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Resumen

Objetivo: Se presenta una explicacion patogenética sobre la morfogénesis de la doble salida
de ventriculo derecho que explica su origen.

Método: Se describieron 35 corazones con doble salida de ventriculo derecho, 15 con grandes
arterias ligeramente cruzadas, 10 con arterias lado a lado y 10 con aorta anterior y pulmonar
posterior. Se comparo6 el plano de separacion de las vias de salida y de las grandes arterias en
los 3 tipos de esta cardiopatia, con el plano de la tabicacion troncoconal normal del corazén
embrionario. Se determiné el plano cefalico del tabique troncoconal y se comparé con la posi-
cion de su borde inferior, con lo cual se calculo el grado de torsion troncoconal en cada grupo de
esta cardiopatia; esto permitio inferir el tipo de giro de ese tabique en las 3 formas anatomicas
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°.

Conclusion: Embriologicamente esta cardiopatia se origina por persistencia de la continuidad
entre el ventriculo derecho y el troncocono, que origina las vias de salida y las grandes arte-
rias. Sus variantes anatomicas se originan por una detorsion progresiva del tabique troncoconal
continuada con una torsion de —90°.
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Double outlet right ventricle. Embryological approach

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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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

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
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calculated the type of torsion of the truncoconal septum.
truncoconal septum followed by a torsion of —90°.
S.A. All rights reserved.

Introduccion

La doble salida de ventriculo derecho agrupa a un con-
junto heterogéneo de cardiopatias congénitas que tienen
en comun el tipo de conexion ventriculoarterial, en el que
mas del 50% de las areas valvulares de las grandes arterias
nacen de ese ventriculo' (fig. 1). En estos corazones es nece-
saria una comunicacion interventricular que funciona como
Unica salida de la sangre del ventriculo izquierdo hacia el
ventriculo derecho, de donde surgen las grandes arterias;
este defecto septal puede variar de posicion segiin se ubique
la trabécula septomarginal, si ésta se desarrolla debajo del
infundibulo posterior derecho el defecto septal es subinfun-
dibular posterior, por el contrario si la trabécula se forma en
posicion anterior se ubica debajo del infundibulo anterior,
dicho defecto es subinfundibular anterior. Cuando el septum
infundibular no se forma o es muy hipoplasico, la trabécula
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Figura 1  Esquema que muestra el nacimiento de las grandes
arterias en mas del 50% a partir del ventriculo derecho. VD:
ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.

septomarginal se ubica debajo de las 2 salidas, constitu-
yendo el defecto septal infundibular subarterial, finalmente
la comunicacion interventricular puede formarse en zonas
alejadas a las vias de salida. Estas variantes de la comunica-
cion interventricular y los tipos de relaciones espaciales de
las vias de salida y de las grandes arterias han servido como
parametros para su sistematizacién®3. Clasicamente se han
considerado 3 grandes grupos con la aorta dextropuesta:
grandes arterias ligeramente entrecruzadas, paralelas en el
plano frontal (lado a lado) y con aorta anterior y arteria
pulmonar posterior, este Gltimo grupo a su vez con 3 varian-
tes anatomicas: aorta anterior derecha con arteria pulmonar
posterior izquierda, aorta anterior con pulmonar posterior
y aorta anterior izquierda con pulmonar posterior derecha
(fig. 2). En estas cardiopatias las vias de salida presentan
2 variantes posicionales anterior-posterior y lado a lado*
(fig. 3). En el grupo de grandes arterias ligeramente cruzadas
la salida anterior es izquierda y origina a la arteria pulmo-
nar, y la salida posterior es derecha y origina a la aorta. En
el grupo con aorta anterior esta arteria nace del infundibulo
anterior derecho, y la arteria pulmonar lo hace del infundi-
bulo posterior izquierdo. En la variante de grandes arterias
paralelas en el plano frontal (lado a lado), la salida subadr-
tica esta situada a la derecha y la salida subpulmonar a la
izquierda, las grandes arterias tienen las mismas posiciones
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Figura 2 Esquemas que muestran la clasificacion de la doble
salida de ventriculo derecho segln la relacion entre las grandes
arterias: |, ligeramente entrecruzadas; Il, paralelas en el plano
frontal (lado a lado); IlI, paralelas en el plano posterior. A: aorta
anterior; B: aorta anterior; C: aorta anterior izquierda.

R & )
F g



Doble salida del ventriculo derecho

275

Figura 3

Esquemas de cortes transversales de la base del corazon (superiores) y las posiciones de las vias de salida (inferiores).

A) Salidas anteroposteriores (complejos de Eisenmenger y Fallot), B) salidas lado a lado (complejo de Taussig-Bing), C) salidas
anteroposteriores con aorta anterior. *Discontinuidad atrioventricular sigmoidea. VD: ventriculo derecho.

que sus vias de salida. Otro criterio empleado en la siste-
matizacion de este grupo de cardiopatias es la presencia o
ausencia de obstruccion en una de las 2 vias de salida, ya
sea subaortica o subpulmonar’.

Es frecuente la presencia de 2 infundibulos que se definen
como vias de salida de paredes musculares con disconti-
nuidad atrioventricular-sigmoidea, lo que en el pasado se
considerd como criterio patognomonico de esta cardiopatia®
(fig. 4 A). Se han descrito muchos casos con un solo infundi-
bulo que puede ser subadrtico o subpulmonar’ (fig. 4 B). Para
entender los mecanismos patogenéticos involucrados en el
origen de este grupo heterogéneo de cardiopatias, es nece-
sario conocer con precision las caracteristicas anatémicas y
espaciales tanto de las vias de salida ventriculares como de
las grandes arterias®”®.

Varios autores han propuesto que la doble salida del
ventriculo derecho se origina por la persistencia de un
patron morfologico y hemodinamico caracteristico del cora-
zon embrionario durante los horizontes Xlll y XIV de Streeter,
en los que el esbozo del ventriculo derecho posee las 2 vias
de salida'?-"2,

En el presente trabajo se propone una explicacion
patogenética de los diferentes tipos anatomicos de esta car-
diopatia basada en las torsiones anormales del tabique tron-
coconal inferiores a los 180°, que afectan primariamente

A

Figura 4 A) Esquemas que muestran un solo infundibulo vy,
B) 2 infundibulos en la doble camara de salida de ventri-
culo derecho (DCSVD). VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo
izquierdo.

al segmento infundibular que origina las vias de salida y que
repercute secundariamente en el tabique troncal que separa
a las grandes arterias. Esta propuesta se basa en el analisis
anatomico de las vias de salida y de la interrelacion de las
grandes arterias en cada uno de los grupos mencionados.
También se propone una nueva nomenclatura de la comuni-
cacion interventricular basada en la anatomia de las vias de
salida de este grupo de cardiopatias congénitas.

Método

Se describieron 30 corazones portadores de doble salida
de ventriculo derecho de la coleccion patologica del Insti-
tuto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez. Se emplearon
los lineamientos del sistema secuencial segmentario uti-
lizados en el diagndstico morfoldgico de las cardiopatias
congénitas'. Se empled la clasificacidon basada en la relacion
espacial entre las grandes arterias y sus vias de salida?3,
la cual comprende 3 grupos: grandes arterias ligeramente

-180°

Figura5 Esquema que muestra las posiciones cambiantes del
septum infundibular en los diferentes grupos de doble salida de
ventriculo derecho, las cuales forman un angulo con el septum
infundibular del corazon normal (linea gruesa).
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Figura 6 Esquemas que muestran diferentes grados de torsion del tabique troncoconal en la doble salida de ventriculo derecho:

A) 135° (complejo de Eisenmenger); B) 135° (tetralogia de Fallot); C) 90° (complejo de Taussig-Bing); D) 0° (aorta anterior derecha);
E) —45° (aorta anterior); F) —90° (aorta anterior izquierda). Ao: aorta; AP: arteria pulmonar.

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

Se utilizd un método geométrico que consistio en deter-
minar la orientacion espacial del septum infundibular en
cada uno de los 3 grupos mencionados; éste se proyectd
hacia el plano del septum infundibular del corazén normal;
el angulo obtenido entre los 2 planos fue medido y su valor
en grados se resto al valor de 180°, que representa la torsion
normal del tabique troncoconal; de esta forma se calcularon
los grados de rotacion troncoconal en cada grupo de la doble
salida de ventriculo derecho (fig. 5).

Resultados

Las posiciones cambiantes del tabique infundibular que
separa las vias de salida y los grados de rotacion variables del
tabique troncal que separa las grandes arterias, revelaron un
espectro de grados de detorsion del tabique troncoconal que
afecta primariamente al segmento infundibular, y que reper-
cute en el segmento troncal. En el grupo con grandes arterias
ligeramente cruzadas constituido por 15 corazones, el borde
inferior del tabique troncoconal se ubicé de derecha a
izquierda en sentido ventrodorsal, por lo que la torsion tron-
coconal fue de 135° y la detorsion fue de 45°, con las vias de
salida subpulmonar anterior izquierda y subadrtica posterior
derecha (figs. 6 Ay B, 7-9). La comunicacion interventricular
fue subinfundibular posterior ubicada debajo del infundi-
bulo subadrtico en 14 corazones, y en uno fue infundibular
subarterial. En el grupo con grandes arterias lado a lado for-
mado por 5 corazones, la ubicacion del extremo inferior del
tabique troncoconal fue anteroposterior con torsion tronco-
conal de 90° y detorsion también de 90° (figs. 6 C, 10y 11).
La comunicacion interventricular en este grupo fue subin-
fundibular anterior, debajo del infundibulo subpulmonar.

El tercer grupo estuvo formado por 10 corazones, 8 con
aorta anterior derecha y pulmonar posterior izquierda, en
los cuales la orientacion del borde inferior del tabique tron-
coconal fue de derecha a izquierda en sentido ventrodorsal,
que coincide con la orientacion del borde cefalico del tabi-
que troncal, el cual fue recto (0° de torsion) (figs. 6 Dy 12),
la comunicacion interventricular en este subgrupo fue
subinfundibular posterior debajo del infundibulo subpulmo-
nar; 2 corazones de este subgrupo presentaron estenosis

pulmonar mixta valvular e infundibular. La variante con
aorta anterior y pulmonar posterior representada por un
corazéon mostré el borde inferior el tabique troncoconal
orientado frontalmente de derecha a izquierda, con una
rotacion negativa de 45° (fig. 6 E); la comunicacion inter-
ventricular en este corazén fue subinfundibular posterior
debajo de la arteria pulmonar. La variante con aorta ante-
rior izquierda y pulmonar posterior derecha constituida por
un corazén, mostré una rotacion negativa de 90° en el

Figura 7 Vista externa de un corazon con doble salida de
ventriculo derecho con arterias ligeramente entrecruzadas
(complejo de Eisenmenger). Obsérvese la dextroposicion de la
aortay la dilatacion del tronco de la arteria pulmonar. AD: auri-
cula derecha; Ao: aorta; AP: arteria pulmonar; VD: ventriculo
derecho.
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Figura 8 Vista interna del ventriculo derecho de un corazon
con complejo de Eisenmenger. Obsérvese el infundibulo sub-
aortico (IAo, barra negra) posterior derecho y el infundibulo
subpulmonar (IP) anterior izquierdo. La barra blanca sefnala la
comunicacion interventricular. *Septum infundibular. VT: val-
vula trictspide; VD: ventriculo derecho.

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

Discusion

En etapas tempranas del desarrollo del corazon, el esbozo
del ventriculo derecho (bulbus cordis) se continta con el
cono o infundibulo primitivo que da origen a las vias 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, Xl y XIV)'3'4 (figs. 13 y 14), esto
constituye la premisa fundamental que explica el origen de
la doble salida del ventriculo derecho. Normalmente, los
canales aortico y pulmonar se separan por el desarrollo de
un tabique troncoconal helicoidal con un giro de 180°, lo que

Figura9 Vista interna de un corazon con doble salida de ven-
triculo derecho y tetralogia de Fallot. Obsérvese el nacimiento
de la aorta en mas del 50% a partir del ventriculo derecho,
el desplazamiento anterior del septum infundibular, la esteno-
sis pulmonar y la hipertrofia del ventriculo derecho. *Pliegue
infundibulo ventricular. Ao: aorta; AP: arteria pulmonar; VD:
ventriculo derecho; VT: valvula trictspide; Sl: septum infundi-
bular.

Figura 10 Vista interna del ventriculo derecho y de la arte-
ria pulmonar que muestra las caracteristicas del complejo de
Taussig-Bing. Obsérvese las grandes arterias lado a lado, el
doble infundibulo subpulmonar (1) y el subaodrtico (2, sonda) y
la comunicacion interventricular debajo de la arteria pulmonar
(asterisco). Sl: septum infundibular; TSM: trabécula septomar-
ginal; Ao: aorta; AP: arteria pulmonar; VD: ventriculo derecho.

Figura 11 Vista interna de las vias de salida del ventri-
culo derecho en el complejo Taussing-Bing. Obsérvese los
infundibulos paralelos en el plano frontal. *Comunicacion inter-
ventricular. VD: ventriculo derecho; Sl: septum infundibular; VT:
valvula tricGspide; IP: infundibulo subpulmonar; lAo: infundi-
bulo subadrtico.
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Figura 12 Vista interna del ventriculo derecho con doble
salida. Obsérvese la aorta anterior derecha, la arteria pulmonar
posterior izquierda, los infundibulos subadrtico amplio y subpul-
monar estendtico, el pliegue infundibulo ventricular (asterisco
negro) y la comunicacion interventricular (asterisco blanco).
VD: ventriculo derecho; SI: septum infundibular; TSM: trabé-
cula septomarginal; Ao: aorta; AP: arteria pulmonar; VT: valvula
trictspide; IP: infundibulo subpulmonar; IAo: infundibulo sub-
aortico.

determina la relacion entrecruzada de las grandes arterias
que se observa en el corazén normal (horizontes de Stree-
ter XIV, XV, XVI, XVIl 'y XVIII)'>. Durante la separacion de los
canales adrtico y pulmonar por el tabique troncoconal, éstos
nacen del ventriculo derecho (fig. 15 A). El troncocono expe-
rimenta un desplazamiento de derecha a izquierda, proceso
que acerca a la via de salida subadrtica hacia la cavidad del
ventriculo izquierdo (fig. 15 B) hasta que la aorta establece
su conexion completa con dicho ventriculo (fig. 15 C); en
este momento se oblitera la comunicacion interventricular
(horizonte XIX de Streeter)'®. La explicacion patogenética
generalmente aceptada es la falta de desplazamiento tron-
coconal de derecha a izquierda, lo que determina que la
salida adrtica no se conecte con el ventriculo izquierdo
y permanezca dentro del ventriculo derecho junto con la
salida subpulmonar®'3'> (fig. 15 A). No se conocen las cau-
sas de fondo de la detencién del deslizamiento troncoconal
de derecha hacia la izquierda.

En este trabajo se proponen los mecanismos patogenéti-
cos que originan las variantes anatomicas de la doble salida
de ventriculo derecho basados en alteraciones de las posi-
ciones del tabique infundibular, que provocan detorsiones
progresivas en el tabique troncal. Cuando ocurre tabica-
cion troncoconal normal, este tabique presenta un giro de
180° en los que la salida adrtica es posterior izquierda, y la
pulmonar anterior derecha (fig. 16 A).

Cuando se comparan los 3 grupos anatomicos de esta
cardiopatia, se observa como elemento constante la dex-
troposicion aodrtica y en cada variante la aorta cambia de
ubicacion; en el grupo de grandes arterias ligeramente
cruzadas, la via de salida subadrtica es posterior derecha
(fig. 16 B); en el grupo de grandes arterias lado a lado,
la aorta es paralela a la arteria pulmonar y esta situada a
la derecha de ella (fig. 16 C); en el tercer grupo, la aorta
se sitla a la derecha por delante de la arteria pulmonar
(fig. 16 D), luego se ubica por delante de la arteria pulmonar

Figura 13  Vista dorsal de un embrion de pollo del estadio
12 de Hamburguer y Hamilton, que muestra el asa cardiaca
bulboventricular convexa hacia la derecha y concava hacia la
izquierda. Al: auricula izquierdo; AD: auricula derecha; BC: bul-
bus cordis; C: cono; VP: ventriculo primitivo.

Figura 14 Corazon embrionario de pollo que muestra las
camaras cardiacas primitivas. A) Fotografia frontal. B) Esquema
que muestra el interior el interior de la fotografia. T: tronco,
Al: auricula izquierdo; BC: bulbus cordis; C: cono; VP: ventriculo
primitivo; AD: auricula derecha.
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Figura 15

TVP

Esquemas que muestran el proceso de conexion ventriculoarterial en el corazon normal segln los horizontes de Streeter.

A) Horizonte XIV que muestra la doble salida del ventriculo derecho. B) Horizonte XVII. Obsérvese el cabalgamiento adrtico.
C) Horizonte XIX que muestra la conexion ventriculoarterial concordante. C: cameral; 2: comunicacion interventricular secundaria;
1: formaen bulboventricular primario; F: foraminal; I: infundibular; ST: septum troncal; TVP: tabique ventricular primitivo; VD:
ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo; AD: auricula derecha; Al: auricula izquierda; Sl: septum infundibular; Ao: aorta; AP:

arteria pulmonar; IP: infundibulo pulmonar.

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

En el grupo de grandes arterias ligeramente cruza-
das sin obstruccion de la via pulmonar, se conforma la
variante denominada complejo de Eisenmenger que cursa
con hiperflujo pulmonar (figs. 7y 8). Una variable que puede
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Figura 16 Esquemas que muestran el espectro de posiciones

de las vias de salida y las grandes arterias en los diferentes
tipos de doble salida de ventriculo derecho. A) Tabicacion tron-
coconal normal, B) aorta posterior derecha y pulmonar anterior
izquierda, C) aorta derechay 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.

agregarse es la obstruccion de la via pulmonar debido al
desplazamiento anterior del septum infundibular, lo que pro-
duce la asociacion de doble salida de ventriculo derecho
con tetralogia de Fallot®7 (figs. 6 By 9). Cuando las vias de
salida y las grandes arterias estan lado a lado, el infundibulo
subaortico al experimentar hipertrofia puede quedar obs-
truido y presentar hiperflujo pulmonar. En el grupo con aorta
anterior y pulmonar posterior, el septum infundibular puede
desplazarse en sentido posterior produciendo obstruccion
subpulmonar; cuando el tabique infundibular presenta des-
plazamiento anterior se produce obstruccion subaoértica.

En la nomenclatura tradicional el nombre de la comu-
nicacion interventricular esta dado por la arteria que se
ubica por encima de ella (subadrtica o subpulmonar). Se
menciond que las grandes arterias cambian de posicion en
los 3 grupos de la doble salida de ventriculo derecho, y un
mismo defecto septal interventricular puede ser subaortico
cuando las grandes arterias estan ligeramente cruzadas, o
subpulmonar, cuando la aorta es anterior derechay la arteria
pulmonar posterior izquierda. De la misma manera la comu-
nicacion interventricular subinfundibular anterior puede ser
subpulmonar cuando las grandes arterias estan lado a lado
(complejo de Taussig Bing), o subaodrtica en el grupo con
aorta anterior izquierda y pulmonar posterior derecha.

De la Cruz'" y Kramer® sostuvieron que la doble salida del
ventriculo derecho se originaba por la persistencia del espo-
lon de Wolff (pliegue infundibulo ventricular), que impedia
el desplazamiento de derecha a izquierda del troncocono,
lo cual evitaria la conexion de la aorta con el ventriculo
izquierdo quedando las 2 grandes arterias contenidas en el
ventriculo derecho'® (fig. 14 A). Este punto de vista actual-
mente se considera muy mecanicista, y ha sido invalidado
por la existencia de corazones con doble salida del ventri-
culo derecho y ausencia del pliegue infundibulo ventricular,
en los que existe continuidad valvular mitroadrtica®. No se
sabe qué papel juegan las modificaciones del citoesque-
leto de las células involucradas en la transferencia de la
aorta hacia el tracto de salida del ventriculo izquierdo. Estas
modificaciones si estan involucradas en otros tipos de movi-
mientos morfogenéticos, como la torsion del tubo cardiaco
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que origina la formacion del asa bulboventricular'”'3. Por
esta razon no podemos ofrecer una explicacion de la deten-
cion del desplazamiento troncoconal.

Experimentalmente se ha producido en embriones de
pollo doble salida de ventriculo derecho al colocar dispositi-
vos en el troncocono que impiden su desplazamiento normal,
por lo que las grandes arterias quedan retenidas dentro del
ventriculo derecho'®2%; también se ha reproducido esta car-
diopatia cuando el desarrollo embrionario es afectado por
hipotermia?!.

Del analisis de las posiciones cambiantes del segmento
inferior (infundibular) del tabique troncoconal, se infirio que
en cada uno de los 3 grupos anatomicos con doble salida
de ventriculo derecho ocurre un cambio de posicion pro-
gresivo del segmento infundibular del tabique troncoconal,
que secundariamente modifica la torsion troncal de dicho
tabique. Asi, cuando las grandes arterias estan ligeramente
cruzadas la torsion del tabique troncoconal es de 135° en vez
de 180° como ocurre en el corazon normal, experimentando
una detorsion (falta de rotacion) de 45°, lo que explica la
orientacion del tabique infundibular de derecha a izquierda
en sentido ventrodorsal y que la salida subaodrtica sea pos-
terior derecha en vez de posterior izquierda.

La hipotesis patogenética que explica las variantes ana-
tomicas respecto a las posiciones de las grandes arterias y
de sus vias de salida, es la que se presenta en este tra-
bajo como rotaciones del tabique troncoconal inferiores a
los 180°. Esta hipdtesis explica suficientemente la existen-
cia de un espectro de corazones patologicos postulada por
Lev, que se inicia con la comunicacion interventricular y
cabalgamiento adrtico con o sin estenosis pulmonar, que gra-
dualmente conduce a la doble salida de ventriculo derecho,
avanza hacia el corazén con la malformacioén de Taussig-Bing
y que finalmente lleva a la transposicion completa de las
grandes arterias. La posicion cambiante de la aorta dex-
tropuesta es consecuencia de las rotaciones incompletas
del tabique troncoconal; en el grupo de doble salida de
ventriculo derecho con aorta anterior y pulmonar posterior
quedo bloqueada la transferencia del infundibulo subpulmo-
nar hacia el tracto de salida del ventriculo izquierdo, lo que
impidio el establecimiento de la discordancia ventriculoar-
terial (transposicion completa de las grandes arterias), que
completa el espectro patoldgico propuesto por Lev??.

El rasgo anatomico basico que unifica a este grupo hete-
rogéneo de cardiopatias tiene su fundamento en el corazén
embrionario de los horizontes de Streeter Xl al XIV, en los
que el bulbus cordis (esbozo de la porcion trabeculada del
ventriculo derecho) se continla cefalicamente con el cono
o infundibulo y éste a su vez con el tronco, segmentos que
originan respectivamente las vias de salida y los troncos de
las grandes arterias'>' (figs. 14 y 15 A). Esta morfologia
persiste debido a que no ocurre el desplazamiento del tron-
cocono de derecha a izquierda, por lo que las vias de salida
y las grandes arterias nacen del ventriculo derecho (fig. 16).

Conclusiones

La doble salida de ventriculo derecho se origina por 2 meca-
nismos embrionarios, el primero se basa en la persistencia
de la continuidad que existe entre el esbozo del ventriculo
derecho (bulbus cordis) y el segmento infundibulo-troncal

que origina las vias de salida y las grandes arterias; el
segundo es la detorsion progresiva del tabique troncoco-
nal, que determina las variantes anatémicas de este grupo
heterogéneo de cardiopatias congénitas.

En este trabajo se propone que la designacion de la comu-
nicacion interventricular se base en la anatomia de las vias
de salida, y no en la posicion variable de las grandes arterias.
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