
CORAZON UNIVENTRICULAR
Un desafío en cardiopatías congénitas

RESUMEN
La cardiopatía con fisiología de corazón uni-

ventricular constituye un reto importante para clínicos

y cirujanos. Se presenta una revisión de la anatomía,

fisiopatología y las modernas estrategias en su manejo

clínico-quirúrgico.

Palabras clave: Corazón univentricular - Cardiopatía

congénita.

SUMMAR.Y

Congenital heart diseases with single ventri-
cle physiology means by itself an important challenge

for both, clinicians and surgeons. We presents a review

of the anatomy, pathophysiology and modern strate-

gies in its management.

Key words: Univentricular heart - congenital heart di-
SEASES.
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(4) Médico del Servicio de Cirugía Cardiotorácica - Hospital Privad.
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ANATOMIA
Los corazones con conexieon atrioventricular

univentricular, comprenden un grupo diverso de mai-

formaciones cardíacas caracteizadas por que ambas

válvulas A-V ó una válvula A-V común se comunican

con el mismo ventrículo. (1) (2)

Aunque ventrículo único es un término im-
preciso, quizás inadecuado, se usó frecuentemente en

el pasado y su aplicación se ha generalizado. (3)

ALTERACIONES ANATOMICAS CON
FISIOLOGIA DE VENTRICULO UNICO

ATR.ESIA TRICUSPIDEA
Con relación normal con grandes arterias

Con transposición de grandes arterias

ATRESIA MITRAL
Síndrome de corazón izquierdo hipoplásico

Doble salida de ventrículo derecho con atresia mitral

ATRESIA DE VALVULA PULMONAR
Atresia pulmonar con tabique interventricular intacto

Tetralogía de Fallot con atresia pulmonar

Ventrículo único con atresia pulmonar

ATRESIA DE VALVULA AORTICA
Síndrome de corazón izquierdo hipoplásico

CIV grande con ventrículo izquierdo normal

VENTRICULO UNICO CON ESTENOSIS

PULMONAR
Síndromes de asplenia-poliesplenia (heterotaxia)

CARACTERISTICAS ANATOMICAS DEL
VENTRICULO UNICO
Encontramos tres variedades:

1 - GRAN VENTRICULO IZQUIERDO

2 - GRAN VENTRICIIO DERECHO

'- 
CAMARA VENTRICULAR UNICA
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* Cuando existen dos cavidades se reconocen por su

morfología para identificarlas como izquierda o dere-

cha.
* El volumen delacámaruprincipales mayor cuando

no coexiste estenosis pulmonar.
* Es importante conocer la ubicación del nódulo A-V
antes de la cirugía para evitar bloqueos indeseables.
x La identificación conecta de las coronarias es difícil
y controvertido. (1) (2)

FISIOPATOLOGIA

¿Cómo círcula la sangre?

La característica hemodinámica es: "LA
COMPLETA MEZCLA DEL RETORNO VENOSO
SISTEMICO Y PULMONAR A NIVEL AURICU-
LAR Y/O VENTRICULAR'',

Se establece una circulación "en paralelo" ya
que el gasto cardíaco es la suma del flujo que se diri-
ge al pulmón (Qp) y el flujo sistémico (Qs), De esta

manera la sangre sistémica y la pulmonar tendrán la
misma saturación de oxígeno.

¿Qué determinaúlaproporción de flujo hacia el lecho
pulmonar y al sistémico? (a) (5) (6) (7) (9)

Las "resistencias al flujo" presentes a nivel
pulmonar y sistémico determinarán la magnitud del

flujo a cada lecho.

Resistencia al flujo pulmonar:
* obstrucción valvular o subvalvular pulmonar
t resistencia arterial pulmonar
* presión de auúcula izquierda o venosa pulmonar

Resistencia al flujo sistémico:
* lesión obstructiva anatómica
* resistencia arterial sistémica

La importancia del concepto de CIRCULA-
croN BALANCEADA (4) (9)

Estos pacientes se mantendrán estables he-

modinámicamente y con oxigenación adecuada si la
relación entre el flujo pulmonar (Qp) y el flujo sisté-

mico (Qs) se mantiene alrededor de 1.

RELACION Qp/Qs =
Sat. Aorta - Sat. venosa o promedio de cavas

Sat. Venas pulmonares - Sat. arter. pulmonar

Sat Aofa es igual a sat. art. pulmonar en ventrículo
único - 75 To - 80 7a.

Sat, venosa o promedio de cavas en pacientes bien per-

fundidos = 55 Vo - 60 Vo

Sat. Venas pulmonares en pacientes bien ventilados =
95%-1007o.

Reemplazando en la fórmula:

807a -6AVo 20Vo

RELACIONQp/Qs=--------------------= -------=l
100 - 80 7o 20 Vo

RELACION Qp/Qs = 1:

no existe cortocircuito de izq. a der. o de der. a izq. o
existe un cortocircuito bidireccional de igual magni-
tud.

RELACION Qp/Qs = mayor a 1:

indica aumento en el flujo pulmonar por cofiocircuito
de izquierda a derecha.

RELACION Qp/Qs = rnenor a 1:

indica disminución del flujo pulmonar por cortocircui-
to de derecha a izquierda.

MAMJO CLINICO SEGUN LA FISIOPATOLO.
GIA

De acuerdo al DIS-BALANCE entre el flujo sanguí-

neo pulmonar y el flujo sanguíneo sistémico (Relación

QpiQs) enfrentamos dos situaciones:

1" INADECUADO FLUJO PULMONAR:

Qp/Qs menor a 1: HIPOXEMIA (5) (8) (9)

El inadecuado flujo pulmonar puede resultar de:

OtsSTRUCCION INTRACARDIACA = en las este-

nosis valvulares pueden dilatarse por cateterismo o au-

mentar el flujo a través de la obstrucción optimizando
los inotrópicos.

OBSTRUCCION AL RETORNO VENOSO PUL-
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MONAR = en presencia de comunicación interauricu-

lar restrictiva se puede dilatar con balón.

HIPERIENSION PULMONAR. = se implemenrarán

estrategias ventilatorias (hiperventilación, aumento de

FiO2, óxido nítrico) y estrategias metabólicas (alcali-
nización). No se recomiendan vasodilatadores por su

efecto incontrolable en ambos circuitos, pulmonar y
sistémico,

2" EXCESIVO FLUJO PULMONAR:

Qp/Qs mayor a I = FALLA CARDIACA CONGESTI-
vA (e) (10)

Es la situación mas frecuente. Aumenta pro-
gresivamente el flujo al circuito pulmonar "robando"

flujo al circuito sistémico, Los pacientes presentan HI-
POPERFUSION SISTEMICA, ACIDOSIS META-
BOLICA Y SHOCK. La estrategia reside en;

x Mantener el Ductus permeable
* Minimizar la resistencia vascular sistémica:

- uso moderado de inotrópicos con efecto alfa
- reducir la postcarga con vasodilatadores
* Aumentar la resistencia vascular pulmonar:

- ventilación con hipercapnia: mantener una pCO2

entre 40-50 mmHg. (6)

- suplementar la ventilación con CO2 (5) (7) (8)
- suplementar la ventilación con nitrógeno
(al producir hipoxia alveolar aumenta la
resistencia vascular pulmonar).

- mantener un hematocrito entre 40 - 50 Vo

(la viscosidad aumenta la resistencia)

- mantener saturaciones arteriales entre 75 Vo y 85

Vo para evitar el efecto vasodilatador del 02 sobre

la vasculatura pulmonar.

TODAS ESTAS ESTRATEGIAS NO DEBEN SER

MANTENIDAS POR LARGO TIEMPO POR LA
INESTABILIDAD FISIOLOGICA Y LA ESTRATE-
GrA QUTRURGTCA NO DEBE DEMORARSE (10).

TRATAMIENTO QUIRURGICO INICIAL
Los objetivos del tratamiento quirúrgico del

corazón univentricular son: (11) (12)

* lograr una adecuada perfusión tisular con

saturación periférica entre 75 Vo - 85 7o sin producir
sobrecarga ni hipertrofia ventricular.

* evitar las distorsiones de las ramas arteria-

les pulmonares, mantener a las resistencias pulmona-

res tan bajas como sea posible.
* no obstruir el retorno de las venas pulmona-

res y preservar el buen funcionamiento de las válvulas

cardíacas.

Lograr estos objetivos no siempre es posible

debido a los numerosos factores que influyen en la fi-
siología del corazón univentricular, es necesario plan-

tear las estrategias en forma individual.

La conducta estará determinada por el estado de la cir-
culación pulmonar; (13)

1" INADECUADO FLUJO PI]LMONAR:
x realizar anastomosis sistémico-pulmonar con tubo

degore-texde3ó4mm.
2" EXCESIVO FLUJO PI]LMONAR:
* realizar cerclaje de arteria pulmonar según fórmula
de Trusler adecuando ésta a la presión de arteria pul-
monar post-estenosis y a la saturación periférica de

oxígeno.

OPERACION DE NORWOOD:
Se emplea en el niño afectado de corazóniz-

quierdo hipoplásico y se realiza en dos etapas: (14)

NORWOOD I: se crea un solo conducto entre la aorta

ascendente y el tronco de la arteria pulmonar en cone-

xión con el resto de la aorta, resultando el gasto catdía-

co totalmente sistémico. El flujo hacia el pulmón se lo-
gra a través de una anastomosis sistémico pulmonar.

Es necesario el uso de homoinjertos para las amplias
reconstrucciones de aorta y pulmonar.

NORWOOD II: esta segunda etapa consiste en reem-
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plazar Ia anastomosis sistémico-pulmonar por alguna

variedad de la operación de Fontan.
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