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Aunque han pas ado más de dos siglos 

de la comunicación original de Winslow 
( 1739) sobre el retorno venoso anómalo 
parcial y casi uno desde la comunicación 
de Friedlowsky (1868) sobre el retorno ve. 
noso anómalo total es precisamente en los 

últimos 15 años que se retoma el problema 

seriamente impulsado por el auge de los 

estudios hemodinámicos y por la cirugía 
cardiovascular que día a día aumenta el 

campo de acción. Gracias a ésto se verifi. 
ca la relativa alta frecuencia de este tipo 

de maIformaciones que antes se la consi- 
deraba del todo excepcionales. Brody en 
1942 recopila 102 casos (75 parciales y 37 

totales). Desde entonces el número se mul- 
tiplica; Varco, LiIIehei y col. solamente 

presentan en 19561 30 casos person ales 

de retorno total. Más de 50 casos fueron 
presentados aisladamente en ',el interin. 
NOI;otros presentamos 2 casos. 

EMBRIOLOGIA 

Las venas del pulmón se originan de los 
plexos venosos del cuello que rodean la 
invaginación que dará origen al pulmón. 
Brown, Davies, Mc Conail creen que estos 
plexos se unen en una vena común que 
busca caudalmente encontrar al seno veno. 
so del corazón primitivo. En cambio Flint, 
Buell y Auer, recientemente creen que di- 

cha vena común pulmonar sale de la pa. 
red dorsal del seno venoso y busca oefá- 
licamente los plexos del brote pulmonar. 

* Instituto de Clínica y cirugía d~ las en- 
fermedædes del COl'azQn. Director Dr. Moisés 

Sloer. Policlínico ferroviario. Rosario. 

De una u otra manera esta vena queda al 

centro de la futura auricula y se desvía 
hacia la izquierda con la formacÎón del 

septum auricular. Posteriormente paredes 
de la vena común son absorbidas por la 

formación de la pared auricular izquierda 
quedando con desembocadura independien- 

te las 4 venas pulmonares. Debemos notar 
que esos plexos venosos del pulmón se co- 

munican por medio de los otros plexos 
del cuello con las venas pre y poscardi- 

nales que eventualmente formarán la VCS, 
la innominada, la acigos y el seno coro. 
nario. También se comunican can la vite. 
lina y umbilical que originan la VCI, la 

porta y el ductus venoso. Todas estas co- 
municaciones desaparecen si el esbozo de 

la vena común pulmonar toea los plexos 
pulmonares. Mas, si esto no sucede, la san. 

gre se desviará por estas rutas fetales anó- 

malas y persistirá dando lugar a malfor- 
maciones del tipo que nos ocupa. 

19 - Una rut a es al través de una Vena 
Cava Superior Izquierda Persistente 

(VCSIP). Esto es ~omo sigue: Las 

venas pre y postcard in ales derechas 
o izquierdas se unen por media del 

conducto de Cuvier que desemboca 
a uno y otro lado del primitivo seno 

venoso (recesos laterales). La pre. 
cardinal derecha más el conducto 

.de Cuvier darán origen a la VCS. 
La precardinal izquierda y el can- 

ducto de Cuvier izq. se atrofia de. 

j an do un resto embrionario. Sola- 

mente queda permeable el último tro- 

zo del conducto de Cuvier que dará 

origen al seno coronario. La persis. 
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tencia de este vasa entre la innomi- 
nada izquierda y el seno coronario 
será la VeSPI ruta frecuente de dre- 

nage anómalo pulmonar. 
29 - La ruta más frecuente sin embargo es 

una VeSIJp que no desemboca al tra- 
vés del seno coronario sino directa- 

mente en auricula derecha. 
3Q 

- Las venas pulmonares pueden desem- 

bocar directamente en el seno coro- 

nario. 

83 

Todo retorno anómalo total necesitará 
de una comunicación interauricular u otra 
que permita el cruce de sangre oxigena. 
da rumbo alas cavidades izquierdas. 

Si la alteración en el proceso de creci. 
miento auricular se produce de manera que 
el tronco pulmonar (0 ya las venas separa- 
das) no se aleje de manera debida de la. 
proximidad de los ves podrá observarse 

una variedad especial de retorno total u 

parcial en el que las venas pulmonares (del 

49 - 0 en la auricula dereeha. 
59 - 0 en el ductus venoso (3 casos). 
69 - 0 en el sistema portal (1 casu Var- 

co) . 

79 - 0 en las venas panereáticas y mesen- 

téricas (1 caso de V arco ) . 

89 -- Sin constituir este sindrome algunas 

venas pulmonares pueden desembo- 

car en el ventriculo izquierdo (7). 

Figura 1 

pulmón derecho, IÚbulo superior frecuen- 

temente) desembocan en el confluente ca- 

vo auricular con cabalgamiento de la ves 
subre el septum auricular. Para explicar 
esto Kirklin y co!. H señalan la unión em- 
brionaria del eondueto de euvier dereeho 
al seno pulmonar eomÚn (VeS y vena 
eomÚn pulmonar). 

En este tipo de anomalía, parte 0 todo 
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el pulmón derecho, va al confluente cavo 

auricular y la comunicación auricular está 

por encima de la fosa oval no dejando te- 

j ido entre ella y la vena cava S. (verdade- 

ro calagamiento de la VeS). 
Por último cuando embriológicamente 

falla el desplazamiento hacia la izquierda 

de la vena pulmonar camún p:.:ed3n pro. 
ducirse desembocaduras parciales de pul. 
monares derechas a la auricula derecha 

con tabique interauricular intacto 0 no. 

ricular intacto. El diagnóstico diferencial 

(pero no excluyente) puede hacerse con 
la introducción de un catèter en uno u 

otro defecto. A veces sólo la exploración 
durante el acto quirúrgico resuelve total. 

mente el problema. 
Pero cuando el retorno anómalo parcial 

posee un defecto auricular de considera. 
ción y existe un gradiente a favor de la 

auricula derecha sobre la izquierda se pro. 
ducirá un segundo shunt de derecha a iz. 

CONSIDERACIONES CLiNICAS 

Todo retorno anómalo sea parcial 0 to- 
tal represent a un shunt de izquierda a 

derecha can las mismas caraçterísticas clí. 

nicas que un shunt de ese tipo interau. 
ricular. Esto es totalmente cierto en los 

casos de retorno parcial can tabique au- 

Figura 2 

quierda cuya magnitud estará en propor- 
ción directa al gradiente y al tamaño del 

defecto. EI shunt de suma no obstante siem. 

pre es de izq.der. Kirklin encontró en sus 
8 casos que el shunt de izq.der. variaba en- 
tre el 24 al 67 %. EI de der.izq. variaba 
sólo del 9 al 31 %. Las curvas de dilución 

muestran que el shunt der-izq. en los casos 
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de VCS cabalgante se realizan a expensas 
de sangre de esa vena mientras que cuan- 
do el defecto está a nivel de la fosa ovalis 
cs mayormente la sangre de la VCI la cru- 
zada. 

Cuando el retorno anómalo es total de- 
be siempre existir un shunt der-izq. que 
permita la sobrevida y es par eso que 
aunque la enfermedad esencialmente con- 
sista en un shunt izq-der., Edwards la cla- 
sificó como congénita cianótica (shunt der- 

izq.). En la inmensa mayoria de 105 ca- 
sas dicho cruce se realiza a nivel de 
las auriculas. En los 30 casas de Vareo 

Figura 3 

yea!. 6 poseian defectos mayores aso- 
ciadas. La cianosis es generalmente leve 
e incluso puede ser inaparente 0 presen- 
tarse tardíamentc 0 ante esfuerzos. Nues- 

tros casas son de muy discreta cianosis 

(uno 85 70, el otro 3770 de saturación 
arterial). Los casos descriptos oscilan en- 
tre el 65 y el 93 %. La cifra 93 % indica 
acianosis. Y se acepta a través de todos los 

autores que si bien estos enfermos en ge- 

neral son de fondo cianótico su cianosis es 
en la mayoría de 105 casos leve. Si bien 

nuestros 2 casos son varones el sexo no tie- 

ne importancia. Ambos viven y progresan 
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.bien. Uno tiene 18 meses, el otro 8 años. 
LilIehei cÍta el caso de una madre de dos 
hijos, de 33 años que 5e encuentra bien. " 

Casos de 15 años 0 másabundan entre los 

autores. No obstante la mayoría (con de- 
lectos mayores asodados) mueren antes 
de los 3 meòes. 

La imagen patológica típica es la hi. 
pertrofia derecha y la atrofia izquierda. La 
aurícula derecha es de 5 a 10 veces ma. 
yor que la izq. EI ventrículo derecho 10 

es de 3 a 5 respecto al izquierdo. La co. 
municación auricular existe casi de rutin a 

Cl cualquiera de sus formas (Septum pri. 
l1Iun. fCcundum, f()sa. ovalis, cabalgamiento 

de VCS). 
, 

EI ECG manifiesta un fuerte predomi. 
nio derecho y frecuentemente bloqueo de 

rama derecha. Los ECGs de nuestros en. 
ferm05 (Fig. 2) muestran una hipertrofia 
J.crecha; a) caso 2 de 8 años; h) casu 1 

d~ 18 meòes. La radiologia es sumamente 

interesante. Nuestros casos presentan los 
dos tipisl110S de presentación de esta mal. 
formación. EI primer tipismo es el que se 
ha dado en llamar co~azón en 8 

o. aorta con 
higotes, figura producida por' ~I abulta. 
miento en la base del corazón de las VCS 

y la VCSIP dilatadas. Parece a veces un 
tumor tímico. A veces sobre el matete se 
ve como en nuestro caso (Fig. 1; b) el con. 
tomo cardíaco. Otras veces sólo se ve la 
forma de ,8. citada. Estehallazgo en pre. 
sencia de una cardiopatía congénita cia- 
nótica e Ihipervascularización pulmonar es 
patognomónico de esta enfermedad. Así 10 

manifiestan todos los auto res que se ocu. 
paron del tema y gracias a eUo se hizo el 
diagnóstico precateterismo en el casu NQ 2 

(atendido por uno de nosotros en la Uni- 
vcrsidad de Kansas, EEUU.). Pero desgra. 
ciadamente no siempre la VCSIP abulta 
para dar esa imagen. Se observa en cl 
10 % de los casos y sólo en el 50 % de 
las VCSIPs. 

Más frecuentemente se observa el otro 
tipismo: corazón en cajón, Caso NQ I 

(Fig. I a frontal, c OAD, d OAI). Esto ha 
sido descripto por Taussing, Sflellen, Keith 
y Varco (separadamente). Casi la mitad 
de los casos 10 presentan. Es debido a la 

gran hipertrofia derecha con atrofia iz- 

quierda que adopta la forma de un verda. 
derocubo. Lógicamente la congestión d6 
10sC"ampos pulmonares es de rutina. Lie- 
gamos así a la conclusión que un 60 % de 
los casos pueden diagnosticarse 0 sospe- 

charse con la simple telerradiografía de 

tórax. 
EI ca50 NQ 1 presenta auscultación to- 

talmente normal. 
EI caso N9 2 presenta un SS 2 cruces 

en 39 eii, pe.P2 acentuado y desdoblado. 

Murmullo diastólico 1 cruz en 2Q-39 eii,pe. 
Y C5tO es 10 que los autores describen: na. 
da 0 algún ruido agregado en foco pul- 

monar debldo al hiperflujo de ese vaso. 
Tal vez el soplo diastólico del casu 2 repre- 
sente un ductus asociado. .. La suficiencia 
cardíaca de amboscasos es grado 1. 

Los hallazgos hemodinámicos de esta 
cardiopatia consisten en: 

19 
-- Un aumento de la oximetría en la 

auricula derecha respecto a ambas 

cavas. En medio de la cavidad se 

encuentran'valores de O2 superio- 

res a ~eces a los de arteria femo. 
ral. Esto sólo sucede aquL Puede 

encontrarse aisladamente en una 
interauricular si el catéter se en. 
cuentra en la boca del shunt. 

29 - La existencia de una VCSIP que 
se canaliza (Fig. Ie) y que reo 

vela un elevado contenido de O2 

cerca de su desembocadura en la 

aurícula 0 a nive! de los hilios 
(Fig. 1 f). (Caso 1). 

39 - La introducción del catéter (acee. 
soriamente a 10 anterior) en una 
vena pulmonara nivel del con- 
fluente cavoaricular. (Fig. I g). 

Los datos hemodinámicos de nuestros 
dos casos se resumen en las figs. 4 y 5 de 

los casos 1 y 2 respectivamente. La figura 
3 a muestra las curvas del cateterismo del. 

casu 1 y la Fig. 3 b sólo muestra la curva 
de la VCSIP del casu NQ 2 cuyas extre- 
madas variaciones respiratorias son en to- 
do superponibles a Ia delcaso 1. EI casu I 

ha desarrollado hipertensión pulmonar (18 

meres). El casu 2, con 8 años no la tiene. 
La Fig. 1; e,f,g, muestra diversas posicio- 

nes del cateter ya descriptas del caso NQ 1 

(Hospital Ferroviario, Rosario). 



Caso N9 1: AM de 18 meses de edad, varón, 
discretamente cianótico. Causa de su cianosis 

consulta nuestro servicio donde se ]e comprueha 
una cardiomega]ia. Suficiencia cardiaca grado I. 

Cora"'(~n: Pa]paÓÚn y auscu]tafcil',ln :norma]. 

I'M varios ohservadores en condidone~ cotrie-Íl' 

tes y hajo hipnosis (barhitúricos!. 
ECG: Fig. 2 h: Hipertrofia ventricular de- 

recha. Creemos ver también cierto grado de 

hipertrofia izquierda. 
Rayos X: Fig. 1 a) frontal, a) OAD, d) OAI. 

Corazón en caja por gran hipetrofia derecha. 
Hipervascu]arización pu]monar. 

Radioscopia: VD 4 cru<;es, VI 1-2 cruces. 
Somhra amp]ia en base ((ipo timoide VCSPI'?) 
Latidos hi]iares. 

No hay signos de insuficiencia D. 0 I. 
Cateterismo cardíaco: Los datos se detallan 

en Fig. 4 (oximetría, manometría y shunts y 

flujos). Las curvas manométricas están en la 

Fig. 3a. 
La fig. 1 e, f, g muestra e] cateter en dis. 

tintas posiciones. e) VCSUI, f) VCSPI cerca 
de ]a desembocadura de ]as pu]monares anó. 

ma]a" (oximetría aumentada, g) vena anóma- 
Ja pulmonar derecha yendo directamente ~] con. 
Huente cavoauricu]ar. 

Caso N9 2: S. K. de 8 años de edad. varón 

discretamente cianótico consulta e] servicio de 

cardio]o"ía de ]a Universidad de Kansas (EE. 
lJ{J). 

~ 
. ., 

No presenta signos ni síntomas de su apara- 
to cardiovascular. . 

A uscultación: P2 acentuado y df'sdob]ado. 5S 
2 cruces 3'!eii, ,pe. Murmu1\o diastÚlico .1 

cruz 29-39 eii, pe. 
ECG: Fig. 2 a: Hipertrofia vf'ntricu]ar de. 

rf'cha. 
Rayos X: Fig. Ih: Figura en 8 característi. 

cas. Hiperflujo pu]monar. Hipertrofia derechll 
2 cruces. 
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RESUMEN DE CASOS Radioscopia: Hipertrofia der. 2 cruces. Dan- 
za hiliar 2 cruces. 

Ca.tClterización: Los datos se consignan en 
]a Fig. 5 (oximetría, manomeMÍa, shunts y 

{Jujos) . 

'CONCL USIONES 

Se presentan 2 casos de retorno anómalo 

venoso total pulmonar y se analizan los ha- 

lIazgos clínicos y hemodinámicos. 
Se describe el desarrollo embriológico 

venoso. Se insiste en la posibilidad de sos- 

pechar clínicamente est a malformacÍón en 
un porcentaje alto de casos. 
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