €
- ¥
-9
-9
| (8001G00 W) AASA
OOIHLINOAHON SISITYNY
I OdNYHD

o

(8021900 W) GASA

ODIHLINOIHON SISITYNY
| OdNH®




OE BE OF 3 B OF WM W M W 00 & 9
e e —d——— e b el ce—

-8

Lo
{£091qD> W) QAA

OOILINOSIHON SISITYNY
i OdNH®

(#021G00 W) AAA

OOMLINOIHON SISITYNY
| OdNY®

‘(QAA) OYd813p JB|NDIIJUSA USWN|OA
|@ A je10di09 089d |® 3JjUS UQIDOB{AY XX ©2ijBID

S3T04.LNOD

(%) TVHOJHOD 0OS3d
gl S ¥ € ¢ | o 8

L 1 1 1 1 L 1

(5091qN0 W) AAA

OOIH1L3INO4HON SISITYNY
I OdNY®




(B%) TYHOJHOD 083d
OC S 9 X 3 OB B W ¥ W O & 9 ¢ [
st e s A RS el i e o

(9001900 WO) IASNSIA

OOIHL3NOIHON SISITYNY
Il OdNED

‘(INSAW+3A) episinbz)| JeINOIIJUSA BPI|eS
ap |eisipoipew A epeljua 8p elBWRO €| 3P uswnjoA
j@ A |ei0di00 Osad |9 8Jjud UQIdB|8Y ‘XX eoljein

§37041LNOD

Bé._éon_mooommm
5 ol 8 -] L

1

- 02

(800[QND WO) INSAN+IA

O2IHL3INO4HOW SISITYNVY
I OdNYO




(B) TVHOLHOD 0834

O 9% 9 3 3 O M 6 ®N B O ¢ © * ¥

!lt\ln\ I-d

(9021900 WI) (OVEA

OO/ LINOIHON SISITVNY
i OdNYD

-¥0

Ly

(9001900 W9) (1)OVBA

OOILINOIHON SISTIVNY
1 OdNY®

‘((3)OVSA) 021110€ B2pI|BS @p UBWN|OA
|@ K |eijodiod osad |@ aijuad uQlIde|ay JIXX eoljeldd

S370HLINGD ---- SOSVO ——

(B%) TvHOdHOO 0S3d
o 6 F 3

=

- &

- 8¢

e
Lge

(8001QNO Wo) (1)OVSA
O2IHLINO4HON SISITVYNY
Il OdNYD




‘(IAA) opieinbz) JejndlijusA USWN|OA |8
K jes0dioo osad |9 aijud uQIdB|aY |IIXX ©BJ1iRID

S3TOULNOD

(6%} TvHO4HOD 0S3d
o 6 8

(9091992 Wo) IAA’

OO/LINOIHON SISITYNY
il OdNH®

- 01
-9l
- 02

- 92

L 08
(8021GNO WD) IAA

ODIH13INO4HOWN SISITYNY
I OdNYDO

L
(8021GDD W) JAA

OO LINOIHON SISITYNY
| OdNHD




TRANSPOSICION COMPLETA DE LAS GRANDES ARTERIAS

ANOMALIAS CONGENITAS ASBOCIADAS

ANOMALIAS ASOCIADAS GRUPO I GRUPO II GRUPO III

D.S.A.

F.0.P.

P.C.A.

PULMONAR BIVALVA
COARTACION AORTICA
DOBLE INFUNDIBULO
V.C.S. IZQUIERDA
YUXTAPOSICION OREJUELAS

DEXTROCARDIA

Tabla 1: Numero de casos de cada anomalia asociada en los
distintos grupos de transposicién completa de las grandes
arterias. D.S.A. = Defecto septal atrial. F.O0.P. = Foramen
oval permeable. P.C.A. = Persistencia del conducto arterio-

so. V.C.S. = Vena cava superior.




GRUPO 1
ANALISIS ESTADISTICO

VARIABLE MEDIA . E.E. r b

RVP(t)
RVT
RVA

LV

Tabla 1.1: Transposicién de las grandes arterias con septum ventricular intacto. Valores
mstadfsticos correspondientes a cada variable, {ndices de correlacién y constantes para las lineas
de regresién. (D.E.: Desviacién estandar. E.E.: Error esténdar. r: Coeficiente de correlacién. b:
Angulacidn de la recta. a: Valor de la interseccion de la recta en el eje de las ordenadas).




ANALISIS ESTADISTICO

VARIABLE E.E.

0.090

0.049

0.200

0.170

0.060

0.060

0.270

WD . 0.319
VE+MDSVI 0.437
¥SAo(t) 4 . 0.034

wi 0.468

Tabla 1.2: Transposicién de las grandes arterias con septum ventricular intacio. Valores
estadisticos correspondientes a cada variable, fndices de correlacién y constantes para las lineas
de regresién. (D.E.: Desviacién esténdar. E.E.: Error estandar. r: Coeficiente de correlacién. b:
Angulacién de la recta. a: Valer de la interseccién de la recta en el eje de las ordenadas).




ANALISIS ESTADISTICO

VARIABLE MEDIA E.E.

RVP(t)
RVT
RVA

LV

Iabla I1.1: Transposicién de las grandes arterias con defecto septal ventricular. Vvalores
estadfsticos correspondientes a cada varisble, fndices de correlacién y constantes pera las lLineas
de regresién. (D.E.: Desviacién estandar. E.E.: Error esténdar. r: Coeficiente de correlacidn, b:
Angulacién de la recta. a: Valor de la interseccién de la recta en el eje de las ordenadas).




GRUPO 11

AMALISIS ESTADISTICO

VARIABLE MEDIA E.E.

Vsw

WD

VE+MDSV1
VSAc(t)

wi

Juble 11.2: Transposicién de las grandes arterias con defecto septal ventricular. Valores
estadfsticos correspondientes a cada variable, fndices de correlacién y constantes para las lineas
de regresién. (D.E.: Desviacién esténdar. E.E.: Error estédndar. r: Coeficiente de correlacidn. b:
Angulacién de la recta. a: Valor de la interseccidn de la recta en el eje de las ordenadas).




ANALISIS ESTADISTICO

VARIABLE MEDIA E.E.

Jabla 111.1: Transposicion de las grandes arterias con estenosis pulmonar. valores estadisticos
correspondientes a cada variable, indices de correlacién y constan

tes para las |ineas de regresion.
(D.E.: Desviacion esténdar. E.E.: Error estandar. r: Coeficiente de correlacidn. b:

Angulacién de
la recta. a: Valor de la interseccién de la recta en el eje de las ordenadas).




ANALISIS ESTADISITICO

VARIABLE E.E.

VSVD

VWD
VE+MDSVI
VsAo(t)

Wi

Jabla 111.2: Transposicién de las grandes arterias con estenosis pulmonar. Valores estadisticos
correspondientes a cada varisble, fndices de correlacidn y constantes para las Lfneas de regresién.
(D.E.: Desviacion estandar. E.E.: Error esténdar. r: Coeficiente de correlacién. b: Angulacién de
la recta. a: Valor de la interseccidn de la recta en el eje de las ordenadas).




ANALISIS MORFOMETRICO

PESO(Kg) RVP(t)* RVT*

2,300
3,000
3,000
3,150
3,200
3,270
3,500
3,500
3,515
3,800
4,000
4,200
5,500
5,600
7,900

10,200

TABLA 1: Anélisis morfométrico de La transposicicn de las yrandes arterias con septum ventricular
intacto. (*: Centimetros).




ANALISIS MORFOMETRICO

PIEZA PESO(KQ) PA(L)*

3930 2,300 : 3.40
60-89 3,000 : : 2.88
3,000 3.10
3,150 ; 2.60

3,200

3,270

3,500

3,500

3,515

3,800

4,000

4,200

5,500

5,600

7,900

10,200

Iabla 2: Anélisis morfométrico en la transposicién de las grandes arterias con septum ventricular
intacto. (*: Centimetros).




PIEZA PESO(Kg) PRVi* PRVo*

3930 2,300 1.98 5.90
60-89 3,000 1.20 2.96
3,000 : 1.41 5.30
3,150 3 1.13 2.9
3,200 1.3 2.60
3,270 3.10
3,500 : : 3.4
3,500
3,515
3,800
4,000
4,200

5,600
7,900

: Anélisis morfométrico de la trensposicién de las grandes arterias con septum ventricular
intacto. (*: Centimetros).




ANALISIS NORFOMERICO

PIEZA PESO(Kg) VEVD** VSVD*¥ UVD**  VE+MOSVI**  VSAo(t)**

2,300 0.8343 3.5275 4.3618 4.0912 0.1799 4.272
3,000 0.4389 0.7716 1.2105 2.017M 0.0967 2.1138
3,000 0.4494 2.5638 3.0132 1.3787 0.1900 1.5686
3,150 0.2573 0.5681 0.8254 2.4342 0.1969 2.6311
3,200 0.4731 0.8344 1.3075 2.5405 0.1898 2.7304
3,270 0.8389 1.0415 1.8805 4.0553 0.4090 4.4643
3,500 0.9905 1.2210 2.2115 3.0522 0.1503 3.2025
3,500 0.6594 0.8193 1.4787 4.8984 0.3600 5.2583
3,515 1.3043 1.8887 3.1930 10.2763 0.5190 10.7953
3,800 0.8838 0.6151 1.4989 2.6944 0.2546 2.9491
4,000 0.8104 0.6421 1.4525 3.6425 0.3349 3.9774
4,200 2.5045 7.2573 9.7618 8.3314 1.7484 9.0799
5,500 1.5640 5.7757 7.3397 15.4280 1.0825 16.5103
5,600 1.6635 2.6598 4.3233 5.6873 0.4227 5.1100
7,900 1.5659 3.0342 4.6001 5.8896 0.4807 6.3703
10,200 2.9900 11.7141 14,7041 18.5645 1.9893 20.5538

Jabla &4: Anélisis morfométrico de la transposicion de las grandes arterias con septum ventricular
intacto. (**: Cent{metros cubicos).




ANALISIS MORFOMETRICO

PESO RVP(L)* RVT*

2,490 0.76 0.93

2,830 0.63 0.82

63-82 3,000 1.10 0.60

70-85 3,250 0.60

137-80 3,600 0.56

A-84-83 3,930 i 0.70
19-85 4,000
10-88 4,020
4409 4,410
51-85 5,250
74-80 5,550
166-78 6,300
52-89 11,000
A-125-89 15,300

Jsbla 5: Anélisis morfométrico de la transposicién de las grandes arterias con defecto septal
ventricular. (*: Cent{metros).




ANALISLS NMORFOMETRICO

PESO TA* PA(E)*

2,490 = 2.5 3.41

2,830 L 3.51

63-82 3,000 1.99 2.15

70-85 3,250 ; 3.69
137-80 3,600
A-84-88 3,930
19-85 4,000
10-88 4,020
4409 4,410
51-85 5,250
74-80 5,550
166-78 6,300
52-89 11,000

A-125-89 15,300

Table 6: Anslisis morfométrico de la trensposicién de las grandes arterias con defecto septal
ventricular. (*: Centimetros). (En las piezas 74-80 y 52-89 no se midieron MV ni PV, respectivamen-
te, por el tipo de corte efectuado).




GRUPO 11

AMALISIS MORFOMETRICO

PRVi* PRVC*

2.7 4.20

1.32 2.82

7.98 2.70

2.10 3.19

4.30

2.50

3.40

2.40

4409 3.99
51-85 ¢ 2.80
74-80 2.34
166-78 . : 2.89
52-89 6.00

A-125-89 . . 4.65

Tabla 7: Anélisis morfométrico de la transposicién de las grandes arterias ccn defecto septal
ventricular. (*: Centfmetros). (En la pieza 52-89 no se midieron AA ni PLVo por el tipo de
corte efectuado).




ANALISIS MORFOMETRICO

VEVD** VSVD** VVD#* VE+MDSVI®**  VSAo(t)** Ui Rl

48-81 1.0255 2.3948 3.4202 &.1754 0.35108 4.4862
11-87 0.6408 0.8025 1.4434 5.0142 0.2482 5.2624
63-82 0.4625 0.7703 1.2327 2.7206 0.1834 2.9041
70-85 0.9513 0.9866 1.9379 3.8544 0.2146 4.0690
137-80 1.1851 2.2816 3.4667 5.0842 0.4522 5.5364
A-84-88 0.5012 0.6587 1.1599 4.73% 0.2972 5.0286
19-85 0.3570 1.0115 1.3685 4.6786 0.5223 5.2009
10-88 1.5238 0.9344 2.4581 4.7100 0.4467 5.1567
4409 1.9905 2.1014 3.0919 1.9965 0.3506 2.3472
51-85 0.9154 1.1075 2.6229 5.3599 0.3683 5.7282
74-80 0.6235 0.8238 1.6473 2.2300 0.7162 2.9463
166-78 0.6954 0.9373 1.6327 6.2421 0.5118
52-89 2.1838 6.6351 8.8190 13.5325

A-125-89 3.8411 4.4200 8.2611 22.9354 2.9176 25.8530

Jabla 8: Andlisis morfométrico de la transposicién de las grandes arterias con defecto sep-
tal ventricular. (**: Centimetros cubicos). (En la pieza 52-89 no se efectud el célculo de los
volumenes del tracto de salida aértico y ventricular izquierdo por derivarse de mediciones que
no se pudieron realizar debido al tipo de corte).




ANALISIS NORFOMETRICO

RVP(1)* RVT* RVA*

0.61 o.M 0.65
0.90 0.90 0.60
0.70 0.88

1.50

1.00

ANALISIS MORFOMETRICO

PESO My* AV PA(L)*

2722 6,000 3.46 4 2.59 .3
3950 6,200 . 4.73 R 3.80 .77
3620 11.000 2.20 4.55 . 4.60 4.36
47-78 11,800 1.41 4.13 4.33 5.30
13-77 17,500 2.93 . 3.86 4.30 4.10
4298 18,000 2. z 4.66 4.37 5.17

1322 26,000 3.20 4.20 4.60 6.06 3.83

Tabla 9: Anélisis morfométrico de (a transposicién de las grandes arterias con estenosis pulmonar.
(*: Centfmetros). (En la pieza 1322 no se midio MV poir el tipo de corte efectuado).




AKALISIS MORFOMETRICO

AR(t)* PRVi* PRVo* PLVo*

3.28 1.65 4.12 d 2.3
3.96 2.60 5.99 s 2.90
2.50 7.16
2.52 3.13
2.01
1.20

3.34

GRUPO 111
ANALISIS MORFOMETRICO

PIEZA PESO VEVD** VSVD** VUD**  VE+MDSVI™™  VSAo(t)** VYo

2re2 6,000 0.63NM 2.1019 2.7410 5.6593 0.2651 5.9244
3950 6,200 2.2489 6.3677 8.6166 4.9406 0.4108 5.3514
3620 11,000 2.831 9.4413 12.2723 B8.1645 0.5594 8.7239
47-78 11,800 2.2245 2.0637 4.2882 5.0064 0.1768 6.1832
13-77 17,500 2.3973 2.4004 4.7997 11.8335 0.5948 12.4284
4298 18,000 1.4830 6.6137 8.0967 17.8794 0.8267 18.7061

1322 26,000 4.7834 8.1667 12.9501

Tabla 10: Andlisis morfométrico de la transposicién de las grandes arterias con estenosis pulmonar.
(*: Centimetros. **: Centimetros cubicos). (En la pieza 1322 no se midieron PLVi ni PLVo por el tipo
de corte efectuado).




DISCUSTION




Las alteraciones en la morfologia de ios ventricules,
en la transposicidén de las grandes arterias, son debidas a

dos hechos fundamentales:

1.- Las derivadas de la malconexién ventriculo-arterial.
2.- Las debidas a las alteraciones hemodinamicas
producidas por la presencia o ausencia de cortocircuitos y

obstrucciones al tracto de salida del ventriculo izquierdo.

Entre las primeras tenemos la ausencia de concavidad

hacia el ventriculo izquierdo y de convexidad hacia el
derecho del septum ventricular, de tal forma que éste se

constituye, en esta malformacién, como una estructura recta.

Asi mismo, la localizacién anatdémica del anillo
pulmonar estd alterada en la transposicién. En el corazén
normal la valvula pulmonar es anterior e izquierda y ocupa
una posicién mas alta que la que la aorta, que es posterior
y derecha, debido a que esta situada por encima de la
porcién distal del infundibulo del ventriculo derecho y la
aorta, que tiene un nivel inferior (por no tener infundi-
bulo), esta "encuiada" entre los anillos de las valvulas

auriculo-ventriculares.




En la transposicién de las grandes arterias la valvula
pulmonar no adcpta el mismo grado de "encufiamiento" que la
valvula adértica en el corazén normal y esta ultima esta
ahora situada por encima del infundibulo del ventriculo
derecho. Esto ocasiona un aumentc en la longitud de 1la
camara de salida del ventriculo izquierdo asi como una

orientacién anormal del cono del ventriculo derecho.

Aparte de los cambios anteriormente mencionados, existen
otros debidos a alteraciones hemodinamicas. Unas de estas
son comunes a todos los grupos de transposicién y otras son

propias de cada uno de ellos.

Entre las alteraciones hemodinamicas comunes a todos los
grupcs de transposicién tenemos aquellas que pudiesen ser
secundarias a la presencia de una comunicacidn interauricu-
lar. Estas se presentarian en los casos de septum ventricu-
lar intacto y defecto septal ventricular con o sin obstruc-
cién al tracto de salida ventricular izquierdo (estenosis
pulmonar). Esto es debido a que la presencia de comunicacién

interauricular, bien como defecto anatomico evidente o como

defecto hemodinamico (foramen oval permeable), esti practi-

camente en la totalidad de los casos de transposicion de las

grandes arterias.




Los defectos septales auriculares son de particular
importancia en los casos en que el septum ventricular esta
intacto ya que, 1la presencia de dos circulaciones en
paralelo (como ocurre en la t.ansposicién), es incompatible
con la vida. Se necesita de alguna comunicacién entre ambas

que permita la mezcla de las sangres venosa y arterial.

Ootras alteraciones hemodinamicas comunes a todos los
grupos de transposicién estan relacionadas con la malco-
nexién ventriculo-arterial. De esta forma, el ventricule
izquierdo (que en el corazén normal es el gue mantiene la
presién sistémica) en la transposicioéon de las grandes
arterias va a trabajar contra presiones propias del
circuito menor (presiones pulmonares), en ausencia de
hipertensioén arterial pulmonar. A la inversa, el ventriculo
derecho tendra que trabhajar, en esta malformacién, contra
presiones sistémicas. Es evidente que el trabajo al que van
a estar sometidos cada uno de los ventriculos, en la
transposicién, es distinto de aquel al que estan sometidos,

en el corazén normal.

Las alteraciones antes mencionadas tienen importancia

para la indicacién del momento quirirgico de esta cardio-

patia.




Una cuestién que se debe aclarar, antes de realizar la
correccién anatomica de la transpesicién de las grandes
arterias (cirugia de Jatene), es si el ventriculo izquier-
do, con el paso del tiempo, no ha involucionado y seria, en
determinado momento, incapaz de soportar el trabajo requeri-
do para mantener una presién adecuada del circuito mayor

(circulacién sistémica).

Por otra parte, las correcciones quirurgicas realizadas

a nivel auricular (derivaciones auriculares o correccidnes

fisiolégicas), como la de Mustard o Senning, implican que

el ventriculo derecho va a ser el ventriculo sistémico de

por vida (Arciniegas, 1981; Rubay, 1988; Neches, 1990).

También es evidente que van a existir alteraciones
morfolégicas, de causa hemodinamica, por aumento de la
presién intraventricular izquierda en los casos en que

existe obstruccién al tracto de salida de este ventriculo.

Los defectos septales ventriculares son causantes
también de alteraciones morfolégicas en ambos ventriculos
y seran responsables de algunas diferencias existentes entre
la transposicién de las grandes arterias sin comunicacioén

interventricular de la que si la tiene.

172




GROSOR DE LAS PAREDES VENTRICULARES.

En la transposicién de las grandes arterias, el grosor
de la pared del ventricule derecho es considerablemente
mayor que el del corazdn normal y este grosor se incrementa

con la edad (Kirklin, 1986).

Nuestros hallazgos mostraron gue los grosores del
ventriculo derecho a nivel de la arteria pulmonar (en la
transposicién) (RVP(t)), de la tricuspide (RVT) y del apex
(RVA) en los tres grupos estudiados, fueron superiores a los
de corazones normales (graficas I, II ¥ II1I). Esto esta de

acuerdo con los trabajos de Lev (1969) Y de Bano-Rodrigo

(1980), aunque este ultimo autor solo midié la paréd libre

ventricular derecha.

smith (1982) midié el grosor de la pared de este
ventriculo, en 1la transposicién con septum ventricular
intacto. Encontré que, tanto en la etapa perinatal como en
edades comprendidas entre un mes Yy un ano, el grosor de este

ventriculo era mayor que el de corazones normales.

Bafio-Rodrigo (1980) encontro incremento en el grosor de
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la pared libre del ventriculo derecho, en la transposicién

sin defecto septal ventricular, conforme aumenté la edad.

En nuestro estudio no encontramos incremento en los
grosores de la pared del ventriculo derecho préximo a la
arteria pulmonar (RVP(t)) y a la tricuspide (RVT), en el
grupo de transposicién con septum ventricular intacto, con
respecto al peso corporal (grupo I) (graficas I y II) (tabla
I.1). En este mismo grupo encontramos una disminucién del
grosor del ventriculo derecho a nivel del apex (RVA) con
respecto al aumento del peso corporal (grafica III) (tabla
I.1). Los otros dos grupos si mostraron aumento en los
grosores ventriculares derechos con relacién al peso

corporal (graficas I, II y III) (tablas II.1 y III.1).

El que el grosor del ventriculo derecho se encuentre por
encima de lo normal, en la transposicién, es debido funda-
mentalmente a que esta sometido a presiones superiores
(sistémicas) a las del ventriculo derecho de un corazdén

normal.

El hecho de que no observasemos incremento en las
mediciones efectuadas, en los tres puntos del ventriculo

derecho, con relacién al peso corporal, en el grupo I,
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pudiese ser debido al escaso numero de casos estudiados con
pesos superiores a cinco kilogramos. Fue precisamente en
estos casos en los gue no se aprecié tal aumento y los que
desviaron la linea de correlacidn hacia abajo. Este hallazgo

deberia corrokorarse o descartarse mediante el estudio de

una poblacién mayor de transposicién de las grandes arterias

sin comunicacién interventricular y con pesos superiores a

cinco kilogramos.

El grosor promedio del ventriculo derecho fue mayor en
los grupos II y III que en el grupo I y esta diferencia fue
estadisticamente significativa. Las diferencias estadisticas
existentes entre el grupo III y el I pudiesen deberse al
mayor peso corporal de los especimenes que conformaron el
grupo III. Las diferencias entre los grupos I y II pudiesen
atribuirse a que los casos de mayor peso del grupo I {que
fueron en los que no se aprecidé incremento en el grosor
ventricular en relacién al peso corporal) formasen parte de
los rangos inferiores del universo poblacional de 1la
transposicién sin comunicacién interventricular y por tanto,
deberia corroborarse esta diferencia con el estudio de un
mayor numero de casos con pesos superiores a los cinco

kilogramos.




En la transposicién con septum ventricular intacto se
ha visto que el grosor del miocardio ventricular izquierdo
es semejante al del ventriculo derecho en el momento del
nacimiento (Lev, 1969). A partir de entonces, el grosor de
este ventriculo va disminuyendo y alrededor de los ocho
meses de edad su disminucién es tan manifiesta que se
encuentra por debajo de la normalidad (Queroc Jiménez, 1979;

Bafio-Rodrigo, 1980).

Smith (1982) encontré que el grosor medio del ventriculo
izquierdo, en la etapa perinatal, en la transposicion de las
grandes arterias sin comunicacion interventricular, era
mayor que en el corazoén normal, aunque la diferencia no fue

estadisticamente significativa. Sin embargo cuando los

corazones estudiados eran de especimenes con edades compren-

didas entre un mes y un afo de edad, el grosor medio de este
ventriculo fue menor que el de los corazones hormales, con

diferencia estadisticamente significativa.

A partir del nacimiento el grosor del ventriculo
izquierdo disminuye progresivamente y alrededor de los ocho
meses de edad su disminucién es tan manifiesta que se
encuentra por debajo de la normalidad (Quero Jiménez, 1979;

Bafio Rodrigo, 1980).




Como Lev (1969), encontramos que el grosor del ventri-

culo izquierdo a nivel de la mitral (LVM) en el grmpo I fue

normal en casi todos los casos. No encontramos aumento en
este grosor conforme se incremento el peso corporal (grafica

IV) (tabla I.1).

El grosor del ventriculo izquierdo a nivel del apex
(LVA) fue mayor a lo normal, en este mismo grupo, cuando el
peso era inferior a seis kilogramos y se aprecié una
disminucioén de dicho grosor conforme se incrementé el peso
corporal, aungque la correlacion no fue buena (grafica V,

tabla I.1).

El crecimiento del musculo cardiaco es estimulado por
la carga de trabajo a que es sometide y adapta a 1los
ventriculos para realizar su trabajo con una eficacia maxima
y un consumo de energia minime. En la transposicioén de las
grandes arterias el ventriculo izquierdo debe trabajar
contra presiones propias de la circulacién menor. Si ademas
de esto existe un septum ventricular intacto, es logico que
dicho ventriculo no se desarrolle comc lo haria en circuns-

tancias normales al transcurrir el tiempo.

El grosor de este ventriculo es importante para indi-~ar
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la correccién anatomica de la transposicién de las grandes
arterias, ya que uno de los mayores problemas de la cirugia
de Jatene es la insuficiencia ventricular izquierda en el

postoperatorio inmediato (Jatene, 1982; Castafieda, 1984).

Para preparar a este ventriculc en el trabajo contra
presiones sistémicas (cuando no tiene un grosor adecuado)
se emplea el tratamiento quirurgico en dos estadios:
"banding” de la arteria pulmonar en primera instancia y

cirugia de Jatene en segunda (Jacoub, 1977; Sievers, 1984).

Ecocardiograficamente se ha observado un aumento del
grosor de la pared del ventriculo izgquierdo al final de la
diastole en el postoperatorio inmedia:o de "banding" de la
arteria pulmonar y de la cirugia de Jatene. Este aumento se

aprecia ya entre el quintc y décimo dia postcirugia, alcanza

su maximo al final del primer mes y a partir de entonces

permanece constante (Tooyama, 1988).

Como apreciamos, las alteraciones morfométiricas secun-
darias al tratamiento quirurgico se hacen manifiestas a
partir del quinto dia postcirugia. Como se consigna en los
apartados de Resultados y Protocolos de esta tesis, once

casos (pertenecientes todous ellos a los grupos I y II)
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fueron estudiados después del tratamiento quirurgico. Todos
fallecieron antes de las setenta y dos horas postcirugia por
1o que los hallazgos morfométricos encontrados son derivados
de la malformacién en estudio y no han sido influenciados
por las alteraciones hemodinamicas dérivadas del tratamiento

quirurgico efectuado.

La funcién ventricular izquierda y las dimensiones de
este ventriculo al final de la diastole se tornan normales

con el tiempo (Sievers, 1984; Sidi, 1987; Klautz, 1989).

En los casos en que existe defecto septal ventricular
con o sin estenosis pulmonar, Shaher (1967b) encontré que
el grosor de la pared del ventriculo izquierdo era menor que

la del ventriculo derecho al nacimiento.

En la transposicién con comunicacién interventricular

el grosor del ventriculo izquierdo comienza a disminuir a

partir de los cinco meses de edad, pero no es hasta los
dieciocho meses cuando este grosér se encuentra por debajo
de los limites normales (Daliento, 1986; Quero Jiménez,
1986). Esto nos indica que existe un lapso de tiempo mayor
para la correccién anatémica quirurgica en estos grupos de

transposicion.




Nosotros sencontramos que el grosor del ventriculo

izquierdo a nivel de la mitral (LVM) en el grupo II era

normal o ligeramente superior a la normalidad en la mayoria

de los casos (grafica IV) y que conforme aumentd el peso
corporal se incrementdé el valor de esta medicidén (tabla
II.1). Nuestros hallazgos concuerdan con los de Lev (1969).
En el grupo III la mayoria de las mediciones fueron también
normales (grafica 1IV), pero ei aumento de las mismas,

relacionado con el peso corporal, fue menor (tabla I1I.1).

Con respecto al grosor de este ventriculo en el apex
(LVA), apreciamos que fue mayor que el del ccrazoén normal
en los grupos II y III (grafica V). En ambos grupnc se
aprecié aumento de esta medicidn en relacién al peso cor-
poral (tablas II.1 y III.1). No encontramos estudios que
hiciesen referencia a esta medicién en la transposicion de

las grandes arterias.

Las alteraciones morfométricas encontradas en el grosor
de la pared del ventriculo izquierdo de la transposicioén de
las grandes arterias con defecto septal ventricular y sin
obstruccién al tracto de salida de este ventriculo, las

atribuimos a la presencia de cortocircuito de derecha a
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izquierda en estos grupos de transposicién. Esto origina una
sobrecarga de volumen del ventriculo izquierdo con aumento
del flujo pulmonar y posteriormente hipertensién arterial
pulmonar. Tanto la sobrecarga de volumen comc la de presiédn
(hipertensién arterial pulmonar), serian los mecanismos
fisiopatclégicos que explicarian el hecho de que el grosor
de la pared de este ventriculo sea mayor, en la transposi-
cién de las grandes arterias con defecto septal ventricular,

que en el corazon normal.

En el caso de presencia de estenosis pulmonar (obstruc-
cién al tracto de salida ventricular izquierdo) y comunica-
cién interventricular, serian varias las razones por las que
se podria hipertrofiar este ventriculo. En primer lugar
porque fuese una estenosis pulmonar severa. En segundo
lugar, si la estenosis pulmonar no es severa, el gradiente

entre las presiones ventriculares derecha e izquierda

permitiria la sobrecarga de volumen del ventriculo izquier-

do, por cortocircuito de derecha a izquierda. Por ultimo,
si el defecto septal ventricular es muy grande, el ventricu-

lo izquierdo estara sometido a presiones sistémicas.

CIRCUNFERENCIA DE LOS ANILLOS VALVULARES.
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Shaher (1967b) comparé las mediciones de los orificios
valvulares aértico y pulmonar de doce especimenes de
transposicién de las grandes arterias con obstruccién al
tracto de salida del ventriculo izquierdo y con septum
ventricular intacto y once con dicha obstruccién y conmuni-
cacién interventricular, con los mismos orificios de
corazones normales egquivalentes en peso, talla, edad y
superficie corporal. Encontré que el orificio adértico era

mayor y el pulmonar menor que en el corazén normal. Esto lo

interpreté como consecuencia de la alteracién hemodinamica

producida por un incremento de fluio sistémico y una

disminucién en el flujo pulmonar.

Lev (1969) encontro qﬁé\el anillo valvular adértico era
normal o mayor de lo normal en la transposicién sin comu-
nicacién interventricular, con respecto al corazon normal.
En este mismo grupo, los anillos valvulares auriculo-
ventriculares fueron normales y el pulmonar fue tanto mayor
comc mencr de lo normal. Con respecto a las mediciones de
estos anillos, en los grupos con defecto septal ventricular
con o sin estenosis pulmonar, tan solo menciona que el
anille valvular aértico fue normal en la transposicion con

comunicacién interventricular y sin estenosis pulmonar.




Smith (1982) midié los anillos valvulares auriculo-

ventriculares y ventriculo-arteriales en la transposicion

con septum ventricular intacto. Dividié a los especimenes

en dos grupos: Entre un mes Yy un ano de edad (dieciocho
casos) y en la etapa perinatal (cinco casos) y los comparé
con corazones normales. Encontré que las medidas de estos
anillos eran menores en la etapa perinatal que en los que
tenian mas de un mes de edad, lo cual indica que los anillos
valvulares aumentan conforme lo hace la edad. Ademas observéd
que, salvo el anillo valvular aortico en el grupo de
perinatos (que fue mayor en la transposicién de las grandes
arterias que en el corazén normal), los anillos ventriculo-
arteriales y auriculo-ventriculares tanto en perinatos como
en mayores de un mes de edad, tuvieron unas dimensiones

semejantes a las de esas estructuras en corazones normales.

En nuestro estudio encontramos que en los tres grupos
estudiados, las circunferencias de los anillos valvulares
auriculo-ventriculares Yy ventriculo-arteriales fueron
normales (graficas VI, VII, VIII y IX), salvo la circunfe-
rencia del anillo pulmonar del grupo III gque, como era de
esperarse, fue inferior a lo normal (grafica VII). Se
aprecié aumentc de todos los anillos en todos los grupos en

relacién al incremento del peso corporal (tablas I.1, II.1
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¥ 1TE.25.

Los valores promedio de los anillos valvulares auricu-

lo-ventriculares y de la aorta fueron mayores en el grupo

III que en los otros dos grupos, con diferencia estadisti-

camente significativa. No ocurrié lo mismo con la circun-
ferencia valvular pulmonar. Estas diferencias se deben a que
los especimenes que constituyeron el grupo III eran de mayor
pesc que los de los otros dos grupos. El hecho de que la
medicién de la valvula pulmonar fuese la uUnica en la que no
se encontré diferencia estadisticamente significativa, lo
atribuimos a que el grupo III estuvo constituidc por especi-

menes con estenosis pulmonar.

Nuestro trabajo mostré una circunferencia valvular
aértica normal en el grupo con septum ventricular intacto
(grupo I). Esto coincide con los hallazgos de Smith (1982)
y difiere de los de Lev (1969) que encontré esta circunfe-

rencia normal o aumentada.

Shaher (1967b) encontré que el anillo valvular aértico
era mayor en la transposicién con comunicacién interven-
tricular y estenosis pulmonar que el del corazén nermal, lo

que tampoco concuerda con nuestro trabajo ya que este anillo
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fue normal, en este grupo.

Los resultados de Lev (1969) y Smith (1982) referentes
a los anillos auriculo-ventriculares, en el grupo sin

comunicacién interventricular, coinciden con los nuestros.

No hay trabajos que hagan mencidn a estas mediciones en

los otros grupos de transposiciodn estudiados. Sdélo Lev
(1969) menciona dque encontré (al igual gque nosotros) un
anillo valvular aértico normal en el grupo de transposicion

con defecto septal ventricular y sin estenosis pulmonar.

Debido a las discrepancias existentes entre los dis-
tintos autores, con respecto al valor de la medicién del
anillo valvular aértico, en la transposicién de las grandes
arterias, se deberia hacer un estudio con mayor numero de

casos para aclarar este punto.

LONGITUDES DE LOS TRACTOS DE ENTRADA Y SALIDA

VENTRICULARES.

Son muy pocos los trabajos que, desde el punto de vista
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morfométrico, han estudiado las longitudes de las camaras
ventriculares y todos ellos se han centrado en la transposi-

cién con septum ventricular intacto.

Smith (1982) estudié treinta y tres corazones con esta
anomalia congénita que dividié en dos grupos: Perinatos y
con edades comprendidas entre un mes y un afio. Encontré que
la longitud del tracto de salida del ventriculo izquierdo
en la etapa perinatal era semejante a la del corazén normal,
pero la del tracto de salida del ventriculo derecho en esta
misma edad era mayor de lo normal. También eran mayores las
longitudes de los tractos de salida de ambos ventriculos en
los grupos de mayor edad con respecto al corazén normal, con
diferencia estadisticamente significativa. Observé que estas

mediciones se incrementaron conforme aumentd la edad.

Chiu (1984) estudié veinticuatro piezas de esta misma

malformacién a los que efectud las mediciones anteriormente

referidas pero no las comparé con el corazon normal. Calculo
la relacién entre las longitudes de las camaras de entrada
ventriculares en un grupo con septum abombado y en otro sin
septum abombado y no encontro diferencias estadisticamente

significativas entre ambos.




Smith (1986a:b) estudié, en veinticuatro corazones de

transposicién y septum ventricular intacto, las longitudes

de las camaras de entrada y salida de ambos ventriculos Yy
las comparé con dieciocho corazones normales. Este autor no
encontré diferencias estadisticamente significativas entre
las longitudes de las camaras de entrada a ambos ventriculos
con respecto al corazon normal. Sin embargo las longitudes
de las camaras de salida fueron mayores a lo normal con

diferencias estadisticamente significativas.

En nuestro trabajo encontramos gue en el grupo I las
longitudes de los tractos de entrada a ambos ventriculos (TA
y MA) fueron normales o ligeramente mayores de lo normal
(graficas X y XII), lo que concuerda con los trabajos de
smith (1986a;b). En este misme grupo observamos dque la
longitud del tracto de salida ventricular derecho (PA(t))
fue normal (griafica XI) en la mayoria de los casos, lo que
difiere con los trabajos de Smith (1982; 1986b) que la
encontraron superior a 1o normal en en este mismo grupo de

transposicién.

En nuestros especimenes la longitud del tracto de salida
ventricular izquierdo (AA(t)), en el grupo I, fue mayor de

lo normal en casi la mitad de los casos Yy én el resto se
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encontré en el limite superior de lo normal (grafica XIII).

Esto concuerda con los trabajos de Smith (1982; 1986a).

Al momento del nacimiento la cavidad ventricular
izquierda, en la transposicién de las grandes arterias,
tiene una morfologia elipsoidea (como ocurre en el corazon
normal) y en poco tiempo adquiere forma de "banana" (Kir-

klin, 1986).

Las alteraciones hemodinidmicas que ocurren en la
transposicién son, presumiblemente, las que dan lugar a esta

"remodelacién" del ventriculo izquierdo.

La orientacién particular del tracto de salida pulmo-
nar en la transposicién y el menor "encuiiamiento" de la
valvula pulmonar entre los anillos valvulares atrio-ven-
triculares, en esta cardiopatia en comparacién con el

corazén normal, junto con la nremodelacion" del ventriculo

izquierdo, pudiesen ser los responsables del incremento en

la longitud de la camara de salida ventricular izquierda en

la transposicion de las grandes arterias.

Con respecto a las discrepancias entre nuestros ha-

llazgos y los de otros autores referentes a 1la
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longitud de la camara de salida ventricular derecha, en la

transposicién de las grandes arterias sin comunicacioén

interventricular, no podemos establecer conclusiones
definitivas y esperamos que estudios posteriores aclaren

este aspecto.

En los grupos II y III apreciamos lo mismo que en el
grupo I: Las longitudes de los tractos de entrada a ambos
ventriculos (TA y MA) fueron normales o ligeramente superio-
res a lo normal (graficas X y XII), la longitud del tracto
de salida del ventriculo derecho (PA(t)) normal (grafica XI)
y la del .racto de salida del ventriculo izquierdo (AA(t))
en el limite superior de la normalidad o por encima de la
misma. No encontramos trabajos para comparar los hallazgos

encontrados en estos dos grupos.

El mayor valor promedio encontrado entre las longitudes
de la camara de salida de ambos ventriculos del grupo III
con respecto al I y del tracto de salida del ventriculo
izquierdo del grupo III con respecto al II, pudiesen ser
debidas al mayor peso promedio de los especimenes gque

formaron el grupo III.




PERIMETROS DE LAS CAMARAS VENTRICULARES.

Estas mediciones han sido efectuadas por muy pocos
autores en la transposicién de las grandes arterias. De esta
manera Lev (1969) midié los perimetros de las camaras de
entrada y salida ventriculares derechos y el perimetro
ventricular izquierdo en su trabajo de anatomia cuantitativa
de la transposicién completa. No compardé estos perimetros
con los de corazones normales, ni tampoco entre los distin-
tos grupos de transposicién que estudié. El objeto de estas
mediciones fue para calcular los "“indices volumétricos

ventriculares".

Smith (1982) midié los mismos perimetros que Lev (1969),

y con el mismo propésito, en su trabajo de transposicidn sin

defecto septal ventricular.

chiu (1984) midié los perimetros de las camaras de
salida de ambos ventriculos en la transposicién con septum
ventricular intacto. Separé dos grupos: Uno con sentum
ventricular abombado, y otro sin esta alteracidén. ILas
mediciones fueron efectuadas justo por debajo de los anillos

valvulares y no encontré diferencias estadisticamente
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significativas entre ambos grupos y tampoco los comparé con

el corazén normal.

Nosotros encontramos que el perimetro de la camara de
entrada al ventriculo izquierdo (PLVi) fue normal © menor
de lo normal en los tres grupos de transposicicn (grafica
XVI), mientras que el de la camara de entrada al ver. .riculo

derecho (PRVi) fue normal, también en los tres drupos

(grafica XI1V). Esta diferencia podria ser secundaria a la

nremodelacién®™ que acontece en el ventriculo izquierdo,
después del nacimiento, y Qque produce una elongacién de
dicho ventriculo, en sentidc longitudinal, y un estrecha-
miento en sentido transverso. La disposicién del septum
ventricular en la transposicién (que pierde la concavidad
hacia el ventriculo izquierdo y la convexidad hacia el
derecho) con respecto al corazén normal, influye en las
alteraciones encontradas en las medidas del perimetro de la
camara de entrada ventricular izquierda. Lo encontrado seria
la traduccién morfométrica de la forma de ‘'"banana" del
ventriculc izquierdo en 1la transposicién de las grandes

arterias.

Los perimetros de las camaras de salida ventriculares

(PRVo y PLVo) fueron normales o mayores de lo normal en los
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significativas entre ambos grupos y tampoco los comparé con

el corazén normal.

Nosotros encontramos que el perimetro de la camara de
entrada al ventriculo izquierdo (PLVi) fue normal o menor
de lo normal en los tres grupos de transposicién (gréafica
XVI), mientras que el de la camara de entrada al ventriculo
derecho (PRVi) fue normal, también en los tres grupos
(grafica XIV). Esta diferencia podria ser secundaria a la
"remodelacién" gque acontece en el ventriculo izquierdo,
después del nacimiento, y gque produce una elongacion de
dicho ventriculo, en sentido longitudinal, y un estrecha-

miento en sentido transverso. La disposicién del septum

ventricular en la transposicién (que pierde la concavidad

hacia el ventriculo izquierdo y la convexidad hacia el
derecho) con respecto al corazon normal, influye en las
alteraciones encontradas en las medidas del perimetro de la
camara de entrada ventricular izquierda. Lo encontrado seria
la traduccién morfométrica de la forma de "banana" del
ventriculo izquierdo en la transposicion de las grandes

arterias.

Los perimetros de las camaras de salida ventriculares

(PRVo y PLVo) fueron normales o mayores de lo normal en los
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grupos I y II. Con respecto al grupo III, el perimetro del
tracto de salida del ventriculo derecho (PRVo) fue normal
y el de salida del ventriculo izquierdo (PLVc) fue menor de
lo normal (graficas XV y XVII). Este hallazgo podria ser
debido a que los especimenes del grupo iII, a diferencia de
los otros dos grupos, tenian estenosis pulmonar. Esta
obstruccién al tracto de salida del ventriculo izquierdo
produciria hipertrofia en dicho ventriculo que seria la
responsable de la disminucidén en el perimetro del tracto de

salida de esta camara ventricular.

VOLUMENES VENTRICULARES.

Estudios hemodinamicos sobre el calculo de volumenes,
en la transposicion de las grandes arterias, han mostrado
que el volumen diastdlico final del ventriculec derecho,
tanto en los casos en que existe defecto septal ventricular
con o sin estencsis pulmonar como en los que el septum

ventricular esta intacto, es mayor que el volumen diastélico

final del ventriculo derecho de corazones normales (Graham
7

1975).




Los calculos del volumen ventricular derecho, en la
transposicién, efectuados por Lev (1969) coinciden con lo
anteriormente mencionado. Sin embargo Smith (1982) encontro,
en la transposicién con septum ventricular intacto, que el
volumen de este ventriculo era menor en esta malformacién
que en el corazén normal, tanto en el periodo neonatal como
en aquellos especimenes de mas de un nes de edad (aungque sin
diferencia estadisticamente significativa). Observé que este

volumen se incrementé conforme lo hizo la edad.

En nuestro estudio encontramos que el volumen ventri-

cular derecho, de la transposicién con septum ventricular

intacto, fue menor de lo normal en la mayoria de los casos
que pesaron menos de cuatro kilogramos. Al superar este peso
se encontraron volimenes ventriculares izquierdos superiores
a la normalidad (grafica XX). Esto representa la dilatacioén
acontecida en un ventriculo derecho que no estda disenado
para soportar presiones sistémicas y que se remodela

progresivamente ante su nueva situacién hemodinamica.

En los grupos con comunicacién interventricular con o
sin estenosis pulmonar, se aprecié lo mismo que en el grupo
anterior: Los especimenes de menor peso tuvieron volumenes

ventriculares derechos menores de lo normal y conforme se
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incrementé el peso, estos volumenes aumentaron para obser-

var una tendencia a la normalizacién o a ser mayores que los
del corazoén normal. En estos grupos la presencia del defecto
septal ventricular supondria una sobrecarga adicional al
ventriculo derecho que llevaria, con el paso del tiempo, a

la dilatacioén de esta camara.

Referente al volumen ventricular izquierdo Graham
(1971), en un estudio hemodinamico de transposicién con
septum ventricular intacto, encontré que este volumen era
normal cuando los pacientes tenian menos de seis meses de
edad y que era mayor de lo normal cuando existia un conducto
arterioso permeable o un defecto septal ventricular con o

sin estenosis pulmonar.

Keane (1973), en un estudio hemodinamico de transposi-
cién con septum ventricular intacto, observé que el volumen
del ventriculo izquierdo se incrementaba con la edad de los

pacientes.

También hemodinamicamente, Daliento (1986) observé
incremento en este volumen en relacién a la edad en la
transposicién con septum ventricular intacto con o sin

estenosis pulmonar y en la transposicién con defecto septal
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ventricular con o sin estenosis pulmonar.

Lev (1969) encontré aumentado este volumen, con respecto
al corazoén normal, en su estudio morfométrico de la transpo-
sicién de las grandes arterias, con y sin defectc septal
ventricular. Smith (1982) encontré que este volumen era
menor de lo normal (aunque sin diferencia estadisticamente
significativa) en la etapa perinatal en la tranposicién con
septum ventricular intacto y que aumentaba con la edad de
tal forma que, en el grupc que tenia mas de un mes de edad,
era mayor que en el corazén normal, con diferencia estadis-

ticamente significativa.

Nosotros encontramos que el volumen del ventriculo
izquierdo fue mayor de lo normal en los tres grupos estu-
diados. Esto se debic a un aumento de los volumenes tanto
de la camara de entrada como de la de salida de dicho
ventriculo (graficas XXI, XXII y XXIII). Se encontré una
buena correlacién entre el aumento de los volumenes ven-

triculares izquierdos y el incremento del peso corporal en

todos los grupos (tablas 1.2, II.2 Yy I11.2).

En la transposicién con defecto septal ventricular y sin

obstruccién al tracto de salida del ventriculo izquierdo,
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la presién del ventriculo derecho es mayor que la del
ventriculo izquierdo lo que permite paso de sangre de aquél
ventriculo a éste. Esta sobrecarga de volumen produciria,
a la larga, la dilatacion del ventriculo izquierdo en este

grupo de transposicién.

cuando ademas de comunicacién interventricular existe
estenosis pulmonar, las situaciones hemodinamicas pueden ser
varias: Por un lado si la estenosis pulmonar no es severa,
el comportamiento hemodinamico seria semejante al del grupo
sin estenosis pulmonar y con defecto septal ventricular. Por
otro, si el defecto septal ventricular fuese muy grande, las
presiones del ventriculo derecho y del izquierdo se iguala-
rian, con lo que el ventriculo izquierdo soportaria presio-
nes sistémicas y el cortocircuito seria bidireccional con
sobrecarga de ambas cavidades ventriculares. Por ultimo, si
la estenosis pulmonar es severa, el ventriculo izquierdo

trabajaria con presiones ventriculares elevadas que, con el

paso del tiempo, podrian producir la dilatacion de esta

camara.

No encontramos justificacién al heche de haber encontra-
do un volumen ventricular izquierdo mayor en la transposi-

cién de las grandes arterias que en el corazon normal.
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CONCLUSIONES




1.- Las alteraciones morfométricas encontradas en la
transposicién de las grandes arterias son debidas a la
malconexién ventriculo-arterial y a las alteraciones

hemodinamicas que acontecen en esta malformacidn.

2.- El estudio morfométrico y el calculo de volumenes

ventriculares que de él1 se deriva, en la transposicidn de

las grandes arterias, constituyen una documentacién objetiva

y cuantitativa de las alteraciones acontecidas en esta

malformacién y de sus mecanismos de adaptaciédn.

3.- E1 mayor grosor de la pared del ventriculo derecho
en esta cardiopatia, se debe a que soporta la presién
sistémica, independientemente de la presencia o ausencia de
defecto septal ventricular con o sin obstruccién al tracto

de salida ventricular izquierdo.

4.- La disminucidén de la presidén de la arteria pulmonar,
después del nacimiento, producira una disminucién en el
desarrollo de la pared del ventriculo izquierdo (en los
casos en que no existe comunicacién interventricular) que
se manifiesta, morfométricamente, como una falta en el
aumento del grosor de este ventriculo conforme se incrementa

el peso corporal.




5.- E1 grosor del ventriculo izquierdo, en los casos de
transposicién con defecto septal ventricular y sin estenosis
pulmonar, esta aumentado debido a la sobrecarga de volumen
impuesta, en esta camara, por la comunicacion interventricu-
lar. El aumento en el grosor de este mismo ventriculo, en

la transposicién con defecto septal ventricular y estenosis

pulmonar, depende de la severidad de la obstruccidén al

tracto de salida ventricular izquierdo y del tamafo del

defecto septal ventricular.

6.- Las dimensiones de los anillos auriculo-ventricula-
res y ventriculo-arteriales, no presentan modificaciones,
con respecto al corazén normal, en la transposicién de las
grandes arterias. Tan solo aquellos casos que tengan
estenosis valvular congénita, tendran desminucion del tamano

del anillo afecto.

7.- En todos los grupos de transposicién, la longitud
del tracto de salida del ventriculo izquierdo esta aumentada
y el perimetro de la camara de entrada a este ventriculo
esta reducido. Esta es la manifestacion morfométrica de la
remodelacién experimentada por el ventriculo izquierdo en

la transposicién de las grandes arterias.




8.- El volumen ventricular derecho, en todos los grupos

de transposicién, se incrementa por encima de lo normal

conforme aumenta el peso corporal. Ello es consecuencia de
la adaptacién mostrada por esta camara ante su nueva situa-

cién hemodinamica.
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PROTOCOLOS







NUMERO DE PIEZA: 3930. SEXO: Femenino.

EDAD: 1 mes y 2 dias. PESO CORPORAL: 2300 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Transposicién completa de las grandes arterias con septum
interventricular intacto. Foramen oval permeable. Ductus

arteriosus permeable.

ESTUDIO.MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: PV: 1.70
TV: PA(t): 3.40
TA: PRVo: 5.90
PRVi: LVM: 0.40
RVA: . 0.20

RVP(t): . . 3.50

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 0.8343 VvsvD: 3.5275 VITVD: 4.3614

VE+MDSVI: 4.0912 VSAo(t): 0.1799 VTVI: 4.2712

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: 60-89. SEX0: Masculino.

EDAD: 13 dias. PESO CORPORAL: 3000 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Transposicién completa de las grandes arterias con septum

ventricular intacto. Defecto septal atrial tipo fosa oval.

Arco aértico a la izquierda. Cirugia de Jatene.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: . PV: 1.30
TV: PA(t): 2.88
TA: PRVo: 2.96
PRVi: LVM:

RVA:

RVP(t):

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (2n centimetros cuhicos):
VEVD: 0.4389 VEVD: 0.7716 YTVD: 1.2105

VE+MDSVI: 2.0171 VSAo(t): 0.0S67 VIVI: 2.1138

OBSERVACIONES:

Fallecié a las 12 horas del postoperatorio por choque car-

diogénico.




NUMERO DE PIEZA: 18-84. SEXO: Masculino.

EDAD: 21 dias. PESO CORPORAL: 3000 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Transposicién completa de las grandes arterias con septum
ventricular intacto. Foramen oval permeable. Persistencia del

ductus arteriosus. Vena cava superior izquierda.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: 0.50 PV: 2.10
Tv: 3.15 PA(t): 3.10

TA: 2.55 PRVo: 5.30

PRVi: .41 LVM: 0.40

RVA: .25 LVA:

RVE(t): 0.60 MV:

CALCULG OF VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 0.44 VSVD: 2.5638 VTVD: 3.0132

VE-MDeVI e 1.37 VSao(t): 0.1900 VIVI: 1.5686

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: 134-84. SEXO: Masculino.

EDAD: 1 mes y 8 dias. PESO CORPORAL: 3150 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Transposicién completa de las grandes arterias con septum
ventricular intacto. Foramen oval permeable. Persistencia del

ductus arteriosus. Pulmonar bivalva.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
PV: 1.55
PA(t): 2.60
PRVo: 2.90

PRVi: LVM: 0.40

RVA: . 0.40

RVP(t): 3.08

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 0.2573 VSvVD: 0.5681 VTVD: 0.8254

VE+MDSVI: 2.4342 VSAo(t): 0.1969 VTVI: 2.6311

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: 16-81. ' SEXO: Femenino.

EDAD: 24 dias. PESO CORPORAL: 3200 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Transposicién completa de las grandes arterias con septum
ventricular intacto. Defecto septal atrial tipo fosa oval.

Persistencia del ductus arteriosus.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):

RVT: 0.59 PV: 1.79
PA(t): 3.10
PRVo:

PRVi: LVM:

RVA: 0.87

RVP(t): 0.50

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):

VEVD: 0.4731 VSsVD: 0.8344 VTVD: 1.3075

VE+MDSVI: 2.5405 VsAo(t): 0.1898 VIVI: 2.7304

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: 53-86. SEX0: Masculino.

EDAD: 1 mes y 8 dias. PESO CORPORAL: 3270 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Transposicién completa de las grandes arterias con septum
ventricular intacto. Foramen oval permeable. Coartacién de

aorta preductal ligera.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: 0.74 PV: 2.70
TV: . PA(t): 2.90
TA: PRVo: .10
PRVi: LVM: .79
RVA: .66

RVP(t): i .50

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 0.8389 VSVD: 1.0415 VTVD: 1.8805

VE+MDSVI: 4.0553 VSAo(t): 0.4090 VTVI: 4.4643

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: 55-86. SEX0: Femenino.

EDAD: 11 dias. PESO CORPORAL: 3500 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Transposicién completa de las grandes arterias con septum

ventricular intacto. Defecto septal atrial tipo fosa oval.

Persistencia del ductus arteriosus.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
PV: 1.55
PA(t): 2.91
PRVo:

PRVi: . LVM:

RVA:

RVP(t):

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cibicos):
VEVD: 0.9905 VSVD: 1.2210 VTVD: 2.2115

VE+MDSVI: 3.0522 VSAo(t): 0.1503 VTVI: 3.2025

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: 94-82. SEXO: Masculino.

EDAD: 2 meses y 12 dias. PESO CORPORAL: 3500 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Transposicién completa de las grandes arterias con septum

ventricular intacto. Defecto septal atrial tipo fosa oval.

Pgrsistencia del ductus arteriosus.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
PV: 1

PA: 3.18

PRVi:
RVA:

RVP(t):

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 0.6594 VSVD: 0.8193 VTVD: 1.4787

VE+MDSVI: 4.8984 vVsao(t): 0.3600 VTVI: 5.2583

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: 100-88. SEX0: Masculino.

EDAD: 9 meses y 11 dias. PESO CORPORAL: 3515 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Transposicién completa de las grandes arterias con septum

ventricular intacto. Cirugia de Senning.

ESTUDIC MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: 0.97 PV: 2.40
TV: ; PA(t): 4.65
TA: PRVo: 4.13
PRVi: LVM: 0.71
RVA: .36

RVP(t): 1. : .05

CALCULC DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 1.3043 VSVD: 1.8887 VTVD: 3.1930

VE+MDSVI: 10.2763 VSAo(t): 0.5190 VIVI: 10.7953

OBSERVACIONES:
Atrioseptostomia por técnica de Rashkind 9 meses antes de la
defuncién. Fallecié 59 horas después de la cirugia por

sindrome de bajo gasto cardiaco.




NUMERO DE PIEZA: 28-87. SEXO: Masculino.

EDAD: 2 meses y 25 dias. PESO CORPORAL: 3800 gramcs.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Transposicién completa de las grandes arterias con septum

ventricular intacto. Defecto septal atrial tipo ostium

secundum. Cirugia de Senning.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: 0.60 PV: 1.68
T™V: ; PA(t): 3.31
TA: PRVo: 2.10
PRVi: . LVM: 0.65
RVA: . : 0.32

RVP(t): O. : 3.48

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 0.8838 VSVD: 0.6151 VTVD: 1.4989

VE+MDSVI: 2.6944 VSAo(t): 0.2546 VTVI: 2.9491

OBSERVACIONES:

Fallecié en el transoperatorio.




NUMERO DE PIEZA: 152-85. SEX0: Masculino.

EDAD: 2 meses y 5 dias. PESO CORPORAL: 4000 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Transposicién completa de las grandes arterias con septum
ventricular intacto. Defecto septal atrial tipo fosa oval.

Vena cava superior izquierda. Cirugia de Senning.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: PV: 2.52
T™V: PA(t): 3.00
TA: PRVo: 2.23
PRVi: LVM: 0.

RVA:

RVP(t):

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):

VEVD: 0.8104 VvSVD: 0.6421 VTVD: 1.4525

VE+MDSVI: 3.6425 VSAo(t): 0.3349 VTVI: 3.9774

OBSERVACIONES:

Fallecié a las 72 horas del postoperatorio por choque car-

diogénico.




NUMERO DE PIEZA: 860. SEX0: Femenino.

EDAD: 4 meses y 20 dias. PESO CORPORAL: 4200 gramos.

DIAGNCSTICO MORFOLOGICO:

Transposicién completa de las grandes arterias con septum

ventricular intacto. Defecto septal atrial tipo fosa oval.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: PV: 3.20
TV: PA(t): 4.90
TA: PRVo: 6.60
PRVi: LVM: 0.70
RVA: 0.46

RVP(t): 0.63 : 4.42

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 2.5045 VSVD: 7.2573 VTVD: 9.7618

VE+MDSVI: 8.3314 VSAo(t): 0.7484 VIVI: 9.0799

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: 3952. SEX0: Femenino.

EDAD: 9 meses. PESO CORPORAL: 5500 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Transposicién completa de las grandes arterias con septum

ventricular intacto. Defecto septal atrial tipo fosa oval.

Persistencia del ductus arteriosus.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetres):
RVT: 0.65 PV: 3.60
TV: 4.55 PA(t): 4.40
TA: 4.10 PRVo: 6.70
PRVi: LVM: 0.60
RVA: .25

RVP(t): O. : .70

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 1.5640 VSVD: 5.7757 vVIvD: 7.3397

VE+MDSVI: 15.4280 VSAo(t): 1.0825 VIVI: 16.5105

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: 4625. SEXO: Masculino.

EDAD: 9 meses. PESO CORPORAL: 5600 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Transposicién completa de las grandes arterias con septum

ventricular intacto. Defecto septal atrial tipo fosa oval.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):

RVT: PV: 2.40 3.90
TV: PA(t): 4.31 3.50
TA: PRVo: 4.29 AV: 2.01
PRVi: LVM: 0.67 AA(t): 4.23
RVA: 0.48 PLVo: 2.62

RVP(t): : 4.56

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 1.6635 VSVD: 2.6598 VTVD: 4.3233

VE+MDSVI: 5.6873 VSAo(t): 0.4227 VTVI: 6.1100

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: 2556. SEX0: Masculino.

EDAD: 1 afio Yy 1 mes. PESO CORPORAL: 7900 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Transposicién completa de las grandes arterias con septun

ventricular intacto. Defecto septal atrial tipo fosa oval.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: 0.57 pV: 3.10
TV: 4.85 PA(t)

TA: . PRVO:

PRVi:

RVA:

RVP(t):

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos) :
VEVD: 1.5659 VSVD: 3.0342 VTVD: 4.6001

VE+MDSVI: 5.8896 VSAo(t): 0.480C7 VTVI: 6.3703

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: 3261. SEX0: Masculino.

EDAD: 2 afos y 9 meses. PESO CORPORAL: 10200 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Transposicién completa de las grandes arterias con septum

ventricular intacto. Defecto septal atrial tipo fosa oval.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
0.60 PV: 4.50
PA(t):
PRVoO:
PRVi: LVM: AA(t): 5.70
RVA: PLVo: 4.90

RVP(t):

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 2.9900 VSVD: 11.7141 VTVD: 14.7041

VE+MDSVI: 18.5645 VSAo(t): 1.9893 VTVI: 20.5538

OBSERVACIONES:

Ninguna.




GRUPO II




NUMERO DE PIEZA: 48-81. SEXO: Femenino.

EDAD: 1 mes y 18 dias. PESO CORPORAL: 2490 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLCGICO:

PTransposicién completa de las grandes arterias con defecto

septal ventricular de tipo infundibular. Foramen oval

permeable. Ductus arteriosus permeable.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
0.93 PV: 2.30
PA{t): 3.41
PRVo: 4.20
PRVi: LVM: 0.86
RVA: 0.70

RVE(t): : 3.89

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cibhicos):
VEVD: 1.0255 VSVD: 2.3948 VTVD: 3.4202

VE+MDSVI: 4.1754 VSAo(t): 0.3108 VIVI: 4.4862

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: 111-87. SEX0: Masculino.

EDAD: 1 mes y 2 dias. PESO CORPORAL: 2830 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Transposicién completa de las grandes arterias con defecto

septal ventricular de tipo trabecular. Defecto septal atrial

tipo fosa oval. Ductus arteriosus permeable. Coartacion de

aorta.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
0.82 PV: 1.66
PA(t): 3.51
PRVo: 2.82
PRVi: LVM: 0.
RVA:

RVP(t):

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: G.6408 VSVD: 0.8025 VTVD: 1.4434

VE+MDSVI: 5.0142 VSAo(t): 0.2482 VIVI: 5.2624

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: 63-82. SEXO: Masculino.

EDAD: 4 meses y 28 dias. PESO CORPORAL: 3000 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Transposicién completa de las grandes arterias con defecto
septal ventricular tipo trabecular. Defecto septal atrial tipo

fosa oval.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: 0.60 PV: 2.00

: 3.05 PA(t): 2.15
TA: 1.99 PRVo: .70
PRVi: 1.98 LVM: .42
RVA: 0.78 VA: .43

RVP(t): 1.10 : .94

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):

VEVD: 0.4625 VSVD: 0.7703 VTVD: 1.2327

VE+MDSVI: 2.7206 VSAo(t): 0.1834 VIVI: 2.9041

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: 70-85. SEXO: Masculino.

EDAD: 1 mes y 7 dias. PESO CORPORAL: 3250 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Transposicién completa de las grandes arterias con defecto

septal ventricular tipo perimembranoso ccn cxuensién trabecu-

lar. Defecto septal atrial tipo fosa oval. Persistencia del

ductus arteriosus. Cierre quirurgico del mismo y "banding" de

la pulmonar.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: 0.60 PV: 1.50
TV: 3.20 PA(t):

TA: 3.60 PRVO:

PRVi: Lvi:

RVA: . LVA:

RVP(t): O. MV:

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 0.9513 VSVD: 0.9866 VIVD: 1.9379

VE+MDSVI: 3.8544 VSAo(t): 0.2146 VIVI: 4.0690

OBSERVACIONES:

Fallecié a las 3 horas de la cirugia por choque cardiogénico.

259




NUMERO DE PIEZA: 137-80. SEXO: Masculino.

EDAD: 2 weses y 27 dias. PESO CORPORAL: 3600 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Transposicién completa de las grandes arterias con defecto
septal ventricular tipo perimembranoso con extension trabecu-

lar. Defecto septal atrial tipo fosa oval.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
PV: 2.40
PA(t): 3.65
PRVo: 4.30
PRVi: LVM: 0.44
RVA:

RVP(t): 0.60

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros ciubicos):
VEVD: 1.1851 VSVD: 2.2816 VTIVD: 3.4667

VE+MDSVI: 5.0842 vsao(t): 0.4522 VIVI: 5.5364

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: A-84-88. SEX0: Masculino.

EDAD: 4 meses. PESO CORPORAL: 3930 gramos.

DIAGNOSTICC MORFOLOGICO:

Pransposicién completa de las grandes arterias con defecto

ventricular tipo trabecular. Persistencia del ductus arterio-

sus. Cierre quirurgico del mismo Yy "banding" de la pulmonar.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: 0.70 PV: 2.00
TV: 3.26 PA(t): 3.90
TA: .05 PRVoO:

PRVi: .20 LVM:

RVA:

RVP(t):

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 0.5012 VSVD: 0.6587 vVTVD: 1.1599

VE+MDSVI: 4.7314 VSAo(t): 0.2972 VTVI: 5.0286

OBSERVACIONES:

Fallecié a las 18 horas de la intervencién por choque car-

diogénico.




NUMERO DE PIEZA: 19-85. SEXO: Femenino.

EDAD: 2 meses y 23 dias. PESO CORPORAL: 4000 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO :

Transposicién completa de las grandes arterias con defecto

septal ventricular tipo perimembranoso. Defecto septal atrial

tipo fosa oval. Persistencia del ductus arteriosus. Coartacidén

de aorta postductal. Cirugia de Blalock Hanlon.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: 0.90 PV: 2.30
TV: 2.95 PA(t):

TA: 2.30 PRVO:

PRVi: 1.33 LVM:

RVA:

RVP(t):

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 0.3570 VSVD: 1.0115 VTVD: 1.3685

VE+MDSVI: 4.6786 VSAo(t): 0.5223 VIVI: 5.2009

OBSERVACIONES:

Fallecié a las 34 horas del postoperatorio por choque séptico.




NUMERO DE PIEZA: 10-88. SEXO: Masculino.

EDAD: 6 meses y 10 dias. PESO CORPORAL: 4020 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Transposicién completa de las grandes arterias con defecto

septal ventricular tipo perimembranoso. Foramen oval permea-
ble. Dextrocardia. Yuxtaposicion de orejuelas. Doble cono.
Persistencia del ductus arteriosus. Cierre del mismo Y

"banding" de la pulmonar.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: 0.60 PV: 2.50
T™v: ' PA(t): 3.60
TA: PRVO: .40
PRVi: & LVM: «50
RVA: s : .50

RVP(t): : .30

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 1.5238 VSVD: 0.9344 VIVD: 2.4581

VE+MDSVI: 4.7100 VSAo(t): 0.4467 VTIVI: 5.1567

OBSERVACIONES:

Fallecié a las 26 horas del postoperatorio por asistolia.
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NUMERO DE PIEZA: 4409. SEX0: Femenino.

EDAD: 8 meses y 12 dias. PESO CORPORAL: 4410 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Transposicién completa de las grandes arterias con defecto

septal ventricular tipo perimembranoso. Defecto septal atrial
tipo fosa oval. Estenosis mitral. Vena cava superior izquier-

da.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: ‘ PV: 2.53
PA(t): 3.50
PRVo: 3.99
PRVi: 0.40
RVA: 0.39 0.37

RVP(t): 0.40

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 0.9905 VSVD: 2.1014 VTVD: 3.0919

VE+MDSVI: 1.9965 VSAo(t): 0.3506 VIVI: 2.3472

OBSERVACINNES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: 51-85. SEX0: Masculino.

EDAD: 4 meses y 22 dias. PESO CORPORAL: 5250 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Transposicién completa de las grandes arterias con defecto
septal ventricular tipo trabecular. Foramen oval permeable.
cirugia de Senning y cierre del defecto septal ventricular

con parche de teflon.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
0.65 PV: 2.40
4.00 PA(t): 3.00
3.50 PRVoO: 2.80

PRVi: LVM: 0.87

RVA: 0.41

RVP(t): : 4.01
CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 0.9154 VSVD: 1.1075 VTVD: 2.0229

VE+MDSVI: 5.3599 VSAo(t): 0.3683 VTVI: 5.7282

OBSERVACIONES:

Fallecié a las 10 horas de la cirugia por sindrome de bajo

gasto cardiaco.




NUMERO DE PIEZA: 74-80. SEX0: Femenino.

EDAD: 10 meses y 4 dias. PESO CORPORAL: 5550 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Transposicién completa de las grandes arterias con defecto

septal ventricular tipo perimembranoso. Cirugia de Senning.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
1.10 PV: 3.00
PA(t): 3.09
PRVO:
PRVi: LVM:
RVA:

RVP(t):
CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):

VEVD: 0.6235 VSVD: 0.8238 VTVD: 1.4473

VE+MDSVI: 2.2300 VSAo(t): 0.7162 VIVI: 2.9463

OBSERVACIONES:

No se midié MV por el tipo de corte en la pieza anatémica.

Fallecié a las 18 horas postcirugia por choque cardiogénico.




NUMERO DE PIEZA: 166-7E. SEX0: Masculino.

EDAD: 11 meses y 7 dias. PESO CORPORAL: 6300 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Transposicién completa de las grandes arterias con defecto

septal ventricular tipo trabecular. Defectc septal atrial tipo

fosa oval.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
PV: 2.35
PA(t): 3.40
PRVO: .89

PRVi: LVM: .79

RVA: LVA: .39

RVP(t) : MV: .91

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 0.6954 VSVD: 0.9373 VTVD: 1.6327

VE+MDSVI: 6.2421 vsAo(t): 0.5118 VIVI: 6.7539

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: 52-89. SEX0: Masculino.

EDAD: 4 afios y 7 meses. PESO CORPORAL: 11000 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Transposicién completa de las grandes arterias con defecto -
septal ventricular tipo perimembranoso. Estenosis adrtica

infundibular. Cirugia de Jatene.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: 1.60 PV: T
TV: 5.55 PA(t):

TA: 5.00 PRVO:

PRVi: 1.78 LVM:

RVA: 1.30

RVP(t): 1.30

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):

VEVD: 2.1838 VSVD: 6.6351 VTVD: 8.8190

VE+MDSVI: 13.5325 VSAo(t):

OBSERVACIONES:
Fallecio a las 18 horas del postoperatorio por choque car-
diogénico. No se midieron PV, AA y PLVo por el tipo de corte

en la pieza anatémica.




NUMERO DE PIEZA: A-125?89. SEXO: Masculino.

EDAD: 4 afios y 6 meses. PESO CORPORAL: 15300 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Transposicién completa de las grandes arterias con defecto
septal ventricular tipo perimembranoso. Defecto septal atrial

tipo fosa oval. Doble cono. Cirugia de Jatene.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: pV: 3.30
T™V: PA(t): 5.66
TA: PRVo: 4.65
PRVi: 3.55 LVM: 0.90
RVA: 0.90 0.50

RVP(t): 1.48

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cuibicos):
VEVD: 3.8411 VSVD: 4.4200 VTVD: 8.2611

VE+MDSVI: 22.9354 vsAo(t): 2.9176 VTVI: 25.8530

OBSERVACIONES:

Fallecié en el transoperatorio.




GRUPO III




NUMERO DE PIEZA: 2722. SEXO: Femenino.

EDAD: 11 meses y 2 dias. PESO CORPORAL: 6000 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Transposicién completa de las grandes arterias con defecto

septal ventricular tipo perimembranoso. Foramen oval permea-

ble. Persistencia del ductus arteriosus. Estenosis pulmonar.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: 0.71 PV: 2.21
TV: 3.78 PA(t): 3.31
TA: PRVoO: .12
PRVi: LVM: .75
RVA: : .50

RVP(t): O. : .45

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 0.6391 VSVD: 2.1019 VTVD: 2.7410

VE+MDSVI: 5.6593 VSAo(t): 0.2651 VIVI: 5.9244

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: 3950. SEXO: Masculino.

EDAD: 2 afnos y 10 meses. PESO CORPORAL: 6200 gramos.

DIAGNOSTICC MORFOLOGICO:

Transposicién completa de las grandes arterias con defecto

septal ventricular tipo perimembranoso. Estenosis pulmonar.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
0.90 PV: 2.20
PA(t): 4.77
PRVo: 5.99
PRVi: % LVM: 0.85
RVA: : 0.56

RVP(t): O. : 4.73

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 2.2489 VSVD: 6.3677 VIVD: 8.6166

VE+MDSVI: 4.9406 VSAo(t): 0.4108 VTVI: 5.3514

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERC DE PIEZA: 3620. . SEX0O: Masculino.

EDAD: 4 afios y 2 meses. PESO CORPORAL: 11000 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Transposicién completa de las grandes arterias con defecto
septal ventricular tipo trabecular. Estenosis pulmonar.

Pulmonar bivalva. Doble cono.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: 0.88 PV: 2.20
TV: 6.10 PA(t): 4.36
TA: 4. PRVo: 7.16
PRVi: . LVM: 0.72
RVA: . : 0.55

RVP(t): : 4.55

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 2.8311 VSVD: 9.4413 VTVD: 12.2723

VE+MDSVI: 8.1645 VSAo(t): 0.5594 VTVI: 8.7239

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: 47-78. SEX0: Femenino.

EDAD: 3 afnos y 1 mes. PESO CORPORAL: 11800 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Transposicién completa de las grandes avr:~rias con defecto

septal ventricular tipo trabecular. Defecto septal atrial tipo

fosa oval. Estenosis pulmonar. Arco aortico a la derecha.

Yuxtaposicién de orejuelas.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: 0.70 PV: 1.41
TV 5.20 PA(t): 5.30
TA: 4.33 PRVo: 3.13
PRVi: 2.52 LVM: 0.72
RVA: 1.04

RVP(t): 1.50

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 2.2245 VSVD: 2.0637 VTVD: 4.2882

VE4MDSVI: 6.0064 vSAo(t): 0.1768 VTVI: 6.1832

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: 113-77. SEXO: Femenino.

EDAD: 4 afos y 7 meses. PESO CORPORAL: 17500 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICV:

Transposicién completa de las grandes arterias con defecto
septal ventricular tipo infundibular por desalineamiento Yy
doble abocamiento. Foramen oval permeable. Estenosis pulmonar.

pulmonar bivalva. Aorta y arteria pulmonar cabalgando.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: 1.50 PV: 2.93
TV: 6.33 PA(t): 4.10
TA: .30 PRVO: .01
PRVi: .01 LVM: .30
RVA: .40 LVA: .68

RVP(t): 1.00 MV: .76

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos) :
VEVD: 2.3993 VSVD: 2.4004 VTVD: 4.7997

VE+MDSVI: 11.8335 VSAo(t): 0.5948 VTVI: 12.4284

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: 4298. SEXO: Masculino.

EDAD: 5 afos y 3 meses. PESO CORPORAL: 18000 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICGC:

Transposicién completa de las grandes arterias con defecto
septal ventricular tipo trabecular. Defecto septal atrial tipo
ostium primum. Foramen oval permeable. Estenosis pulmonar.

Doble cono. Yuxtaposicion de orejuelas.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: 1.50 PV: 2+31
TV: 5 PA(t): 5.17
TA: PRVo: 6.10
PRVi: LVM: 0.76
RVA: 1.00 LVA: 0.69

RVP(t): 0.78 MV: 8.35

CALCULO DE VOLUMENES VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 1.4830 VSVD: 6.6137 VTVD: 8.0967

VE+MDSVI: 17.8794 VSAo(t): 0.8267 VTVI: 18.7061

OBSERVACIONES:

Ninguna.




NUMERO DE PIEZA: 1322. SEX0: Femenino.

EDAD: 15 afos y 3 meses. PESO CORPORAL: 26000 gramos.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Transposicién completa de las grandes arterias con defecto

septal ventricular tipo trabecular. Estenosis pulmonar.

ESTUDIO MORFOMETRICO (en centimetros):
RVT: 1.20 PV: 3.20
TV: 7.90 PA(t): 6.06
TA: 4.60 PRVO: .56
PRVi: .34 LVM: c.83
RVA: 1.48 : 113

RVP(t): 1.40 : -

CALCULO DE VOLUMENEC VENTRICULARES (en centimetros cubicos):
VEVD: 4.7834 VSVD: 8.1667 VTVD: 12.9501

VE+MDSVI: VSAo(t):

OBSERVACIONES:

No se midieron MV, PLVi y PLVo por el tipo de corte en la

pieza anatomica.




