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CONEXION ANOMALA TOTAL DE VENAS PULMONARES

La conexién anémala total de venas pulmonares
fue descrita por primera vez en 1798 por Wilson (1).
La variedad infracardfaca (2) fue identificada en
1913, En 1942 Brody (3) revisé 100 casos, 35 de los
cuales eran totalea.

En esta malformacifn las venas pulmonares se 0O
nectan anormalmente al atrio derecho o a uno de sus
tributérios venosos. Por tal circunstancia existird
mezcla de sangre venosa pulmonar y sistémica en el
atrio derecho, asftio a partir del cual se distribuye
el gasto pulmonar y el sistémico.

En aproximadamente 30% de los casoms se asocia a
otros defectos intracardfacos o bien extracardfacos.
También ha sido descrito con agenesia de una de las
ramas pulmonares Y raramente existe sin defecto sep-
tal interatrial (4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11),

De los defectos intracardfacos, los mfs frecuen
tes son los corasones univentriculares, la transposi
cién de las grandes artérias, atresias pulmonares o
Tetralogia de Fallot (7, 12). E1 25% de lom 93 casos
descritos por Van Praagh (7) se asociaba a situs am—
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-biguos.

En el Instituto Nacional de Cardiologia existen
71 casos de la malformacién y que serén la base de
enate trabajo.

La malformacién ha mido clasificada de vérios
modos (9, 13, 14). Pensamos que la utilizada por Ger
sony (14) es la més simple puesto que es esencialmen
te anatémica y de f4cil aplicacién. Es como observa-—
mos en la Tabla I,

TABLA I
SITIO DE DESEMBOCUADURA Ro.PACIENTES %
l-Supracardfaca (39.60%)

1a~VOSD 4 565%

1b-V. inominada 23 32,55%

To-VOSI 1 1.40%
2~0ardfaca (35%)

2a~Seno coronério 15 21.00%

2b-Atrio Derecho 10 14.00%
3=Infracardfaca 1 1.40%
4-Mixto(supra, supra e infra) 10 14,00%
S5-~Desconocido T 10.00%
MATERIAL Y METODOS: -

Setenta y-uno pacientes con edades que variaron
de dos meses a 45 aflos, portadores de conexién anéma

la total de venas pulmonares fueron estudiados en el
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perfodo compreendido entre octubre de 1950 y abril
de 1980, Los sftios de desembocadura estan dotalla —
dos en la Tabla I.
Fueron estudiados desde el punto de vista anaté
mico, clfnico, hemodinédmico y angiocardiogrifico.
Los resultados obtenidos serédn analisados en la
discusién.

CARACTERISTICAS ANATOMICAS DE LA MALFORMACION:

En esta malformacién la presencia de una comuni
cacién interatrial es importante para la sobrevida
del paciente, El defecto septal puede ser verdadero
o bien existe solamente un foramen oval permeable (4,
).

Excelentes trabajos describen las caracterfsti-
cas anagtémicas de la cardiopatia (15, 17).

Como el punto final de la circulacién de la san
gre €8 el atrio derecho, esta cavidad estd dilatada
al igual que el ventrfculo derecho. La hipertrofia
secunddria exiate y se debe en parte a la hiperten -
si6n arterial pulmonar. El ventrfculo izquierdo habi
tualmente estd{ de tamafio normal, sin embargo, cuando
se encuentra hipoplésico es la causa de los malos re
sultados postoperatérios. La dilatacién del ventrfcu

lo derecho presenta aumento aumento en la longitud
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de ambos tractos de entrada y de salida, Tiene forma
esférica, asemejandose més al ventrfculo izquierdo
que al préprio ventrfculo derecho. El corte transver
sal muestra que la circunferencia total del ventricu
lo derecho estd aumentada en eapesor, se observa au—
mento en la muscularidad del septum, y de la pared
libre de la cavidad (18, 19).

Debido 8 la hipertrofia septal el peso del sep—
tum sumado 8l del ventrfculo izquierdo es superior a
lo normal, por lo que la relacién ventrfculo izquier
do+septum/ventrfculo derecho 68 mis baja de la de un
fetd normal a término, indicando el severo grado de
hipertrofia de la pared libre del ventrfculo derecho
(15, 18).

Los casos de conexién anémala total de venas
pulmonares del tipo infracardfaco tienen el ventricu
lo derecho de aspecto normal, sin dilatacién de la
cavidad y sin aumento en el peso, apesar del aumento
en el grosor de la pared libre del ventrfculo dere -
cho (15, 18).

En este grupo la relacifn ventrfculo izquierdos+
septum/ventrfculo derecho esté normal por la poca e-—
videncia de hipertrofia del ven{:riculo derecho duran
te el primer mes de vida, ¥y existen casos con ventrf
culo izquierdo pequefioc y ventrfculo derecho hipertro

[ 18818 oM
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ANATOMIA DE LAS VIAS VENOSAS:

Las venas pulmonares se unen en el mediastino
para formar un canal unico que se conecta al retormo
venoso sistémico, o bien, las venas pulmonares alcan
zan €l atrio derecho.

bas venas pulmonares se conectan directamente
al seno coronario o bien por un remanente de la vena
cava superior izquierda., Otras veces el canal colec-
tor desemboca en la vena inominada; las venas pulmo-
nares pueden ademéds conectarse a la vena cava supe -
rior derecha directamente o via vena &zigos, Pinal -
mente desembocan directamente al atrio derecho (21 ,
25).

En la conexién infracardfaca , la confluyencia
venosa pulmonar origina un canal vascular que pene -
tra & la cavidad abdominal por via hiato esofégico y
toermina en la vena porta o sus tributérias, o bien
en el ductus venosus (4)., Otros sftios menos comunes
también pueden ser encontrados (24).

La conexién venosa anfmala total tiene altera —
ciones estructurales importantes que cambian sobrema
nera la evolucién y se deben fundamentalmente a la

presencia de obstrucciones venosas intra o extrapul-
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-monares, Se ha descrito que en el tipo supracardfa-
co (13, 14) ha sido encontrado en aproximadamente
50% de los casos. Al igual que la obatruccién puede
ocurrir por alteraciones anatémicas préprias de la
vena, podemos encontrarla en casos en los due tanto
la artéria pulmonar izquierda como el bronquio iz -
quierdo comprimen externamente la vena vertical.

En la conexidn anémalae en la vena verticel, 1la
obstrucciédn se situa detréds de la artéria pulmonar
izquierda o en la unién con la vena cava superior de
recha. Se observa inclusive dilatacién postestendti-
ca de la vena vertical izquierda por encima de la ar
téria pulmonar izquierda (20). Menos frecuentemente
existen estenosis a nivel de la apertura de la vena
inominada izquierda en la vena cava superior derecha.

En los casos de conexién venosa a vena cava su=
perior derecha la estenosis se situa a nivel de 1a
conexién venosa anémala, aunque, se han descrito ca-
s08 en los que la estenosis se situa igualmente en
las porciones intrapulmonares venosas., También se
han observados casos de estenosis & nivel de la via
de entrada de la vena 4;igos en la Vena cava superior
derecha. Parece ser que la conexién venosa anfmala a

seno coronario nc presenta habitualmente estenosis

venosa.,. D [,n; OI‘T
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Las estenosis de venas pulmonares son muy fre —
cuentes en los portadores de conexiones infracardfa-
cas y se pueden encontrar en 100% de los casos. La
atresia de la via venosa anémala es rara, sin embar—
g0 ha sido reportada por Lucas, Nakib y Van Praagh
(5, 25, 26). También se han encontrado estenosis se-
cundérias situadas a nivel del diafragma, producidas
por la presién extrinseca de esta estructura muscu -

lar.
PISTOPATOLOGIA:

La sangre oxigenada, por drenar en forma anémala
en las venas sistémicas , en el seno coronario o en
el atrio derecho, provoca la mezcla de sangre satura
da e insaturada, que parte pasa al ventrfculo dere -
cho en su mayor totalidad, y parte pasa al atrio iz-—
quierdo por un defecto septal, volumen este que es
el responsable por la circulacién sistémica. Es fun-
damental la presvncia de una comunicacién interatrial
verdadera o un foramen oval permeable con vAlvula,que
se abre ampliamente, E1l gasto sistémico es inferior
al gasto pulmonar.

La obstruccidén venosa pulmoner es el factor ang
témico més importante en las caracteristicas fisiopa

tolégicas de esta maelformacién, La hipertensién arte
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-rial pulmonar precoz dependerd fundamentalmente de
la presencie de obstrucciones venosas y del grado de
severidad de las mismas, De este modo, los casos con
obstruccidn venosa severa no tienen hiperflujo pulmo
ner y evolucionan con severa hipertensién pulmonar ,
mientras que pacientes sin obstrucciédn venosa pulmo-~
nar evolucionan en forma muy semejante a las comuni-
caciones interatriales amplias, o sea, con mucho hi-
perflujo pulmonar y resistencias pulmonares cercanas
a lo normal. Grados intermedios entre estos dos ex -
tremos son observados y de acuerdo a estas caracte -
risticas fisiopatolégicas dependerd la histéria natu
ral del defecto (27)., Como caracterfsticas muy pecu-
liares es habituml encontrar saturaciones muy seme =
jantes en las cuatro cédmaras cardfiacas. Debido al
cortocircuito venoarterial existe cianosis,

La presencis de una verdadera comunicacién in -
teratrial o bien de un foramen oval permeable tiene
implicaciones en la cantidad de sangre que pasa a la
circulacién sistémica.

Pocos pacientes requieren septostomia por medio
de un balén (27-33), situscién neceséria en la atre-
sia tricuspfdea o atresia pulmonar,

Es diffcil evaluar el tamafic del foramen oval una

vez que la ausencia de gradiente presérico nc descar
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—~ta la obstruccién a este nivel debido a la larga ca
pacitancia del sistema venoso (27).

0tros autores (29) encontraron en el estudio de
autopsia de pacientes previamente sobmetidos a sep -
tostomia con la finalidad de disminuir el flujo pul-
monar, grandes comunicaciones septales atriales, por
lo que se limitan a ejecutarla solamente en pacien —
tes criticamente enfermos, con flujo al corazén iz -~
quierdo severamente limitado.

54 el paciente tiene obstruccidn venosa pulmo -
nar no observamos mejoria hemodinémica por medio de
la sdptostomia, por existir una obstruccién més dis-—
tal (34).

La saturacién arterial- periférica estd regulada
por las resistencias vasculares pulmonares, 3i el
flujo pulmonar est4 aumentado existiréd importante re
torno de sangre oxigenasda al atrio derecho. El incre
mento de las resistencias vasculares pulmonares dis—
minuye el flujo pulmonar y consecuentemente la canti
dad de sangre oxigenada que retorna al atrio derecho.

La presencia de ohstruccién provoca hipertensién
venosa e hipertensién arterial pulmonar con sobrecar
ga al ventrfculo derecho el cual se hipertrofia ¥y
disminuye su d;ateneibilidad. En consecuencia,el flu
Jo pulmonar también disminuye progresivamente, al
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igual que la saturacién arterial periférica.
MANIFESTACIONES CLINICAS:

Hubo predomfnio del sexo femenino (54%) sobre
el masculino,

En la Tabla II se detalla la distribucién de
los pacientes de acuerdo con la edad del primer aten

dimiento médico.

TABLA II
EDAD No.PACIENTES
2 meses a 1 afio 20 28.1%
1 afio a 2 afios 10 14,056
2 afios a 6 afios 13 18.40%
6 afios a 12 afios 9 12,70%
12 a 18 afios 10 14,05%
mayores de 18 afios 9 12,70%

La incidencia familiar de conexién venosz anéma
la total estd descrita en casos de asplenia familiar,

Los pacientes no operados portadores de severa
obstruccién venosa, en su mayoria con conexiones in-
fracardfacas, se presentan con alteraciones clfniocas
importantes entre los primeros dias de vida y rara -
mente sobreviven més de dos o t;es semanas. Evolucig
nan con edema pulmonar franco con todas sus caracte-

rfsticas clfnicas.

o vy i e e
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Pacientes con obstruccién venosa ligera y flujo
sangufneo pulmonar aumentado, con cierto grado de e-
levacién en las resistencias pulmonares, desarrollan
los signos de insuficiencia cardfaca congestivo-veno
sa més tardiamente que los pacientes portadores de
severa obstruccién venosa pulmonar (27).

La insuficiencia cardfaca observada en los pri-
meros meses de vida puede ser controlada con trata -
miento médico. El cuadro clfnico se manifiesta ade —
mfs por episédios frecuentes de infecciones respira-
térias, dificultad para la alimentacidn e hipodesar-
rollo. La causa de la muerte en el primer afio de vi-
da es la insuficiencia cardfaca o los episédios de
infeccién pulmonar.

Los pacientes sin obstruccién venosa pulmonar o
hipertensién arterial pulmonar presentan un cuadro
clfnico muy semejante a la comunicacién interatrial.
Es rara la insuficiencia cardfaca en el primer afio
de vide, retardo en el crescimiento es menos impor -
tante.

Aunque exista poca informacién con respecto al
seguimiento a largo plazo de los pacientes con pre -
8ién arterial pulmonar normal, parece ser que tienen
la misma histéria natural de una gran comunicacién

interatrial. Un pequefio grupo de pacientes perteneci
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—entes a este grupo fué recateterizado hasta 8 afios
después del diagnédstico, y se observé que esencial -
mente no existian alteraciones significativas en su
estado hemodindmico (9).

En los pacientes con obstruccidn, 50% mueren a
los tres meses aproximadamente, y 80% en un affo. Si
hay obstruccién en el canal venoso anémalo, el prog-
néstico empeora y la muerte ocurre en el primer afio
de vida (27).

Los pacientes sin obstruccién venosa pulmonar
son asintomdticos al nacer, Tienen taquipnea, difi -
cultad de alimentacién al final del primer mes de Vi
da, ¥ & los 6 meses de edad presentan episédios de
infecciones respiratérias e insuficiencia cardfaca
(23, 37).

En presencia de obstruccién venosa existe dis -
nea progresiva a corto plazo, dificultad para la ali
mentacidn e insuficiencia cardfaca. Llama la atenci-
én que los hallazgos cardiovasculares a la explora -
cién figica son mfnimos en comparacidn con los exubg
rantes sfntomas (38, 39).

En nuestro material encontramos que el 56% de
los pacientes fueron portadores-de insuficiencia car
dfaca en alguna época del curso de su enfermedad,con

franco predomfnio en pacientes de baja edad(Tadblalll).

EN
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Con gran frecuencia estos pacientes tienen bron
quitis de repeticién o bronconeumonia, que son los
motivos de la consulta al médico. En el grupo estudi
ado por nosotros, 28 casos tenian infeccién pulmonar,.
Los pacientes més frecuentemente afectados se encone

traban en el grupo etdrio de O a 1 afio de edad.

TABLA III
EDAD No. PACIENTES AFECTADOS
2 meses a 1 afio 20 15 (75%)
1 afio a 2 afios 10 8 (80%)
2 afios a 6 afios 13 7 (54%)
6 a 12 afios 9 2 (23%)
12 a 18 afios 10 3 (30%)
mayores de 18 afios 9 3 (34%)

En nuestro grupo de pacientes las causas de muer
te m4s frecuentes en orden deoresciente de frecuen-
cia fueron: insuficiencia cardfaca, trastormos del
ritmo asociados o no a terapeutica digitflica, sin -
drome menfngeo, infecciones respiratérias y crisis

hipéxicas.
EXPLORACION FISICA:

Los pacientes portadores de conexién venosa ané
mala total tienen importante déficit ponderal y esta

tural; son niffos irritables, con severa disnea, ta -

sra e = rrim an e i 4 i s
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—quipnea, y tiro intercostal.

El pulso arterial depende del tamafio de la comu
nicacidn interatrial y del grado de hipertensién ar—
terial pulmonar.

Cuando la comunicacién interatrial es grande y
no existe hipertensién arterial pulmonar, el pulso
venoso yugular es igual al de la comunicacién inter-
atrial., El1 advento de hipertensién arterial pulmonar
resulta en aumento de la fuerza de contraccién del
atrio derecho, con aparicién de ondas “A" proeminen-
tes, principalmente en casos con comunicacién inter-
atrial pequefia.

Casos sin hipertensién arterial pulmonar y con
gran comunicacién interatrial, muestran los movimien
tos precordiales amplios. La frecuente combinacién
de sobrecarga de volumen y de presién produce impor-
tantes los impulscos ventricular derecho y pulmonar
(9).

Cuando existe obstruccién venosa pulmonar, resis
tencias vasculares pulmonares elevadas e hipertensidén
arterial pulmonar (34), los movimientos precordiales
son poco amplios, por el hecho de que la sobrecarga
volumétrica del ventrfculo derégho es pooco importan-
te . Sin embargo, se puede detectar impulso paraes -

ternal izquierdo bajo, o en la érea xifoidea.

[ TESS CON |
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Los rufdos cardfacos son miltiples. El primer
rufdo es seguido de chasquido protosistélico, el se~
gundo rufdo ampliamente desdoblado sin variacidén res
piratéria, y un tercer rufdo son frecuentes en los
datos auscultatérios. Se eascucha soplo sistélico ex~
pulsivo en foco pulmonar, en grados variables. Otros
pacientes tienen lo correspondiente a un soplo de in
suficiencia tricuspfdea como siendo la unica manifes
tacién auscultatéria cardfaca. Son muy variables las
combinaciones de soplos que sme puede encontrar en es
te tipo de cardiopatia congénita, siendo frecuente
también la presencia de soplos en el 4pex cardfaco
que probablemente tengan origen en el foco tricuspi-
deo y Be presentan en este sftio por la importante
dextrorotacién del corazén., Los casos gue cursan con
gran hipertensién arterial pulmoner pueden tener ade
més, soplo diastlico en la base cardfaca como resul-—
tado de insuficiencia sigmoidea pulmonar.

Whitaker (38) llamé la atencién para los soplos
sistélicos que se oyen en todo el térax. La amplia
distribucién de talea soplos es probablemente debi-
da a su origen en las artérias pulmonares periférioms ’
andlogos a los soplos arteriales pulmonares en las

comunicaciones interatriales hipercinéticas con gran
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flujo (39). Ocurren desdoblamientos amplios y fijos
del segundo rufdo.

Como regla, la hipertensién arterial pulmonar ¥y
el fallo ventricular derecho modifican los signos
auscultatérios. La hipertrofia ventricular derecha
causa disminucién de la distensibilidad de esta céma
ra, de modo que el flujo del atrio derecho preferen-
temente fluye a la izquierde, al invés de pasar por
la vdlvula tricdspide. Existe una cafda del gasto
por latido del ventrfculo derecho mientras que aumen
ta el gasto por latido del ventrfculo izquierdo, De
modo concordante el desdoblamiento del segundo rufdo
disminuye y puede estar presente solamente durante
la inspiracién (4, 9). Bajo estas circunstancias el
componente pulmonar estd reforzado, el soplo sistéli
co pulmonar estd atenuado, es comun la presencia de
un chasquido protosistélico pulmonar, puede aparecer
un cuarto rufdo y el soplo de Graham-Steel.

El aparecimiento de un soplo contfnuo es un sig
no auscultatério poco comun (4, 34, 35, 40-42), geng
ralmente a lo largo del borde esternal izquierdo su-
perior, ¥ tiene la calidad de un "zumbido venoso",
Este soplo suele ocurrir cuando la confluyencia de
las venas pulmonares se une a la vena inominada iz -

quierda, Menos comumente un soplo contfnuo es ofdo a
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lo largo del borde estermal superior derecho, al pa~
recer con origen en una vena cava superior derecha
dilatada (41). ocasionalmente el acme del soplo con
tfnuo aparece al final de la sfstole con configurs -
cién que asemeja a una persistencia de conducto arte
rioso.

Los nifios con obstruccién venosa pulmonar y se-
vera hipertensién arterial pulmonar tienen diferentes
signos auscultatérios (34, 36, 44, 45). Aproximada -
mente la mitad de los pacientes no presentan soplos
através de la vdivula pulmonar., El componente pulmo-
nar del segundo rufdo es reforzado. E1 gasto por la-
tido del ventriculo derecho no estf significativamen
te elevado, de modo que el segundo rufdo es dnico o
con muy pequefio desdoblamiento durante la inspiracién.
Se escucha un Soplo mesosistélico suave y corto, pro
ducido por el paso de sangre por la artéria pulmonar
dilatada.

La insuficienciae cardfaca congestiva, frecuente
en esta entidad patolégica, es uno de los factores
que cuando presente ya nos puede orientar hacia este
diagnéstico.

En nuestro material fue encontrada con frecuen~
cia y su correlacién con el sftio de desembocadura

se observa en la Tabla IV,
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TABLA IV

LOCAL, DE DESEMBOCADURA No. PACIENTES AFECTADOS
Atrio derecho 10 5 (50%)
Mixto 10 4 (40%)
VCsD 4 0

VCSI 1 (o]

Seno coronario 15 8 (53%)
Vena inominada 23 13 (56%)
Vena porta 1 o)

Los 4 pacientes con conexién anémala total de
venas pulmonares en la vena cava superior derecha no
evolucionaron con insuficiencia cardfaca.

Al correlacionar en nuestro material el sftio
de la conexién andmala con los niveles de presién
sistélica de la artéria pulmonar se observé que en
los casos con conexidn a la vena cava superior dere—
cha tenian los niveles de presifn sistélica de la ar
téria pulmonar elevados y en ninguno de ellos se pre
sent§ insuficiencia cardf{aca. La insuficiencia cardfa
ca no se relaciond con los niveles elevados de pre -
8ién arterial pulmonar, que tenia valores normales
en vdrios de ellos. .

La cianosis es un dato importante., En algunos
casos es discreta y se incrementa con el esfuerzo,

En nuestro grupo se detecté en 60 casos. Once casos

presentaron crisis hipéxicas. Se encontré hipocratis
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-mo digital en 31 pacientes.
ELECTROCARDIOGRANA:

Este procedimiento ofrece datos que sugieren el

diagnéstico de conexién anémala total de venas pulmo

‘nares,

Se observé r{tmo sinusal en 100% de los casos.
Son relativamente frecuentes las arritmias atriales
¥y el blogqueo atrioventricular de primer grado en pa-
cientes de mayor edsd (10).

En 42 pacientes de nuestro material se encontrd
la onda P acuminada, tfpica de crecimiento atrial dg
recho, con marcado predomfnio en el grupo de pacien—
tes de més bajas edades, tal como observamos en la
tabla V. Este halla,go ha sido descrito previamente
(6, 46).

TABLA V

EDAD No. de pacientes Onda P acuminada
0 a 1 afio 20 16 (80%)

1 a 2 afios 10 5 (50%)

2 a 6 afios 13 8 (61.5%)

6 a 12 afios 9 5 (55.5%)
12 a 18 afios 10 4 (40%)
TOTAL n 42 (59.1%)

En esta entidad se observa desvio del QQRS en
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el plano frontal a la derecha, sin embarg.o en 3 ca =
808 lo encontramos entre O y +90 grados, en 4 pacien
tes entre 0 y =30 grados, y en dos casos fué indeter
minado. En 42 casos el AQRS me localizé entre +30 ¥
+180 grados, mientras que se situé entre -90 y +180

grados en 11 casos (Tabla VI).

TABLA VI
Entre 0 y -90 grados: 4 pacientes.
0 a 1 afio - 1 caso.
2 a 6 afilos - 1 "
6 a 12 affos - 1 "
12 a 18 afios - 1 "
Entre 0 y +90 grados: 3 pacientes,
0 a 1 aflo: 3 casos,
Entre +90 y +180 grados: 42 pacientes.
0 a 1 afio - 14 casos.
1l a 2 afios - 6 "
2 a6 affos - 9 "
6 a 12 afios -~ 4 "
12 2 18 afios - 3 ®
mayores de 18 afios - 6 casos.
Entre -390 ¥y #£180 grados: 1l pacientes,
0 a 1 afio - 6 casos.
2 a 6 afios - 1 caso.

12 a 18 afios - 4 casos,
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PIGURA I ~ Distribucidédn de los pacientes de acuerdo
con la localizacién del eje de AQRS,

-90
. [
..‘
+180 ~ 0
s . o? o
; .:.::: .‘:" N 0.
{ +90

Otro hallazgo importante observado en el electrg

cardiograma de portadores de conexién anémala total

de venas pulmonares es la presencia de complejos QRS

polifésicos en las derivaciones D2, D3 y aVPF, que se
detectd en 27.4% de los pacientes estudiados, siendo -
que ol mayor ndmero se encontré en los dos primeros

afios (Tabla VII).

TABLA VI
EDAD QRS POLIPFASICOS
0 a 1 afio 6 pacientes,
1l a 2 afios 3 "
2a6 ﬁﬁos 7 "
6 a 12 afios 1 "

El bloqueo de la rama derecha del haz de His,
por otra parte es muy frecuente en esta malformacién,
Al igual que en otras séries publicadas, ha sido obser

vado en practicamente todos los casos (Tabla VIII).
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Esta alteracidn de la conduccidén intraventricu-
lar se asocia a hipertrofia del ventrfculo derecho

siempre que exista hiperteneidn arterial pulmonar.

TABLA VIII
EDAD BRDHH BRDHH BRDHH
grado I grado I1I gradolll
O a 1 afio 12 5 1
1l a 2 afios 2 2 o]
2 a 6 aflos 5 5 o
6 a 12 afios (o] 2 2
12 a 18 afios 4 4 1
mayores de 18 afios 1 2 2

En 6 de los pacientes se detectd crecimiento
ventricular izquierdo asociado.

Las cifras de presidén sistélica de la artéria
pulmonar en estos 6 pacientes fueron normales en dos
(25 y 32 mmHg), moderadas en otros dos (40 y 66 mmHg)
¥y severa- (80 mmHg) en uno. En el sexto no se pudo re
giestrar pués el paciente fallecié en consecuencia de
insuficiencia cardfaca antes del cateterismo.

Los tres pacientes sin bloqueo de la rama dere-
cha del haz de His tenian presiones sistélicas de 1la
artéria pulmonar de 65 mmHg, 79 ¥y 100 mmHg. No se odb
servé relacién directa entre el grado de bloqueo de

1a rama derecha con la presién sistélica de la arté.-
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-ria pulmonar (Gré&fica I)
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La hipertrofia ventricular derecha es dominante

en lo8 cas0s que cursan con obstruccién venosa.

RADIOLOGIA:

La silueta cardfaca y los campos pulmonares va —
rian considerablemente, de acuerdo a la presencia y
grado de obstruccién al retorno venoso anSmalo pulmo-
nar, de la hipertensién pulmonar y del sftio de la co

nexién venoea pulmonar.
Los portadores de conexién anfmala total de Vve-
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-nas pulmonares sin obstruccién venosa presentan car
diomegalia importante fundamentalmente a expensas de
las cavidades derechas, es evidente el hiperflujo
pulmonar con la artéria pulmonar dilatada y el botén
adrtico pequefio (4, 29, 40, 47).

El estudio radiolégico puede tener aspectos muy
cercancs a lo normal al nacimiento; al disminuir las
resistencias pulmonares observamos el incremento en
la silueta cardfaca y el hiperflujo pulmonar. El ar—
co aértico permanece inconspfcuo en los casos con
cortocircuito de derecha-izquierda intracardfaco(29).

La marcada dilatacién del ventrfoulo derecho ,
principalmente en su tracto de salida puede enmasca
rar la dilatacién del tronco de la artéria pulmonar,

No existe crecimiento atrial izquierdo. Cuando
las venas pulmonares comunicanse con el seno corond~
rio, la dilatacién de esta estructura puede indentar
el esffago y falsamente sugerir un atrio izquierdo
crecido (6, 10).

Otras veces la silueta cardfaca tiene 1la forma
en “ocho" o de "mufieco de nieve”™, Este aspecto radip
légico no es sin embargo frecueante en los primeros
meses de vida (4, 9, 35, 40). Eata apariencia es vis
ta cuando la confluyencia de las venas pulmonares se
hace a8 la vena inominada izquierda pox medio de un

canal venoso vertical izquierdo. El borde superior
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izquierdo estd{ formado por la vena vertical dilatada,
el derecho por la vena cava superior derecha, mientras
que la porcién baja es la prépria silueta cardfaca

(9, 10, 26, 35, 38, 47-52).

E)l crecimiento asimétrico del borde superior de
recho ocurre cuando la vena cava superior derecha rg
cibe la conexién de las venas pulmonares directamen-—
te o via vena &zigos, o cuando la vena vertical dere
cha se junta a la vena cava superior. La conexién a-
némala puede, & veces ser sospechada en las primeras
semanas de vida por borramiento de la unién vena ca-
va superior derecha-atrio derecho (9).

Cuando existe severa obstruccién venosa pulmo -
nar el cuadro radiolégico es totalmente distinte (9,
10, 24, 34, 36, 44, 45, 53, 54). Fl corazén es de ta
mafio normal o estf discretamente crecido (9, 44,53).
En las proyecciones laterales o oblfqua anterior iz~
gquierde se puede comprobar crecimiento atrial o ven-
tricular derechos. Las cémaras cardfacas igquierdas
son pequefias, hecho que contribuye para la normaliza
cién de la silueta cardfaca, Los campos pulmonares
muestran edema intersticial, evidencia de hiperten -
Bién venocapilar pulmonar, inclusive con lfneas B de
Kerley visibles (9, 10, 55) producidas por la obstruc

cién de las venas que condiciona marcada distensién
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de las venas y de los linfédticos. Los pulmones pue -
den mostrar un patrén difuso que puede borrar la som
bra cardfaca. Otras anomalias congénitas asociadas
con obstruccién venosa pulmonar generalmente causan
cardiomegalia considerable (4, 24, 55).

En 9 de los casos estudiados no ee observé hi -
perflujo pulmonar y la apariencia radiolégica de "mu

fleco de nieve"se encontré en 17 casos.

CATETERISMO CARDIACO:

El sftio venoso de la conexiédn anémala puede
ser identificado 8i sangre con alta saturacién es odb
tenido de la vena inominada izquierda, vena cava su-
perior o seno coronério. La conexién anémala que ase
hace d:;rectamente al atrio derecho o a seno coronf -
rio miestra un salto entre la saturacién de oxfgeno
a nivel de la vena cava superior o inferior y el a -
trio derecho, mientras que si la conexién se hace a
nivel de 1la vena cava superior derecha sea directa -
mente o por la vena 4zigos o bien en vena inominada,
encontramos el salto oximétrico entre la vena cava
superior y la estructura venosa situada antes de la
conexién.

La saturacién de oxfgeno obtenida en el atrio

derecho varia entre 80 y 95% y son muy semejantes a
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las obtenidas en las otras cédmaras cardfacas.

Cuando la conexidén venosa anémala total se hace
a la vena inominada izquierda o a la vena cava supe-
rior derecha, la sangre fluye preferentemente de 1la
vena cava superior al oriffcio tricuspfdeo, mientras
que la sangre de la vena cava inferior lo hace prefe
rentemente al atrio izquierdo. Bste hecho produce
una saturacién en la artéria pulmonar en algun grado
superior a la saturacién de las artérias sistémicas.
La saturacién sistémica dependerd de la magnitud del
filujo pulmonar y del cortocircuito de derecha a iz -
quierda.

Las presiones en el ventriculo derecho varian
desde cercanas a lo normel o son iguales a las sisté§
micas.. La interpretacién de presiones con la finali-
dad de determinar el tamafio de la comunicacién inter
atrial es poco confiable. Para algunos autores (27)
la presencia de presiones iguales en los dos atrios
es un signo dudoso de defecto septal mo obstructivo.
Este fenémeno es probablemente debido a que la disten
8ibilidad de los ventriculos es semejante, por lo
que las presiones médias atriales no muestran gra di
entes., Una presién atrial derecha gue excede en 2mmHg
o m4s a la presifn del atrio izquierdo es méds facti-
ble de indicar que el defecto septal es restrictivo,
pevo también frecuentemente ocurre en casos de libre

commidcacién entre los dos atrios. El medio mde efeg
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~tivo de evaluar el tamafio de la comunicacién inter-
auricular es medirlo por medio de un “catéter-balon®.
(12).

En los casos con obstruccién venosa pulmonar el

cateterismo puede ser dtil principalmente si la oxi-

metria muestra sangre muy saturada en la vena cava au
perior o inferior, sugiriendo en este Ultimo caso co
nexién infracardfaca. L,a interpretacién de la oxime-
tria debers ser cuidadosa, pués por un lado el flujo
pulmonar est4 disminufdo y su volumen puede no ser
suficiente para permitir alta saturacibédn cuando mes-—
clado con la sangre venosa sistémica, y por otro la-
do, el flujo de la sangre de las venas renales puede
producir incremento en la saturacidn en la vena cava
inferior (12).

Las presiones ventriculares derechas son usual-

=/

mente iguales o superiores a las sistémicas. Las pre
K siones atriales son normales, sin embargo la presién

capilar pulmonar estd elevada.

ANGIOCARDIOGRAFIA:
La arteriografia selectiva pulmonar es usualmen

te diagnéstica. En la recirculatién observamos en for

ma precisa las caracterfisticas anatémicas de las ve-

nas pulmonares y su sftio de conexién. Aunque la an-
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~giografia en el tronco de la artéria pulmonar puede

ser suficiente para el diagnéstico, muchas de las ve
ces no permite precisar las caracterf{sticas anatémi-
cas de lo8 retornos venosos anémalos mixtos.

En casos de conexién anémale total de venas pul
monares a la vena inominade izquierda, la vena verti
cal puede ser visualizada originandose del 4rea de
la vena pulmonar comun y asciendendo para juntarse =a
la vena inominada izquierda; la dltima es delimitada
en su curso a la vena cava superior derecha,

Cuando la conexién anémala se hace al seno coro
nério, el material opaco se colecta en la Vena pulmo
nar comun y entra al seno corondrio por detrds del
corazén. En la proyeccién pbatero-anterior el seno
coronério tiene la apariencia de una masa de forma o
valada, en la porcidn medial e inferior del atrio de
recho. Los aspectos anatémicos del seno corondrio
son mAs claramente definidos en una vista lateral.

En caso de conexién andémala que se hace directa
mente al atrio derecho, no se visualizan estructuras
extracardfacas y el contraste prontamente opacifica
la cavidad atrial derecha.

Cuando la angiografia muestra conexién anémala
total de venas pulmonares al sistema venoso portal,

se puede inferir la presencia de obstruccién en las

LT A TLSES NO TR
CIBLIOTES .-




TESIS CON
- 30 - FALLA DE ORIGEN

vias venosas anémalas.

En vista del importante retraso en el paso del
contraste radiopaco através de la vasculatura pulmo
nar, el angiograms deberd ser programado de modo &
permitir que las pelfculas sean obtenidas en tiempo
superior a 12 segundos despuds de la inyecciédn ini-
cial,

ECOCARDIOGRAFIA:

Como hallajgos inespecificos registramos datos
de sobrecarga volumétrica del ventrfculo derecho (57,
58), tales como aumento del tamafio de la cémara, ¥
movimiento paradéjico del meptum sea de tipo A o B,
Una 1lfnea consistente ha sido observada en medio del
atrio izquierdo que posiblemente represente la pared
que divide la vena pulmonar comun posteriormente del
pequefio atrio izquierdo. Aungue no sea un hallazgo
espec{fico, su presencia sugiere la malformacién,sin
que sea definitivo el diagnéstico ecocardiogrifico
(58).

Se observa ademfs, disminucién del atrio izqui-
erdo,

Algunos autores dan relevaéa importancia al es-
pacio libre de ecos en la cara posterior del atrio

izquierdo (59), que pudiera deberse a la vena pulmo—
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-nar comun . En los casos con obstruccién venosa no
se encontraran los signos de sobrecarga diastélica

del ventrfculo derecho.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

De las cardiopatias del recien nascido es impor
tante el diagndstico diferencial con la transposici-
én de la grandes artérias sin comunicacién interatri
al, Las dos malformaciones presentan cianosis precos,
ausencia de soplos e insuficiencia cardfaca. La silu
eta cardfaca permite muchas veces separar un defecto
del otro. La transposicién tiene la silueta ovéide y
el arco médio escavado, mientras que la conexién and

mala muestra artérie pulmonar abombada y otros perfi

les radiolégicos ya especificados como la dilatacién
de la vena cava superior derecha, desplazamiento del

esdfago por el seno corondrio dilatado y la imagen

en "ocho". El angiograma define el diagnéstico. La
presencia de trifasismo y de bloqueo de la rama dere
cha sugiere la presencia de conexién venosa anémala,
Con menos frecuencie los casos con mucho hiper-
flujo pulmonar y resistencias bajas ameritan diagn6g
% tico diferencial con defectos séptales interatriales,
J En este grupo la mejor tolerancia a la cardiopatia
g permite una observacién méds cuidadosa.

Los casos con obstruccién venosa pulmonar deben
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ser diferenciados del sfndrome del corazén izquierdo
hipoplédsico, corazén triatriatun, estenosis mitral
congénita o atresia mitral que igualmente producen
hipertensién vencocapilar pulmonar (37).

Cada una destas malformaciones tienen sin embar
go caracteristicas electrocardiogréficas, ecocardio-
gréficas y angiocardiogrificas que permiten el diag-
néstico diferencial.

TESES COM
| FALLA DE_ORIGEN




1=

3-

.

8~

\.ONMION ANOMAL’X. ‘.L‘OT.-\L DE- 'v'.mv AS PUJ.mIO"In'iLa

i 5131,10,:14“-*:.4

Wilson, J.é_ A deécriptidn" offa;;‘\irérvg‘r,_ usu.a.l forma
tion of the humen heart. Phil; Trans. Roy; Soc.
London 88:346, 1798, : U

Chesler, E., end Schrire, V.‘;
tal anomalous pulmonary venous
a successful surgical correctio
81: 250, 1971. ‘
Brody, H.: Drainage of pulmona.ry‘v_:.n :m‘co the
right side of the heart. Arch. Patol.33 221 1942. .
Bonham-Carter, R, E., Capriles, M., and Noe, Y.
Total anomalous pulmonary venous ‘drainage; a clini
cal and anatomical study of 75 children. British
Heart Journal, 31, 45—51, 1969.

Deslile, G., Ando, M., Galder, A. L., Zuberbuhler,
Jds Re, Rochenmacher, S.,, Alday, L. BE., Mangini, O.,
Van Praagh, S., and Van Praagh, R.: Total anomalous
pulmonary venous connection: report of 93 autopsied
cases with emphasis on diagnostic and surgical con-
siderations. American Heart Journal, 91, 99-122,1976.
Edwards, J. E., Carey, L. S., Neufeld, H. N., and
Lester, R. G.: Congenital Heart Disease. Philadel
phia, W, B. Saunders Company, 1965.

El-Said, G., Mullins, C.E.,, and MC Namara, D. G.:
Management of total anomalous pulmonary venous
return, CGirculation 45:1240, 1972.

Engle, M. A.: Total anomalous pulmonary venous
drainage., Circulation 463209, 1972,

Gatham, G, E. and Nadas, A. S. Total anomalous
pulmonary venous connection. Clinical and physio-
logic observations of 75 paediatric patientes,
Circulation, 42, 143, 1970.

hmer. Hoart 5.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




10~

11~

T12-

13-

14~

15~

16-

17-

18-

19~

TESIS CON o
FALLA DE QRIGEN °

Gensen, J. B., and Blount, S. G.: Total anomalous
pulmonary venous return. Amer. deart J, 82:387,
1971.

Sherman, F. E., and Bauersfeld, 5. R.: total un
complicated, anomalous pulmonary venous connec-
tion. Morphologic observations on 13 necropsy
specimens from infants. Pediatrics 25:656, 1960.
Heart Disease in Infants, Children and Adolescents.
2nd Edition. Arthur J. Moss, Forrest H, Adams,
George C. Emmanoilides. Williams&Wilkins, 1979.
Snellen, H. A., Van Ingen, H. D.,, Hoefsmit, E.

C, M. Patterns of anomalous pulmonary wvenous
drainage., Circulation, 38, 45, 1968.

Gersony, W. M., Bowman, T. O., Jr., Steeg, C. N.,
Hayes, C., J., Jesse, M., J., and Malm, J. R.
Management of total anomalous pulmonary venous
drainage in early infancy. Circulation, 43, 44
(Supplement I) 1-19, 1971.

Sheila G. Haworth and Lynne Reid. Structural stu
dy of pulmonary circulation and of heart in total
anomalous pulmonary venous return in early infan
cy. British Heart Journal, 1977, 39, 80-92,
Hislop, A., and Reid, L.; Wiight of the left and
right ventricle of the heart during fetal 1life,
Journal of Clinical Pathology, 25, 534-536, 1972.
Hislop, A., and Reid, L. Intrapulmonary arterial
development during fetal life - branching pattern
and structure. Journal of Anatomy, 113, 35-48,1972,
de la Cruz, M, V., Anselmi, G,, Romero, A., and
Monroy, Ge.. A qualitative and quantitative study
of the ventricles and great” vessels of normal
children, American Heart Journal, 60, 675-690,1960.
Coppoletta, J. M., and Wolbach, S. B.. Body length
and organs weights of infants and children; stu-
dy of body length and normal weights of the more
important vital organs of the body between birth
and 12 years of age., American Journal of Patholo

&8¥s 9 55=70, 1933.




20~

21~

23~

24~

25=~

26—

27-

28~

29~

TESIS CON
FALLA DE QRIGEN ’
Kauffman, $. L., Ores, C, ., and Anderson, D. .
Two cases of total anomalous pulmonary venous re
turn of the supracardiac type with stenosis simu
lating inphradiaphfragmatic drainage., Circulation,
25:376, 1962,

Blake, H. A., Hall, R. J., and Manion, . C¢:
Anomalous pulmonary venous return. Circulation,
32: 406, 1965.

Burroughs, J. f., and Edwards, J. E. Review: To-
tal anomalous pulmonary venous connection. Ameri
can lleart Journal, 59,913-931, 1960,

Cooley, D. A., Hallman, G. L., Leachman, R. D.:
Total anomalous pulmonary venous drainage. J.
Thorac, Cardiovasc. Surg.:51, 88, 1966.

Edwards, J. E.,, Carey, L. S., Neufeld, H., N,, and
Lester, R. G.:J ongenital Heart Disease. Philadel
phia, W. B, 3auders Company, 1965.

Nakib, 4., koller, J. H., Kanjuh, V. I., .nd
sdwards, Je E.: Anomalies of the pulmonary veins.
Amer, Journzl of Cardiology, 20:77, 1967.

Lucas, R, V., Woolfrey, B, ., Anderson, R, C.,
Lester, R, G., and Edwards, Jd. B.: Atresia of

the common pulmonary vein, Pediatries, 29:729,1962.
Paediatric Jardiology. Volume 2, Heart Disease

in the Newborn. Editors: li. J. Goodman, R. M.
Marguis, Churchill Livingstone, 1979.

Eric D, Silove, k. B, Douglas M. Behrendt,

Eoin Aberdeen, and Richard E. Bonham-Carter. Tota l
anomalous pulmonary venous drainage. Circulation,
Volume ALVI, August, 1972.

D. M.Vsehrendt, B. Aberdeen, D, J. Waterson, and
R. E. Sonham-varter. Total anomalous pulmonary
venous drainage in infants., Oirculation, Volume
XLVI, August, 1972,




30—

31—~

32~

33~

34~

35~

36—~

B3I CON

0 T & ™

| FALLL DR ORIGEN
Vukasch, D. ¢., Deutsch, M., Reul, G, J., Hallman,
Go L., and Cooley, D. A, Totzl anomalous pulmohg )
ry venous return. Review of 125 cases treated sur
gically. Annals of Thoracic Surgery, 19, 622-633,
1975. :
Miller, W. W., Rashkind, ¥. J., Miller, R. A.,
Hastreiter, A, R., Green, E, W., Golinko, R. J.,
and Young, D. Total anomalous pulmonary venous
return: effective palliastion of critically 111
infants by baloon atrial septostomy (abstract).
Circulation, 35-36, Suppl. II, 189, 1967.
Serratto, M., Bucheleres, H, G., Bicoff, P.,"

Miller, R, A., Hastreiter, A. R.: Palliatlve bal - 8

loon atrial septostomy for total anomalous ve = =

nous connection in infancy. J. Pediat, 73.734,1968.

Serratto, M., Bucheleres, H, G., Arevalo, F.,
Hastreiter, A. R.,, and Miller, R, A, Total ano -
malous pulmonary venous connection without obstmgc
tion: hemodynamic and prognostic importance of.
foramen ovale size. Circulatlon, 35-36, Suppl I1I,
232, 1967,

Hastreiter, A. Rey. Paul, M. H,Moltham, M, E., and
Miller, R. A. Total anomalous pulmonary venous
connection wzth severe pulmonary venous obstruc—
tion. A clinical entity. Circulation, 25:916, 1962,
Keith, J. D., Rowe, R. D., Vlad, P,, and O‘'Hanley,
Je H.. Gomplete anomalous pulmonary venous draina
ge. Am.J, Med. 16323, 1954.

Lucas, R. V., Jr., Adams, P,, Jr., Anderson, R. Q,
Varco, R, L., Edwards, J. E., and Lester, R. G.:
Total anomalous pulmonary venous connection to

the portal venous s¥stem. A.cause of pulmonary
venous obstruction, Am. J. Roentgenol. Radium
Ther. Nucl, Med., 86:561, 1961,




38-

39-

40~

41~

42~

43-

44~

45~

46-

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN >

-

- Lucas, R. V., Jr.,, Anderson, R. C., Amplatz, K.,

Adams, P., Jr., and Edwards, J. B, Congenital
causes’ of pulmonary venous obstruction. Pediatric
Clinics of North America, 10, 781-836, 1963.
Whitaker, W.: Total anomalous pulmonarg venous
drainage through a persistent left superior vensa
cava, British Heart Journal, 16:177, 1954.
Perloff, J. K., Caulfield, #. H., and De Leon,
A. C.: Peripheral pulmonary artery murmur of
atrial septal defect. Brit. Heart Journal, 29:
411, 1967. ’

DuShané, Je Wo: Total anomalous pulmonary venous
connection: Clinical Aspects, Proc. Staff Meet,
Mayo Clin, 31:167, 1956. .
bcKusick, V. A.: Cardiovascular Sound in Health
and Disease. Baltimore, The Williams&Wilkins
Co., 1958,

Venables, A. W., Campbell, P. E., and Westlake,
G. We: Total anomalous pulmonary venous drainage
with unusual features., Brit., Heart J.26:129,1964
Chia, Be., Tan, N,, and Tan, L,: Total anomalous
pulmonary venous drainage. Amer. J. Cardiol. 34:
850, 1974.

Harris, G. B. C., Neuhauser, E., B. D., and Gied-
ion, A.: Total anomalous pulmonary venous return
below the diaphragm. The roentgen appearences in
three patients diagnosed during life., Amer. J,
Roentgen. 84:436, 1960.

Smith, B., Frye, T. R., and Newton, W. A., Jr.:
Total anomalous pulmonary venocus return, Amer,
Jo. Dis, Child.101:41, 1961.

DuShane, J.W,, Weidman, W. H., Brandenburg, R.O.
and Kirklin, J. W.: Differmntiafiion of interatrial
communications by clinical ‘methods, Ostium secun
dum, ostium primum, common atrium, and total ano
malous pulmonary venous connection. Circulation,
21:363, 1950,



47-

48—

49—

50—

51—

52-

53~

54—

55~

5 6

TEdIS CON |
FALLA DE ORIGEM :

Gott, V. L., Lester, R. G., Lillehei, C., W., and

‘Varco. Rs Le.: Total anomalous pulmonary venous

return. An analysis of thirty cases., Circulation,
13:543, 1956,

Bahnson, H. T., Spencer, F, C., and Neill, C. A.:
Surgical traatment of thyrti-five cases of draina
ge of pulmonary veins to the right side of the
heart, J., Thorac, Cardiov. Surg.36:777, 1958,
Bruwer, A.: Roentgenologic findings in anomalous
pulmonary venous comnnection. Proc. STaff Meet,
Mayo Clin,28:480, 1953,

Bruwer, A. J.: Posteroanterior chest roentgeno -
gram in two types of anomalous pulmonary venous
connection, J. Thorac., Cardiov. Surg.32:119,1956.
Levin, B., and Borden, C.W.: Anomalous pulmona-
ry venous drainage into left vertical vein.
Radiology, 63:317, 1954.

Snellen, H. A., and Albers, F. H,: The clinical
diagnosis of anomalous pulmonary venous drainage.
Circulation, 6:801, 1952,

Johson, A. L., Wiglesworth, F. W., Dunbar, J, S.,
Siddoo, S., and Grajo, M.: Infradiaphragmatic
total anomalous pulmonary venous connection.
Circulation, 17:340,1958.

Levin, B., and White, H,: Total anomalous pulmo-
nary venous drainage into the portal system,
Radiology, 76:894, 196l. .

Robinson, A. E., Chen, J. T, T,, Bradford, W. D.,
and Lester, R, G.: Kerley B lines in total anoma
lous pulmonary venous connection below the dia -
phragm. Amer. J. Cardiol.24:436, 1969,
Mehrizi,. A., Dekker, A,, and Ottesen, O, E.: An
giocardiographic feature of total anomalous pul-
monary venous return into coronary sinus simula-
ting tricuspide atresia or stenosis, J. Pediatr.
65:615,1964.,




57~

58~

Tajik, Ae J., Gau, G. T., Ritter, D, G., and

.Schattenberg, T. T.: Echocardiographic pattern
-of right ventricular diastolic volume overload

in children. Circulation46:36, 1972,

williams, R. G., and Tucker, C., R.: Echocardio-
graphic Diagnosis of Congenital Heart Diseases.
Boston: Little, Brown, and Co.

59~ Paquet, M., and Gutgesell, H.: Echocardiographic

60—

features of total anomalous pulmonaru venous con
nection. Circulation, 51:599,1975.

The Clinical Recognition of Congenital Heart
Disease. SecondEdition. Joseph K. Perloff,1978
W.B, Sauders Company.




	Portada
	Conexión Anomalía Total de Venas Pulmonares
	Características Anatómicas de la Malformación
	Fisiopatología
	Cateterismo Cardiaco
	Ecocardiografía
	Diagnóstico Diferencial
	Bibliografía



