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0BJETIVEO

Valorar st 1a presencta de hipoplasia o agenesia
de arterfas pulmonares influyen significativamente en
ta presentacidn clinica, diagnéstico, estado hemodini

.mico, y pronostico de paclientes con tres tinos de car
diopatfa congénita ciandaena;

1. Atresia tricuspidea.

2, Atresia pulmonar.

3, Tetraloafa de Fallot.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

Las arterias pulmonares tienen su origen en el 6o.
arco adrtico, tenfendo una longitud al nacimiento de me.
nos de 1 c¢m, y el diidmetro de la arteria pulmonar prin-

.cipal de 6.7 mm., la arteria pulmonar derecha de 3.9 mm
asf como 3.7 mm. para la rama izquierda de la arteria -
pulMonar.(l) E1 tronco pulmonar no incrementa mucho en
su didmetro en los primeros meses de la vida pero las -
ramas pulmonares izauierda y derecha crecen apreciable=
mente, y para los 3 a 4 meses posteriores al nacimiento
su didmetro corresponde a las 3/4 partes del tronco pul
monar principal. Alqunas alteraciones a este respecto -
se han apreciado en el reclen nacido, como son la dismi
nucifn de su calibre donde el comin denominador ha sido
la hipoxia e hipercapnea, como ha sido demostrado angio
qraficgmente en cerdos recfen nacidos sometidos a hipo-
xia. (2)

Diversas son las alteraciones que involucran el de
sarrollo de las arterias pulmonares, las principales y
mis jmportantes son: estenosis, hipoplasia, agenesia, -

y el origen andmalo de arterias pulmonares desde la aor

ta, Con respacto a la génesis de dichas alteraciones se



ha mencionado que una septacién desiqual del tronco ar-
terioso da origen a una arteria pulmonar estendtica y -
a una aorta grande.(l) Cucci, Doyle y Lewis proponen u-
na teorfa ontogenética en Ja agenesia de arteria pulmo-
nar, ocacionada esta por una septacién defectuosa del -
“tronco arterioso y no a un error en el desarrolio del -

6o, arco a6rt1co.(3) refiriendo que el origen de la ar-
terfa pulmonar esta en el dorso del tronco cono y que -

cuando este nacimiento se 1teva a cabo mis dorsal de lo
normal, el 6o0. arco adrtico del mismo lado se incluyen

en la aorta y por consiquiente solo habria una arteria_
pulmenar. Se propone que la ausencia de la arterfa pul-
monar derecha es debida a una desvicifn dorsal de la --
cresta troncal derecha, y cuando dicha rotacidn anormal
solo involucra la porcién cefdlica y final del tronco -
cono, no se acompafia de otras alteraciones asociadas, -

pero cuando invelucra la porcidn caudal entonces la age

nesfa resultante se acompafia de otras alteraciones mis
frecuentemente en la tetralogia de Fallot, (3)

£l nacimiento anémalo de arterias pulmonares es --
frecuentemente el resultado de una septacidn anormal a-

ortopulmonar con reabsorcidn del 6o. arco adrtico, Ema-

nuell y Pattison refieren que la asociacidn de aqenesia



de artertas pulmonares y la tetralogia de Fallot se de-

be a un desarrollo anormal del bulbus cordis cen una ab

sorcign proximal (ventral) ocacionando ausencia de la ar
terta pulmonar izquierda. (%) Pool y colaboradores men-
cionan que cuando 3a ausencia de arteria pulmonar es de-
.recha 1a irrigacifn se Yleva a cabo a través de la aorta
ascendente, en caso qontrario Ta sangre 1léga a través -
de colaterales bronqu1u1es.(4)

La agenesia de arterias pulmonares fuf descrita por
primera vez en 1868 por Frentzel como malformacidn aisla
da.(Z)

En 1941 Thomas muestra &) primer caso anatomopatold

qgico de agenesia de arteria pulmonar asaciado con tetra-

Yoafa de Fallot, En 1952 Madoff documentd la primera aqe
nesfa a través de angiograffa selectiva.(s) Nadas en =~ -

1953 hace una descripcidn detallada al respecto,

Se refiere que como malformacidn atslada 1a agene--
sia de arterias pulmonares es sumamenﬁe rara y predomina
1a ausencia de la arterfa pulmonar derecha, y cuando es-
t§ asocliada a tetralogia de Fallot 1o mis frecuente es

que 1a agenesfa sea 1zquierda.(4)

Cuando hablamos de frecuencia, es5 poco lo gue se -



ha descrito al respecto. Pero coma ya se menciond ante-

riormente como patologfa aislada es sumamente rara y sg
Yo se hace e) dfagnéstico en pruebas de escrutinio y -~
tardiamente, siendo esta mis frecuente cuando se asocia
a tetralogfa de Fallot,’

£n un grupe de 88 casos de tetralogla de Fallot, -

se encontraron solo 7 casos de alteraciones de las ra--
mas pulmonares correspondiende a un 7.9%, mostrando 2 -

casos de estenosis pulmonar, dilatactdn aneurismatica 3
(6)

casos, y agenesia 1 caso, nacimiento anomalo 1 caso.

Magao tiene una frecuencia en lo que respecta a a-

genesia de arterias pulmonares de 2.4% y de estenosis -
pulmonar de 1,8%,

En Ya serie de D'Ilanes la agenesia pulmonar j2--

quierda es de 0.9% y en la de Dupois de 1.2%,
Aproximadamente 1% de 1a serie de Hawe y Rastelld
mostraron estenosis de arteria pulmonar y 1% donde la -

ramz pulmonar nacia de la aorta. (8) gn e hospital of =
sick children Toronto durante un periodo de 10 aftas ~ ~
(1966-1975) se encontrd estenosis de Tas arterias pulmo

nares en 1% de Yos casos de cardiopatfa congénita y me~



nos de 1% para el origen andmalo de la arteria pulmonar,
La hipoplasia o agenesfa de arterias pulmonares se
ha visto asociada a otras cardionatias, frecuentemente
con la tetralonfa de Fallot, persistencia del tronco ar
terioso, (11% de 126 pa;1entes cateterizados por tronco
arterioso).(7) Otras cardiopatfas han sido reportadas -
. como son: la comunicacién interauricular, la persisten-
ci1a.del conducto arterioso, transposicidén corregida "L"
de grandes arterifas, atresia tricuspfdea, atresia pulmo
nar, y comunicacion 1nterventricular.(5'7'8’9)

La presentacidn clinica depende de la presencia o
no de otras malformaciones asocfadas, asi se ha visto -
que la agenesia de arterias pulmonares afslada cursa -
practicamente asintomdtica y su diaqndstico generalmen-
te es realfzado en pruebas de escrutinio renortando una
sobrevida hasta de 65 aﬁos.(a) No sucede lo mismo cuvan-
do Ta hipoplasia de arterias pulmonares se ve complica-
da por otras malformaciones mis frecuentemente tetralo-
gfa de Fallot, la cudl por si sola tiene una incidencia
reportada de hasta 10% dentro de las cardiopatias congé
nitas para el hospital of sick children Toronto.(z)

La presencia de diversos qrados de hipoxia al naci
miento, perfodos de hipoxia de repeticidn, y cuadros de

infecciones de vias respiratorias frecuentes son los --



principales antecedentes. '

A la exploracifn fisica la nresencia de grados di-
versos de cianosis, hinocratismo digital, hiperactivi--
dad precordial, a la auscultacidn ta presemcia de un S0
plo sistélico de eyeccidn grado II-III/VI en el segundo
.y tercer espacio intercostal izquierdo, sequndo ruido -
cardiaco dnico por disminucidn o ausencia del comnonen-
te puimonar,

La severidad de ta patoloqia depende principalmen-
te del qrado de obstruccidn al tracto de salida del ven
triéulo derecho.(g) Asi mismo se dice que el qrado de -
hipoplasia del drbol pulmonar es directamente pronorcio
nal al qrado de obstruccion a la salida del ventriculo
derecho.(s)

En la tetralogfa de Fallot por ser la mis estudia-
da se ha reportado que la presencia de agenecia de ra -
mas pu]monares repercute desfavorablemente sobre el es-
tado hemodindmico del paciente, nresentando hinerten~ -
sion pulmonar tempranamente y enfermedad vascular pulmo
nar secundarfa, alterando no solo el diagndstico sino -
tambiél el pronbstico y seleccidn quirlirqica del pacien
te. Se ha visto que se requiere de una exclusién par- -

cial de 75% a 85% del bulmén para producir hiperten- -



sidn pulmonar severa, observando esta en solo 19% cuan-
do Ja agenesfa oulmonar es aislada, contra 85% en aque-
11os pacientes con cardiopatia asociada, siendo esto --
més evidente cuando exfste cortocircuito de fzquierda a
derecha, {5) Cuando existe hipertension pulmonar severa
.la arteria pulmonar maneia presiones similares a la sis
t&mica ocacionando cambios histeldgicos en la limina --
propia y media con un ennrosamiento de la misma hacien~
dola idéntica a 1a aorta (persistencia de patrdn fetal).
(12}

Estos cambios hemodinimicos repercuten criticamen-
te en el diagndstico, tratamiento v prondstico del pa--
ciente incluso se reporta que cuando la resistencia pul
monar es menor de 10 Uds x mz. Ta mortalidad postquirur
gica es de 21%, 1a cufl incrementa hasta 50% cuando la
resistencia pulmonar es superior, y de 100% a J aRos --
con re;istencias pulmonares superiores a 11.4 Uds x mz.
y enfermedad vascular Du1monar.(7)

En el aspecto de diagndstico como ya hemos venido
mencionando la agenesfa de arterias pulmonares aislada_
cursa asintomitica encontrando en radiograffas de escry
tinio anormalidades como hipodesarrolle del puimén ipsi

lateral, disminuciSn marcada de la vasculatura pulmonar
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elevacidn del hemidiafraama, y del lado contralateral -
se aprecia hiperinsuflacidn compensatoria, aumento de -
Ya rarefaccifn pulimonar, desviacién del mediastino ha--
cia el lado afectade; Presentands principalmente proble
ma diaandstico con estenosis pulmonar, trombosis o embo
tismo de arterias pulmonares, y el enfisema unilateral.
(8)

La ecosonoarafia nosterior de tordx ha wostrado -=-
ser de utilidad en el diannéstico,(ls) La gamagrafia -
puimonar mostrd ser un procedimiento con aceptable va--
tor diaandstico, 1a escintograffa con radicisotopos mar
cados con Xennn,(lq) y tas pruebas de perfusidn vascu--
lar con Tecnesio, son fitiles oor ser t8cnicas no invasi
vas lo cudl representa menor riesgo en aquellos pacien-
tes criticamente enfermus.(]s)

Actualmente el diagndstico de precisifn es reali--
zado a través de anqiografia selectiva de artertfas pul-

monares.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En el servicio de cardiopediatriz del hospital ge-
neral Centro Médico 1a Raza no se ha estudiado epidemip
l16gicamente y estadisticamente 1a frecuencia real de la

-agenesfa e hipoplasia de arterias pulmonares, as la re
tacidn que quardan con otras cardiopatias congénitas -
c1aﬁ6qenas coma la atresia tricuspidea, atresia pulmo-~
nar y la tetralogfa de fFallot,

£1 presente estudio permitird conocer la inciden--
cia de presentacifn como patoloqia aislada, asi como de
su asociacidn a otras cardionatfas, y la importancia es
ta tiene en 1a presentacidn clfnica, estado hemodinimi-
co del pacfente, y en detrminado momento repercusién -«

sobre la seleccidn del paciente quirirqgico.
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PROGRAMA DE TRABAJO

UNIVERSO DE TRABAJO

£n el presente estudio se revisarin los expedien--
tes clinicos de los d(1timos 3 ados a la fecha, de todos
aquellos pacientes nue ingresaron al servicio de cardig
pediatria, a los cuales por cateterismo cardiaco se ha-
ya hecho el diagndstico de atresia tricuspidea, atresia
pulmonar y tetraloaia de Fallot en asocfacidn con agene
sia e hipoplasia de arterias nulmonares., Valorando su -
jncidencia en el servicio de cardiopediatria. Asi como-
su forma de presentacidn clinica, evolucidn, y repercu-

cién sobre el estado hemodindmico de los pacientes.

ESPACIO

Se estudirdn los expedientes de pacientes hospita-
1izados en el servicio de cardiopediatria del Hospital
General Centro Médico la Raza, participando los archi--

vos del servicio de hemodinimia de la misma unidad,

RUTA CRITICA

E1 trabajo se realizara en el transcurso ‘de 4 me-
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ses, el primero serd destinado a revisifn de la litera-
tura, formulacién del protocolo, y su presentacidn al -
comft® de Ensefanza e Iﬁvestigaciﬁn, el sequndo y ter--
cer mes para revisidn de expedientes,interpretacidn y -
discusifn de resultados .y el cuarto para impresidn de -

.tesis.

CRITERINS DE INCLUSION

Se incluirin todss los expedientes de aquellos pa-
cientes ingresados al servicio de cardiopediatria, a -«
los cuales se haya 1legado al diagndstice por angiogra
fia cardiaca de atresfa tricuspfdea, atresia pulmonar ~
y tetralogfa de fallot, y que ademds tenqgan asociada hi

noplasia o agenesia de arterfas pulmonares,

CRITERIOS DE EXCLUSION

Serdn excluidos todos aouellos expedientes en los
cuales no se haya corroborado por cateterismo el diag--

nostico de agenesta e hipoplasia de arterfas pulmanares

ESTADISTICA

Se hard una revisfdn porcentual de frecuencia de -

presentacidn de dichas cardiopatfas analizando tasas de

morbimortalidad,
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RESULTADOS

En el presente estudio se analizaron 767 expedien-
tes de pacientes cateterizados en el servicio de hemodi

ndmia del Hospital Centro Médico la Raza, durante un pe

.riodo de 2 afios 7 meses (enero de 1984 a septiembre de

1986).

" De los 767 expedientes, en 667 se confirmf el diag
néstico de cardiopatfa conqénita cianogena con flujo -~
pulmonar disminuido. Correspondiendo a atresia tricuspi
dea 29 casos (4.3%), atresfa pulmonar 20 casos (2.9%),
y a tetralogfa de Fallot 40 casos (5.9%).

Con respecto a la frecuencia con que estas cardio-
patlas se asociaron a hipoplasia o agenesia de arterias
pulmonares encontramos: en atresia tricuspidea 6 casos_
(20.6%), atresfa pulmonar 6 casos (30 %) y en tetralo--
afa de Fallot 8 casos (20 %),

Como patologfa aislada 1a hiponlasia de arterias -
pulmonares solo se encontrd en un casb. el cuil corres-
pondfo a 0,14%,

En otras cardionatias acianfaenas la hipoplasia o

aqenesia de arterias pulmonares se presentd en 0,75%,

en cinco casos, 2 de los cuales tenfan comunicacidn in-
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teraurfcular, 2 comunicacién interventricular y un caso
con estenosis valvular pulmonar con septum Tnteqro.

Por lo aque respecta a su presentacidn clinica en--
contramos:

fue 1a atresfa tricuspfdea se manifesté inicialmen

te nor clanasis y en un aran norcentaje insuficiencia
cardiaca fué la manifestacidn inicialy sin embarnao la -
edad de nresentacidn fud entre el 20, y 3er mes de la -
vida, no asf cuando se encontrd relacionada con hipopia
sia de arterias pulmonares donde 13 edad nromedio de =
nresentacidn fué en el ler mes de la vida.

Las crisis de hinoxia se presentarcn en 33% de los

nacientes que tenian atresia tricuspidea mas hipoplasia
de ramas pulmonares, y en un 30% en aquellos gue solo -
presentaron atresia tricusoidea. Se encontro fnsuficien
cia cardiaca en 50% de los oprimeros y en 45% de los se-
qundos,

En la atresia pulmonar el signo inicial fu@ la cfa
nosis que se presentd en ambos grupos en los primeros ~
dias de vida, las crisis de hipoxia estuvieron presene--
tes en atresia pulmonar sin hipoplasia de ramas puimo~
nares en 32% y en los cases con hipoplasia en un 33%,

No se reportardn datos de insuficiencia cardfaca en a~-»
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quellos pacientes con hiponlasia y solo en un 10% de a-
quellos con atresia pulmonar sin hipoplasia de arte~'-
rias pulmonares.

En ta tetraloatfa de Fallot el siano inicial tam- -
bién fué@ la cianosis de inicio al nacimiento cuando te-
nlan hipoplasia de arterias pulmonares, y a los 3 meses
en acuellos pacientes sin hipoplasia . Las crisis de hi
poxia se presentaron en 62,5% cuando existio ademds hi-
ponlasia de ramas nulmonares y en 65% cuando esta diti-
ma no estuvo nresente, La insuficiencia cardiaca se pre
cantd en 12.5% y 11.2% respectivamente.

Como patologia aislada solo encontramos un case --
donde la sintomatoloqia fué a los 3 meses de vida mani-
festada por cianosis minima y datos leves de dificultad
resniratoria.

En el cateterismo se encontraron datos correspon-
dientes & hinertensidn oulmonar en 4 casos, 2 de los --
cuales tenian diaandstico de comunicacidn interauricu-
lar con estenosis de rama izquierda de la arteria pulmo
nar en uno, otro con estenosis de ambas ramas y tronco
pulmenar , los dos restantes con comunicacidn interven-
tricular e hivoplasia del tronco y ramas de Ja arteria

mulmonay,
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TETRALOGIA DE FALLOT

\

SIN HIPOPLASIA|

SIGNOS CON HIPOPLASIA

EDAD Al Nacimiento 3 meses

CRISIS DE w

HIPOX 1A 62.5 % 65 %

INSUF ICIENCIA

CARD TACA 12,5 % 11.2 %
ATRES!IA TRICUSPIDEA

SIGNOS CON HIPOPLASIA SIN HIPOPLASIA

EDAD ler, mes 2-3 meses

CRISIS DE .

11 POX 1A 3 30 %

INSUF ICIENCIA

CARD IACA 50 % 45 %

ATRESTA PULMODNAR

SIGNOS CON HIPOPLASIA SIN HIPOPLASIA

EDAD ler, mes ler. mes

CRISIS DE

REpeATA 33 % 32 %

INSUF ICTENCTA 0 2 10 %

CARD TACA
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DISCUSTON

La agenesfa e hiponlasia de arterias pulmonares -
aislada es una patologia rara, en el presente encontra«
mos un caso, con uyna frecuencia menor &e 1% (0.143%), Td
vo hipoplasia de arteria pulmonar derecha asociado con
hinoplasia del Tobulo sunerior del pulmén derecho, la -
sintomatotonia inicial fué cianosis leve acompafiada de
datos de insuficiencia respiratoria. El cateterismo --
mostrd hipoplasia de ta rama derecha de la arteria pul-
monar, y la gamagrafia, radiograffa, y broncoscopfa ---
pulmonar desmostraron hipoplasia del 1ébulo sumerior -
derecho del pulmbén. MNo se encontraron datos de hiper--
tension pulmonar,

Lo anterior estd de acuerdo con lo reportado en la
literatura, donde como patoloqfa aislada 1a rama dere-~
cha de 1a arteria pulmonar es la mis afectada, con po--
bre o nula sintomatologia, en nuestro caso posiblemente
1a sintomatolonfa estuvo en relacidn mas con la hipo---
plasia pulmonar asociada, y no sevencontré hipertensidn
dado que se nesecita de una .exclusidn de 75 a 85% de -

pulm8n para que esta se presente,
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Con respecto a la tetraloqfa de Fallot y su rela--
cién a hipoplasia de arterias pulmonares, encontramos -
una {ncidencia mayor a la reportada (20% con respecto a
7.9% (6)) y correspondieron 50% con alteraciones en la-
rama {zquierda, 1a sintomatologqfa infcial fué cianosis-

.y la edad de presentacién fue mds temprana que cuando -
se tratd de tetralogfa de Fallot aislada. Las crisis de
hipoxia se presentaron mds frecuentemente en esta pato-
1oq9fa, sin mostrarse incremento en frecuencia o inten--
sidad de 1a misma cuando se asocid a hipoplasia, tampo-
co 1a hubo cuando se presentd 1nsuf1c1enc;a cardiaca co
mo manifestacidn inicial.

Los hallazqgos hemodinimicos fueron los encontrados
habitualmente en la tetralogfa de Fallot afslada con --
presion ventricular derecha a nivel sistémico con fre--
cuencia la rama hipoplasica no se pudo canular pero la-
contralateral tenfa presidn baja,

La atresia tricuspide e hipontasia de arterias pul
monares mostrS una incidencia similar a la tetralogqia -
de Fallot, 20,6% dato que hasta el momento no se habfa-
reportado en la literatura revisada, el inicio de la --

sintomatologfa nuevamente mostrd ser mis temprano cuan-

do se encontrd la hipoplasia de alquna de las ramas.
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En o que concierne a la sintomatoloafa las crisis de -
hipoxia ast como 1nsufjc1encia cardiaca no encontramos
diferencia significativa., No se encontrd datos de hiper
tensidn pulmonar en ninquno de los casos analizades.

La atresia pulmonar mostr§ la mayor incidencia de-
_agenesia e hipoptasia de arterfas pulmonares (30%), Y «
en 1o que concierne a sintomatoloafa: el signo inicial
fué '1a cianosis , no huvo diferencia significativa en -
la presencia de crisis de hipoxfa, y solo una menor fre
cuencia de insuficiencia cardiac&. E1 estudio hemodind-
mico no mostré diferencias significativas, La hipopla--
sia del drbol pulmonar es directamente proporcional al
qrado de obstruccidn al tracto de salida del ventriculo
derecho(s) 1o cull explicaria la mayor incidencia encon
trada.

Furon 4 los pacientes en los cuales ademis de 1a -

hipoplasia de ramas pulmonares tenian cardiopatia con--

génita acianbgena, dos comunicacifn interauricular y --
dos a comunicaciSn interventricular. Los dos primeros--
con defectos septales amplios mostraron en el cateteris
mo hipertensién pulmonar leve con presidn media en el -
tronco de la arteria pulmonar de 24 mmHg., y sistélica de

50mmHg .
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Los dos pacientes restantes a pesar de tener comu-
nicaciones interventriculares pequefias tenian hiperten-
sifn ventricular derecha, en uno de ellos la presiﬁnv--
del tronco de la arteria oulmonar fué nivel sistémico -
120 mmHq. en el otro no se logrd introducir el cateter
en el tronco nrincipal , nor lo que se iqnora si habla-
gradiente nero annioaraficamente no habia datos de este
nosis por 1o cudl suponemos que Ya presidn sistolica e~
ra la misma aue en ventriculo derecho 90 mmHg.

Esto corrobora 13 presencia de una mayor inciden--
cia de hipertensdn pulmonar cuando la hipoplasia o age-
nesia de arterias pulmonares se ve complicada por una «
cardiopatta coqénita en Ta cual existe cortocircuito de

izquierda a derecha.(s)
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CONCLUSIONES

El presente estudio permitio conccer 1a incidencia

de tres tipas de cardfopatia congénita ciandgena en e}
-servicio de cardiopediatria del Hospital Centro Médico-
1a Raza, asi mismo la frecuencia con que estas se ven -
asociadas a hipoplasia o agenesja de arterias pulmona--
res,

También demostrd que la hipoplasia de ramas pulmo-
nares como patoloala aislada es sumamente rara, como la
pobre o nula sintomatoloafa que oresenta esta patoloaia.

La diferencia mis evidente en las cardfopatias cia
nSqgenas cuando se asocian a alteraciones de las ramas -
pulmonares fué el iniclo mds temprano de la sintomatolg
afa, sin aque existieran diferencias significativas en
1o aque respecta a la forma de presentacién , elabora- -
cidn del diagnéstico,complicaciones, y estado hemodind-
mico de los paclentes,

Corroboramos de igual manera que la hipoplasia ~-
del &rbol pulmonar esta directamente relacionada con el
grada de obstruccifn al tracte de salida del ventricu-

1o derecho, mostrado esto por la mayor incidencia de --
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hiponlasia o aqenesia de arterias nulmonares en la atre
sia pulmonar,

Por otra parte aunque desde el punto de vista c]i
nico la hipoplasia o agenesia de arterias oulmonares so
lo sirvid para que la aparicién de 1a sintomatologfa -
fuera mds temprana , desde el nunto de vista quiriirgico
y nronfstico a corto v larqo plazo es importante cono--
cer esta asociacifén, ya que al efectuar inicialmente u-
na fistula sistémico nulmonar es nesesario conocer pri-
mero el qrado de hinoplasia, asi como el lado afectado,
derecho o izquierdo, ya que al realizar la fistula en -
la rama hipoplasica onodia esta no ser suficiente, o el
alto riesq de que se oblitere. Y al realizarla en la ra
ma contralateral producird mayor hipertensidn en dicha-
rama, con el oeliqro de producir insuficiencia cardiaca
y edema pulmonar ya que el arbol pulmonar no afectado -
tiene 1a capacidad de aceptar el volumen total por la =~
fistula. Por otra parte en la correccién quirlrgica -
total se verd complicada por la presencia de hipopla--
¢ia de alquna de las ramas pulmonares, ya que en la a-
tresia tricuspidea puede ser el motivo por el cuil no -

se lleve a cabo wuna correccidn tipo Fontan pués la au-

ricula derecha no podrd generar presiones suficientes
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para pasar sangre a través de una rama pulmonar hipo---
plasica. Sucede 1o mismo con 1a tetralogia de Fallot --
donde 1a presencia de agenesia de alguna de las ramas -
pulmonares ocasiona modificaciones en la técnica quirur
gica y por ende empeora el resultado y el prondstico -

del paciente,
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