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Transposición corregida de las grandes arterias (TCGA), 
problema no resuelto
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Resumen

La TCGA es una de las más fascinantes entidades de las cardiopatías congénitas. La condición de corregida es solo 
aparente. Con el paso del tiempo la mayoría de los enfermos desarrollarán falla ventricular sistémica, aun cuando no tengan 
lesiones asociadas. Con los estudios de imagen actuales se obtienen imágenes precisas en cada caso, sin embargo el tema 
del tratamiento aún no está resuelto. En los casos sin lesiones asociadas y asintomáticos es importante el seguimiento 
focalizado a medir la función ventricular sistémica y el grado de insuficiencia tricuspídea. Mientras la insuficiencia sea leve 
y la función normal, no parece razonable intervenir quirúrgicamente. En los pacientes con lesiones asociadas significativas 
está indicado el tratamiento quirúrgico. El abordaje tradicional no puede evitar la insuficiencia tricuspídea y la falla ventricular 
sistémica a largo plazo. La corrección anatómica es la alternativa propuesta para aliviar la carga al ventrículo derecho (VD) 
y reestablecer la función sistémica del ventrículo izquierdo (VI), sin embargo es una operación de duración prolongada y 
no exenta de riesgo y complicaciones tardías. En esta revisión se abordan los aspectos clínicos, diagnósticos y terapéuticos 
a la luz de la bibliografía más reciente y significativa.

PALABRAS CLAVE: Transposición corregida de las grandes arterias. Doble discordancia. Corrección anatómica. Doble switch.

Abstract

Corrected transposition of the great arteries is one of the most fascinating entities in congenital heart disease. The apparent 
corrected condition is only temporal. Over time, most patients develop systemic heart failure, even in the absence of associated 
lesions. With current imaging studies, precise visualization is achieved in each case though the treatment strategy remains 
unresolved. In asymptomatic patients or cases without associated lesions, focalized follow-up to assess systemic ventricular 
function and the degree of tricuspid valve regurgitation is important. In cases with normal ventricular function and mild 
tricuspid failure, it seems unreasonable to intervene surgically. In patients with significant associated lesions, surgery is indicated. 
In the long term, the traditional approach may not help tricuspid regurgitation and systemic ventricular failure. Anatomical 
correction is the proposed alternative to ease the right ventricle overload and to restore the systemic left ventricular function. 
However, this is a prolonged operation and not without risks and long-term complications. In this review the clinical, diagnostic, 
and therapeutic aspects are overviewed in the light of the most significant and recent literature. (Gac Med Mex. 2016;152:397-406)
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Introducción

La transposición corregida de las grandes arterias 
es una de las más fascinantes entidades de las car-
diopatías congénitas. Cuando el médico ve por prime-
ra vez un enfermo o un corazón en el que la aurícula 
derecha morfológica se conecta con el VI y este con 
la arteria pulmonar, en tanto que la aurícula izquierda 
se encuentra comunicada con el VD y este a su vez 
con la aorta, no puede menos que sorprenderse. Pri-
mero, por la magnitud de las alteraciones en las co-
nexiones de los segmentos cardíacos: estamos ante 
la doble discordancia que caracteriza esta entidad: la 
discordancia atrio-ventricular combinada con la dis-
cordancia ventrículo-arterial, y segundo, porque el flu-
jo del retorno venoso de las cavas es llevado correc-
tamente a los pulmones, en tanto que la sangre 
oxigenada proveniente de las venas pulmonares al-
canza la aorta y la circulación sistémica sin problemas 
(Fig. 1). Esta situación de aparente transposición «co-
rregida» dura sin problemas por lo menos las primeras 
décadas de la vida, siempre y cuando no haya lesio-
nes asociadas. Desde luego las cosas son más com-
plejas. La mayoría de los casos tienen lesiones aso-
ciadas, las cuales determinarán el cuadro clínico, y 
tener el VD como sistémico acarrea con el tiempo, en 
la mayoría de los casos, falla ventricular.

En esta revisión, analizaremos todos estos aspectos 
con mayor detalle, con particular énfasis en las mani-
festaciones clínicas, diagnóstico, pronóstico y trata-
miento.

Historia

La primera descripción conocida de la TCGA es la 
del baron von Rokitansky en 1875 con una bellísima 
ilustración (Fig. 2) donde se pueden apreciar en situs 
solitus ambas discordancias. Desde entonces se han 
descrito y documentado elevado número de casos con 
TCGA y todo tipo de lesiones asociadas.

Nomenclatura

En este artículo, cuando se lea VI, siempre nos referi-
remos al ventrículo morfológicamente izquierdo, de la 
misma manera cuando esté escrito VD, se hace referen-
cia al ventrículo morfológicamente derecho, indepen-
dientemente de su situación espacial dentro del tórax.

Por otro lado, aunque la TCGA es referida con cier-
ta frecuencia como «L» transposición, por la ubicación 
a la izquierda de la aorta en la proyección frontal, esto 

es inexacto, ya que la misma TCGA en situs inversus 
tiene la aorta a la derecha y otras patologías comple-
jas pueden presentar la aorta en «L», como la doble 

Figura 1. Esquema donde se visualiza la doble discordancia en 
situs solitus. Las aurículas se reconocen por la morfología de sus 
orejuelas: la derecha de base amplia y la izquierda angosta y festo-
neada. El ventrículo izquierdo con endocardio liso y el derecho con 
trabécula gruesa. Obsérvese que las grandes arterias no se cruzan 
sino que emergen en paralelo, donde la aorta es izquierda y recta. 
En virtud de la doble discordancia, las circulaciones tienen un curso 
normal. AD: aurícula derecha; VI: ventrículo izquierdo; AI: aurícula 
izquierda; P: arteria pulmonar; A: aorta.

Figura 2. Dibujo original de una transposición corregida en situs 
solitus de Von Rokitansky de 1875. Es un corte transversal a nivel de 
las válvulas auriculoventriculares. Se observa el ventrículo derecho 
(A) dilatado, (B) Válvula tricúspide,sosteniendo a la aorta (C), (D) 
Aorta, (E) Ventrículo izquierdo y el izquierdo de tamaño normal (F) 
y en relación con la pulmonar (G). La vista es muy parecida a la 
que se obtiene con ecocardiografía bidimensional.
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vía de salida del VD. De modo que la forma precisa 
es describirla como discordancia auriculo-ventricular 
(AV) y ventrículo-arterial en situs solitus o inversus y 
luego las lesiones asociadas, sin olvidar la posición 
del corazón dentro del tórax, como veremos más ade-
lante.

Etiología

La etiología de esta malformación es desconocida, 
sin embargo se sabe que el asa L durante la embrio-
génesis es determinante en la inversión ventricular y 
de esta se desprende la presencia de la doble discor-
dancia. Existe predominio por el género masculino en 
una proporción de 1.6 a 1.

Frecuencia

La TCGA cubre del 0.4 al 1% de todos los niños con 
cardiopatías congénitas1-4 pero probablemente sea 
subestimada, porque aquellos que no tienen lesiones 
asociadas suelen expresarse clínicamente a mayor 
edad y algunos casos pueden no manifestarse por la 
cardiopatía y morir por otra causa. Aproximadamente 
del 80 al 95% de los casos se presenta en situs solitus 
y del 5 al 20% en situs inversus5-7.

Características anatómicas  
y lesiones asociadas

Es notable que en la mayoría de los casos, el septum 
interventricular tiene una orientación sagital con los 
ventrículos a ambos lados del mismo, en corazones 
que tienden a la mesocardia dentro del tórax (Fig. 3), 
pero la silueta cardíaca puede aparecer en levo o 
franca dextrocardia8,9.

El anillo pulmonar se encuentra encuñado en el cen-
tro del corazón entre el anillo mitral y tricuspídeo por 
lo que el septum membranoso tiene una área mayor, 
en tanto que el haz de His tiene una mayor longitud, 
con una trayectoria anterior al septum infundibular que 
lo predispone al bloqueo auriculo-ventricular, como 
veremos en el apartado clínico10,11. El anillo aórtico, 
soportadopor el infundíbulo del ventrículo morfológica-
mente derecho se ubica arriba y a la izquierda, dando 
origen a una aorta recta, ascendente e izquierda.

Prácticamente cualquier lesión asociada conocida 
en los enfermos con corazones concordantes puede 
presentarse en TCGA (Fig. 3), sin embargo existen 
algunas lesiones y combinaciones de estas que son 
características: la combinación de defecto septal ven-

tricular con estenosis pulmonar (Fig.4) y lesión tricus-
pídea con regurgitación es una tríada característica de 
la TCGA12-14.

Si analizamos las lesiones por separado, la lesión 
más frecuente es la comunicación interventricular 
(CIV), que está presente al menos en un 80% de los 
casos15, habitualmente es perimembranosa, pero pue-
de encontrarse en cualquier sitio o puede ser múltiple. 
La obstrucción pulmonar se observa del 40 al 70%16, 
característicamente es una obstrucción subpulmonar 
por tejido accesorio (Fig.4), pero puede combinarse 
con estenosis a nivel valvular. La atresia pulmonar se 
ha encontrado en el 8% de los casos17. Las anomalías 
tricuspídeas son universales en los casos de autopsia, 
y clínicamente al menos un tercio de los enfermos 
tienen insuficiencia tricuspídea significativa18. La insu-
ficiencia aórtica se ha reportado en aproximadamente 
el 30% de los casos19. Desde luego también la TCGA 
se acompaña de comunicación interauricular (CIA) o 
persistencia del conducto arterioso (PCA), en forma 
aislada o asociada a lesiones importantes como la CIV, 
la estenosis pulmonar y la insuficiencia tricuspídea.

La circulación coronaria tiene su origen en los senos 
de Valsalva posteriores de la aorta. En situs solitus, del 
derecho nace la arteria coronaria izquierda, que irriga 
al VI con su patrón habitual, mientras que del izquier-
do se origina la arteria coronaria derecha, que se 
distribuye normalmente por el VD. Se han descrito 
diversas anomalías coronarias como arteria coronaria 
única20.

Figura 3. Especimen mostrando la discordancia atrioventricular, y 
como lesión asociada puede verse un defecto septal atrioventricular 
completo. Se aprecia una válvula atrioventricular común que cabal-
ga sobre el septum interventricular. LA: aurícula izquierda, LV: ven-
trículo izquierdo, RA: aurícula derecha, RV: ventrículo derecho.
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Fisiopatología

La fisiopatología de las lesiones asociadas es la 
misma que en los casos donde no existe doble discor-
dancia. Por ejemplo, los enfermos con estenosis pul-
monar significativa y CIV grande y doble discordancia 
se comportan igual que una tetralogía de Fallot sin la 
TCGA. Ahora bien, es privativo de la TCGA la frecuen-
cia más alta de bloqueo AV (haz de His más largo) 
que progresa con el tiempo cuando se compara con 
la población sin TCGA. De la misma manera, es ca-
racterística de esta entidad la falla ventricular sistémi-
ca a través del tiempo, como veremos enseguida en 
la historia natural.

Historia natural

En la vida fetal

Es factible hacer el diagnóstico prenatal por ecocar-
diograma (ECO) en manos experimentadas. Las lesio-
nes asociadas son las mismas que después del naci-
miento. Algunos fetos mueren por la severidad de las 
lesiones y en otros casos se opta por la interrupción 
del embarazo21,22.

TCGA sin lesiones asociadas

Este subgrupo representa uno de los más fascinan-
tes e interesantes grupos estudiados por los investiga-

dores en cardiopatías congénitas. Se estima que entre 
el 1 y el 16% de los pacientes con doble discordancia 
no tienen lesiones asociadas15,23, sin embargo, pue-
den ser más, ya que muchos de ellos nunca son aten-
didos del corazón por estar asintomáticos y otros mue-
ren por otras causas sin haber sido estudiados. 
Sabemos que la supervivencia sin lesiones asociadas 
es mucho mejor que con la presencia de ellas; existen 
reportes de pacientes con TCGA sin lesiones asocia-
das vivos en la octava y novena décadas. Sin embar-
go, la mayoría presentan falla ventricular sistémica del 
VD a partir de la cuarta década, 25% tienen insuficien-
cia cardíaca a los 45 años, comparado con el 67% de 
los enfermos con TCGA con lesiones asociadas19.

Un gran número de enfermos sin lesiones asociadas 
inician su deterioro con la presencia de insuficiencia 
tricuspídea, la cual determina sobrecarga de volumen, 
dilatación del anillo y más insuficiencia. Este círculo 
vicioso precipita la falla ventricular del ventrículo sis-
témico. Esto tiene como explicación de fondo un factor 
anatómico: la arquitectura del VD no está adecuada-
mente preparada para sobrellevar la circulación sisté-
mica toda la vida. Lo que no podemos explicar es lo 
siguiente: por qué algunos pacientes pueden llegar a 
edades avanzadas sin falla ventricular.

Las primeras manifestaciones de los enfermos con 
TCGA sin lesiones asociadas suelen ser datos de bajo 
gasto por bloqueo AV avanzado. La necesidad de 
marcapaso es un evento frecuente. Presbitero observó 
18 enfermos sin lesiones asociadas, 7 (38.8%) requi-

Figura 4. A: especimen con TCGA. Esta vista es del ventrículo morfológicamente izquierdo. Se aprecia el septum liso y la trabécula fina. 
Obsérvese una comunicación interventricular subpulmonar restrictiva (asterisco). B: acercamiento del mismo especimen. La obstrucción 
subpulmonar señalada con flechas verticales, y en línea punteada la ruta del tejido de conducción por el margen anterior y superior del 
defecto septal. RA: aurícula derecha, LV: ventrículo izquierdo (adaptado de Alba C, et at.)20

A B
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rieron marcapasos en un seguimiento promedio de 10 
años24.

Cuadro clínico de la TCGA con lesiones 
asociadas

Desde una perspectiva general, el cuadro clínico es 
el de la lesión asociada sin doble discordancia, por 
ejemplo, una CIV grande se presentará con manifes-
taciones de insuficiencia cardíaca después de las  
4 semanas de nacimiento cuando la caída de las re-
sistencias pulmonares provocan que el cortocircuito 
de izquierda a derecha sea significativo. La combina-
ción de CIV y estenosis pulmonar severa se recono-
cerá como una tetralogía de Fallot, esto es, cianosis 
importante con oligohemia pulmonar. Cuando se agre-
ga al binomio de CIV y estenosis pulmonar la regurgi-
tación tricuspídea (tríada que es frecuente en TCGA), 
a la cianosis se agregan datos de insuficiencia «mi-
tral» que pueden provocar datos de congestión pul-
monar. Desde luego hay casos con PCA o CIA aisla-
dos, donde las manifestaciones clínicas son las de 
cada una de estas entidades.

El embarazo puede precipitar manifestaciones de 
insuficiencia cardíaca por la sobrecarga de volumen, 
en una enferma con regurgitación tricúspide, que se 
expresa como insuficiencia mitral. También la disnea 
de grandes esfuerzos puede ser la primera manifesta-
ción en un adulto joven cuando se hace aparente la 
falla ventricular sistémica. En todos estos casos deben 
considerarse las pistas para sospechar TCGA.

Pistas para sospechar que una lesión  
en particular tiene de fondo una TCGA

Clínicamente, solo con el estetoscopio es difícil, sin 
embargo la auscultación de ruidos cardíacos ubicados 
en el centro del tórax o francamente a la derecha del 
mismo, asociados a un 2º ruido «pulmonar» acentuado, 
que en realidad es el cierre de una válvula aórtica si-
tuada anterior y a la izquierda, deben considerarse 
como elementos de sospecha. Esta sospecha se refuer-
za al analizar la teleradiografía de tórax y observar una 
silueta cardíaca en meso o dextrocardia2-24 con una 
morfología con tendencia a un cuadrado y con el perfil 
izquierdo recto y alto que corresponde a la aorta.

Pistas en el electrocardiograma

La mayoría de los casos de TCGA se encuentran en 
situs solitus auricular, en ellos la despolarización sep-

tal ventricular se encuentra invertida, es decir, de de-
recha a izquierda, esto determina que en las precor-
diales derechas se observen ondas Q y en las 
izquierdas desaparezcan (lo opuesto a lo normal), 
también pueden observarse patrones Qs en derivacio-
nes DII y AVF con eje eléctrico a la izquierda. Esto no 
se observa en los enfermos con situs inversus. Los 
defectos de la conducción AV son frecuentes y pro-
gresivos, solo el 40% de los niños de 7 años con TCGA 
tienen una conducción normal25, y en la edad adulta, 
el 60% de los casos tienen algún defecto en la con-
ducción26,27. El monitoreo de Holter puede estar indi-
cado para evaluar el bloqueo y posibles arritmias. 
Desde luego la o las lesiones asociadas pueden pro-
ducir diversos tipos de sobrecarga asociados a los 
datos descritos. Estas pistas, junto con las clínicas y 
radiológicas, fundamentan una fuerte sospecha de do-
ble discordancia que debe corroborarse en el ECO.

ECO

Aplicar la metodología del análisis segmentario en 
el estudio de estos enfermos es imperativo, dada su 
utilidad. Primero es esencial establecer el situs auricu-
lar, lo cual puede inferirse desde un corte transversal 
al nivel abdominal, observando la relación de la vena 
cava y la aorta con respecto a la columna vertebral. 
Las conexiones atrio-ventriculares se establecen en 
base a criterios anatómicos: en situs solitus, el VI mor-
fológico se reconocerá por un endocardio liso, solo un 
par de músculos papilares y una válvula bicúspide, la 
mitral (Fig. 5). En ausencia de CIV, el nivel de implan-
tación de la mitral es más alto que el de la tricúspide. 
Este ventrículo se observa conectado con la aurícula 
derecha y ubicado a la izquierda del contralateral. 
Mientras que la aurícula izquierda se observará conec-
tada con el ventrículo anatómicamente derecho situa-
do a la izquierda, este se reconoce por su trabécula 
gruesa, la presencia de la banda moderadora, implan-
tación de un músculo papilar al septum y la válvula 
tricúspide (Fig. 5)28-30. Casi siempre la válvula aórtica 
y con ella la aorta se aprecian sostenidas por un in-
fundíbulo anterior. En ausencia de CIV, el implante 
tricuspídeo en el septum es más bajo que el mitral30.

Lesiones asociadas por ECO

Como se ha mencionado, la CIV perimembranosa, 
relacionada con la válvula pulmonar, es muy frecuente, 
al igual que el reconocimiento de la obstrucción pul-
monar, la cual generalmente es subpulmonar y provo-



Gaceta Médica de México. 2016;152

402

cada por tejido accesorio. El Doppler continuo precisa 
el gradiente de obstrucción, así como el gradiente 
entre los ventrículos. También es muy común observar 
alteraciones en la válvula tricúspide, desde moderada 
displasia hasta franco desplazamiento hacia el interior 
del ventrículo, como en la anomalía de Ebstein. Debe 
cuantificarse la magnitud de la regurgitación en todos 
los casos, así como medir la función ventricular en 
ambos ventrículos. La del morfológicamente izquierdo 
difícilmente será anormal en los casos no operados; 
en contraste, diversos grados de disfunción podrán 
encontrarse en el ventrículo sistémico, con frecuencia 
asociada directamente a la magnitud de la insuficien-
cia tricuspídea30. En algunos adultos con mala ventana 
puede ser necesario el ECO transesofágico.

Cateterismo cardíaco y angiocardiografía

En la actualidad, en la mayoría de los casos con el 
ECO es suficiente para establecer el diagnóstico y pro-
gramar la cirugía, sin embargo existen indicaciones 
precisas para realizar el cateterismo cardíaco y la an-
giografía selectiva (Fig. 6). En los casos con atresia 
pulmonar asociados a colaterales aortopulmonares, los 
angios selectivos en las colaterales es la mejor forma 
de visualizarlas. Cuando exista en un enfermo, más allá 
de la infancia, hipertensión arterial pulmonar severa y 
sea necesario medir las unidades de resistencia pulmo-
nar. En los enfermos con antecedente de fístula previa 
y en los casos en los que se ha realizado el entrena-

miento del VI con bandaje y se planea la corrección 
anatómica. También es importante visualizar las coro-
narias cuando se planea la operación de doble switch.

Tomografía computarizada y resonancia 
magnética

Estos estudios no invasivos son de gran utilidad, 
cuando se cuenta con ellos, para evaluar particular-
mente la función ventricular y las condiciones posto-
peratorias de los enfermos que evolucionan mal. En 
niños pequeños puede ser necesaria la anestesia, con 
lo que su carácter no invasivo desaparece.

Diagnóstico diferencial

Algunas entidades deben descartarse, como las co-
nexiones AV ambiguas en las que existe isomerismo 
auricular y el ventrículo anatómicamente izquierdo se 
encuentra a la derecha, o los raros casos con inversión 
ventricular aislada, en los cuales se presenta discordan-
cia AV pero las conexiones ventrículo-arteriales son 
concordantes. En todas estas situaciones, la aplicación 
sistemática y cuidadosa del análisis segmentario eco-
cardiográfico debe hacer el diagnóstico correcto.

Figura 5. TCGA en situs solitus en un lactante. Abordaje subcostal 
posterior. Se aprecia la conexión atrioventricular donde la aurícula 
derecha (AD) se conecta con un ventrículo izquierdo (VI) de pared 
delgada, el septum interventricular protruyendo en su interior. El VI 
se conecta con la arteria pulmonar (AP) sin estenosis. El ventrículo 
derecho hipertrófico y globoso.

Figura 6. Angiocardiograma en un enfermo con TCGA en proyec-
ción frontal. El catéter asciende por la derecha por la vena cava 
inferior, describe una curva hacia la izquierda en las aurículas, a tra-
vés de un foramen ovale, pasa por la válvula tricúspide al ventrículo 
derecho y por una comunicación interventricular llega al ventrículo 
izquierdo (VI) en donde se realiza la inyección. Se reconoce al VI 
por su trabécula fina y su forma de naipe. Se aprecia una estenosis 
valvular pulmonar con un tronco corto y buenas ramas de la arteria 
pulmonar. Tenuemente se aprecia la aorta en L
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Indicaciones de cirugía

En el campo de las cardiopatías congénitas comple-
jas, en ocasiones es difícil decidir cuándo y cómo in-
tervenir; la TCGA es una de ellas. Conviene agrupar 
los abordajes disponibles:

–	 Procedimientos paliativos: En recién nacidos y 
lactantes menores con estenosis o atresia pulmo-
nar con severa hipoxemia y crisis de hipoxia, una 
fístula sistémico-pulmonar resuelve la hipoxia. En 
los lactantes en insuficiencia cardíaca con defec-
tos septales grandes, en especial asociados con 
regurgitación tricuspídea, el bandaje de la arteria 
pulmonar puede controlar la insuficiencia cardía-
ca y aliviar la insuficiencia tricuspídea al reducir 
el flujo pulmonar.
El marcapasos está indicado en los enfermos con 
bloqueo AV completo sintomático.

–	 Reparaciones completas
•	 Corrección fisiológica, clásica, tradicional o con-

vencional
Hasta hace 25 años, y por varias décadas, el 
abordaje quirúrgico de estos enfermos era el de 
las lesiones asociadas, esto es, cierre de defectos 
septales, liberación de estenosis pulmonar o tubo 
valvulado del VI y la arteria pulmonar (Fig. 7) o 
plastia tricuspídea. La mortalidad quirúrgica fue 
disminuyendo paulatinamente hasta llegar a un 
rango de menos del 5 a 20%, dependiendo de 
las lesiones asociadas31-36. Aunque la evolución 
inicial fue satisfactoria, se hizo evidente en los 
seguimientos a mediano y largo plazo que, no 
obstante la realización de reparaciones correctas 
de las lesiones asociadas, con el paso del tiem-
po, en la mayoría de los casos, se desarrollan la 
regurgitación tricuspídea y la disfunción ventricu-
lar derecha manifestándose como insuficiencia 
cardíaca33-36. Un estudio multicéntrico documentó 
que a los 45 años de edad, el 67% de los enfer-
mos tratados con abordaje clásico presentaban 
insuficiencia19. En resumen, el abordaje quirúrgi-
co tradicional demostró con el paso del tiempo 
que la insuficiencia tricuspídea y la falla ventricu-
lar derecha fueron complicaciones frecuentes de 
pronóstico malo37. Esto condujo a la búsqueda de 
alternativas:

•	 Corrección anatómica, doble switch
Ilbawi, et al.38 para solucionar el problema de la 
falla ventricular sistémica iniciaron la corrección 
anatómica con el propósito de conectar el VI con 
la aorta, y el VD con la circulación pulmonar. 

Desde entonces se han desarrollado dos aborda-
jes principales14,38-46: en presencia de estenosis o 
atresia pulmonar, se realiza un switch a nivel 
atrial: Senning o Mustard, y se reorienta la aorta 
con el VI a través de la CIV mediante un parche, 
así mismo, se implanta un tubo de Rastelli para 
conectar el VD con la arteria pulmonar. En los 
casos con válvula pulmonar normal y ausencia de 
obstrucción en esta vía de salida, se realiza el 
switch atrial junto con el switch arterial para co-
rregir las funciones de los ventrículos con su 
apropiada circulación y finalmente se corrigen las 
lesiones asociadas. Un segmento importante de 
enfermos sin estenosis pulmonar y sin CIV no 
pueden ser sometidos al doble switch debido a 
que el VI maneja presiones bajas de la arteria 
pulmonar y no está preparado para soportar la 
presión sistémica, por lo que este debe ser en-
trenado mediante una intervención previa: el ban-
daje de la arteria pulmonar45. Los resultados de 
la corrección anatómica con preparación median-
te bandaje no han sido menos favorables. La va-
riable principal es la edad a la que se hace el 
bandaje, en niños por arriba de los 15 años no 
parece recomendable planear una corrección 

Figura 7. Abordaje tradicional o clásico. Niño de 6 años con TCGA, 
situs solitus, dextrocardia con estenosis pulmonar severa. Se tra-
taron quirúrgicamente las lesiones asociadas: se hizo cierre de 
la comunicación interventricular (CIV) con parche y se colocó un 
tubo valvulado del ventrículo izquierdo (VI) a la arteria pulmonar 
(Rastelli). En el estudio angiográfico de control, en proyección fron-
tal, se observa el catéter que se introdujo por vía arterial femoral 
ascendiendo por la aorta, recorre el arco aórtico (izquierdo y recto), 
entra al ventrículo derecho y a través de una CIV pequeña residual, 
ingresa al VI, del cual emerge el tubo valvulado a la arteria pulmonar 
(adaptado de Alva C, et al.)5.
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anatómica haciendo un bandaje de la arteria pul-
monar46,47.

Si bien el objetivo fundamental de la corrección ana-
tómica se consigue, esto es, colocar al VI bajo la cir-
culación sistémica, estas operaciones son complejas, 
de larga duración y no exentas de riesgo operatorio, 
por lo que deben realizarse en centros con experiencia 
tanto en switch arterial como atrial. Como se puede 
uno imaginar, en el seguimiento postoperatorio de es-
tos enfermos han surgido problemas relacionados con 
los procedimientos: Necesidad de recambio del tubo 
valvulado en los casos con Rastelli, mientras que las 
estenosis supravalvulares e insuficiencia aórtica se 
han observado en los casos con switch arterial48. En 
tanto que las obstrucciones a nivel del redirecciona-
miento auricular y el surgimiento de arritmias han sido 
complicaciones comunes a ambos procedimientos39. 
Finalmente, el bloqueo AV postoperatorio se presenta 
tanto en el abordaje tradicional como en la corrección 
anatómica48,49.

Situaciones concretas

Advirtiendo el principio de que cada caso debe in-
dividualizarse, exponemos enseguida algunas reco-
mendaciones más específicas.

En los niños o adultos con TCGA sin lesiones aso-
ciadas o estas son tan leves que no tienen repercu-
sión hemodinámica significativa, como una CIV pe-
queña o una estenosis pulmonar ligera, consideramos 
que el manejo debe ser médico con vigilancia perió-
dica cada 6 meses con evaluación clínica, eléctrica 
y ecocardiográfica. No pensamos que sea recomen-
dable someter a un paciente asintomático a bandaje 
pulmonar para preparar el VI. En estos casos, el foco 
de atención debe estar en el monitoreo de la válvula 
tricúspide, la función ventricular sistémica y el tejido 
de conducción. Este manejo conservador se funda-
menta en que los individuos asintomáticos, en espe-
cial los niños, tienen buen pronóstico por lo menos 
hasta la cuarta década de la vida. En los adultos es 
más difícil ya que el pronóstico no es tan bueno pero, 
dado que no sabemos qué pacientes permanecerán 
asintomáticos por varios años y cuáles no, y que la 
corrección anatómica tiene riesgo, no parece justifi-
cada una operación preventiva. Desde luego si algu-
na lesión es importante en la vida adulta, debe eva-
luarse la intervención.

Cuando un infante se encuentra sintomático por sus 
lesiones asociadas, la intervención quirúrgica está in-

dicada, como en los casos sin doble discordancia. Por 
ejemplo, un enfermo con CIV y estenosis pulmonar 
severa o atresia pulmonar, con crisis de hipoxia, una 
primera opción es realizar una fístula sistémico-pulmo-
nar.

También se puede optar por la corrección tradicio-
nal con cierre de la CIV y solución de la estenosis 
pulmonar, ya sea mediante liberación de la misma o 
la implantación de un tubo valvulado. La decisión  
de realizar al mismo tiempo la corrección anatómica 
dependerá de la experiencia del centro y partiendo del 
estado de la válvula tricúspide y funcionamiento del 
ventrículo morfológicamente derecho. Si existe disfun-
ción ventricular con regurgitación tricuspídea, es reco-
mendable realizar la corrección anatómica. El razona-
miento es el siguiente: con el abordaje tradicional se 
dejaría al VD trabajando como ventrículo sistémico y 
dado que al liberar la obstrucción pulmonar el flujo 
pulmonar aumenta, esto favorecerá un aumento en la 
regurgitación tricuspídea y de la falla ventricular dere-
cha, ambas conduciendo a manifestaciones de insufi-
ciencia cardíaca. Esto significa efectuar el redireccio-
namiento atrial junto con la conexión del VI con la aorta 
mediante un parche en hamaca a través de la CIV y 
el implante de un tubo valvulado del VD hacia la arte-
ria pulmonar, restituyendo al VI como sistémico y ali-
viar la carga al derecho, conectándolo con la circula-
ción pulmonar.

En los niños con CIV amplia, sin estenosis pulmonar, 
insuficiencia tricuspídea y disfunción ventricular dere-
cha, en los que ambos ventrículos manejan presiones 
altas, está indicado el doble switch: a nivel atrial y a 
nivel arterial. La decisión resulta complicada cuando 
el VI tiene presión baja por no tener CIV ni estenosis 
pulmonar. Estos casos requieren entrenamiento del VI 
con una operación intermedia: el bandaje de la arteria 
pulmonar, sin embargo los resultados no han sido tan 
buenos, en particular después de los 15 años. Es 
importante señalar que algunos casos con TCGA tie-
nen hipoplasia marcada de alguno de los dos ventrí-
culos, para este grupo particular de enfermos, con 
hipoplasia ventricular, se han planteado otras opcio-
nes como el hemiMustard y modificaciones a la ope-
ración de Fontan50,51 con resultados alentadores en el 
corto y mediano plazo.

Por todo lo mencionado anteriormente, resulta evi-
dente que la TCGA sigue siendo un reto, en especial 
terapéutico. Son necesarios estudios comparativos 
prospectivos y el desarrollo de nuevas técnicas que 
disminuyan las complicaciones y ofrezcan una mejor 
supervivencia.
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Conclusiones

–	 La TCGA es una de las más interesantes cardio-
patías congénitas, representa una población 
aparte, en la que, gracias a la doble discordan-
cia, las circulaciones están «corregidas».

–	 A pesar de lo anterior, aun sin lesiones asociadas, 
la mayoría tendrán en la vida adulta insuficiencia 
tricuspídea y falla ventricular sistémica.

–	 El cuadro clínico en los menores se encuentra 
determinado por las lesiones asociadas.

–	 Existen pistas clínicas, eléctricas y radiológicas 
para sospechar el diagnóstico, pero lo más im-
portante es tenerlo en mente.

–	 Por ahora, no hay suficientes razones para inter-
venir individuos asintomáticos.

–	 El abordaje quirúrgico tradicional tiene las si-
guientes ventajas: vasta experiencia, tiempos qui-
rúrgicos reducidos y baja mortalidad. Las des-
ventajas: la insuficiencia tricuspídea y la falla 
ventricular derecha no pueden evitarse.

–	 Por su parte, la corrección anatómica o doble 
switch restituye el VD a la circulación pulmonar y 
el VI a la sistémica, evitando la regurgitación tri-
cuspídea y la insuficiencia cardíaca; sin embargo, 
es una operación compleja de tiempos prolonga-
dos. Tiene como complicaciones frecuentes las 
arritmias y las obstrucciones venosas. Menos fre-
cuentes pero documentadas, la insuficiencia aór-
tica y las obstrucciones coronarias.

–	 Ambos abordajes comparten los trastornos de la 
conducción AV y la necesidad de recambio del 
tubo valvulado cuando existe estenosis pulmonar.

–	 Son necesarios estudios a largo plazo compara-
tivos y el impulso de nuevas técnicas.

–	 La TCGA es una extraordinaria entidad que dista 
mucho de estar resuelta. No puede considerarse 
a los enfermos curados y el seguimiento debe ser 
permanente.
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