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INTRODUCCION

Presentamos un caso poco comun de cardiopatia congénita: El
origen anémalo de la arteria pulmonar. También hacemos una revisién
bibliografica de los tltimos 6 afios para buscar: Anatomia, incidencia,
clasificacién, fisiopatologia, modo de presentacién clinica, diagnéstico

-y tratamiento.

El origen anémalo de la coronaria izquierda naciendo del tronco
de la arteria pulmonar, se detecté por primera vez en Puebla en el
Hospital de Especialidades, Centro Médico Nacional Manuel Avila
Camacho del Instituto Mexicano del Seguro Social el 27 de junio de
1991.

La paciente fue intervenida con éxito el 18 de septiembre de
1991, evolucionando en forma satisfactoria y fue estudiada tardiamente
el 4 de febrero de 1992 y el 21 de abril de 1992 para cormroborar
resultado. Encontrindose bien hasta la fecha de elaboracion de este
trabajo.



ANTECEDENTES

Definimos como anomalias congénitas de la circulacién
coronaria a cualquier patrén anatémico que se aparta del normal. Hay
dos arterias coronarias, la derecha y izquierda que se originan en sus
respectivos senos de Valsalva en la raiz de la aorta siguiendo un curso
y con ramificaciones mas o menos constantes, la coronaria izquierda
tiene dos ramas importantes la circunfleja y la descendente anterior

(1).

Existen variantes normales de los patrones ya descritos. En estos
casos pueden existir cursos diferentes pero cercanos a la normalidad,
puede haber duplicacidn y/o arterias adicionales. El 99% de la
poblacién tiene arterias normales o variantes normales, menos del 1%

de 12 poblacién tiene anomalias coronarias. (2)

El primer informe del origen anémalo de 1a coronaria izquierda
naciendo de la arteria pulmonar se debe a Abott en 1908 y su paciente
fue una mujer de 60 aiios de edad.(3,4) Abriskossof en 1911 fue el
primero en reportar este hallazgo en un infante y en 1933 Bland y
colaboradores describieron el coadro clinico y los hallazgos en la
necropsia de un nifio de tres meses de edad. Desdec entonces se
menciona en {a literatura como el sindrome de Bland-White-Garland,
(4) aunque sc menciona que el primer caso reconocido clinicamente
fue reportado en 1885 (5) y publicado en 1886 por Brooks (6).



Las anomalias ya existen al nacer, pero relativamente pocos son
sintométicas en la infancia, la mayoria son descubiertas
incidentalmente durante arteriografias coronarias o autopsias. Sin
embargo algunas anomalias son sintomdticas o se presentan con

secuelas serias que requieren tratamiento quirirgico. (7)

CLASIFICACION

En la literatura se mencionan varias clasificaciones: Clinica;
pacientes con anomalias benignas y pacientes con anomalias
potencialmente serias. Anatdmica; pacientes con anomalfas de origen y
distribucion y pacientes con fistulas coronarias (7). Otra clasificacién
las divide anomalias coronarias primarias menores y mayores y
anomalias secundarias de acuerdo con la relacién al compromiso
funcional o a la asociacion de maiformaciones cardiacas que puedan
causar un problema técnico en las cirugias a corazén abierto. (8) El
Dr. Paolo Angelini sugiere un método organico de clasificacion de las
anomalias coronarias. Considerado que las arterias coronarias pueden
ser descritas en términos de su ostia (mimero y localizacion), tronco
principal (curso, patrén y tamafio) ramas primarias, ramas secundarias
(extramurales), arterias intramurales, arteriolas y su terminacion,
Clasifica las anomalias coronarias en: Anomalias intrinsecas de la ostia
coronaria (hipoplasia, fibrosis, endoproliferativa o atresia). Origen
Ectépico (a partir de 1a arteria pulmonar, en otro sitio de la pared de la
aorta, a partir de vasos extracardiacos de la cavidad ventricular, etc.).

Curso intramural (bridas musculares), Conexién distal o terminacioén
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anormal (a cavidades cardiacas o fistulas arteriovenosas, a vasos
extracardiacos). Anomalias en el tamaiio de la coronaria (hipoplasica o
ectasica). (2).

INCIDENCIA
Se menciona que las anomalias coronarias aisladas se presentan
desde: un 0.3% en casos de autopsia (1,9) a 1.3% en pacientes
sometidos a arteriografia, (7) con un 87% de anomalias de origen y
distribucion y 13% con fistulas coronarias, siendo la incidencia mayor
cuando se asocian a otras cardiopatias congénitas. (1) En cirugia
cardiotoracica reportan una incidencia del 1.3%. (10)

Dentro de las anomalias de origen ectépico de las coronarias se
menciona el origen de la arteria coronaria izquierda a partir del tronco
de la arteria pulmonar, presentandose con una incidencia de 0.5% (11)
de las malformaciones cardiacas, variando de 1 en 30 000 nacidos
vives (12) a 1 en 300 000 nacidos vivos (13) en varios estudios. Esta

anomalia afecta por igual a ambos sexos.(3)

FISIOPATOLOGIA

El origen anémalo de la arteria coronaria izquierda en el tronco
de la arteria pulmonar, puede ser considerado con un espectro

anatomoclinico con dos extremos: El infantil y el adulto. Ea el tipo
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infantil existe una pobre circulacién colateral o una distribucién
desfavorable. En el tipo adulto existe una buena circulacién colateral
formandose un corto circuito hacia el tronco de la arteria pulmonar,
siendo la via la arteria coronaria izquierda anémala (5). El sitio de
origen m4s comin de la arteria pulmonar es en la pared posterior en el

seno izquierdo en un 95% de los casos. (9)

Al nacer y durante aproximadamente los dos primeros meses de
vida, la presi6n diastélica y sistolica de 1a aorta ascente y en el tronco
de la arteria pulmonar son similares y consecuentemente la arteria
coronaria izquierda y su territorio son perfundidos por sangre de la
ateria pulmonar. Cerca de los dos meses de vida la presion en la
arteria pulmonar caec y a los 12 meses, la presion enla arteria pulmonar
es la cuarta parte aproximadamente de la presion que existe en la aorta
y el flujo sanguineo en la coronaria an6mala se hace retrégrado
dependiendo por completo del flujo de la arteria coronaria derecha,
estableciendose un fenomeno de "robo" que coloca al miocardio en
riesgo de isquemia o necrosis. La sobrevida depende del desarrollo de

colaterales entre la arteria coronaria nosmal y la anémala. (4)

MODO DE PRESENTACION

De acuerdo a el modo de presentacion clinica esta anomalfas de

clasffica en cuatro grupos: (1)



1.- Sindrome infantil; caracterizado por ataques paroxisticos de
malestar agudo precipitado por la alimentacion, Estos ataques,
también incluyen esfuerzo inspiratorio y expiratorio seguido de
marcada palidez y sudoracién fria. Fueron interceptados por Bland y

Cols. como evidencia de angor pectoris. (4) Ocurre en 80 a 85 % de

~ los casos. (1)

2.- Sindrome de insuficiencia mitral; suelen ser nifios o adultos
jovenes que desarrollan insuficiencia cardiaca congestiva e
hipertensi6n venocapilar. Habitualmente se encuentran en fibrilacién
atrial. Existe calcificacién y fibrosis de los misculos papilares y
fibroelastosis endocardica que involucra la valvula mitral. La
dilatacion del ventriculo ocasiox;a mayor dialatacién del anillo valvular
mitral, se altera también la orientacién de los musculos papilares,

agravandose la insuficiencia valvular.

3.- Sindrome del soplo continuo, No existe sintomatologia
aparece un soplo continuo en el drea precordial y hay evidencia de
isquemia miocardica en el electrocardiograma. La arteria coronaria
anomalo tiene aspecto histoldgico de vena, existe gran cantidad de
anastomosis entre ambas coronarias y el flujo se hace de la coronaria
derecha hacia la izquierda y de esta a la arteria pulmonar.

4. La murte sibita en el adulto se presenta en sujetos
asintomaticos. (1) Se reporta una mortalidad del 62% en pacientes
asintomdticos y de 38% en sintométicos. (9)
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En general las manifestaciones clfnicas del origen anémalo de la
arteria coronaria izquierda del tronco de la arteria pulmonar incluyen:
Soplo continuo, angor pectoris, infarto del miccardio, regurgitacion
mitral, insuficiencia cardiaca congestiva, arritmias y muerte subita. (7)

MORTALIDAD

Se reporta una mortalidad del 90 al 93% ocurriendo la mayoria

de las veces antes del afio de edad. (1,4,7,12,13,14,15).

El paciente puede sobrevivir a la edad adulta hasta en un 15% de

los casos. (1)

ESTUDIOS PARACLINICOS

Radiografia de térax, muestra crecimiento variable del corazén a
expensas de las cavidades izquierdas. Si el cortocircuito es grande es
aparente el abombamiento del tronco de la arteria pulmonar y el
hiperflujo. (1)

El diagn6stico se sospecha cuando al tomar un
electrocardiograma a un nifio, se encuentran datos de isquemia en las
derivaciones precordiales izquierdas y en ocasiones QS de infarto en la
pared anterior o anteroseptal, (1,16) sin embarge hay otras causas de

isquemia en el nifio: La fibroelastosis endocardica y la miocarditis, en
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ambas el cuadro clinico es indistinguible del Sindrome de Bland-
White-Garland. Las arritmias sugieren miocarditis y los transtornos de
la repolarizacién y los signos de infarto del miocardio, coronaria
anémala. Los cambios de isquemia en el adulto pueden o no estar
presentes y si estdn presentes se pueden atribuir a ateroesclerosis. La

evidencia de hipertrofia ventricular es comin en el adulto.(4)

Se establece el diagnostico definitivo con la angiografia. (4,6,7)
Al inyectar el medio de contraste en la coronaria derccha o en la raiz
de la aorta, se observa el drenaje colateral a las ramas de la arteria
coronaria izquierda anémala y se visualiza la conexién de ésta a el
tronco de la arteria pulmonar. Aunque la angiografia es la prueba

definitiva de esta anomalia hay otros estudios itiles.

Ecocardiografia; puede mostrar el enlace de la coronaria
izquierda a el tronco de la arteria pulmonar marcadamente dilatada,
pobre contratacién del ventriculo izquierdo y con Doppler encontrar el

flujo bidireccional en la porcidn proximal de la arteria pulmonar. (4,6)

La angiografia con radioisotopos puede ser util y esta a discusion
su utilidad en el diagnéstico diferencial entre coronaria izquierda

anémala y cardiomiopatia congestiva. (4,16)




TRATAMIENTO

Esta patologia tiene un tratamiento que es evidentemente
quirdrgico, existiendo controversia en cuanto a el momento en que el
paciente debe ser sometido a cirugia: En pacientes sintométicos se
recomienda tratamiento médico (10) para mejorar la funcién
ventricular, reportando el uso de digoxina, diureticos (12),
vasodilatadores (17) y dopamina. (16) Con ¢l manejo médico se

reporta una mortaldiad que varia del 35 al 100% (7,18).

El riesgo clevado de muerte sibita en pacientes asintomaticos,
justifica la correccidn en cuanto se diagndstica esta patologia, (7,15)
evitando mayor dafio por isquemia del ventriculo izquierdo. (14) Se
considera que la edad no es factor importante para la indicacién
quirdrgica, (14,17) pero hay quien considera que la cirugia se debe
retrazar hasta los 4 ¢ § aflos de edad. (12) La mayoria de pacientes
son presentados al médico en el primer afio de vida, usualmente a los 3
6 4 meses de edad. (18)

Uno de los primeros ensayos quirurgicos fue hecho por Potts, (6)
efectuando una anastomosis adrtico-pulmonar para aumentar la
saturacién de oxigeno en el tronco de la arteria pulmonar proposicién
que se hizo en 1949. (1) Este procedimiento no tuvo ninguna utilidad.
Apley, Horton y Wilson en 1951 fueron los primeros en proponer el
establecimiento de un doble sistema coronario por anastomosis de la

arteria subclavie. izquierda a la arteria coronaria anémala. (15) En
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1953 Mustard reporté un ensayo con anastomosis término-terminal de
la arteria carotida a la arteria coronaria izquierda anomala. (6) La
primera operacion exitosa ocurrid en 1959 cuando Sabiston y Cols.
Ligaron a la arteria coronario izquierda en su origen exclusivamente.
(6) En 1964 Bookstein informé el primer implante exitoso de la arteria
coronaria izquierda anémala en la pared aértica. (1) Dos aflos més
tarde Cooley y colaboradores la revascularizacion de la arteria
coronaria izquierda con un segmento de vena safena autéloga y con
una prétesis de dacrén. (1) Meyer y colaboradores reportaron la
anastomosis de la arteria subclavia izquierda a la arteria coronaria
izquierda anoémala con éxito en 1968, en un niflo. (15) Robert en 1938
publicé la reconstruccién con una prétesis de dacron de la conexion
aorto-coronaria en un nifto de 5 afios de cdad con un seguimiento de 19
afios sin sintomas. (19) Se reporta otro procedimiento que consiste en
la creacion de un tinel dentro de la arteria pulmonar, utilizando un
colgajo de la pared de la arteria pulmonar, pericardio, protesis o
subclavia. (6,7,10) Por Gltimo se menciona el transplante ortotépico
por falla ventricular intratable lo que fue descrito por Mavroudis y
colaboradores en 1988. (6)

El tratamiento de eleccién consiste en la reconstruccién de un
doble sistema coronario, (10,13,14,15,16,17) pero el procedimiento de

eleccién no se ha definido.

Contamos con algunos indices de mortalidad en algunos

procedimientos: En la ligadura de la coronaria izquierda reportan una
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mortalidad que varia del 20 al 50% acercédndose al 80% en menores de
un aflo de edad, con un 25% de muerte sibita. (6,17) En la
anastomosis de la arteria subclavia a la arteria coronaria Kenneth
reporta el 29%. (15) La derivacién aorto-coronaria con injerto de vena
safena autéloga se asocia con una mortalidad del 0 al 38%. (6) Y el
implante directo de la coronaria izquierda anémala a la aorta se asocia
a una mortalidad del 0 al 23%. (6)
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PRESENTACION DEL CASO

Paciente femenino de 39 afios de edad, enviada del Hospital de
Especialidades, Centro Médico Nacional Adolfo Ruiz Cortinez del
Instituto Mexicano del Seguro Social, Veracruz, Veracruz el 14 de
septiembre de 1990, por presentar cuadro de embolismo arterial en dos
ocasiones resuelto y arrtimia cardiaca. La paciente tuvo su menarca a
los 10 afios, gesta V, para IIl, cesarea I, aborto I y salpingoclasia a los
28 afios de edad.

Inicié su padecimiento en 1987 con disnea de esfuerzo
progresiva que cvolucion6 a la ortopnea y dolor precordial opresivo
con irradiacién a la espalda, que amerité hospitalizacién en varias
ocasiones con el diagndstico presuncional de Cardiopatia Reumatica
Inactiva con insuficiencia cardiaca secundaria a insuficiencia de la
valvula mitral, diagnosticada por ecocardiografia. Fue manejada con
digoxina, furosemida, propanolol, verapamil, dipiridamol y sales de
potasio. En mayo de 1990 presentd tromboembolismo a las
extremidades inferiores que amerité embolectomia femoral bilateral en
dos ocasiones y que motivo el envio al Hospital de Especialidades de
Puebla el 14 de septiembre de 1990.

Exploracién fisica: Signos vitales con frecuencia cardiaca de 100
por min. Presi6n arterial de 110/90. Frecuencia respiratoria de 20 por
min. Temperatura de 36.5°C. El resto del exdmen fue normal excepto,

signos auscultatorios de ruidos cardiacos arritmicos por fibrilaciéon

12




auricular con soplo sistélico grado II de IV. Laboratorio de ingreso:
Hb 12.3, Hto 38, CMHG 32. Glucosa 88, urea 18, creatinina 0.9,
Tiempo de protrombina de 16 seg. con 65%. Radiografia de Térax con
cardiomegdlia grado I con crecimiento auricular izquierdo.
Electrocardiograma: Se observd frecuencia cardiaca de 100 por min.,
fibrilacién auricular, extrasistole ventriculares, crecimiento de
cavidades izquierdas. El 24 de septiembre de 1990 se practic6 ECO
modo M bidimensional y Doppler con los siguientes hallazgos: Aorta
de 19 mm, Auricula izquierda de 43 mm, aorta de caracteristicas
normales. Mitral con distancia ES de¢ 0.8 c¢ms., pendientc EF normal
con 16 cm/seg. Morfologia mitral normal. Ventriculo izquierdo: con
diametro sistélico final de 32 mm, diametro longitudinal sistélico de 65
mm, volumen sistélico final de 34.6 ml, diametro diastélico final de 51
mm, didmetro longitudinal diastélico de 75 mm, volumen diastélico
final de 101.4 ml, fracci6n de eyeccién de 65%. Septum en diastole de
17 mm, en sistole de 22 mm. Por Doppler se calculé un drea valvular
mitral de 2.65 cm2, se observé insuficiencia mitral grade II, sin
insuficiencia adrtica ni tricuspidea. Se concluyé doble lesién mitral
con predominio de la insuficiencia de moderada repercusién
hemodindmica. Fue dada de alta por buena evolucién y se programé

para cateterismo cardiaco.

Reingresa el 15 de febrero de 1991 por deterioro de su estado
general por disnea de minimos esfuerzos y ortopnea, a la exploracién
fisica con presién arterial de 80/50, apex palpable en el sexto espacio

intercostal izquierdo a 11 cms de la linea media esternal, ruidos
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cardiacos arritmicos con cadencia de fibrilacién auricular, frecuencia
cardiaca media de 130 por min., foco mitral con soplo no valorable,
campos pulmonares con minimos extertores subcrepitantes
subescapulares. Hepatomegalia dolorosa 12-8-6. Se efectud
cateterismo cardiaco con técnica de Sones, via braquial venosa y
arterial en extremidad superior derecha, el 19 de febrero de 1991,
obteniéndose los siguientes parametros: Oximetria, presiometria,
ventriculograma izquierdo y aortograma, reportando: Vena cava
superior con saturacién de oxigeno de 69.0%, contenido de oxigeno de
13.9 volumenes %. Tronco de ia arteria pulmonar con saturacién de
oxigeno de 71.0% contenido de oxigeno de 14.7 volumenes % (salto
oximétrico de 0.8 volumenes %). Ventriculo izquierdo con saturacion
de oxigeno de 93.5%, contenido de oxigeno de 18.8 volumenes %.
Presién en cufa de 16 mmHg, en auricula derecha de 5 mmHg,
ventriculo derecho 45/4 mmHg, en el tronco de la arteria pulmonar
45/21/34 mmHg, ventriculo izquierdo 130/8 mmHg, aorta 104/76/86
mmHg. Consumo de oxigeno de 177 mVmin. Capacidad de
combinacion de oxigeno de 20 volimenes %. Gasto cardiaco de 4.3
[/min. Indice cardiaco de 2.9 1/min/m2. Resistencias pulmonares
totales de 632 dina/seg/cmS, Resistencia arterial pulmonar de 334
dinas/seg/cm$, Resistencias sistémicas de 1600 dinas/seg/cm$, Pp/PS
(pulmonar/adrtica) de 0.39, Rp/Rs (pulmonar/sistémica de 0.39. Area
mitral de 1.52 cm2, drea valvular aértica de 0.84 cmn2, gradiente
transmitral de 8 mmHg, gradiente trasadrtico de 26 mmHg. Ventriculo
izquierdo con movilidad normal, regurgitaciéon de! medio de contraste a

{a auricula izquierda grado 1. Se opacifica la aorta y ambas coronarias
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que se observan de gran calibre, se evidenci6é el paso del medio de
contraste de la arteria corona izquierda a el tronco de la arteria
pulmonar. Concluyendo: doble lesién mitral de minima repercucion
hemodindmica y fistula coronaria. El 19 de marzo de 1991 se
consideré a la paciente ser portadora de Cardiopatia Reumét_ica
Inactiva del tipo de doble lesién mitral con insuficiencia grado 11, que
amerita reemplazo valvular, sin embargo dado el gradiente aértico y el
area valvular, asi como la presencia de fistula coronaria, con un salto
oximétrico en el tronco de la arteria pulmonar de 0.8 volimenes %, se
sugirié la recateterizacion para realizar aortograma y coronariografia

selectiva bilateral para verificar el trayecto de la fistula.

Se efectua el segundo cateterismo el 27 de junio de 1991
reportando en la coronariografia selectiva, que no se comprobo la
existencia del ostium coronario izquierdo, logrando canular el derecho
observandose coronaria derecha estasica, conm gran circulacién
colateral en las regiones superior e inferior que brinda flujo a la arteria
coronaria izquierda y de esta a el tronco de la arteria pulmonar. Se
realizo prueba de esfuerzo de Bruce modificada, el 3 de julio de 1991
con electrocardiograma de base con lesi6n subendocardica antero-
lateral, que no tenia antes del internamiento. Sin embargo debido a su
frecuencia cardiaca media incrementada a méas de 120 por min. en
reposo, se suspende en el primer minuto de la segunda etapa, ya que
alcanzé frecuencia cardiaca media hasta de 200 por minuto, mas
incremento del infradesnivel considerandolo secundario a la ausencia

de la arteria coronaria izquierda independiente, con irrigacién pobre
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hacia esa cara. La paciente fue dada de alta el 5 de julio de 1991 y fue
propuesta para cirugia con el diagnéstico de Nacimiento Anémalo de
la Arteria Coronaria Izquierda del Tronco de la Arteria Pulmonar,
considerando un mal prondstico con manejo médico por el alto riesgo

de muerte sabita.

La paciente fue operada el 18 de septiembre de 1991 con
anestesia general endotraqueal a través de una esternotomia media y
con circulacién extracorpérea, hipotermia y cardioplejia. Habia
cardiomegalia a expensas de cavidades izquierdas y la raiz de la
arteria pulmonar estaba ligeramente dilatada, el tronco de la coronaria
izquierda nacia de la cara posterior del tronco de la arteria pulmonar,
la coronaria derecha nacia normalmente de la aorta y ambas arterias
coronarias estaban comunicadas por grandes colaterales que discurrian
en la superficie del ventriculo derecho, habia un trill palpable sobre la
raiz de la arteria pulmonar, no se encontré ninguna otra arteria
coronaria supernumeraria. Se procedié a transceccionar la arteria
pulmonar en su raiz inmediatamente arriba de la valvula pulmonar
cuidando de no lesionar la arteria pulmonar andmala, la que fué
desincertada del tronco de la arteria pulmonar y movilizada
extensamente de los tejidos que la rodeaban, para prevenir tension
excesiva, dobleses u obstruccion. Se dejé un rodete o disco de Ia pared
de la arteria pulmonar rodeando el origen de la coronaria (botén de
Carrell), se procedié a crear un orificio en la pared de la aorta, en
donde se suturé la arteria coronaria izquierda recién desprendida del
tronco de la arteria pulmonar con propilene 6-0, se resuturé la arteria
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pulmonar colocando un parche de politetrafluoroetileno expandido en
el defecto creado en el tronco de la arteria pulmonar por la toma del

boton de Carrell, Ia sutura se llevé a cabo con polipropilene 5-0.

La recuperacion de la paciente fue satisfactoria siendo egresada
del hospital el dia 2 de octubre de 1991, su evolucién poshospitalaria
fue igualmente satisfactoria., Se efectué electrocardiograma de control
el 2 de febrero de 1992, observandose: frecuencia cardiaca media de
70 por min, con ritmo sinusal, extrasistoles ventriculares aisladas y eje

cardiaco normal,

Se efectuo cateterismo cardiaco de control el 21 de abril de 1992
y aortograma, reportando: En Ia vena cava superior una saturacion de
oxigeno de 78,0% y contenido de oxigeno de 11.3 voliimenes %. En el
tronco de la arteria pulmonar una saturacién de oxigeno de 76.0% y
contenido de oxigeno de 11.0 volimenes %, con un consumo de
oxigeno de 153 ml/min. y capacidad de combinacion de oxigeno de

14.5 volumenes %, desapareciendo el salto oximétrico.

En el aortograma reportan: coronaria derecha de calibre normal,
la coronaria izquierda nace por atrds y por arriba del ostium coronario

derecho, observindose de buen calibre y sin lesiones.

Se considerd el procedimiento quirirgico en esta paciente como
un éxito y fue dada de alta del Hospital de Especialidades el 30 de

abril de 1992, envidndola a control a su Hospital Regional de Zona.
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FIGURA'1

Radiografia de Torax que muestra Cardiomegalia
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FIGURA 2

Raiz de la aorta en donde se observa arteria oronaria
derecha tortuosa y aumentada de calibre y ausencia de
la arteria coronaria izquierda.



FIGURA 3

Se observa la comunicacién de la arteria coronaria derecha
a través de colaterales con la arteria coronaria izquierda.
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FIGURA 4

Coronario izquierda que desemboca en forma retrograda
a la raiz de la arteria pulmonar,



FIGURA S

Control postoperatorio, sc obscrva la arteria coronaria
derecha de menor calibre, y a la arteria coronaria izquierda
insertada en la aorta de buen calibre, ha desaparecido la
circulacion colateral.



FIGURA 6

Nacimiento anémalo de la arteria coronaria izquierda
en la pared posterior del tronco de la pulmonar.



FIGURA 7
Técnica quinirgica.

Sitio de transeccion en la raiz de la arteria pulmonar



FIGURA 7
Técnica quirargica,

Sitio de transeccion en la raiz de la arteria pulmonar



FIGURA 8

"~ Transeccién supravalvular del tronco de la arteria pulmonar
y transeccién de la arteria coronaria con un rodete de la pared
de 1a arteria pulmonar o boton de Carrell. (Recuadro).



FIGURA 9

Sutura del botén de Carrell en el orificio creado en la
pared aortica



FIGURA 10

Arteria coronaria izquierda suturada en la pared adrtica.



FIGURA 11

J

Sutura de la arteria pulmonar previa colocacién de un
parche politetrafluoroetileno expandido en el defecto
creado por el botén de Carrell en la pared posterior
de la arteria pulmonar.
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CONCLUSIONES

Como toda patologia congénita la paciente era portadora de una
arteria coronaria izquierda anémala desde antes de nacer, que empezd
a tener manifestaciones hasta los 36 afios de edad, gracias al desarrollo
de una buena circulacién colateral, a pesar de lo cual se presenta el
fenémeno de "robo" con el consecuente sufrimiento del miocardio que
afecta a las cavidades izquierdas y a la wvalvula mitral, y que
desencadena fibrilacion auricular que llevé a la paciente a la

insuficiencia cardiaca y al evento de tromboembolismo.

En la revision bibliogrifica vimos que esta anomalia es poco
frecuente, con una incidencia del 1 en 300 000 nacidos vivos
representando ¢l 0.5% de las cardiopatias congénitas. Con una
elevada mortalidad antes del aio de edad hasta el 93%, esto hace que
se dificulte establecer la sospecha de esta anomalia si no se cuenta con
los recursos que permitan orientar o establecer el diagnéstico de
certeza para el tratamiento adecuado, que como se puso de manifiesto

es la reconstruccién de un doble sistema coronario.

Podemos clasificar este caso ccmo una anomalia tipo adulto
(Audrey Smith y Cols.), con un sindrome de insuficiencia mitral {Fause
Attie), con origen ectdpico de la coronaria a partir de la arteria
pulmonar (Paolo Angelini). El diagnéstico se realiz6 en forma
incidental con el cateterismo cardiaco y la cincangiocardiografia y fue
tratada con €xito con ¢l reemplate directo de la coronaria en el tronco
de la aorta.
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FE DE ERRATAS

Pdgina 1~ rengldn 14:
Dice: resultado

Debe decir: resultados - -

Pdgina 2- rengldn 33 .
Dice:s 1la derechs. y izquierda : -
Debe ‘decir: la derechu y la izz;uierds.

Pdgina 3- rengldn 1:
Dice: pocos
Debe decir: pocas

Pdgina 3- rengldn 11:
Dice: divide anomalfas
Debe decir: divide en anomalfas

Pdgina 5~ rengldén 5
Dice: de lae arteris pulmonar
Debe decir: de la arteria coronaria izquierda

anémals

Pdgina 6- rengldn 4:
Dices interceptados

Debe decir: interpretados

Pdgina 6~ renglén 18:
Dice: andmalo

Debe decir: andémela

Pdgina 12- rengldén 5:
Dice: arrtimia

Debe deecir: arritmia



Pdgina 15- renglén 15
Dice: estasica

Debe decir: ectdsica

Pdgina 29-renglén 22:
Dices reemplate

Debe decir: reimplante -
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