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Resumen
Objetivo: Se presenta una explicación patogenética sobre la morfogénesis de la doble salida
de ventrículo derecho que explica su origen.
Método: Se describieron 35 corazones con doble salida de ventrículo derecho, 15 con grandes
arterias ligeramente cruzadas, 10 con arterias lado a lado y 10 con aorta anterior y pulmonar
posterior. Se comparó el plano de separación de las vías de salida y de las grandes arterias en
los 3 tipos de esta cardiopatía, con el plano de la tabicación troncoconal normal del corazón
embrionario. Se determinó el plano cefálico del tabique troncoconal y se comparó con la posi-
ción de su borde inferior, con lo cual se calculó el grado de torsión troncoconal en cada grupo de
esta cardiopatía; esto permitió inferir el tipo de giro de ese tabique en las 3 formas anatómicas
mencionadas.
Resultados: En las grandes arterias ligeramente cruzadas el giro troncoconal fue de 135◦, en
las arterias lado a lado fue de 90◦, en la aorta anterior derecha fue de 0◦ y en la aorta anterior
izquierda fue de −90◦.
Conclusión: Embriológicamente esta cardiopatía se origina por persistencia de la continuidad
entre el ventrículo derecho y el troncocono, que origina las vías de salida y las grandes arte-
rias. Sus variantes anatómicas se originan por una detorsión progresiva del tabique troncoconal
continuada con una torsión de −90◦.
© 2012 Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez. Publicado por Masson Doyma México
S.A. Todos los derechos reservados.
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Abstract
Objective: It is proposed a pathogenetic explanation that explains the morphogenesis of the
anatomic variants of double outlet right ventricle.
Method: An anatomic embryological correlation was made in which the plane separating the
outlets and great arteries in the types of this cardiopathy was compared with the normal
truncoconal septum in the embryonic heart. Thirty five hearts with double outlet right ventricle
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274 L. Muñoz-Castellanos, M. Kuri

were described, fifteen with great arteries slightly crossed, ten with side by side great arteries
and ten with anterior aorta and posterior pulmonary artery. The cephalic border of the trun-
coconal septum was compared with its inferior border in each group. With this procedure we
calculated the type of torsion of the truncoconal septum.
Results: In the slightly crossed great arteries the truncoconal twist was of 135◦ in side by side
great arteries the twist was of 90◦ and in anterior right aorta the truncoconal septum was
straight with 0◦ of rotation, and with left anterior aorta the rotation was of −90◦.
Conclusion: Embryologically double outlet right ventricle is originated by the persisting con-
tinuity between the right ventricle with the truncus and conus which form the great arteries
and their outlets. The anatomic variations are the consequence of progressive detortion of the
truncoconal septum followed by a torsion of −90◦.
© 2012 Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez. Published by Masson Doyma México
S.A. All rights reserved.
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ntroducción

a doble salida de ventrículo derecho agrupa a un con-
unto heterogéneo de cardiopatías congénitas que tienen
n común el tipo de conexión ventriculoarterial, en el que
ás del 50% de las áreas valvulares de las grandes arterias

acen de ese ventrículo1 (fig. 1). En estos corazones es nece-
aria una comunicación interventricular que funciona como
nica salida de la sangre del ventrículo izquierdo hacia el
entrículo derecho, de donde surgen las grandes arterias;
ste defecto septal puede variar de posición según se ubique
a trabécula septomarginal, si ésta se desarrolla debajo del
nfundíbulo posterior derecho el defecto septal es subinfun-
ibular posterior, por el contrario si la trabécula se forma en

osición anterior se ubica debajo del infundíbulo anterior,
icho defecto es subinfundibular anterior. Cuando el septum
nfundibular no se forma o es muy hipoplásico, la trabécula

igura 1 Esquema que muestra el nacimiento de las grandes
rterias en más del 50% a partir del ventrículo derecho. VD:
entrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo.
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eptomarginal se ubica debajo de las 2 salidas, constitu-
endo el defecto septal infundibular subarterial, finalmente
a comunicación interventricular puede formarse en zonas
lejadas a las vías de salida. Estas variantes de la comunica-
ión interventricular y los tipos de relaciones espaciales de
as vías de salida y de las grandes arterias han servido como
arámetros para su sistematización2,3. Clásicamente se han
onsiderado 3 grandes grupos con la aorta dextropuesta:
randes arterias ligeramente entrecruzadas, paralelas en el
lano frontal (lado a lado) y con aorta anterior y arteria
ulmonar posterior, este último grupo a su vez con 3 varian-
es anatómicas: aorta anterior derecha con arteria pulmonar
osterior izquierda, aorta anterior con pulmonar posterior
aorta anterior izquierda con pulmonar posterior derecha

fig. 2). En estas cardiopatías las vías de salida presentan
variantes posicionales anterior-posterior y lado a lado4

fig. 3). En el grupo de grandes arterias ligeramente cruzadas
a salida anterior es izquierda y origina a la arteria pulmo-
ar, y la salida posterior es derecha y origina a la aorta. En
l grupo con aorta anterior esta arteria nace del infundíbulo
nterior derecho, y la arteria pulmonar lo hace del infundí-
ulo posterior izquierdo. En la variante de grandes arterias

aralelas en el plano frontal (lado a lado), la salida subaór-
ica está situada a la derecha y la salida subpulmonar a la
zquierda, las grandes arterias tienen las mismas posiciones

igura 2 Esquemas que muestran la clasificación de la doble
alida de ventrículo derecho según la relación entre las grandes
rterias: I, ligeramente entrecruzadas; II, paralelas en el plano
rontal (lado a lado); III, paralelas en el plano posterior. A: aorta
nterior; B: aorta anterior; C: aorta anterior izquierda.
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Figura 3 Esquemas de cortes transversales de la base del corazón (superiores) y las posiciones de las vías de salida (inferiores).
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lizados en el diagnóstico morfológico de las cardiopatías
congénitas1. Se empleó la clasificación basada en la relación
espacial entre las grandes arterias y sus vías de salida2,3,
la cual comprende 3 grupos: grandes arterias ligeramente
A) Salidas anteroposteriores (complejos de Eisenmenger y Fal
anteroposteriores con aorta anterior. *Discontinuidad atrioventr

que sus vías de salida. Otro criterio empleado en la siste-
matización de este grupo de cardiopatías es la presencia o
ausencia de obstrucción en una de las 2 vías de salida, ya
sea subaórtica o subpulmonar5.

Es frecuente la presencia de 2 infundíbulos que se definen
como vías de salida de paredes musculares con disconti-
nuidad atrioventricular-sigmoidea, lo que en el pasado se
consideró como criterio patognomónico de esta cardiopatía6

(fig. 4 A). Se han descrito muchos casos con un solo infundí-
bulo que puede ser subaórtico o subpulmonar7 (fig. 4 B). Para
entender los mecanismos patogenéticos involucrados en el
origen de este grupo heterogéneo de cardiopatías, es nece-
sario conocer con precisión las características anatómicas y
espaciales tanto de las vías de salida ventriculares como de
las grandes arterias8,9.

Varios autores han propuesto que la doble salida del
ventrículo derecho se origina por la persistencia de un
patrón morfológico y hemodinámico característico del cora-
zón embrionario durante los horizontes XIII y XIV de Streeter,
en los que el esbozo del ventrículo derecho posee las 2 vías
de salida10---12.
En el presente trabajo se propone una explicación
patogenética de los diferentes tipos anatómicos de esta car-
diopatía basada en las torsiones anormales del tabique tron-
coconal inferiores a los 180◦, que afectan primariamente

Figura 4 A) Esquemas que muestran un solo infundíbulo y,
B) 2 infundíbulos en la doble cámara de salida de ventrí-
culo derecho (DCSVD). VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo
izquierdo.
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B) salidas lado a lado (complejo de Taussig-Bing), C) salidas
r sigmoidea. VD: ventrículo derecho.

l segmento infundibular que origina las vías de salida y que
epercute secundariamente en el tabique troncal que separa
las grandes arterias. Esta propuesta se basa en el análisis

natómico de las vías de salida y de la interrelación de las
randes arterias en cada uno de los grupos mencionados.
ambién se propone una nueva nomenclatura de la comuni-
ación interventricular basada en la anatomía de las vías de
alida de este grupo de cardiopatías congénitas.

étodo

e describieron 30 corazones portadores de doble salida
e ventrículo derecho de la colección patológica del Insti-
uto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez. Se emplearon
os lineamientos del sistema secuencial segmentario uti-
igura 5 Esquema que muestra las posiciones cambiantes del
eptum infundibular en los diferentes grupos de doble salida de
entrículo derecho, las cuales forman un ángulo con el septum
nfundibular del corazón normal (línea gruesa).
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Figura 6 Esquemas que muestran diferentes grados de torsión del tabique troncoconal en la doble salida de ventrículo derecho:
A ); C)
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ventricular en este corazón fue subinfundibular posterior
debajo de la arteria pulmonar. La variante con aorta ante-
rior izquierda y pulmonar posterior derecha constituida por
un corazón, mostró una rotación negativa de 90◦ en el

Figura 7 Vista externa de un corazón con doble salida de
ventrículo derecho con arterias ligeramente entrecruzadas
) 135◦ (complejo de Eisenmenger); B) 135◦ (tetralogía de Fallot
) −45◦ (aorta anterior); F) −90◦ (aorta anterior izquierda). Ao

ruzadas, grandes arterias lado a lado, y grandes arterias
on aorta anterior y arteria pulmonar posterior (fig. 2).

Se utilizó un método geométrico que consistió en deter-
inar la orientación espacial del septum infundibular en

ada uno de los 3 grupos mencionados; éste se proyectó
acia el plano del septum infundibular del corazón normal;
l ángulo obtenido entre los 2 planos fue medido y su valor
n grados se restó al valor de 180◦, que representa la torsión
ormal del tabique troncoconal; de esta forma se calcularon
os grados de rotación troncoconal en cada grupo de la doble
alida de ventrículo derecho (fig. 5).

esultados

as posiciones cambiantes del tabique infundibular que
epara las vías de salida y los grados de rotación variables del
abique troncal que separa las grandes arterias, revelaron un
spectro de grados de detorsión del tabique troncoconal que
fecta primariamente al segmento infundibular, y que reper-
ute en el segmento troncal. En el grupo con grandes arterias
igeramente cruzadas constituido por 15 corazones, el borde
nferior del tabique troncoconal se ubicó de derecha a
zquierda en sentido ventrodorsal, por lo que la torsión tron-
oconal fue de 135◦ y la detorsión fue de 45◦, con las vías de
alida subpulmonar anterior izquierda y subaórtica posterior
erecha (figs. 6 A y B, 7-9). La comunicación interventricular
ue subinfundibular posterior ubicada debajo del infundí-
ulo subaórtico en 14 corazones, y en uno fue infundibular
ubarterial. En el grupo con grandes arterias lado a lado for-
ado por 5 corazones, la ubicación del extremo inferior del

abique troncoconal fue anteroposterior con torsión tronco-
onal de 90◦ y detorsión también de 90◦ (figs. 6 C, 10 y 11).
a comunicación interventricular en este grupo fue subin-
undibular anterior, debajo del infundíbulo subpulmonar.

El tercer grupo estuvo formado por 10 corazones, 8 con
orta anterior derecha y pulmonar posterior izquierda, en
os cuales la orientación del borde inferior del tabique tron-
oconal fue de derecha a izquierda en sentido ventrodorsal,
ue coincide con la orientación del borde cefálico del tabi-

ue troncal, el cual fue recto (0◦ de torsión) (figs. 6 D y 12),
a comunicación interventricular en este subgrupo fue
ubinfundibular posterior debajo del infundíbulo subpulmo-
ar; 2 corazones de este subgrupo presentaron estenosis

(
a
c
d

90◦ (complejo de Taussig-Bing); D) 0◦ (aorta anterior derecha);
ta; AP: arteria pulmonar.

ulmonar mixta valvular e infundibular. La variante con
orta anterior y pulmonar posterior representada por un
orazón mostró el borde inferior el tabique troncoconal
rientado frontalmente de derecha a izquierda, con una
otación negativa de 45◦ (fig. 6 E); la comunicación inter-
complejo de Eisenmenger). Obsérvese la dextroposición de la
orta y la dilatación del tronco de la arteria pulmonar. AD: aurí-
ula derecha; Ao: aorta; AP: arteria pulmonar; VD: ventrículo
erecho.
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Figura 8 Vista interna del ventrículo derecho de un corazón
con complejo de Eisenmenger. Obsérvese el infundíbulo sub-
aórtico (IAo, barra negra) posterior derecho y el infundíbulo
subpulmonar (IP) anterior izquierdo. La barra blanca señala la

Figura 10 Vista interna del ventrículo derecho y de la arte-
ria pulmonar que muestra las características del complejo de
Taussig-Bing. Obsérvese las grandes arterias lado a lado, el
doble infundíbulo subpulmonar (1) y el subaórtico (2, sonda) y
comunicación interventricular. *Septum infundibular. VT: vál-
vula tricúspide; VD: ventrículo derecho.

tabique troncoconal (fig. 6 F). La comunicación interven-
tricular fue subinfundibular anterior situada debajo de la
aorta.

Discusión

En etapas tempranas del desarrollo del corazón, el esbozo
del ventrículo derecho (bulbus cordis) se continúa con el
cono o infundíbulo primitivo que da origen a las vías de
salida, y éste a su vez, con el tronco que da origen a la
aorta ascendente y al tronco de la arteria pulmonar (hori-
zontes de Streeter XI, XII, XIII y XIV)13,14 (figs. 13 y 14), esto

constituye la premisa fundamental que explica el origen de
la doble salida del ventrículo derecho. Normalmente, los
canales aórtico y pulmonar se separan por el desarrollo de
un tabique troncoconal helicoidal con un giro de 180◦, lo que

Figura 9 Vista interna de un corazón con doble salida de ven-
trículo derecho y tetralogía de Fallot. Obsérvese el nacimiento
de la aorta en más del 50% a partir del ventrículo derecho,
el desplazamiento anterior del septum infundibular, la esteno-
sis pulmonar y la hipertrofia del ventrículo derecho. *Pliegue
infundíbulo ventricular. Ao: aorta; AP: arteria pulmonar; VD:
ventrículo derecho; VT: válvula tricúspide; SI: septum infundi-
bular.

la comunicación interventricular debajo de la arteria pulmonar
(asterisco). SI: septum infundibular; TSM: trabécula septomar-
ginal; Ao: aorta; AP: arteria pulmonar; VD: ventrículo derecho.

Figura 11 Vista interna de las vías de salida del ventrí-
culo derecho en el complejo Taussing-Bing. Obsérvese los
infundíbulos paralelos en el plano frontal. *Comunicación inter-
ventricular. VD: ventrículo derecho; SI: septum infundibular; VT:
válvula tricúspide; IP: infundíbulo subpulmonar; IAo: infundí-
bulo subaórtico.
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Figura 12 Vista interna del ventrículo derecho con doble
salida. Obsérvese la aorta anterior derecha, la arteria pulmonar
posterior izquierda, los infundíbulos subaórtico amplio y subpul-
monar estenótico, el pliegue infundíbulo ventricular (asterisco
negro) y la comunicación interventricular (asterisco blanco).
VD: ventrículo derecho; SI: septum infundibular; TSM: trabé-
cula septomarginal; Ao: aorta; AP: arteria pulmonar; VT: válvula
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Figura 13 Vista dorsal de un embrión de pollo del estadio
12 de Hamburguer y Hamilton, que muestra el asa cardiaca
bulboventricular convexa hacia la derecha y cóncava hacia la
izquierda. AI: aurícula izquierdo; AD: aurícula derecha; BC: bul-
bus cordis; C: cono; VP: ventrículo primitivo.

Figura 14 Corazón embrionario de pollo que muestra las
cámaras cardíacas primitivas. A) Fotografía frontal. B) Esquema
que muestra el interior el interior de la fotografía. T: tronco,
ricúspide; IP: infundíbulo subpulmonar; IAo: infundíbulo sub-
órtico.

etermina la relación entrecruzada de las grandes arterias
ue se observa en el corazón normal (horizontes de Stree-
er XIV, XV, XVI, XVII y XVIII)15. Durante la separación de los
anales aórtico y pulmonar por el tabique troncoconal, éstos
acen del ventrículo derecho (fig. 15 A). El troncocono expe-
imenta un desplazamiento de derecha a izquierda, proceso
ue acerca a la vía de salida subaórtica hacia la cavidad del
entrículo izquierdo (fig. 15 B) hasta que la aorta establece
u conexión completa con dicho ventrículo (fig. 15 C); en
ste momento se oblitera la comunicación interventricular
horizonte XIX de Streeter)10. La explicación patogenética
eneralmente aceptada es la falta de desplazamiento tron-
oconal de derecha a izquierda, lo que determina que la
alida aórtica no se conecte con el ventrículo izquierdo
permanezca dentro del ventrículo derecho junto con la

alida subpulmonar8,13,15 (fig. 15 A). No se conocen las cau-
as de fondo de la detención del deslizamiento troncoconal
e derecha hacia la izquierda.

En este trabajo se proponen los mecanismos patogenéti-
os que originan las variantes anatómicas de la doble salida
e ventrículo derecho basados en alteraciones de las posi-
iones del tabique infundibular, que provocan detorsiones
rogresivas en el tabique troncal. Cuando ocurre tabica-
ión troncoconal normal, este tabique presenta un giro de
80◦ en los que la salida aórtica es posterior izquierda, y la
ulmonar anterior derecha (fig. 16 A).

Cuando se comparan los 3 grupos anatómicos de esta
ardiopatía, se observa como elemento constante la dex-
roposición aórtica y en cada variante la aorta cambia de
bicación; en el grupo de grandes arterias ligeramente
ruzadas, la vía de salida subaórtica es posterior derecha
fig. 16 B); en el grupo de grandes arterias lado a lado,
a aorta es paralela a la arteria pulmonar y está situada a

a derecha de ella (fig. 16 C); en el tercer grupo, la aorta
e sitúa a la derecha por delante de la arteria pulmonar
fig. 16 D), luego se ubica por delante de la arteria pulmonar

AI: aurícula izquierdo; BC: bulbus cordis; C: cono; VP: ventrículo
primitivo; AD: aurícula derecha.
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Figura 15 Esquemas que muestran el proceso de conexión ventriculoarterial en el corazón normal según los horizontes de Streeter.
A) Horizonte XIV que muestra la doble salida del ventrículo derecho. B) Horizonte XVII. Obsérvese el cabalgamiento aórtico.
C) Horizonte XIX que muestra la conexión ventriculoarterial concordante. C: cameral; 2: comunicación interventricular secundaria;
1: formaen bulboventricular primario; F: foraminal; I: infundibular; ST: septum troncal; TVP: tabique ventricular primitivo; VD:
ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo; AD: aurícula derecha;
arteria pulmonar; IP: infundíbulo pulmonar.

(fig. 16 E) y finalmente, se coloca en posición anterior
izquierda respecto a la arteria pulmonar (fig. 16 F).

En el grupo de grandes arterias ligeramente cruza-
das sin obstrucción de la vía pulmonar, se conforma la
variante denominada complejo de Eisenmenger que cursa
con hiperflujo pulmonar (figs. 7 y 8). Una variable que puede

Figura 16 Esquemas que muestran el espectro de posiciones
de las vías de salida y las grandes arterias en los diferentes
tipos de doble salida de ventrículo derecho. A) Tabicación tron-
coconal normal, B) aorta posterior derecha y pulmonar anterior
izquierda, C) aorta derecha y pulmonar izquierda, D) aorta ante-
rior derecha y pulmonar posterior izquierda, E) aorta anterior
y pulmonar posterior, F) aorta anterior izquierda y pulmonar
posterior derecha. Ao: aorta; AP: arteria pulmonar.
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AI: aurícula izquierda; SI: septum infundibular; Ao: aorta; AP:

gregarse es la obstrucción de la vía pulmonar debido al
esplazamiento anterior del septum infundibular, lo que pro-
uce la asociación de doble salida de ventrículo derecho
on tetralogía de Fallot6,7 (figs. 6 B y 9). Cuando las vías de
alida y las grandes arterias están lado a lado, el infundíbulo
ubaórtico al experimentar hipertrofia puede quedar obs-
ruido y presentar hiperflujo pulmonar. En el grupo con aorta
nterior y pulmonar posterior, el septum infundibular puede
esplazarse en sentido posterior produciendo obstrucción
ubpulmonar; cuando el tabique infundibular presenta des-
lazamiento anterior se produce obstrucción subaórtica.

En la nomenclatura tradicional el nombre de la comu-
icación interventricular está dado por la arteria que se
bica por encima de ella (subaórtica o subpulmonar). Se
encionó que las grandes arterias cambian de posición en

os 3 grupos de la doble salida de ventrículo derecho, y un
ismo defecto septal interventricular puede ser subaórtico

uando las grandes arterias están ligeramente cruzadas, o
ubpulmonar, cuando la aorta es anterior derecha y la arteria
ulmonar posterior izquierda. De la misma manera la comu-
icación interventricular subinfundibular anterior puede ser
ubpulmonar cuando las grandes arterias están lado a lado
complejo de Taussig Bing), o subaórtica en el grupo con
orta anterior izquierda y pulmonar posterior derecha.

De la Cruz11 y Kramer16 sostuvieron que la doble salida del
entrículo derecho se originaba por la persistencia del espo-
ón de Wolff (pliegue infundíbulo ventricular), que impedía
l desplazamiento de derecha a izquierda del troncocono,
o cual evitaría la conexión de la aorta con el ventrículo
zquierdo quedando las 2 grandes arterias contenidas en el
entrículo derecho16 (fig. 14 A). Este punto de vista actual-
ente se considera muy mecanicista, y ha sido invalidado
or la existencia de corazones con doble salida del ventrí-
ulo derecho y ausencia del pliegue infundíbulo ventricular,
n los que existe continuidad valvular mitroaórtica3. No se
abe qué papel juegan las modificaciones del citoesque-

eto de las células involucradas en la transferencia de la
orta hacia el tracto de salida del ventrículo izquierdo. Estas
odificaciones sí están involucradas en otros tipos de movi-
ientos morfogenéticos, como la torsión del tubo cardíaco
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ue origina la formación del asa bulboventricular17,18. Por
sta razón no podemos ofrecer una explicación de la deten-
ión del desplazamiento troncoconal.

Experimentalmente se ha producido en embriones de
ollo doble salida de ventrículo derecho al colocar dispositi-
os en el troncocono que impiden su desplazamiento normal,
or lo que las grandes arterias quedan retenidas dentro del
entrículo derecho19,20; también se ha reproducido esta car-
iopatía cuando el desarrollo embrionario es afectado por
ipotermia21.

Del análisis de las posiciones cambiantes del segmento
nferior (infundibular) del tabique troncoconal, se infirió que
n cada uno de los 3 grupos anatómicos con doble salida
e ventrículo derecho ocurre un cambio de posición pro-
resivo del segmento infundibular del tabique troncoconal,
ue secundariamente modifica la torsión troncal de dicho
abique. Así, cuando las grandes arterias están ligeramente
ruzadas la torsión del tabique troncoconal es de 135◦ en vez
e 180◦ como ocurre en el corazón normal, experimentando
na detorsión (falta de rotación) de 45◦, lo que explica la
rientación del tabique infundibular de derecha a izquierda
n sentido ventrodorsal y que la salida subaórtica sea pos-
erior derecha en vez de posterior izquierda.

La hipótesis patogenética que explica las variantes ana-
ómicas respecto a las posiciones de las grandes arterias y
e sus vías de salida, es la que se presenta en este tra-
ajo como rotaciones del tabique troncoconal inferiores a
os 180◦. Esta hipótesis explica suficientemente la existen-
ia de un espectro de corazones patológicos postulada por
ev, que se inicia con la comunicación interventricular y
abalgamiento aórtico con o sin estenosis pulmonar, que gra-
ualmente conduce a la doble salida de ventrículo derecho,
vanza hacia el corazón con la malformación de Taussig-Bing
que finalmente lleva a la transposición completa de las

randes arterias. La posición cambiante de la aorta dex-
ropuesta es consecuencia de las rotaciones incompletas
el tabique troncoconal; en el grupo de doble salida de
entrículo derecho con aorta anterior y pulmonar posterior
uedó bloqueada la transferencia del infundíbulo subpulmo-
ar hacia el tracto de salida del ventrículo izquierdo, lo que
mpidió el establecimiento de la discordancia ventriculoar-
erial (transposición completa de las grandes arterias), que
ompleta el espectro patológico propuesto por Lev22.

El rasgo anatómico básico que unifica a este grupo hete-
ogéneo de cardiopatías tiene su fundamento en el corazón
mbrionario de los horizontes de Streeter XI al XIV, en los
ue el bulbus cordis (esbozo de la porción trabeculada del
entrículo derecho) se continúa cefálicamente con el cono
infundíbulo y éste a su vez con el tronco, segmentos que

riginan respectivamente las vías de salida y los troncos de
as grandes arterias13,14 (figs. 14 y 15 A). Esta morfología
ersiste debido a que no ocurre el desplazamiento del tron-
ocono de derecha a izquierda, por lo que las vías de salida
las grandes arterias nacen del ventrículo derecho (fig. 16).

onclusiones
a doble salida de ventrículo derecho se origina por 2 meca-
ismos embrionarios, el primero se basa en la persistencia
e la continuidad que existe entre el esbozo del ventrículo
erecho (bulbus cordis) y el segmento infundíbulo-troncal
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ue origina las vías de salida y las grandes arterias; el
egundo es la detorsión progresiva del tabique troncoco-
al, que determina las variantes anatómicas de este grupo
eterogéneo de cardiopatías congénitas.

En este trabajo se propone que la designación de la comu-
icación interventricular se base en la anatomía de las vías
e salida, y no en la posición variable de las grandes arterias.

inanciamiento

o se recibió patrocinio de ningún tipo para llevar a cabo
ste artículo.
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