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INTRODUCCIÓN

La anastomosis cavopulmonar bidireccional (ACPB)
se usa cada vez con mayor frecuencia como paso pre-
vio obligado en la operación de Fontan en niños con
fisiopatología de ventrículo único. Es bien conocido
que las anastomosis vasculares con flujo a baja presión
son más proclives al tromboembolismo, y aunque esta
complicación es menos conocida y se han comunicado
pocos casos después de la ACPB1, su incidencia puede

alcanzar el 4%2, similar a la de la operación de Fontan.
En general, la trombosis ocurre en la propia anastomo-
sis cavopulmonar o en uno o ambos de sus dos vasos,
cursando asintomáticamente o manifestándose con un
síndrome en esclavina y/o colapso circulatorio, con
una alta mortalidad1.

Recientemente, muchos grupos quirúrgicos reali-
zan ACPB y de manera simultánea el cierre de la arte-
ria pulmonar para eliminar fuentes adicionales de flujo
pulmonar y reducir la sobrecarga ventricular. El cabo
proximal del tronco de la arteria pulmonar queda
como un fondo de saco ciego conectado con la circula-
ción sistémica y podría ser causa importante, por su
uso frecuente, de tromboembolismo sistémico. Presen-
tamos dos casos con ACPB y cierre de la arteria pul-
monar con embolismo cerebral y presencia ecocardio-
gráfica de trombo en el cabo proximal de la arteria
pulmonar.
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Los accidentes tromboembólicos después de la opera-
ción de Fontan son frecuentes y sus factores de riesgo
conocidos. Aunque se han descrito casos de tromboem-
bolismo después de la anastomosis cavopulmonar bidi-
reccional (Glenn), éstos son menos frecuentes, poco co-
nocidos y casi siempre ocurren en la propia anastomosis
cavopulmonar o cerca de ella, originando principalmente
embolismo pulmonar. Presentamos 2 casos con embolis-
mo cerebral agudo que ocurrió a los 2-7 meses de la
anastomosis cavopulmonar bidireccional y cierre asocia-
do de la arteria pulmonar, al desprenderse un trombo alo-
jado en el extremo proximal del tronco de la arteria pul-
monar ocluida. Según estos dos casos, y después de
revisar la bibliografía, queremos llamar la atención sobre
esta nueva causa de tromboembolismo en el Glenn, esti-
mulando la discusión sobre su posible incidencia, facto-
res de riesgo y medidas preventivas.
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The Pulmonary Artery Closure may be 
a Thromboembolic Risk Factor in Patients 
with Bidirectional Cavo-Pulmonary Shunt (Glenn)

Postoperative thrombosis after the Fontan procedure has
been well noted in the literature, and its risk factors are also
well known. In contrast, thrombosis after the bilateral cavo-
pulmonary shunt (Glenn) has been rarely reported and al-
most always occurs around the anastomosis itself or near
it, mainly causing pulmonary embolism. We present 2 ca-
ses with cerebral embolism 2-7 months after pulmonary ar-
tery closure and Glenn procedure, due to dislodgement of
a thrombus in the proximal pulmonary artery stump. Based
on these two cases and a few others reported in the lite-
rature, we want to call the attention to this new cause of
thromboembolism after Glenn and stimulate discussion
about its incidence, risk factors and preventive measures.
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CASOS CLÍNICOS

Paciente 1

Niña de 9 meses de edad diagnosticada de atresia
tricúspide, aorta anteroizquierda, estenosis pulmonar
severa y dos venas cavas superiores, siendo la izquier-
da de mayor tamaño que la derecha. A los 17 días de
vida y debido a cianosis progresiva se realizó una fís-
tula sistémico-pulmonar izquierda tipo Blalock Taus-
sig modificado. En el estudio de cateterismo preopera-
torio se objetivó una presión en la aurícula derecha de
7-2-3 mmHg, en la arteria pulmonar de 20-15-17
mmHg, en el ventrículo izquierdo de 70-0-6 mmHg y
una saturación aórtica de 82%. Las arterias pulmona-
res eran ambas de muy buen tamaño.

Previa heparinización, se realizó una doble anasto-
mosis cavopulmonar bidireccional término-lateral (te-
nía dos venas cavas superiores) sin la ayuda de circu-
lación extracorpórea3, se ocluyó el Blalock-Taussig
con un clip metálico y finalmente se ocluye el tronco
de la arteria pulmonar con una ligadura. La presión en
la vena yugular al finalizar la anastomosis cavopulmo-
nar era inferior a 10 mmHg.

El postoperatorio cursó sin complicaciones: fue ex-
tubada y desconectada del respirador a las 2 h, perma-
neció 2 días en la UVI y 6 en el hospital. En un estu-
dio ecocardiográfico realizado en el postoperatorio
inmediato no se objetivó gradiente de presión en las
anastomosis cavopulmonares ni presencia de trombo
alguno en las venas o cavidades cardíacas. Como es
habitual en estos pacientes, se inició tratamiento anti-
agregante plaquetario con aspirina.

A los 7,5 meses de la operación presentó una hemi-
paresia derecha con ausencia de movimientos espontá-
neos, hipotonía e hiporreflexia de miembros derechos.
Presentó también desviación izquierda de la comisura
bucal. En el ecocardiograma se objetivó un pequeño
trombo en el cabo proximal de la arteria pulmonar. En
la resonancia magnética se visualizó un infarto cere-
bral agudo a nivel insular izquierdo con ausencia de
flujo (angiografía con resonancia magnética) en las ra-
mas insulares de la arteria silviana izquierda. En el
ECG se manifestaba una afectación cerebral del he-
misferio izquierdo parietotemporal. A los 13 días de
evolución, la recuperación neurológica fue completa.

Al ingreso, y una vez objetivado el trombo en arteria
pulmonar, se procede a anticoagular a la niña con he-
parina. Unas días previos al alta hospitalaria se inicia
tratamiento anticoagulante con cumarínicos. En suce-

sivos ecocardiogramas se aprecia una mayor ecodensi-
dad del trombo en la arteria pulmonar y en un segui-
miento de 16,5 meses no han sido objetivados nuevos
episodios de tromboembolismo.

Paciente 2

Niña de 8 meses de edad diagnosticada de doble sa-
lida ventricular derecha con comunicación interventri-
cular apical no relacionada con ningún vaso, aorta an-
teroderecha y dos venas cavas superiores, siendo la
izquierda de mayor tamaño que la derecha.

A los 53 días de vida se realizó un cerclaje de la ar-
teria pulmonar. En el estudio de cateterismo preopera-
torio se objetivó una presión en la aurícula derecha de
11-6-8 mmHg, la arteria pulmonar de 40-10-26
mmHg, el ventrículo derecho e izquierdo de 83-0-15
mmHg, una saturación aórtica de 88-91% y Qp/Qs >
5:1. Las arterias pulmonares estaban ambas dilatadas.

Previa heparinización, se realizó una doble anas-
tomosis cavopulmonar bidireccional término-lateral
(tenía dos venas cavas superiores) sin circulación ex-
tracorpórea, pero con la ayuda de un bypassvenoveno-
so3. Se ocluye el tronco de la arteria pulmonar, seccio-
nándolo y suturando sus cabos. Fue extubada y
separada del respirador a las 2 h. Permaneció 2 días en
la UVI y 4 en el hospital. Se inició tratamiento anti-
agregante plaquetario con aspirina. A los 15 y 25 días
del alta y en régimen ambulatorio se procedió a la ex-
tracción por toracocentesis derecha de 70 ml de quilo-
tórax.

A los 48 días del postoperatorio se objetivó una dis-
minución de la movilidad del miembro superior iz-
quierdo y movimientos rítmicos de desviación de la
comisura bucal izquierda. El cuadro neurológico cur-
só con parálisis discreta facial derecha y paresia del
miembro superior izquierdo. Se realizó TAC cerebral
y se observó infarto cerebral correspondiente al terri-
torio de la arteria cerebral media. En el ECG se detec-
tó un foco irritativo en el área fronto-rolando-parietal
derecha. En el ecocardiograma se objetiva un trombo
en el muñón del tronco de la arteria pulmonar que
ocupa dos terceras partes de su luz. Se inició trata-
miento anticoagulante con heparina que se cambió a
cumarínicos orales en los días previos antes del alta.
En el momento del alta presentaba leve hemiparesia
de miembro superior izquierdo. En sucesivos ecocar-
diogramas se apreció una mayor ecodensidad del
trombo en la arteria pulmonar. A lo largo de 6 meses
de seguimiento no ha presentado nuevos episodios
embólicos.

DISCUSIÓN

El tromboembolismo después de la ACPB ha sido
raramente comunicado en la bibliografía y apenas hay
constancia de esta complicación en las amplias series
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de ACPB. Sin embargo, su incidencia podría alcanzar
el 4%2. Hay al menos dos mecanismos trombogénicos:

1. Primer mecanismo: es el más conocido. La trom-
bosis ocurre en la propia anastomosis cavopulmonar o
en uno o ambos de sus dos vasos. Cursa sin síntomas 
o bien se manifiesta con un síndrome en esclavina y/o
colapso circulatorio con embolismo principalmente
pulmonar; la mortalidad en estos casos suele ser alta1.
El mecanismo trombogénico incluye: el estancamiento
de sangre venosa en este tipo de operaciones, la pre-
sencia de la propia anastomosis quirúrgica en un siste-
ma de baja presión, los estados de hipercoagulabilidad
y la presencia de material protésico en algunos pacien-
tes, todo ello de forma similar a lo que ocurre en la
operación de Fontan. Como factores determinantes de
este mecanismo tromboembólico, se citan los siguien-
tes:a) preoperatorios: la presencia de dos cavas supe-
riores, sexo femenino, las presiones media de aurícula
derecha y telediastólica ventricular elevadas y arterias
pulmonares pequeñas; b) operatorios: tiempo prolon-
gado de clampaje aórtico, y c) postoperatorios: presión
yugular elevada y deficiente función ventricular1.

2. Segundo mecanismo: menos conocido y totalmen-
te diferente al primero, consiste en la presencia de cá-
maras o vasos en fondo de saco ciego después de rea-
lizar la ACPB, como el ventrículo derecho y la arteria
pulmonar. Estas cámaras sin salida propician el reman-
so de la sangre y la formación de trombos, que pueden
desprenderse y embolizar retrógradamente hacia la cir-
culación pulmonar o sistémica, según la localización
de la cámara obliterada. Así, se han descrito casos de
trombosis total precoz de la cámara del ventrículo de-
recho en la atresia pulmonar con septo intacto después
de la ACPB4. El trombo podría embolizar retrógrada-
mente a la aurícula derecha a través de la tricúspide, y
de ésta a la aurícula izquierda a través de la comunica-
ción interatrial.

Sin embargo, es el cierre de la arteria pulmonar el
que puede constituirse, por su frecuencia, en el factor
de riesgo tromboembólico más importante de la
ACPB. El cierre de la arteria pulmonar se asocia a la
ACPB con una frecuencia progresivamente mayor en
la actualidad persiguiendo un doble objetivo hemodi-
námico:a) anular cualquier flujo que pudiera competir
con el flujo de la ACPB, y b) evitar la sobrecarga ven-
tricular crónica de volumen, especialmente nociva en
situaciones de ventrículo único5. En esta situación el
cabo proximal de la arteria pulmonar, incluyendo las
válvulas sigmoideas, se constituye en un fondo de
saco ciego conectado a la circulación sistémica. Esta
situación de estasis y turbulencia sanguínea podría ser
la causa de formación de trombos en el interior de la
arteria pulmonar, por encima de las propias valvas sig-
moideas. Aunque la causa del tromboembolismo cere-
bral en nuestros dos casos podría ser teóricamente

otra, la presencia del trombo en la arteria pulmonar
ocluida y la descripción detallada ecocardiográfica de
los casos publicados por Oski6 señalan al trombo pul-
monar como causa evidente de embolización repetida
sistémica y cerebral.

Desconocemos por el momento los posibles factores
de riesgo trombogénico en el cierre de la arteria pul-
monar. Lógicamente creemos que este tipo de trombo-
embolismo, y en contraste con el primer mecanismo
tromboembólico, puede ocurrir en pacientes con situa-
ción hemodinámica y anatómica óptima en el período
pre y postoperatorio, tal y como ocurre con el primero
de nuestros pacientes. Creemos también que la inci-
dencia será mayor en aquellos pacientes con previa
plétora pulmonar y banding, ya que el cabo proximal
pulmonar está muy dilatado favoreciendo la trombogé-
nesis; sin embargo, la isquemia y estenosis pulmonar
con un cabo proximal más pequeño no evita la trom-
bosis después de la ACPB, como ocurrió con nues-
tro primer paciente, que es el primero publicado con
estas características. Curiosamente, y de forma casual
–creemos– nuestros 2 pacientes son mujeres y tienen
dos sistemas de cavas, factores ambos de riesgo en el
primer mecanismo trombogénico de la ACPB.

La incidencia de tromboembolismo después de la
ACPB y cierre de la arteria pulmonar es también des-
conocida. En nuestra experiencia, hubo 2 niños con
tromboembolismo de los 5 en los que se procedió a
ACPB y cierre de la arteria pulmonar; sin embargo no
se produjo ningún episodio tromboembólico en otros 4
pacientes en los que no se ocluyó la arteria pulmonar
(uno tenía atresia pulmonar y en tres se dejó la arteria
pulmonar sin ocluir). Oski6 en su serie de ACPB y
Fontan reunió 26 casos en los que había procedido a
cerrar la arteria pulmonar, encontrando 3 casos (12%)
con tromboembolismo, uno operado de Fontan y 2 de
ACPB. También en los tres casos se objetivó en el eco-
cardiograma transtorácico el trombo en el cabo proxi-
mal de la arteria pulmonar ocluida. Broekhuis7 descri-
be la existencia de un trombo organizado en el cabo
proximal de la arteria pulmonar en dos de tres pacien-
tes con ventrículo único, sometidos a una operación de
Damus-Kaye-Stansel por reciente aparición de esteno-
sis subaórtica; en los tres casos se había realizado pre-
viamente ACPB y cierre de la arteria pulmonar.

Una vigilancia ecocardiográfica sistemática del cabo
pulmonar proximal en busca de trombosis en el post-
operatorio de los niños con ACPB y cierre pulmonar
parece obligado en el momento actual. En los casos
dudosos, el ecocardiograma transesofágico podría ser
definitivo en la detección del trombo. Todo ello podría
aumentar la incidencia real tromboembólica de la
ACPB y cierre de la arteria pulmonar.

Ninguno de nuestros 2 niños y de los casos de niños
comunicados6 estaban tomando cumarínicos antes del
primer episodio tromboembólico; nuestra rutina era
administrar sólo antiagregantes plaquetarios, como la
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aspirina. Una vez formado el trombo y ocurrido el pri-
mer episodio de embolismo, los cumarínicos han pro-
tegido aparentemente a nuestros 2 niños de nuevos
episodios tromboembólicos, lo que no ha ocurrido, sin
embargo, en otras experiencias6. Por otra parte, sucesi-
vos estudios ecocardiográficos en nuestros dos niños
demuestran una progresiva reducción y mayor ecoge-
neidad del trombo con el paso del tiempo, como si el
trombo se estuviera organizando. Broekhuis7, después
de 3 años de evolución y con motivo de una operación
posterior, encuentra un trombo muy organizado y ad-
herido en dos de tres pacientes con ACPB y cierre de
la arteria pulmonar. Especulamos que la administra-
ción de cumarínicos inmediatamente después de la
operación podría evitar la formación del trombo y, por
tanto, del embolismo, pero sólo una mayor experiencia
determinará la veracidad de esta afirmación.

Las medidas preventivas quirúrgicas en este tipo de
tromboembolismo pueden ser:a) no cerrar del todo la
arteria pulmonar constituyéndose en una fuente adicio-
nal a la ACPB de flujo pulmonar. Tendría como venta-
jas proporcionar una mayor oxigenación del paciente,
y evitar la aparición de colaterales sistémico-pulmona-
res al permitir el paso del «factor hepático» a la circu-
lación pulmonar. Tendría, sin embargo, una gran des-
ventaja: la de no eliminar la sobrecarga crónica de
volumen ventricular que es perjudicial para la futura
función del ventrículo único5, y b) resecar o cerrar las
valvas de la arteria pulmonar para crear una amplia co-
municación con el ventrículo6. Tendría como desventa-
ja el requerir el uso de la circulación extracorpórea3 y
clampaje aórtico.

Entre las medidas médicas en este tipo de trombo-
embolismo se pueden considerar:a) tratamiento pre-
coz y permanente con cumarínicos, aunque no eviten
seguramente todos los tromboembolismos, siendo
nuestro protocolo actual y el de otros7 en los niños en
los que hemos realizado anastomosis cavopulmonar y

cierre de la arteria pulmonar, y b) no abusar e incluso
evitar la transfusión de fibrinógeno y plaquetas en el
postoperatorio de estos niños que podrían aumentar la
hipercoagulabilidad4.

El cierre de la arteria pulmonar es una nueva causa
de tromboembolismo en los niños sometidos a ACPB.
Su incidencia real y los factores de riesgo son todavía
desconocidos. Creemos necesaria una estrecha vigilan-
cia ecocardiográfica y detección precoz del trombo en
el cabo proximal de la arteria pulmonar. Sólo una ma-
yor experiencia puede dilucidar si es aconsejable el
tratamiento cumarínico precoz y permanente en estos
pacientes.
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