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Definición y Generalidades 

Definimos las obstrucciones severas al flujo sistémico co­
mo las diferentes cardiopatias que tienen dificultad para 
bombear a la circu lación sistémica, el flujo sanguineo oxi­
genado proveniente de las venas pulmonares, por existir 
una malformación de tipo obstructivo ya sea a nivel de 
la aorta descendente, cayado aórtico. aorta ascendente, 
válvula aórtica o ventrículo izquierdo (30). 

Las entidades más frecuentes que pertenecen a este gru­
po Son : 

* Coartación aórtica severa 
* Interrupción del arco aórtico 
* Estenósis valvular aórtica severa 
• Atresia valvular aónica con ventrículo izquierdo 

normal 
• Sindrome del corazón izquierdo hipoplásico. 

Coartación Aórtica 

Fue descrita inicialmente por Morgagni en 1.760 (1) . Es 
una lesión obslructiva localizada generalmente en la unión 
del cayado aórtico con la aorta descendente, y por lo tan­
to adyacente al ductus o ligamento artcrioso . 

Cuando se presenta en el período del recién nacido ge­
neralmente es severa pudiendo encontrarse una membra­
na obstructiva, asociada con frecuencia a hipoplásia del 
istmo aórtico (zona comprendida entre el origen de la sub­
clavia jzquierda y el cabo aórtico del dUCLUS). No es raro 
que se encuentre asociada una hipoplásia de la porción 
transversa del cayado aórtico. (Fig. l A Y B). 
En su eliopatogenia se mencionan básicamente tres po­
sibilidades: 
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• El efecto del flujo sanguíneo in úlero que deja relati­
vamente hipoperfundido el istmo aórtico, propiciando 
su hipodesarrolio . 2 - 4. 

• Proliferación del tejido ductal por la porción posterior 
de la aorta: Teoria Skodáiea. 6, 7. 

figura lA. Pieza anatómica que muestra una Coartación AÓrtica Se­
ve ra YUJClaductal (Flecha) , asociada a hipoplásia de la porción trans­
versa del cayado (at). Debido a que la subclavia iloquierda (SI) nace muy 
cerca al cabo aórtico del ductus (dl que es mu y eSl rtX:ho (cardiopatía 
duetus dependiente), el itsmo aórtico (1) es mu y COrLo. El tronco pul­
monar (TP) está muy dilatado . AA: Aorta Ascendente; AD: Aorta Des· 
cendente, VD: Ventrículo Derecho. VI : Ventriculo i7quierdo, C: 
Coronaria descendente anterior; TB: Tronco Braquiocefálico b; CI: Ca­
rótida Izquierda; SI: Subclayia Izquierda . 
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• Alteración en la unión del cuarto arco aórtico con la 
aorta descendente quedando una obstrucción a nivel 
de la unión. 5, 8. 

Se ha dividido en preduclal , yuxladuclal y postductal, 
de acuerdo con localización en relación al ductus, pe­
ro la que se manifiesta en el recién nacido generalmente 
es preduclal o yuxladuclal (Fig. 1). Desde el punto de vista 
clínico se ha dividido en tipo infantil y lipo adulto y en 
ais lada o compleja según se asocie o no con otras car­
diopatías. E!>L3 paLOlogía corresponde según estadísticas 
al 5"70 del total de las cardiopatias, pero se han encon­
trado en el 100f0 al l70f0 de autopsias de recién nacidos 
que fallecen por cardiopatías. 3, 8. 

Su cuadro clínico es agudo y se caracteriza por difi ­
cultad respiratoria , disminución o ausencia de pulsos en 
miembros inferiores, insuficiencia cardíaca y se manifies­
ta una vez comienza a cerrarse el duetus arteriosus des­
pués del nacimicmo por lo que se trala de una cardiopatia 
ductus dependiente (12, J 7). 

Interrupción del Arco Aórtico 

Esta entidad fue descrit.a inicia lmente en el siglo XVIlI 
por Raphael Sleidele de la Universidad de Viena, por lo 
que inicialmente se le conoció como el complejo de Stei­
dele (9). 

Posteriormente Celoria y Patton clasificaron esta pa­
tologia en Ires lipos: ( 10) 

Figura lB . Pic7.a anatómica que muestra una coarlación aórlica se\era 
yuxtaductal tipo membrana con una minima luz (flecha), Hipoplá~ ia 
del istmo aórtico (1) y de la porción tra nsversa dcl cayado aónico (at). 
Se observa claramente un tejido "rugoso" (asterisco) que se orienta 
hacia la pared poslcnor de la aorta que corresponde a tejido ductal. 
O: Ductus: SI: Subclavia i7q uierda; CI: CarÓtIda iLquierda: TD: Tronco 
braquiocefálico. SO: Subclavia derecha; Cl) : Carót ida derecha, Tp: 
Tronco pulmonar, Al): Aorta descendente. AA: Aorta ascendenlc. 

RCC Vol. 4 P\lo. I 
Seplicmbre 1~3 

A) Cuando la interrupción se localiza entre el duclUs yel 
origen de la subclavia izquierda (Fig. 2A). 

B) Cuando se loca:iza entre el origen de la subclavia iz­
quierda y el origen de la carótida izquierda (Fig. 2B). 

C) Cuando se localiza entre el origen de la carótida iz­
quierda y el orígen del tronco braquioce'fálico (Fig. 2C). 

Existen subtipos, si se encuentra asociada una subcla­
via derecha aberrante (Fig. 2C). 

Generalmente se asocia a otros defectos siendo frecuen­
te que exista una CIV interifundibular por desplazamiento 
posterior del septum conal (Fig. 3) con obstrucción su­
baórtica o hipoplasia de la aOrla ascendente por lo que 
en la genésis de esta entidad juega un papel primordial 
la alteración del flujo en la vida intrauterina (11). 

Su cuadro clínica es muy agudo y severo y se inicia con 
el cierre del ductus, lo que indica que se trata de una car-

Figura 2A. Aortograma que muestra una interrupción del arco aórtico 
tipo A. Se observa el cayado aórtico (C) y la aorta descendente (AD) 
completamen te separados distal al origen de la subclavia izquierda (SI). 
el: Carótida izquierda; CO: Carótida derecha; S\): Subclavia derecha. 
Se observa además la abundante circulación colateral que ex iste, a tra­
vés de la cua l se apacifica la aorta descendente. 

.. 
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... iKur:t 21J. Pieza analómica Que muestra una inlerrupción del arco aó r­
tico tipO O. Ob!>érvcse que la aona solo da origen al tronco braquioce­
fálico (TB) y a la ca rótida izquierda (el) y está totalmente !>eparada 
de la aona descendente (AD) que se continua con la pulmonar dilald­
da (TP) a trav¿lI del duetus (D)_ VD: Ventriculo derecho, VI : Venlri­
culo i¿quierdo. La subclavia izqu ierda (SI) nace de la aorta descendente 
proximal (Flecha) , Ao: Aorta ascendente . 

.· i~ul1l J. Pie7.a anatómica que muestra e1 ventrículo i.a¡uierdo (VI) abier­
to pam observar una CIV interinfundibular amplia (flecha) por des­
plalamit!nto posterior del seplum conal (e), lo que produce una 
obstrucción a la salida aórtica. V: válvula aórtica: M: Vályula minal. 

diopatia ductus dependiente. 12, 17. Precozmente se pre­
scnla un cuadro de insuficiencia cardíaca severa y 
dificultad respiratoria ocurriendo una alta mortalidad 
precoz debido al progresivo deterioro de los pacientes y 
a la severidad de la cardiopatía en si, reportándose in­
cluso una mOrlalidad postoperatoria temprana que va­
ria del 35O¡o al 72O¡o. (4) Afortunadamente no es muy 
frecuente , constituyendo menos del 2O¡o de los defectos 
cardiacos en el neo nato, (36). Otro signo clínico impor­
tante es la disminución o ausencia de pulsos en miem­
bros inferiores. 
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Figura 2e. In terrupción eJel arco aórtico lipa e con subclavia derecha 
aberranl e (SO), la cual nace dc la aona descendente (AD) proximal, 
distal al orige n de la subclavia ilquierda (a!>teri!>co) y de la carót ida il­
quierda e l : La aOrta ascendeme (AA) solo da origen ti la carÓlida de­
recha (CD). El tronco de la pulmonar (TP) sc continüa con la aort a 
descendente a Iraves de un duclu~ grande (O). VD: Ventriculo dere­
cho , VI : Ventrículo izquierdo. 

Estenosis Valvular Aórtica Severa 

Esta entidad rue descrita inicialmente por Morgagni en 
1.761 Y se caracteriza en el recién nm.:ido por una obs­
trucción severa a nivel valvular aórlico , que comprome­
te no solo la válvula en sí, sino co n rrecuencia también 
el anillo valvu lar el cual es hipoplá!otico en mayor o me­
nor grado; ademas , la válvula eSlá deformada, hay con 
frecuencia malformación asociada del aparato valvular 
mitral y es casi constante la presencia de marcada hiper­
trofia ventricular izquierda y fibroc l a~ilósi" ondocardía­
ca importante (23 , 32) (Fig. 4A Y B) . En su génesis, el 
tcratógeno posiblemente actúa en Clapa!ot de tardías del 
desarrollo , raLón por la cual la lesión es puramente 
valvular. 

A fortunadamente como patología del recién nacido es 
una entidad poco frecuente, siendo el 1% al 30"/0 del (0-

tal de cardiopatías que se manifiestan en recién nacidos 
y según inrormes de autopsias de recién nacidos falleci ­
dos por cardiopatia.\, puede corresponderle menos del 1010 

que es muy direrente por ejemplo a la coanación que le 
corresponde entre el IOO¡o y 17% (30) . 

El cuadro clínico es un poco menos agudo que los arr­
tcriores, presentándose en general más tardíamente (8, 
13, 14), pero al igual que ellos, origina lIna alta mortali­
dad y se caracteriza por un cuadro de dificultada respi­
ratoria, pulsos disminuidos e insuficiencia cardiaca 
severa. (32, 33). Se ha intentado practicar valvu loplás­
lias con balón sin resultados satisfactOrios a esta edad, 
aunque los resultados han ido mejorando progresivamen­
te; sin embargo, parece haber mejores resultados con val­
vulotomia quirúrgica (30). 
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H~ura 4A . Piel.a anatómica que permite ver un ventrícu lo izquierdo 
(V I) abicrlo en una e<;teni ,,¡s aórtica !>c .. era para mostrar la hipertrofia 
de sus paredes (P) y la válvula a6nica cslcnólica y malformada. (pun· 
la de necha) . "'1: vál vula mi tral. 

Atresia Valvular Aórtica 
con Ventriculo Izquierdo Normal 

Se define la atresia va lvu lar aórtica como la obstrucción 
lOlal a nivel de la vá lvula aórtica. (15, 17, 20, 29) . Para 
que exista un ventrículo i7quierdo normal asociado a atre­
sia valvula r aórtica, es necesario que el teratógcno actúe 
tardíamente duranle la cmbriogénesis de la válvula aór­
tica, siendo esta la diferenciación esencial en relació n a l 
síndrome de corazón izquierdo hipoplásico con atresia 
aórtica. 

E~ una entidad relativamente ra ra. En los primeros 
veint e (20) meses de funcionamienLO de la Unidad dc Car­
diologia Neo natal no se presentó ningún caso. Su mani ­
festac ió n es muy aguda poco después del nacimiento con 
un cuadro de dificultad respiratoria e insuficiencia car­
díaca severa y una evolución que rápidamente lleva a la 
muerte del paciente. 

Síndrome de Corazón Izquierdo 
Hipoplásico 

Esta entidad sc ca racteriza por atresia o hipoplasia mi­
tral, hipoplasia del ventrículo izquierdo y atresia o hipo­
plasia de la arteria Que emerge del ventrículo i7Quicrdo 
(aorta)_ 24, 28 (Fig. 5). 

La embriopatogénesis de esta entidad se explica po r una 
malseptación del canal AV, que origina hipoplasia O atre­
sia mitral (Según producción experimental en embrión 
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Figura 48. Acercamiemo del plano va lvul ar aónico pa ra ver la severa 
malformación y engrosamiento de la válvula aó rlica. (V). M: Válvula 
mitral, VI: Ventriculo izquierdo. 

Fi~ura SAo PiC:la ana tómica que muestra un sindrome de corazón il­
quierdo hipoplásico tipo J. vista frontal. Se observa gra n crecimiento 
del (:entrículo derecho (VD) y de la Auricula derecha (AO) mientras 
que el venlriculo i7quierdo (a"lcri sco) apenao; o;C vi<¡;uali7a por su hipo­
plasia. La aona ascendente es severamente hipoplásica (flec ha) mien­
tras que el cayado aórt i:o (C) que esta m:h cerca al ductus (d) , está 
ma)\ de)\arrollado. P : Troncos pulmona r. TB: Tronco braquiocefálico. 
e l : carótida izqu ierda, SI: Subclavia izquierda. AD: Aorta de~cendente. 
La au rícu la ilquie rda (Al) también esta hipoplásica. 
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Figura 58. Cone Transversal del ventrículo i7..Quierdo (V I) en un Sin­
drome de Cora7..Ó n Izq uierdo Hipoplásko !ipo I con atresia mitroaór­
tka para mostrar la cavidad ventricular izquie rda . (flechas) que es 
mJoima . 

"'¡gura 5e. Piela Anatómica de un síndrome de cora7ón izquierdo hi 
poplásico tipo 11, con hipoplasia mitral severa . Se observa una cavidd 
ve ntricu la r (e) más desarrollado con severo engrosamiento de sus pa 
redes (p) y engrosamiento del endocardio. La válvula mitral (M) es muy 
hipoplá.slica . 

DIAZ.MARQUEZ 
OBSTRUCCIONES SEVERAS .. 

29 

de pollo por Harsh y Paul y G. Díaz) (26, 27); secunda­
riamente se produce hipoplasia del ventrículo Izquierdo 
y al conectarse posteriormente la aorta al ventrículo iz­
quierdo. quedará hipoplásica o atrésica. Esta es una en­
tidad frecuente en el recién nacido, se ha encontrado hasta 
en 9070 de las malformaciones eardíovasculares que se ma­
nifiestan en el nconato y hasta en 220/0 de los pacientes 
que fallecen por cardiopatía en el período neonatal. 

Hemos clasificado el sí ndrome de corazón izquierdo 
hipoplásico en tres tipos que son diferentes morfológí­
eamente y que posiblemente tienen diferente embriopa­
togénesis (24). 

1. Atresia mitro-aórtica (Fig. 5A Y B) 

11. Hipoplasia mitral severa (Fig. 5C) que pueden ser: 

• Con hipoplasia aórtica o 
• Con at resia aórtica. 

t-'igura SI) . PiC7.a analómiC3 de un síndrome de co razó n hipoplás ico 
tipo 111 C('In CIV (flecha) . Se observa una cavidad ventricular de tama­
ño cercano a lo normal y su pared es de espeso r normal. (histológica­
mcntc también es práclicamenlc normal) . 
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111. Síndrome de corazón izquierdo hipoplásico con 
CIV (Fig . 5D) 

El cuadro clínico de estos pacientes es muy típico. pues 
nacen "normales" con peso normal y pocas horas des­
pués del nacimiento, apenas empieza a cerrarse el duc­
tus (cardiopatía ductus dependiente), com ienzan con un 
cuadro de dificultad respiratoria e insuficiencia cardíaca 
y se deterioran rápidamente evolucionado al choque car­
diogénico y fallecen . Las soluciones posibles a esta seve­
ra patologia son la cirugía de Norwood (35) y el trasplante 
cardíaco, con altísima mortalidad. 

Como se observa en las diferentes patologías sCl1ala­
das, [Odas se caracterizan por existir alguna obstrucción 
en algún "nivel" del lado izquierdo del corazón. (30). 
Estos pacientes tienen generalmente un desarrollo satis­
factorio en la vida intrauterina aunque pueden presentar 
falla cardiaca in útcro, como en uno de nuestros casos 
(ver luego) . (37) ( Fig. 6A, 8 Y C). 

Figuru 6A. Visla de la pit:'::il analórnil:a de un ":<.ISO de alresia aórtica 
y fibroclastó:o.is endocardica secundaria diagno~licada in útero. Se ob­
~er"'a la aorla ascendente (Aa) hipoplasica y la 3uricula izquierda (A l) 
ancur¡~mática. VD: Ventriculo derecho. VI: Ventriculo i.::quierdo. D: 
ductu:o.: P: Truncu pulmonar. AD: Aurkul<l Derecha. 
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.' igura 68. La misma pieza anterior con el ventriculo ¡7quierdo (VI), 
abierto para mostrar la arresia valvular aórtica (asterisco) y fibroelas­
losls endocardica (flechas). Se observa ademas la auricula izquierda (Al) 
aneurismática. P: Pulmonar: D: DOCtllS, Ao: Aorta . 

• '¡gura 6C. Ecocardiograma del mismo pacienlc que mueSlra la aurí­
cula JZQuierda (Ai) aneurisrnática. hipoplásia de la váh ula mitral (as­
teriscos) y el ven trículo i¿quierdo (VI) con un endocardio engrosado 
y refringente (flecha) por la fibroelastósis. 

Al nacer son aparcntcmcme normales y su deterioro 
.comienza precozmente cuando se empie7a a cerrar el duc­
tus pues son cardiopatías ductlls dependientes y sin tra­
tamiento adecuado originan una mortalidad del 1000/0. 

Justificación y Objetivo 

Las obstrucciones severas al flujo sistémico son entida­
des frecuentes en el período del recién nacido yoriginan 
una alla mortalidad en este grupo etáreo como se ha men­
cionado, por lo cual vimos necesario valorar el compor­
tamiento de esta entidad en la Unidad de Cardiología 
Neonalal del Inst ituto Matcrno Infantil con el fin de ob­
jetivar su frecuencia y establecer la magnitud del proble­
ma con estas patologías. 
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Material y Método 

Se realizó un estudio prospectivo en la Unidad de Car­
diología Neonalal dellnslilulO Malerno Infanlil a panir 
del lo . de febrero de 1.989 y durante un período de 20 
meses con fecha de corte al 30 de Septiembre de 1.990, 
período durante el cual se atendieron 446 recién nacidos 
con diferentes cardiopatías. Se analizaron los anteceden­
les en relación al embarazo y edad malerna, edad geslio­
nal, cuadro clínico , evolución, tratamiento y hallazgos 
de exámenes paraclínicos (electrocardiograma, Rx del tó­
rax y ecocardiograma). De los pacienles fallecidos, a la 
mayoría se le practicó estudio necrópsico, lo que permi­
tió el estudio de los especimenes. 

Resultados 

Se encontraron un 101al de 38 obstrucciones severas al 
flujo sistémico lo que da un 8 .5"70 del lOlal de las car­
diopatias vistas en eslOS 10 meses y un promedio de 1.9 
por mes. De estos 38 casos hubo 17 coartaciones aórticas 
severas, t 5 síndromes de corazón izquierdo hipoplasico, 
3 interrupciones del arco aórtico, 1 atresia aÓrLica con 
fibroelastosis endocardiaca diagnosticada in útero y 2 es­
tenósis aórticas severas. 

En relación al embarazo llamó la atención que el 55"70 
fueron madres jóvenes con edades entre 15 y 23 años y 
el 62"70 se trataba del primer hijo. El 86% fueron recién 
nacidos a término y en la gran mayoría el Apgar fue ma­
yor de 7 al mi nulO y de 9 a los 5 minutos. El peso prome­
dio del nacimiento fue de 2.921 grados . 

El cuadro cHnico fue muy caracterísTico y practicamen­
te común a los diferentes tipos de cardiopatía: 

t _ En el síndrome de corazón izquierdo hipoplásico to­
dos fueron a lérmino salvo dos pacientes: uno de 36 se­
manas con peso de 2.480 gr. y uno de 29 semanas por 
una ruptura prematura de membranas que peso 1.600 gr. 
Exceptuando este, el peso de los pacienTes varió entre 
2.480 gr. y 3.500 gr. con un promedio de 3.027 gr. La 
edad materna varió entre 16 y 43 años con un promedio 
de 25.6 años; el 50"'0 fue el primer hijo y hubo un marca­
do predominio del ~exo masculino. Salvo el pretérmino, 
lo, demás nacieron C(ln Apgar mayor de 7. El cuadro clí­
nico se manife~tó en los 3 primeros días de vida a excep­
ción de do~ casos que se manifestaron a los 18 y 19 días 
respectivamente y se inició con dificultad respiratoria que 
fue progresivo pasando rápidamente a un cuadro de in­
suficiencia cardíaca, choque cardiogénico y muerte 
(100%), siendo característico la ausencia de pulsos en for­
ma generala pulsos ausente~ en MMSS y muy disminuí­
dos en MMU. 
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En todos los pacientes se hizo diagnóstico de obstruc­
ción severa al flujo sistémico, sospechándose en la ma­
yoría un síndrome de corazón izquierdo hipoplásico. 
Inmediatamente se hizo el diagnóstico de obstrucción al 
flujo sistémico se inició tratam iento con oxígeno, inotró­
picos, diuréticos y prostaglándinas orales (12, 22) Y una 
vez se confirmó el diagnóstico con ecocardiografía (Fig. 
7A Y B) se retiraron las prostaglándinas y el inolrópico 
dejando el oxigeno y el diurélico. 

El electrocardiograma mostró siempre marcado crcci­
mielllo del VD (Fig. 8). Los Rx de tórax mostraron car­
diomcgalia y congeslión venoeapilar pulmonar (Fig. 9). 

El ecocardiograma permitió establecer con precisión 
el diagnóstico y las características anatómicas (Fig. 7A 
Y B). 

FiRura 7A. Ecocardiograma de un ca ... o wn síndrome d~ COfaLÓn iz­
quierdo hipopla~ico lipo J con mm aOft,1 ascendl'nlt! (uo) l11ínilllil, cuyo 
UI3melro es semejame al de la pie73 de la figura :'\A 

Figura 78. Ecocardiogramu de airo caso con Sindrome de Cora7ón Iz­
quierdo hipoplasico que mUC'\tra un ... entriculo i/quierdo mínimo (Vi 
). punla\ dt! flecha .. ) y gran crecimienlO de la aurÍl:ula derecha (AO)' 
Vcnlrículo derecho (VD). La Aurícula Izquierda (Al) lambién es hipo­
plá~oca. 
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Hgura 8. l::.lccrrocardiograma de un sindromc de Cora7ón Izquierdo 
Hipoplásico Que muestra crecimiento del VD y ausencia de fuerzas ven ­
triculares iLquierdas. (Ausencias de R en V6) . 

.' igllr:t 9. RX, de tórax de un Sindrome de coraLóll iLQuierdo hipoplá­
slca que muestra cardiomegalia importante por crecimiento de cav id a­
des derechas y congct;;lión vcnocapilar pulmonar. 
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2. En la coartación aórtica no se encontraron diferen­
cias significativas en relación al sexo, con 58"70 (10) de 
sexo masculino y 42070 (7) de sexo femenino. El peso os­
ci ló entre 2.000 grs (pretérmico) y 3.850 grs con un pro­
medio de 3.028 grs y la edad de diagnóstico osciló entre 
18 horas y 22 días con un promedio de 9.7 días. 

El primer signo clínico en forma constante fue un sín­
drome de dificultad respiratoria, pero en el paciente que 
se diagnosticó la coartación a las 18 horas, lo primero 
que se detectó fue un soplo sistólico y posteriormente apa­
reció la diferencia entre los pulsos de miembros superio­
res y miembros inferiores. Salvo en tres pacientes siempre 
se encontró un pequeño soplo en el borde estemal izquier­
do y en región interescapular izquierda. Se encontró gra­
diente de presión de más de 20 mm. de Hg entre MMSS 
y MMIl excepto en tres pacientes que no lo presentaron 
inicialmente, pero sí posteriormente. 

Tres pacientes llegaron en choque cardiogénico, sin pul­
sos ni tensión arterial y anuria, y no respondieron a nin­
gún tratamiento. 

Una vez hecho el diagnóstico. se inició tratamiento con 
inotrópicos, oxígeno y prostaglándinas (12, 22) Y poste­
riormente ya estabilizados después de estudio ecocardio­
gráfico completo fueron llevados a cirugía excepto 6 
pacientes que no alcanzaron a ser intervenidos, incluyen­
do los 3 que llegaron en choq ue cardiogénico. 

En el electrocardiograma el hallazgo más común fue 
la presencia de crecimiento del ventrículo derecho con des­
nivel negativo del ST en precordiales derechas (Fig. 10) 
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Hj/.ura IQ . Electrocardiograma de un pariente con coanación aónica 
scvcra a los 4S días de vida. que muestra crecimiento importante del 
venTriculo derecho y desnivel negativo del ST en precordiales dert:cha:o.. 
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y los Rx de tórax mostraron cardíomegalia y congestión 
venoeapilar pulmonar o franco edema pulmonar (Fig.II). 

El ecocardiograma confirmó el diagnóstico en todos 
los pacientes y permitió precisar la anatomia (Fig. 12A 
Y B) de tal forma que pud ieron ser llevados a cirugia so­
lo con este estudio, salvo uno que dejo dudas entre coar­
tación severa e interrupción del arco aórtico (tenía 
además, duetus, estenósis aórlica, el v e hipertensión 
pulmonar severa). A este paciente se le practicó catete­
rismo y angiografía pero no se encontrÓ mayor informa­
ción en relación con el ecoeardiograma. 

Once. pacientes fueron llevados a cirugía y de estos, solo 
uno falleció (coartación aórtica, ductus. estcnósis aórti­
ca, CIV, e hipertensión pulmonar), mientras que de los 
ó pacientes que no se alcanzaron a llevar a cirugía todos 
{ailederon. A la mayoría se les practicó una aortoplas­
lIa con subclavia (Waldhausen) y solo a 2 se les practicó 
resección de la coartación con anastomosis término ter­
minal. En ambos grupos la evolución ha sido buena. 

3. En la interrupción del arco aórtico el peso estuvo 
entre 2.335 gr. y 2.800 gr. con promedio de 2.561 gr.; 
fueron recién nacidos entre 37 y 39 semanas y en los an­
tecedentes maternos o edad gestacional no se encontró 
nada significativo. Hubo 2 pacientes de sexo femenino 
y un paciente de sexo masculino y los 3 pacientes se ma­
nifestaron con cuadro de dificultad respiratoria severa 
e insuficiencia cardíaca severa al 10,20 y 130 días de vi­
da . Se encontró además pulsos disminuídos en miembros 
inferiores hipcracrividad de VD, 20. ruido aumentado de 
intensidad y soplo sistólico I-II / VI en el borde esternal 
izquierdo. 

Figurll 11. Rx de tórax de un paciente con coartación aÓrtica lleverá, 
que muestra cardiomega lia importanle por crecimielllo de cavidade!'. 
derecha~ y conge~li6n ven oca pilar pulmonar. 
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En todos los pacientes se diagnosticó obstrucción, se­
vera al flujo sistémico (posible coartació'n), pero en ni n-" 
guno se sospechó la interrupción del arco aórtico. Se ini­
ció tratamiento con 02, prostaglándinas (12,22), inotrópi­
cos, diuréticos y el diagnóstico se preciso con estudio eco­
cardiográfico. El deterioro fue progresivo y los tres 
pacientes fallecieron rápidamente. 

El Electrocardiograma nO mostró un patrón de creci­
miento característico, pero si fue constante la presencia 
de Lrastornos de repolarización (Fig. 13). 

Los Rx de lórax mostraron cardiomegalia y conges­
tión venocapilar pulmonar (Fig. 14). 

Figura I2A. b:ocardiograma Que IlHlCSlra una coartación aónica se­
vera tipo membrana sin compromiso del iSlmo aórtico. AoO: Aona 
descendeIHe_ Asi : Subclavia i7quicrda ACI: Carótida i.lquierda Ao: 
Aorta Ascc=ndente. 

Figura 128. El.:ocardiograma de uno d~ l o~ pacientc5 con coanación 
ioevera COn cOlllpromi~o del i~tmo aórtico (ci), y de la aorta tranc;versa 
(flechaio). al.i: subclavia iLquierda; aci: ca rót ida izquierda. Ao: Aona 
ascendente la cual está dilatada. 
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Figura 13. Electrocardiograma de uno de los pacientes con interrup­
ción del arco aórtico en el cual 10 más IlamaEivo es la inversión de la 
onda T. en DI y pretordiales izq uierdas. 

figurtt 14, Rx de tórax de uno de los pacientes con interru pción del 
arco aórtco Que muestra card iomegalía importante y congestión veno­
capilar. 
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En el ecocardiograma de los tres pacientes se observó 
además una estenósis aórtica severa, una CIV grande. un 
duetus grande e hiper!cnsión pulmonar severa. 

A dos de los tres pacientes se practicó estudio necróp­
sico confirmándose los hallazgos ecocardiográficos; un 
paciente tenia interrupción tipo B y el 'otro Tipo e (Fig. 
2B Y 2C) . 

4. Con estenosis aórtica severa s610 se encontraron 
2 pacientes uno de sexo femenino a término y uno pre­
término y este asociado a síndrome de asplenia con dex­
trocardia y canal A V. El paciente nacido a término con 
estenósis severa, tuvo un peso normal y a los tres días 
se manifestó con pulsos ligeramente disminuídos, hipe­
ractividad bivemricular, RsCsRs con 20 ruido aumenta­
do de intensidad, click prolOsistólico y soplo efectivo 
IIl/v en el borde estemal izquierdo y se hizo el diag­
nóstico clínico de estenósis valvular aórtica . 

El electrocardiograma mostró crecimiento de cavidades 
izquierdas (Fig. 15). Los Rayos X de tórax mostraron 
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Figura 15 . Electrocardiograma de uno de los pacientes con eSlenósis 
aórtica severa, que muestra crecimiento importante del ventrículo iz­
quierdo. 
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cardiomegalia por crecimiento importante de VI y con­
gestión venoeapilar pulmonar (Fig. (6). 

El ccocardiograma confirmó el diagnóstico de esteno­
sis aórtica severa con gra n hipertrofia del VI y además 
crecimiento de Al y VD Y se encontró un gradiente {rans­
valvular aórtico importante (Fig. (7). 

El paciente a lérmino se estabilizó, fue dado de alta 
con comroles y falleció a l lercer mes de vida subitamen­
te. Se practicó estudio necrópsico confirmándose el diag­
nóstico al encontrar una válvula aórtica severamente 
estenótica, hipertrofia marcada del ventrículo izquierdo 
y fibroelasrosis . (Fig. 4). 

El paciente con atresia aórtica y fibroclaslosis cndo­
cárdica fue diagnosticado in útero a las 29 semanas al 
eSlUdiarse un hidrops fetalis ocurriendo un óbito fetal 2 
días más tarde, Se practicó estudio necrópsico confirmán­
dose una atresia aórtica con ventrícu lo izquierdo pequeño 
y aurícula izquierda ancurismátiea (Fig. 6A, B Y C). 

Comentarios 

Las cardiopatías más frecuentes en el periodo del recién 
nacido, las dividimos en 6 grupos (22): 

- Obstrucciones Severas al flujo sistémico 
- Obstrucciones severas al flujo pulmonar 
- Cortocircuitos de izquierda a derecha con resistencias 

pulmonares bajas como el duelUs del prematuro 
- Discordancia ventricu lo arter ial (transposición de 

grandes arterias) 
- Obstrucciones severas al drenaje venoso pulmonar 
- Hipertensión pulmonar persistente del fl"Cién nacido 

Las obstrucciones severas al flujo sistémico son enti­
dades frecuentes en el período del recién nacido como se 
demuestra en la literatura y como lo encontramos en los 
primeros 20 meses de trabajo de la Unidad de Cardiolo­
gía Nconalal del Instituto Materno Infantil , siendo el gru­
po más frecuenre entre los diversos tipos de cardiopatías 
(38 de 446 que equivale a un 8.5%), con un promedio 
de 1,9 cardiopatías de este grupo por mes, lo que nos in­
dica su frecuencia en este período de vida. 

Algo que merece la pena recalcar fue la frecuencia con 
quc se presentaron estas diferel1les card iopatías en ma­
dres jóvenes siendo la mayoría dc ellos el producto del 
primer embarazo. 

Con relación al peso normal al nacimiento y el hecho 
de que la gran mayoría fueran embarazos que llegaron 
a término con un apgar relativamente bueno al nacimien­
to, se explica por el desarrollo aparentemente "normal" 
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. 'igura 16, Rx de t6rax del mismo paciente del electrocardiograma an o 
leiror que muestra gran cardiomcgaJia por cre<:imiento principalmente 
del VI y congcslión ve nocapitar pulmonar. 

. 'igura 17. Ecocard iograma de uno de mi pacientes con estenósis a6ni ­
ca seve ra. Se observa la scvcra c<)tcnósis val vular , ADa: Ao rta a::.ce n­
dente . Al : Aurícul a izquierda VD: Vent riculo i7qulcrdo . 

durante la vida intrauterina debido al patrón de circula­
ción fetal que permite un buen desarrollo en pacientes 
con este tipo de cardiopatías, pues sinlplemenle la ma­
yoría del flujo es desviado a Iravés del ventrículo dere­
cho (no sólo el proveniente de la cava superior, sino 
también gran parte del proveniente de la cava inferior), 
el cual pasa luego a la aorta descendente y a la ascenden­
te a través del duetus (31) (Excepto en la interrupción del 
arco aórtico en que todo esle nujo pasa a la aorta des­
cendente). Respecto al cuadro clínico fue muy semejan­
te en los diferentes tipos de cardiopaLia y ello se explica 
porque la fisiopalOlogía es común a Lodos ellos (30). Se 

• inició en general con síndrome de dificultad respiratoria, 
lo que llevó a que en varios dc nuestros pacicl1lcs la pri­
mera sospecha fuera de una patología pulmonar, lo que 
no es raro por la frecuencia con que se encuentran ester­
lOres alveolares a la auscultación pulmonar. Sin embar-
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go, son pacientes que rápidamente hacen insuficiencia 
cardiaca co ngestiva que progresa a un choque cardiogé­
nica, lo que orienta al diagnóstico de la cardiopatía; pero 
lo importante es la detección precoz antes de que el pa­
ciellle llegue al estado de choque porque en estas condi­
ciones las posibilidades de respuesta al tratamiento dis­
minuyen significativamente como lo confirman los lres 
pacientes con coartación que llegaron en choque y falle­
cieron. Un hallazgo clínico que ayuda mucho a sos pe­
cha r el diagnóstico es la alteración de los pulsos como 
lo pudimos corroborar, encontrándose ausentes o muy 
disminuidos en forma generalizada en el síndrome de co­
razón iL .. quierdo hipoplásico, aunque pueden ser palpa­
hle.s en miembros inferiores y ausentes en los superiores. 
En la coartación aórtica y en la interrupción del arco aór­
tico son saltones en miembros superiores y ausentes o dis­
minuidos y retrasados en miembros inferiores; además, 
se encuentran -gradiemes de presión en la toma de la ten­
sión aneriaL Debe siempre tenerse en cuenta que los cam­
bios en los pulsos inicial mente (en el período poslnalal 
inmediato) pueden no ser tan marcados por la presencia 
de un ductus grande . En la estenósis aórtica los pulsos 
están disminuídos pero no en forma tan marcada como 
en el síndrome de co razó n [zquierdo Hipoplásico, aun­
que tod o depende de la severidad de la estenósis; ade­
más se asocia con frecuencia a un c1ick protosistólieo y 
a un so plo eyecti vo intenso, facilitándose el diagnóstico 
clínico. 

Desde el punto a de vista clínico se presentaron otras 
diferencias en los tipos de cardiopatía señalados: en el 
sindrome de corazón izquierdo hipoplásico la manifes­
tación fue más temprana (tres primeros días en la mayo­
ría) y el deterioro fue rápido y progresivo con mortalidad 
del 10011Jo. En la coartació n aórtica el cuadro clínico se 
manifestó un poco más tardíamente (promedio de 9.7 
días), pero el deterioro puede también ser muy rápido co­
mo se demuest ra con los (fes paciemes que llegaron en 
choq ue cardiogénico y fa llecieron. En la interrupción del 
arco aórtico la manifestació n también es precoz (prime­
ros 5 días generalmente) con deterioro rápido y progre~ 

sivo e insuficiencia cardiaca de muy difícil manejo. 

La estcnósis aó rlica por el contrario se manifiesta con 
un cuadro menos agresivo y da tiempo para ci manejo 
(2 pacientes previos no incluidos en esta serie se logra­
ron manejar hasta su cirugía a los 4 meses y ocho meses 
respecti vamente. El primero de eStos está vivo yevolu­
cionand o bien, mientras que el segundo falleció durant e 
la cirugia). 

En relación co n el electrocardiograma hubo también 
algunas diferencias en los distintos tipos de cardiopatía: 
En la coartación aórtica hubo clara dominancia ventri­
cular derecha en la mayoría de los pacientes (Fig . 10) ; 
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Figura 18. Pieza anatómica de una cuartación aÓ rti ca canJiomiopatia 
hipertrófica asociada. Obsérvese la seve ra hipetrofia de las paredes del 
ventricu lo izq uierdo VI. Ao: Válvula aórtica estenótica, M: Válvula 
milral. 
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Figura 19. Eleetrocard iogramade un paciente con coartación aórtica 
severa que presentó un infarto mioeárdico a los 54 días de \'ida. (Com ~ 

probación neerópsica). Obscrvese el desnivel positivo del ST en pre­
cordiales izquierdas. 

por el contrario, si se encuentra clara dominancia ven­
tricular izquierda debe de pensarse en una patología aso­
ciada, siendo frecuente en estos casos la presencia de una 
cardiomiopatía hipertrófica o estenosis aórtica (Fig. 18) 
. Debe tenerse en cuenta que en esta patología pueden 
presentarse infartos como el que se observa en el elec­
trocardiograma de la Fig. 19. 

En el síndrome de corazón izquierdo hipoplásico tam­
bién se encuentra dominancia ventricular derecha fran­
ca, con mínimas fuerzas ventricuJares izquierdas en el tipo 
1 (Fig. 7) pero más significativas en el tipo 11 yen cl tipo 
III como se demostró en un estudio previo en el que en­
contramos además 16 infartos en 50 casos, no siendo ra­
ro encontrar ondas T negativas en DI, AVL y precordia­
les izquierdos. En la interrupción del arco aónico nos 
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llamó la atención que la dominancia de fuerzas ventricu­
lares derechas no fue notoria, pero sí fue constante la pre­
sencia de ondas T negativas en DI, AVL, V5 y V6, 
haciéndonos sospechar que es frecuente la presencia de 
lesión miocárdica (Fig. 13). A diferencila de los grupos 
anteriores, en la estenósis aórtica severa, p(edominan las 
fuerzas ventriculares izquierdas con pocas fuerzas ven­
triculares derechas (Fig. 15), lo que se correlaciona cla­
ramente con la severa hipertrofia del VI que existe, como 
se observa en la (Fig. 4A). 

Estos hallazgos electrocardiográficos nos ayudan en es­
ta forma a orientar el diagnóstico, pero más a sospechar 
la presencia de compromiso miocardico con lesiones is­
quémicas o infartos. 

En el análisis de los Rayos X de tórax por el contra­
rio no encontramos hallazgos que nos permitan separar 
las diferentes cardiopatías, salvo la estenósis aórtica se­
vera, pues mientras esta última nos mostró gran creci­
miento del ventrÍCulo izquierdo.Y congestión venocapilar 
pulmonar (Fig. '16), las demás cardiopatías mostraron 
gran cardiomegalia por crecimiento de cavidades dere­
chas, y congestión venocapilar pulmonar .. (Fig. 9, 11 
y 14). 

Indudablemente el estudio ecocardioglráfico completo 
incluyendo el modo - M, Bidimensional y Doppler, es 
el examen más preciso para la valoración de estos pacien­
teS pues no sólo nos permite confirmar el diagnóstico, 
sino también precisar los detalles anatómicos que son ne­
cesarios para el precedimiento quirúrgico del paciente. 
Claro está que para lograr esta precisión se necesita que 
el examen sea realizado por un cardiólogo pediatra con 
experiencia y conocimiento profundo de las cardiopatías 
congénitas, además, de contar con un excelente equipo 
incluyendo transductores de alta frecuencia (7.5 e inclu­
so 10 MHz). De esta forma, creemos que los recién naci­
dos con coartación e interrupción del arco aórtico pueden 
ser llevados a ,cirugía sin cateterismo como es nuestra con­
ducta y como lo hicimos con 10 de los 11 pacientes, pre­
cisando la anatomía del arco aórtico, ductus y troncos 
supraaórticos como se puede obsevar en las (figs. 12A 
y B), hallazgos que fueron corroborados en la cirugía. 
En el caso que se practicó cateterismo, el ecocardiogra­
ma aportó mayor información que el cateterismo. 

El cateterismo cardíaco es conveniente evitarlo si es po­
sible en estos recién nacidos por el riesgo que ello impli­
ca pues con frecuencia salen muy deteriorados del pro­
cedimiento. Sin embargo, si queda alguna duda después 
de practicado el estudio ecocardiográfico se debe realizar 
el cateterismo tratando de que el procedimiento sea lo 
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más corto posible, solamente con el fin de aclarar las du­
das que existan. 

Es importante señalar como se demuestra en este aná­
lisis que este grupo de cardiopatías origina un cuadro clí­
nico muy grave que sin tratamiento adecuado y oportuno 
conlleva una mortalidad prácticamente del 100070, con 
el agravante que aún con un diagnóstico precoz, manejo 
quirúrgico ade(;uado y cirugía oportuna la mortalidad es 
relativamente alta excepto la coartación aórtica. 

Conclusiones 

* Las obstrucciones severas al flujo sistémico en el neo­
nato constituyen un grupo de cardiopatías frecuente, 
siendo el principal en los primeros 20 meses de fun· 
cionamiento de la Unidad de Cardiología Neonatal del 
Instituto Materno Infantil. 

* La mortalidad es muy alta, excepto en los pacientes 
con coartación aórtica diagnosticados y tratados en 
forma adecuada y oportuna. 

* La detección precoz de estas cardiopatías es esencial 
para mejorar su supervivencia y para ello debemos ha­
cer un examen cardiovascular completo en todo recién 
nacido, sin dejar nunca de palpar correctamente los 
pulsos, aunque lo ideal sería el diagnóstico "in útero". 

* En el manejo médico de estos pacientes es muy im­
portante el uso de prostaglandinas puesto que se trata 
de cardiopatías ductus dependientes. 

* Los recién nacidos con coartación aórtica deben ser 
llevadas a cirugía una vez se logren estabilizar. 

* El cateterismo cardíaco conviene evitarlo en estos pa­
cientes dado el riesgo que implica, pues estos recién 
nacidos pueden ser llevados a cirugía solamente con 
un estudio ecocardiográfico completo practicado por 
personal experimentado y contando con un excelente 
equipo. Sin embargo, si al practicar el ecocardiogra­
ma queda alguna duda, debe realizarse el cateterismo 
cardíaco. 

* Llamó la atención la alta frecuencia con que se pre­
sentó esta patología en hijos de madres jóvenes y pri­
migestantes. 

Bibliografía 

l. Morgagni j.b. De Sedibus et causis Morborum. Epis!. 18, Articule 6,1760. 
2. Rudo.lph A.M. Et al. Hemodynamic Considerations In the Development 

of narrowing o the aorta. Amer J. Cardiol 1972; 30: 514-525. 
3. Shinebourne E.A. Et Al. Relation Between Fetal Blood Flow Patterms, 

and ·pulmonary Blood Flow. Brit H.J. 1974; 36: 492-8. 
4. Whitley H. and perry L. Coarctation, In Long W, Fetal and Neonatal Car­

diology. Saunders Company 1990; pags 477-491. 
5. Rosemberg H. Coarctation of Aorta: Morphology and pathogenesis con­

siderations. In Rosemberg H.S. and Boland R.P. (Edils). Perspectives in 
Pediatric Cardiology. Vol l. Chicago. Year Book Medical Publishers, 1973. 

6. Ho S. Y. and Anderson R.H. Coarctatio, Tubular Hypoplasia and ductus 
arteriosus. Brit H. J. 1979; 41: 268. 

7. Bruins C: Competition between aortic Isthmus and Ductus arteriosus; re­
ciprocal infiuences of structure ancJ .. flow. Eur J. Cardilology 1988; 8, 87. 



38 D1AZ-MARQUEZ 
OBSTRUCCIONES SEVERAS ... 

8. Rowe R. and Freedom R. Syndrome of Coarctation of the Aorta. In the 
Neonate with Congenital Heart Desease. Vol 5 in the series Major Pro­
blems in Clinical Pediatrics. Saunders Company 1981; pags 167-192. 

9. Steidele R.J : Sammi Chir Med. BeobVienna 1778; Vol 2, Pag 114, lo. 
10. Celoria G.c. and Patton R.B. Congenital Abscencce ofthe Aortic Arch. 
Amer H.J. 1959; 58, 407. 

11. Moore G.W. and Hutchings G.M. Association of Interrupted aortic Arch 
with Malformations Prosucing reduced blood Flow to the fourth aortic ar-
ches. Amer J. 1978; Card 42: 467-72. . 

12. Diaz G. Use of Oral Prostaglandins in ductus dependent congenital Heart 
Disecase. In Pediatric Cardiology. Engle M. A. Edit Springer Verlay 1986; 
pags 697-700. 

13. Marquis R. M. and Logan A: Congenital Aortic Stenosis and its surgical 
Treatment. Brit H.J. 1955; 17,373. 

14. Downing D.F. Congenital Aortic Stenosis. Clinical Adpects and Surgical 
treatment. Circulation 1956; 14: 188. 

15. Esteban 1. and Cabrera A. Aortic Atresia with Normal Left Ventricle and 
Intact Ventricular Septum 1978; <;::hest: 73; 883. 

16. Freedom R.M. et al Aortic Atresia whit Normal Lef Ventricle. Distinctive 
angiocardiographic 4'inding. Cathet Cardiovasc Diagnosis 1977B; 3: 283. 

17. Pellegrino P.A. and thiene G. Aortic Valve Atresia with a normall y deve­
lopped left ventricle 1976; Chest 69: 121. 

1 8. Radford D et al Prostaglandin El for interrumpted aortic arch in the Neo­
nate. Lancet 1976; 2: 95. 

19. Solinger R. et al . Echocardiography. lis Role in the severelly ill infant. 
Pediactrics 1976; 57: 543. 

2 O. Thiene G. et al Anatomy of aortic atresia. Cases presenting with ventricu­
lar Septal Defect. Circulation 1979; 59: 173. 

21. Von Rueden et al. The Electrocardiogram in aortic valvular atresia 1978; 
Chest; 73: 66. 

22. Diaz G. Enfoque del Recién Nacido con Cardiopatía en Nuestro Recién 
Nacido. Algunos de sus Aspectos. Hector Ulloque. Editor 1991; pago 
205-216. 
Nacido. Algunos de sus Aspectos. Hector Ulloque. Editor. Pago 205-216, 
1991. 

RCC Vol. 4 No. 1 
Septiembre 1993 

23. Anderson D. and Kelly J. Endocardial Fibroelastósis. 1. Endocardial Fi- . 
broelastósis. Asociate with Congenital Malformations of the heart. Pedia­
trics 1956; 18: 513-538. 

24. Diaz G. et al . Sindrome de Corazón izquierdo hipoplásico. Estudio Ana­
tómico e Histológico de 48 casos. Clasificación e Implicaciones Quirúrgi­
cas. Revista Latina de Cardilogía 1985; Vol 6 (4) 311-325. 

25. Patiño R, Mendez R, Bonilla E, Márquez A, Díaz G. Coartación Aórtica. 
Revista de la Sociedad Colombiana de Pediatría 1985; Vol 22 (2) 15- 25. 

26 . Harsh J. Paul M et al. Experimental production of Hipoplastic left Heart 
Syndrome in the chic k embryo. Amer J. Cardiológy: 1973; 51. 

27. Diaz G, Experimental Production of Hipoplastic left Heart Sydrome. III 
World Congress of Pediatric Cardiology. Bangckok 1989; November 24. 

28. Deel W. et al. Hypoplastic left Heart Syndrome. Anatomic, Physiologic 
and Therapeutic Considerations. Amer. J. Dis. Children 1971; 121: 168. 

29. Quero M. Et al. Atresia Aórtica. Hallazgos en 25 casos comprobados ana­
tomicamente. Reista Española de Cardiología 1973; 31: 51. 
30. Kiel E. Aortic Valve Obstruction in Fetal and Neonatal Cardiology. 
Walker Long. Edil. Saunders Company 1990; 465-476. 

31. Beckman C. el al. A1ternative pathways to pulmonary Venous Flow in Left 
Side obstructive lesions. Circulation 52; 509; 1975. 

32. Biooff Jet al. Severe Aortic Stenosis in Infancy. J. Pediatrics 1961; 63: 
161-164. 

33. Feldman B. et al. Aortic Stenosis in Infancy Pediatrics. 33: 931-936 , 1964. 
34. Keith J. Coarctation of the Aorta. In Keith J. Rowe J. and Vlad P. Edits. 

Heart Deseade in Infancy and childhood. New York Mc. Millan 1978. Pags 
736-754. 

35. Norwwod W. physiologic Repair of Aortic Atresia-Hypoplastic Left Heart 
Syndrome. N. Engl. J. of Med. 1983; 308: 23-26. 

36. Rowe R. Freedom R. and Mehrizi A. Interruption of the Aortic Arch. In 
the Neonate with Congenital Heart Disease. Vol. V. in the Series Major 
Problems in Clinical Pediatrics.Saunders Company 193-203, 1981. 

37. Márquez A. y Díaz G. Hidrops Fetalis Secundario a Fibroelastósis Endo­
cardica y Atresia Aórtica Ultrasonidos 1990; 1: (3) Pags 119-123. 

\ 


	Vol. 4 No. 1 1993-V1
	00000000
	00000001
	00000002
	00000003
	00000004
	00000005
	00000006
	00000007
	00000008
	00000009
	00000010
	00000011
	00000012
	00000013
	00000014


