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RESUMEN

Después del nacimiento, en condiciones normales el miocardio
tiene una capacidad regenerativa durante el primer mes de la vida,
consistente en una hiperplasia e hipertrofia de los miocitos ascciado a
una angiogénesis coronaria necesaria que le permiten al VI
desarrollarse adecuadamente y capacitarlo para sostener (a presién
sistémica. Cuando la perfusidén coronaria es inadecuada, como en los
casos de un nacimiento andémalo de la arteria coronaria izquierda a
partir del tronco de fa arteria pulmonar (ALCAPA, por sus siglas en
ingiés) estas cosas no suceden. Asi, el VI progresivamente se dilata y
adeigaza. Dependiendo del desarrollo que logren [as colaterales seran
las manifestaciones clinicas tempranas o tardias y la severidad de las
mismas. Esta pérdida de la capacidad regenerativa del miocardio
obliga al diagnéstico temprano de la ALCAPA para reestablecer lo mas
pronto posible el sistema dual de dos coronarias. Aungue la
experiencia es limitada con la realizacién del implante de coronarias,
se considera hoy en dia el tratamiento de eleccién. E! procedimiento
de Takeuchi se ha dejado para casos especiales. Se describen los tres
casos que se han presentado en los ullimos 20 afios en nuestra
institucion. La ALCAPA tiene baja incidencia, pero es la mas
importante dentro dei grupo de las anomalias coronarias congénitas
por la isquemia que produce, habitualmente letal, la dificultad para el
diagnostico en vida y la clara posibilidad de ser tratada
quirturgicamente con buenocs resuitados.



INTRODUCCION

El patrén coronario normal comprende un amplio espectro de
variaciones generalmente minimas, tales como el numero de
perforantes septales o ramas diagonales asi como, el tamafio y
distribucién de cada rama individual; de hecho se dice que no existen
dos patrones anatdmicamente iguaies. Se define como anomalia
congénita de la circulacién coronaria cualguier patrén que se apairte de
dos arterias mayores, la derecha y la izquierda, la cual a su vez se
divide en dos ramas importantes: la circunfleja y la descendente
anterior, originadas en los respectivos senos de Valsalva en [a rajz
adrtica. De acuerdo a esto existiran malformaciones en el origen de las
arterias coronarias, en su numero y en su distribucion. Estas
alteraciones pueden presentarse en corazones anatomicamente
normales o pueden asociarse con diversas anomalias congénitas def
corazon,

Dentro de las malformaciones en su origen tenemos al nacimiento
andmalo de la arteria coronaria izquierda a partic de la arteria
pulmonar (ALCAPA, por sus siglas en ingles: Anomalous Leit
Coronary Artery from de Pulmonary Artery). Esta anomaiia, tiene una
incidencia de 1 en 30,000 a 1 en 300,000 (1). La anomalia
frecuentemente es letal. Se han reportado mortaiidades hasta de un
90% en el primer afio de la vida (2).E! diagnostico puede ser dificil atn
en manos expertas y con los mejores equipos ecocardiograficos.
Afortunadamente, los avances en el manejo quirtrgico de las arterias
coronarias durante la etapa neonatal ha hecho de esta cardiopatia un
problema corregible.

El objetivo del presente estudio es mostrar la experiencia de
nuestra instituciéon en los Ultimos 20 afios con esta cardiopatia gue,
aunque rara, es la mas importante dentro det grupo de las anomaiias
congénitas de las arterias coronarias por las alteraciones isquémicas
que produce, la dificultad para el diagnostico en vida y la ciara
posibilidad de ser tratada quirdrgicamente con buenos resuitados.



Caso Clinico No 1. 4

El primer casc corresponde a una factante menor de 8 meses de
edad. Desde el nacimiento hasta los 7 meses se considerd
asintomatico. Debuta con polipnea vy dificultad respiratoria leve. Se
considerd debido a un cuadro de vias aéreas superiores que ameritd
internamiento. La Rx mostraba cardiomegalia que motivd su envio a
nuestro hospital. Durante el mes siguiente se acentldo la disnea vy
diaforesis Se detectd un soplo sistolico regurgitante grado [I/IV en foco
mitra irradiado a la axila. El electrocardiograma mostrd desviacion del
gje a la izquierda, con crecimiento del VI e infradesnivel det segmento
ST. La radiografia de torax reveld cardiomegalia grade I, con
abombamiento de la pulmonar y crecimiento de la orejuela izquierda
con hipertensién venocapilar. El ecocardiograma mostrd dilatacion de
cavidades izquierdas con aumento del grosor de sus paredes, ¢l anillo
mitral dilatado con insuficiencia mitral moderada a severa, la funcién
contractil deprimida (FE:30%), la arteria coronaria derecha se
encontraba dilatada, con el Doppler pulsado y color se observé un flujo
diastélico por arriba de la valvula sigmoide pulmonar pero no fue
posible la visualizacién de la arteria coronaria izquierda naciendo
andmalamente de la arteria puimonar. El gamagrama de perfusion fue
anormal: isguemia moderada de la pared anterior del VI que se
extiende del tercio apical al basal, sugerente del territorio de la
descendente anterior. Durante el cateterismo cardiaco la
coronariografia selectiva revelé la coronaria derecha dilatada con su
nacimiento normal y la coronaria izquierda nacia de la arteria
pulmonar. Se demostrd un cortocircuito de la arteria coronaria derecha
a la arteria coronaria izquierda con aumento de la saturacién en el
tronco de la arteria pulmenar por arriba de ia valvuia sigmoidea; el Vi
estaba dilatado y su presion tele diastdlica de 15rmm Hg. Se sometio a
cirugia encontrando cardiomegalia grade ll, las coronarias derechas
dilatadas y el nacimiento andémalo de la arteria coronaria izquierda, la
cual se reimplantd en el seno coronario posterior e izquierdo de la
aorta. La evolucion ha sido favorabie, ha mejorado su funcion
coniractii al 60%, la insuficiencia mitral es leve, desaparecid la
congestiéon pulmonar en la Rx de térax con mejoria clinica de ia
paciente.



Caso clinico No 2.

Masculino conocido desde los 6 meses de edad. Su padecimiento lo
inicio desde los 4 meses de edad con disnea y diaforesis. Precordio
hiperdinamico con ligera deformidad, un soplo sistdlico cortc en
mesocardio de poco intensidad. Los pulsos eran normales. Estaba
polipneica con leve hepatomegalia. El electrocardiograma mostro el
AQRS desviado a la izquierda, hipertrofia del ventriculo izquierdo con
severa sobrecarga de presién y poca evidencia de fuerzas derechas,
La radiografia reveld cardiomegalia grado iI, arco pulmonar rectificado,
hiperfiujo pulmonar y crecimientc del VI. El primer ecocardiograma
demostrd insuficiencia mitrat leve, el VI tenia engrosadas sus paredes
con hiperreflectancia del endocardio con ligera dilatacion de su
cavidad y funcién ventricular conservada. Se sospechd problema
infiltrativo y mas remotamente en una miocardiopatia hipertréfica
restrictiva. Se manejd con tratamiento descongestivo y se vigild
durante 16 afios por la consulta externa. Se descartaron procesos
infiltrativos. Su clase funcional se fue deteriorando y obligaban a
controles radiolégicos v ecocardiograficos sucesivos. Las radiografias
fueron reveiando incremento de la cardiomegalia con hiperflujo e
hipertensién venocapilar. Los ecocardiogramas de control fueron
mostrando dilatacién e hipertrofia progresiva de! Vi y la insuficiencia
mitral de ieve pasé a ser moderada. A los 16 afios de edad, presentd
tres eventos de sincope, en el Ultimo de ellos el electrocardiograma
reflejaba datos de isquemia miocéardica. El ecocardiograma encuentra
dilatacién del Vi con mala funcion confractil, la arteria coronaria
derecha estaba muy dilatada e inclusive, fue posible la visualizacion
del origen anémalo de la arteria coronaria izquierda naciendo del
tronco de la arteria pulmonar. El cateterismo confirmé el nacimiento de
la arteria descendente anterior a partir del tronco de la arteria
pulmonar, ademas se demostré su llenado retrégrado a partir de
colaterales provenientes de la arteria coronaria derecha. Se sometio a
intervencion quirtrgica con reimplante del tronco de la arteria
caronaria izquierda de la arteria pulmonar a la aorta. La evolucion fue
favorable, los datos de isquemia desaparecieron y actualmente se
encuentra en clase funcional | ( NYHA).



Caso clinico No 3.

Masculino de 1a 6m de edad. Su problema cardiovascular se detectd
de manera tardia. La historia mostraba insuficiencia cardiaca desde &l
periodo de RN, con diaforesis, disnea al llanto, al alimentarse y
cianosis al esfuerzo. La EF reveld deformidad precordial con impulso
enérgico y amplio del VI, ritmo de galope, con 3er y 4to ruido asi, soplo
sistolico en mesocardic de baja intensidad y hepatomegalia. El
electrocardiograma con taquicardia, BRDHH con crecimiento det VI. La
radiografia presentaba cardiomegalia grado 1V e hipertension
venocapilar pulmonar. Se sospeché enfermedad de Ebstein vs.
miocardiopatia dilatada. El ecocardiograma con hipertrofia concéntrica
e importante dilatacion del Vi y mala funcién contractii (FE:13%), se
concluye miocardiopatia dilatada. A los tres afios de seguimiento por
la persistencia de los hallazgos ecocardiograficos y las alteraciones
electrocardiograficas gue mostraban datos sugestivos de infarto lateral
alto del Vi, hicieron sospechar en el origen andémalo de la arteria
coronaria izquierda naciendo andémalamente de la arteria pulmonar. Se
realizé cateterismo que descartd el origen anémalo de la coronaria
izquierda, pero se demostréd la presencia de una fistula de la
descendente anterior a la arteria pulmonar aungque no fue posible la
visualizacion de la circunfleja izquierda. Por otro lado, era tan
importante ia hipocinesia del VI que se realizé estudio con talio, el cual
reveld anormalidades bien claras: dilatacidon de las cavidades, con
hipoperfusion de cara anterolatera! y septal del VI. Debido a su funcion
contractil tan deteriorada, se pensé no era candidato a TxQx de la
fistula. Recibio tratamiento descongestivo durante 8 afios con discreta
mejoria de su clase funcional, o que motivé realizacién de nuevo
cateterismo cardiaco para definir anatomia y tomar decision quirdrgica.
Cateterismo confirma el nacimiento anémalo de ia coronaria izquierda
y circunfleja de la arteria pulmonar. Se realizé ventana aortopuimonar
tipo Takeuchi. La evolucion satisfactoria, aunque los datos de infarto
antiguo continuaron en el electrocardiograma, la FE mejoré hasta
B60%. Desafortunadamente reingresa en franca falla cardiaca
secundario a tamponade; fallecid a pesar de realizar ventana
pericérdica de urgencia.



DISCUSION
CLASIFICACION CLINICA

Esta anomalia fue descrita por vez primera por Abbot (2), en una
mujer de 60 afios, en 1908 y por Abrikossoff (3) en 1911 en un nifio de
5 meses de edad. Bland, White y Garland (4) demostraron que esta
condicion puede ser diagnosticada en vida describiendo el sindrome
clinico. En 1933 se acufid el epénimo de estos tres uitimos autores
para el cuadro clinico descrito por elios. En 1950, Gauley (5) introdujo
el término “tipo adulto” y “tipo infantil” para distinguir entre los
pacientes que sobrevivieron por muchos afios con pocos O ningun
sintoma de aquellos gue mueren en la etapa temprana de la vida con
sintomatologia muy marcada. Flamn (8) propuso que a los nifios
mayores de dos afios de edad que sobreviven a esta patologia era
mas correcte llamarle “tipo postinfantif”.

El tipo infantil se caracteriza por episodios de llante, palidez de
tegumentos, cardiomegalia, falla cardiaca e infarto del miocardio. £n
los tres casos que presentamos existi¢ esta sintomatologia durante el
primer afio de vida. El infarto del miocardic estaba presente en el caso
3. La muerte puede presentarse cuando el infarto es muy exienso. En
nuestro paciente a pesar de que era importante, logrd superar esta
etapa y llegar a la edad escolar. La insuficiencia mifral es una lesion
asociada, presumiblemente debida a infarto o disfuncién del musculo
papilar. Los tres casos ia padecian; uno de ellos, caso 1 severa que
mejord posterior a la cirugfa. En el tipo postinfantil, lo comun es que el
paciente no tenga sintomas durante la infancia y se mantenga
asintomatico. Solo hay disnea al esfuerzo ¢ al lfanto. En el caso 2y 3,
que sobrepasaron los dos afios de edad, los sintomas siempre
existieron pero con discreta mejoria al iniciar el tratamiento
descongestivo también presentaban disnea ieve ai esfuerzo o ai fianto.
El dolor anginoso, el sincope o la muerte stbita pueden presentarse.
Ninguno de nuestros casos presentd muerte stibita o dolor anginoso;
Unicamente el caso 2 tuvo tres eventos de sincope y en uno de ellos
se detectd isquemia miocdrdica en el electrocardiograma. Un soplo
sistdlico y a menudo diastdlico puede estar presente, sugestivo de
insuficiencia adrtica, PCA o CIV. No existié ninguna lesion asociada ni
se detectd lesion adrtica en los tres casos presentados. El ECG

Ch g7

muestra desviacién del gje a la izquierda. Ondas “g” prominentes en
D1 y V1, ondas “T” anormales y criterios de voltaje para la hipertrofia
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ventricular izquierda, lo cual podria ser mas prominentes en las
derivadas precordiales. Todos nuestros pacientes tuvieron este tipo
de alteraciones que en el caso 2 y 3 hicieron sospechar el
diagnostico. Los hallazgos en la radiografia de torax son variables (7)
Lo mas comuin es gque exista cardiomegalia, la cual depende del grado
de insuficiencia mitral o de ia sobre carga de volumen por el
cortocircuito de la fistula, suele haber datos de hipertension
venocapilar pulmonar e hiperflujo. La pulmonar esta rectificada e
incluso en caso de insuficiencia mitral grave la auricula izquierda
puede dilatarse y observarse en el perfil izquierdo. Los tres casos
presentaron las aiteraciones mencionadas en la radiografia y el caso 1
tenja prominente la orejuela izquierda en el perfil izquierdo de la
silueta cardiaca. En casos de poco repercusion la radiografia es
normal. El ecocardiograma ayuda en el diagnéstico (8) al encontrar
ademas de los datos de dilatacion de cavidades e insuficiencia mitral,
alteracion segmentaria en la contractilidad del ventriculo izquierdo,
localizado preferentemente en el territorio de la coronaria izquierda
(septo y punta). Ademas, en el eje corto es posible detectar la arteria
coronaria derecha muy dilatada e imposible la visualizacién del
nacimiento de la coronaria izquierda de la aorta, lo cual hace
sospechar fuertemente el diagnostico. En pocos casos es posibie ver
el nacimiento anémalo de la arteria coronaria izquierda. E| Doppler a
color puede detectar el flujo anormal en la arteria pulmonar
(retrogrado). Los datos ecocardiograficos de los tres pacientes
presentarcn dilatacion e hipertrofia de las cavidades izquierdas,
insuficiencia mitral en diversos grados, en el caso 3 se detectd
alteracion segmentaria de la contractilidad. Los tres tenian una funcién
contractil disminuida. En el caso dos, fue posible la visualizacién del
origen andmalo de la coronaria izquierda a partir de la arteria
pulmonar. En el caso 1y 2 el Doppler hizo sospechar fuertemente el
diagnostico al demostrar un flujo retrégrado en la descendente anterior
y solo en el primer casc en el tronco de la arteria pulmonar. El
diagnéstico definitivo lo dio el cateterismo cardiaco. En 1961 (89) v
1963 (10), se realizé por vez primera el diagnostico in vivo, definitivo
de el origen andémalo de la arteria coronaria izquierda naciendo de la
arteria pulmonar por cateterismo. El estudio angiografico confirma el
diagnéstico. Se ha logrado demostrar mediante la angiografia
pulmonar principalmente en casos con hipertension pulmonar. La
inyeccién de material de contraste en la coronaria derecha muestra
una arieria coronaria dilatada y tortuosa que, por circulacion colateral
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llena la coronaria izquierda e incluso puede llenar el tronco de la
arteria pulmonar; en este caso se comporta como una fistula
arteriovenosa con cortocircuito de izquierda a derecha en la arteria
pulmonar. En los tres casos presentados se realizé cateterismo
cardiaco. En el caso 3, a pesar de haber realizado el cateterismo no se
observé el nacimiento anémalo de la coronaria en la arteria pulmonar
cuando se realizo la angiografia en el tronco de fa arteria pulmonar.
Esto seguramente debido a que la presién sistélica de la arteria
pulmonar era baja (PSAP 35 mmHg) comparada con la sistémica
(PAM80 mmHg.) y el flujo retrégrade de la coronaria derecha a la
izquierda impidié que el medio de contraste penetrara a la arteria
coronaria y ia hiciera evidente. La angiografia de la arteria coronaria
derecha no estaba muy dilatada y no existian gran cantidad de
colaterales pero si un flujo retrogrado de la descendente anterior a la
arteria pulmonar, lo que equivocadamente hizo descartar el origen
anomalo pero apoyd la existencia de la fistula. El ventriculograma
izquierdo muestra las secuelas de la isquemia miocardica con
alteraciones de la contractilidad segmentaria en la pared anterior y
septo interventricutar, como se demostré en el caso 3; el caso 1y 2 el
estudio angiogréfico confirmé el diagnostico.

Hay un tercer grupo de pacientes de 3 a 4 afios que no desarrollan
sintomatologia. Esto llevé a Edwars (11,12) a considerar que la
diferencia del cuadro clinico dependia del desarrolic de colaterales y
no de dos patologias diferentes y por lo tanto, dividirlas como si fueran
dos entidades no se justificaba. También Wesselhoeft (13) refiere
que, si el paciente no desarrolla colaterales habra sintomatologia; si
las desarrolla adecuadamente, ésta no se presentara o seréd minima.
Asi que, dependiendo de la rapidez y el numerc de colaterales que
desarrolle serd la posibilidad de presentar sintomatologia y su
capacidad para adaptarse a la isquemia sufrida o inclusive al infarto,
logrando asi superar la etapa infantil. Lo que seguramente ocurri6 en
el caso 2 y 3 que a pesar de haber iniciado su sintomatologia antes del
primer afio de vida lograron flegar a la etapa de la adolescencia y
escolar respectivamente.

Existen algunas cardiopatias que pueden semejar esta entidad y
obligan a un diagndstico diferencial. Las miocarditis o miocardiopatias
dilatadas tiene una presentacién clinica similar al sindrome de Bland-
White-Garland. Las arritmias sugieren miocarditis y los datos de
isquemia y necrosis, coronaria anémala; sin embargo, ninguno de
estos haliazgos es privative de una u otra enfermedad. La presencia
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de soplo continuo por la coronaria anémala puede hacer la diferencia,
pero es rara su existencia en el nifo peqguefio. Ninguno de los casos
presentd soplo continuo. El ecocardiograma es orientador al demostrar
[os dos ostia coronarios naciendo de la aorta io que descartaria el
origen andtmalo de la arteria coronaria. Otro dato ecocardiografico Uil
es la existencia de la arteria coronaria derecha dilatada (14). La
relacidn normal del diametro de la arteria coronaria derecha con el
didametro de la raiz de aorta es < 0.17, para los nifios de menos de 1
afo de edad. En pacientes con origen andmalo de la coronaria
izquierda, la relacion estd significativamente incrementada,
usualmente >0.21. Los pacientes con cardiomiopatia dilatada tienen
una relacion normal. En ninguno de nuestros pacientes se determind
esta relacion, de haberse hecho, pudo haber creado la sospecha
clinica de forma mas temprana y haber corregido el diagnéstico de
cardiomiopatia dilatada con el cual se manej6 a |la paciente del caso 2
durante 16 afios.
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ANATOMIA DE LAS ARTERIAS CORONARIAS.

La irrigacion del corazén se lleva acabo a partir de las arterias y
venas coronarias. El patrdn normal experimenta variaciones en
corazones sanos, principalmente en su origen y distribucion. Estas
variaciones poco frecuentes, han recibido escasa atencion hasta [a
fecha, pero en la actualidad se consideran gue podrian tener
participacion en sindromes isquémicos y muerte subita. Una de las
alteraciones mas frecuentes es el origen de la areria circunfieja
coronaria derecha; oiros menos frecuentes son los muitiples orificios
para la coronaria derecha, vy ; el origen independiente de ia circunfleja
izquierda de la descendente anterior {DA). Es importante reconocer la
normalidad o anormalidad porque algunas cardiopatias congénitas se
acompafian de la existencia de un patrdn coronario andmalo,
indispensable reconocerie para determinar la conducta quirdirgica mas
adecuada. Como norma, los senos coronarios que dan origen a las
arterias coronarias son aquellos que miran al tronco” pulmonar y su
valvula. En los corazones normales son los mas anteriores; en los
corazones con transposicién son los dos mas posteriores; en los vasos
lado a lado salen de cualquier seno. Otro hecho importante es que las
arterias descendente anterior y posterior marcan la posicion del septo,
mientras gque la circunfleja izquierda y la coronariana derecha se
localiza en el interior del surco atrioventricular. Esto constituye, en el
caso de las cardiopatias congénitas un punto de referencia para
valorar el tipo de conexion atrioventricular y la posicion del septo
interventricular dentro de la masa ventricular. Asi en ei corazon
univentricular de tipo derecho se encuentra mas facilmente la camara
rudimentaria buscandola entre las dos arterias coronarias
descendentes anterior y posterior.

Arterias coronarias {15). Las arterias coronarias nacen de la aorta y
ilevan la sangre oxigenada al corazén. Se les denomina asi por la
disposicidn en forma de corona alrededor de éste. Normalmente son
dos: una izquierda (coronariana izquierda) y otra derecha (coronariana
derecha). Excepcionalmente son mas de dos o incluso una sofa.

La arteria coronariana izquierda nace del seno de Valsalva aértico
izquierdo, cruza ia cara posterior de la AP y alcanza el surco
atrioventricular, entre la AP y la orejuela izquierda. Tras un corto
recorrido, se divide en dos ramas, la DA vy ia circunfleja izquierda. La
primera corre por el surco interventricuiar anterior y la segunda se
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dirige hacia el surco AV izquierdo. En ccasiones existe una tercera
rama, que se origina en el punto donde se divide la coronariana
izquierda y recibe el nombre de arteria intermedia. Del tronco de la
arteria coronaria izquierda salen dos colaterales: una se dirige a ia
cara anterior de la raiz aortica y otra al atrio izquierdo. Desde ¢! punto
de vista angiografico la mejor proyeccién para ver esta arteria y sus
ramas es la lateral a 80°.

Arteria Descendente Anterior. Es la continuacién directa de la
coronaria izquierda. Corre por el surco interventricular anterior, hasta
liegar a la derecha de la punta del corazon y terminar en el surco
posterior donde se anastomosa con ramas de la arteria descendente
posterior. Aunque su trayecto es epicardico, puede hacerse en
algunas zonas intramiocardico para emerger después, hecho que se
conoce como puentes intramiocardicos. Durante su trayecto nacen de
ella ramas colaterales de tres clases: derechas, que van al VD, de las
cuales la mas importante es la arteria infundibular, que se dirige al VD,
anastomosandose con ramos de [a coronaria derecha; b) izquierdas,
generalmente de 1 a 3 que salen del tronco principal, se distribuyen
diagonaimente sobre la pared libre del VI en direccién al apex vy
reciben el nombre de diagonales, y c) septales en nimero de 8 a 15
que nacen de la cara posterior de la arteria en direccién al septo
interventricular, anteriores y posteriores (de menor importancia). Una
de ellas, la segunda, aporta sangre al musculo papilar anterior del
ventriculo derecho y una pequefia ramita de estas se introduce en |la
banda moderadora, contribuyendo a la irrigacién de la rama derecha
del haz de His.

La arteria circunfleja sale en angulo agudo, incluso en ocasiones en
direccion opuesta a la coronaria izquierda. Recibe este nombre por
seguir el surco AV rodeando el borde izquierdo del corazén,
terminando en la cara posterior del V1. De esta arteria se desprenden
dos tipos de ramas: atriales y ventriculares. De las primeras una de
ellas irriga el nodo sinusal en el 35% de los casos. Las segundas se
dirigen a las paredes anterior y posterior del VI una es méas
voluminosa que las demas, se origina de la porcién mas proximal de la
circunfleja, desciende por el borde izquierdo u obtuso del corazén vy
recibe el nombre de obtusa marginal o marginal izquierda llegando en
pocas ocasiones hasta fa punta del corazon.

Arteria coronaria derecha. Esta arteria tiene su origen en el seno de
Valsalva aértico derecho. Recoire el surco AV derecho hasta llegar a

nr

su cara posterior y s sitla por debajo del seno coronario. En ef 80%
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de los casos da la arteria descendente posterior. En su trayecto da
numercsas ramas colaterales, la primera de ias cuales es la arteria
infundibular derecha, que se desprende casi inmediatamente despues
de su origen, a menos gue disponga de un ostium separado para elia,
hecho que se observa en mas de la mitad de los casos. Esta arteria va
a anastomosarse con la del mismo nombre del lado contrario a nivel
del infundibulo pulmonar, rodeandolo; juntos forman el [lamado anillo
de Vieussens. Ofra colateral que se observa en el 65% de los casos
es la arteria del nodo sinusal, la cual asciende por la pared
anteriomedial dei AD aproximandose al nedo de forma variable. En su
recorrido por €l surco AV derecha, la arteria coronaria derecha da la
arteria aguda marginal o marginal derecha, gue cursa por el borde
derecho, agudo del corazén en direccién a la punta y de la que salen
ramas en direccion a la region anterior y posterior del VD. Otras ramas
atriales y ventriculares sin nombre especifico se originan de la
coronaria derecha. Cuando hay dominancia derecha, cuando la arteria
coronaria derecha llega a la cruz del corazdn, se desprende una rama
gruesa que desciende por el surco interventricular posterior: es fa
arteria descendente posterior, de la cual se desprenden en su camino
ramas al Vi, VD vy septo; estas dltimas reciben el nombre de arterias
septales posteriores. Durante este trayecto la coronaria derecha se
acoda en forma de “U”, a nivel de septo de entrada dando origen a la
arteria del nodo AV. Las ramas terminales de la coronaria derecha
llega a la cara posterior del VI e irrigan el musculo papilar
posteromedial del VI y algunas veces al Al. La mejor proyeccion para
estudiar esta arteria es la oblicua anterior izquierda a 60°.

Venas Coronarias (15). La mayoria de las venas del corazén, salvo
algunas pocas que desembocan en el afrio y ventriculo izquierdo,
terminan en el atrio derecho. De estas una gran parte Io hacen en el
seno coronario. Existen otras venas denominadas venas menores del
corazdn que desembocan en éste principalmente a nivel del AD. Las
venas cardiacas anteriores son venas de mayor tamafo que
desembocan directamente en el airio derecho. Por dltimo, las venas
de Tebesio, venas pequefias, nacen en las paredes atriales y
ventriculares, y se dirigen al interior del corazdn, donde se abren
directamente a las cavidades cardiacas, por medio de unos pequefios
orificios, que reciben el nombre de foraminulas; es posible que se trate
de sinusocides mas que de auténticos canales.
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El patrén intraparietal venoso coronario es mucho mas abundante
que el arterial, ya que tiene la finalidad de asegurar un drenaje répido
de la sangre la miocardio.

Seno Coronario (15). Constiluye la porcion terminal de ia vena
coronaria mayor y esta situado en ta porcién posterior e izquierda del
surco coronario, por debajo del atrio izquierdo. Tiene la forma de una
dilatacién venosa longitudinal en el sentido del surco y desemboca en
el AD; su salida esta protegida por la véalvula de Tebesio. En todo su
recorridc se encuentra rodeadc por una capa delgada de fibras
estriadas transversalmente a él, formando una especie de esfinter a su
afrededor. Embriclégicamente representa la porcion que queda de la
primitiva vena cava craneal izquierda. Al seno coronario van a
desembocar varias venas importantes:

a) La vena cardiaca mayor. Comienza en la punta del corazdn
donde se anastomosa con la vena interventricular posterior y se
dirige hacia arriba por el surco anterior, recibiendo el nombre de
vena interventricutar anterior. Una vez que liega al surco
coronario, se dirige, rodeando su borde izquierdo, al seno
coronario, donde desemboca. En este punto existe una valvula
venosa denominada valvuia de Vieussens. A lo largo de su
trayecto, esta vena va recibiendo sangre de los ventriculos,
septo interventricular y del atrio izquierdo; a ella va a parar ta
sangre procedente de la vena del borde izquierdo del corazén o
vena marginal izquierda.

b) La vena cardiaca menor o derecha es una vena pequefia €
inconstante. Tiene su origen en el borde derecho del corazon,
por la confluencia de pequenas venas procedente principalmente
de la pared posterior del ventriculo derecho y llega al seno
coronario por el [ado derecho del surco coronario. En ocasiones
esta muy desarrollada originandose de la cara anterior del VD,
recibiendo también sangre proveniente de la vena marginal
derecha.

¢) La vena cardiaca media o interventricular posterior. Corre por el
surco que tiene su nombre.

En casos de persistencia de la vena cava superior izquierda, puede
observarse la denominada vena oblicua del atrio izquierda o de
Marshall, que no es mas que un iargo canal venoso gue drena ia
sangre de ia vena cava superior izquierda en el seno coronario.



Tanto el seno coronario como la vena cardiaca mayor y sus
afiuentes estan desprovisics de valvulas a lo largo de su trayecto,
excepto en sus terminaciones. donde poseen una valvula de conterno
semilunar y en general insuficiente, que las limita del vaso en el que
desembocan. La vena de Marshall carece de valvuias.

la vena cardiaca mayor recoge la sangre gue proviene
principalmente del corazdn izquierdo, mientras que la cardiaca menor
suele estar reducida a un pequefio vaso, ya que fa mayoria de las
venas del VD desembocan directamente en el VD.
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El desarrollo de las arterias coronarias ocurre paralelo al de las
estructuras anatdmicas e histologicas del corazén; asi que las
alteraciones de esta estructuras se reflejan en modificaciones en el
patron coronario. En la etapa precoronaria, la nutricion de los tejidos
del corazoén se realiza por inhibicién de |la sangre circulante, fendmeno
favorecido por la estructura esponjosa de fas paredes v sinusoides
intracardiacos . La morfogénesis de las arterias coronarias empiezan
cuando ocurren los procesos de tabicacién del corazdn y en sus
paredes se inicia la iransformacién de esponjosa a compacta. Las
arterias coronarias se originan de tres fuentes: mesénquima
pericardico, evaginaciones de la pared toracica a nivel del plano
sigmoideo y sinusoides intramiocardicos (18). Las primeras estructuras
histologicas relacionadas con el origen de las arterias coronarias han
sido observadas en el horizonte XIV de Streeter (28 a 30 dias) del
corazdn humano, donde Conte y Pellegrini y Hirakow descubrieron
grupes. Celulares angiogenos, cavitados de origen pericardico o
situados en el espacio subpericardico a nivel de los surcos
interventriculares o atrioventriculares y en las paredes ventriculares o
del cono. Estas células, pericardicas se originan a partir de
migraciones celulares del pericardio parietal que ingresan a Ila
superficie externa del tubo cardiaco, al pericardio visceral y al tejido
graso, originando la mayor parte de las arterias coronarias. En el
horizonte XIV, estén presentes los elementos que participan en la
septacion cardiaca: sepfum primun. cojines atrioventriculares, dorsal,
ventral y tabique ventricular primitivo. El cono del que se originan las
vias de salida ventriculares, es la continuaciéon cefalica del bulbus
cordis y de las crestas conales aun no fusionadas que lo dividen en un
cono anterolateral y otro posteromedial; las crestas conales se
continta cefalicamente con las crestas del tronco de trayecto espiral.

Durante el horizonte XV (31 a 32 dias), en el corazén aparecen dos
redes vasculares endoteliales ubicadas en el espacio subpericardico y
denominadas redes vasculares subpericardicas derecha posterior e
izquierda anterior, originadas de los grupos celulares angiégenos
pericardicos mencionados. La red derecha posterior se ubica en la
parte anterior y posterior del surco atrioventricular derecho, en el surco
interventricular posterior en la superficie diafragmatica de ambos
veniricuios y en las caras anieriores del VD y del cono. Algunas



-
-

ramas de esta red peneiran en el miocardio subyacente de los
ventriculos derecho e izquierdo entrando en contacto con el lecho
capilar y con los sinusoides de los ventriculos derecho e izquierde. La
red vascular subepicardica izquierda anterior, esta menos
desarrollada, se localiza en el surco interventricular anterior , regiones
adyacentes de ambos ventriculos y parte anterior del surco
atrioventricutar antetior, regiones adyacenies de ambos ventriculos y
parte anterior del surco atrioventricular izquierdo. De esta red surgen
ramas que penetran al miocardio subyacente de ambos ventriculos,
cerca del surco interventricular anterior. La red vascular subpericardica
derecha posterior origina las ramas de la arteria coronaria derecha y la
red vascular subpericardica izquierda anterior da lugar a las ramas de
la arteria coronaria izquierda. Estas dos redes son arteriales dado que
ninguna de ellas esta conectada con el seno venoso. En este estudio
aparecen vasos subpericardicos delgados con escasas ramificaciones
que se conectan con el seno venoso y con los precursores de las
venas coroharias . Lo mismo se ha observado en los embriones de
otros mamiferos, lo que discrepa con lo previamente descrito de que
en el hombre las venas coronarias aparecen primero gque las arterias.
En este horizonte XV aparece el tabique aortopulmonar de Tandler,
formado del mesodermo exiracardiaco que separa ef cuario de los
sextos arcos aorticos y crecen hacia las crestas del tronco atun no
fusionadas, en este estadio aparece el foramen secundum en el
septum primun. En el horizonte XVI (33dias), a partir del endotelio de
las paredes de la aorta y de ia arteria pulmonar y por encima de los
primordia de las valvulas semilunares , surgen numerosas yemas
endoteliales solidas. El septum aortopulmonar se fusiona con las
crestas del tronco, del cual surgen la porcién ascendente del cayado
de la aorta y el tronco de la arteria pulmonar, en dicho horizonte
aparecen los esbozos de las sigmoideas y el cono posteromedial se
incorpora al ventriculo izquierdo. El cono anterolateral permanece en
el VD, ya que él formara su propio infundibulo, aungue las crestas
conales no se hayan fusionado adn entre si. Los cojines del canal
atrioventricular se fusionan; el tabique interventricular es pequero y se
sitda detras de la cresta dextrodorsal. En el horizonte XVII (35 dias),
solo se ahuecan dos de las numerosas yemas sblidas endoteliales
que surgen de las paredes de ia aorta y de la arteria pulmonar al nivel
de los esbozos de sus sigmoideas. Una de estas yemas se abre al
seno de Valsalva anterior y la otra al seno posterior izquierdo, aunque
alin no se conecta con ias redes vasculares subpericardicas derecha
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posterior e izquierda anterior. Dicha conexién ocurre en el horizonte
XVII (37 dias) en el que las yemas endoteliales de la aorta se unen
con las redes vasculares. La yema hueca del seno de Valsalva
anterior se fusiona con la red derecha posterior vy origina el ostium
coronario, el segmento intraparietal y la parte inicial del tronco de la
arteria coronaria derecha , mientras que la red vascular forma las
ramas de esta arteria. La yema hueca del seno posterior izquierdo es
mas farga, corre por la pared del cono hasta alcanzar el surco
interventricular anterior donde se une con la red vascular
subpericardica izquierda anterior , de esta yema se origina el ostium |
el tronco de la arteria coronaria izquierda y probablemente Ia porcién
proximal de la descendente anterior mientras que de la red
subpericardica derivan las ramas de esta arteria incluyendo la
circunfleja y la mayor parte de la descendente anterior. El mesénquima
pericardico , que tiene propiedades angiogénicas y que penetra en las
paredes ventriculares , entra en contacto con los fondos ciegos de los
sinusoides intramiocardicos y cuando estos cordones celulares se
ahuecan se establece la conexion de las ramas profundas de las
arterias  penetrantes con los  sinusocides intramiocardicos.,
comunicandose la cavidad ventricular v las arterias coronarias a través
de los sinusoides. Cuando las paredes ventriculares se hacen mas
compactas y se obliteran los senos esponjosos de las porciones
proximales de los sinusoides cercanos a la a la luz ventricular | se
formaran las porciones distales del componente sinusoidal profundo
de las arterias coronarias. En este horizonte XVHI, el corazén casi ha
terminado de tabicarse; en los embriones mas viejos ya se ha cerrado
la CIV, el septum secundum también esta presente y las cuatro
venas pulmonares convergen en un seno conectado a éste al techo
de la auricula izquierda. En los horizontes subsiguientes ., ocurren
principalmente procesos de histiogénesis relacionados con los tejidos
confluentes y de conduccién. El sistema arterial coronaria termina su
morfogénesis en el horizonte XIX (39 dias). Si bien las ramas
relacionadas con el tejide de conduccidon contintian desarrollandose
hasta los horizontes XXl y XXIli (novena semana), en los gue Licata
enconfré un patrén coronario similar al del corazén maduro, ya que
estan presentes el mayor nimero de ramas de ambas arterias. El
desairrollo de las arterias que irrigan el tejido de conduccién estan en
relacion con el grade de diferenciacion de las arterias que irrigan el
nodo sinusal, que han alcanzado un gran desarrollo; mientras que la
que irriga el nodo atrioventricular es pequefic porque aun esta poco



diferenciado. El patrén del sistema venoso coronario esté constituido
en estos horizontes.

EMBRIOPATOGENIA

Como se menciond, el origen de una o ambas arterias coronarias a
partir del tronco de la arteria pulmonar se explica adecuadamente en
base en base al conocimiento del desarrollo embrionario de las
arterias coronarias (17). Estos vasos surgen a partir de tres fuentes
diferentes : 1) las yemas endoteliales de las paredes de la zoria y del
tronco de la arteria pulmonar a nivel de los esbozos de las
sigmoideas; 2) de las redes subepicérdicas vy 3) de los sinusoides
intramiocardicos . Normalmente al difundirse la red vascular
subepicardica izquierda, se acerca el seno de Valsalva posterior
izquierdo de la aorta , con lo cual crece una de la yemas endoteliales
relacionadas con dicho seno conectandose enire si ambos elementos
vasculares : la aorta y la mencionada red vascular. La red vascular
izquierda se conecta con la yerma endotelial del seno de Valsalva
posterior izquierdo; esto asegura que el nacimiento de la arteria
coronaria izquierda, sea a partir del seno de Valsalva posterior
izquierdo. Si ocurre una ligera desviacidn en sentido anterior de la red
vascular subepicardica izquierda hacia el seno de Valsalva posterior
de Ja arteria pulmonar, se estimula el crecimientc de una de sus
yemas endoteliales v ambas se conectan entre si, lo que explica el
origen anémalo de la arteria coronaria izquierda a partir de la arteria
pulmonar con lo cual involucionan las restantes vemas del tronco
putmonar vy de la aorta.
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El miocardio es un musculo metabdlicamente especializado; tiene
una avidez inusual por el oxigeno de la sangre que io perfunde por las
coronarias Cominmente se piensa que , en estos casos | la direccidon
del flujo sanguinec se efectia del tronco de la arteria pulmonar a la
coronaria andémala y de ahi al miocardio, para drenar finalmente en la
regidn epicardica de la coronaria normal. Si estos fuera asi, la
isquemia miocardica que se observa en este padecimiento se
explicaria por la baja presion parcial de oxigenc con la que seria
perfundida la coronaria anémala, con sangre proveniente del tronco de
la arteria puimonar. Sin embargo, no existe isquemia del mocardio
en aquellos padecimientos en los gue la presién parcial de O2 arterial
suele ser baja (cardiopatias congénitas cianégenas) ; ni tampoco el
corte accidental de la coronaria anémala, durante la cirugia, provoca
iesion miocardica inmediata(18). Se piensa que en esta entidad |, la
direccion del flujo se efectla de la aorta a la arteria coronaria normal y
de ahi al miocardio, drenando finalmente en la coronaria
anormalmente implantada (11,12). Las razones para suponer gue el
flujo se dirige de ia manera anteriormente descrita son: a) mayor
presién en la aorta que en la arteria pulmonar; el hecho de que
siempre existe una comunicacion entre la coronaria normal vy la
andmala, de no ser asi habria que aceptar que en algunos casos Ia
direccion del flujo seria de la coronaria andmala hacia el miocardio; c)
el hecho de que no existe isquemia del miocardio sino varios meses
después del nacimiento del paciente hace suponer gue ésta se
presenta cuando las presiones adrtica y pulmonar alcanza su nivel
definitivo, estableciéndose un desvio del flujo del sistema vascular
arterial al venoso; d) las coronarias comprometidas con la fistula se
encuentren muy dilatadas y hace suponer la presencia de un
importante desvio de flujo del vaso del vasc de mayor presién hacia el
vaso de menor presion; e)los estudios postmortem y angiograficos han
revelado una amplia comunicacion entre las coronarias normal vy
anémala, y; f) se ha llegado a muestrear sangre de la arteria pulmonar
con elevado contenido de O2. En la vida intrauterina y poco después
del nacimiento, la direccion del flujo sanguineo es de la coronaria
anomala hacia el miocardio ( en este momento la entidad nosolégica
se denomina de tipo funcional infantil). Posteriormente con el aumento
de ia circuiacién coiaterai y ia disminucioén de ia presion y resistencias
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vasculares pulmonares, disminuye la presidén de perfusion en el vaso
andmalo, lo gque hace que sea estimulada la neoformacion de vasos
colaterales. Tanto la formacién de colaterales como el incremento del
gradiente de presion entre la aorta vy la pulmonar a favor de la
primera, facilita la perfusion del miocardio desde la coronaria normal (
en este momenio la entidad nosolégica se conoce con el nombre de
tipo funcional adulto) (19,20). Entre la fase funcional infantil y aduito
existe una fase transicional en la que existe una deficiencia en el riego
sanguineo miocardico por parte de la coronaria anémala. Esta fase
tiene lugar varios meses después del nacimiento, en el instante en que
no ha habido tiempo de que aparezca la circulacion colateral: dicha
deficiencia de riego sanguineo es causa de isquemia cardiaca. La
isquemia del miocardio también ha sido explicada por el desvio de
sangre a traves de la fistula por donde el liquido hemaético pasa a los
tejidos sin ser adecuadamente irrigados (“robo” de flujo sanguineo).
Prueba de esta isquemia son los hallazgos de Perper observados en
pacientes con fistulas arteriovenosas coronarias y muertos
slbitamente después de un esfuerzo fisico, en quienes se encontro
fibrosis endocérdica, hipertrofia y tejido cicatrizal miocardicas,
secundarios a la cardiopatia isquémica (21). El desarrollo de
circulacion colateral permite la sobrevida de los pacientes con origen
anémalo de las arterias coronarias en la arteria pulmonar. La
sobrevida del infante que padece esta malformacién depende de la
dominancia de la circulacién coronaria, va que si la coronaria
dominante es la andémala, sobrevendra la muerte temprana de! nifio,
antes de que se desarrolle la circulacion colateral, siendo la causa de
muerte el infarto masivo. Si la coronaria dominante es la que nace
normalmente de la aorta la sobrevida del nifio es mayor. Cuando las
dos arterias coronarias nacen del tronco de la arteria pulmonar no es
posible la sobrevida (22).
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TRATAMIENTO QUIRURGICO

Muchas técnicas quirdrgicas han sido propuestas para tratar esta
anomalia. Las primeras itécnicas fueron totalmente paliativas. La
primera de ellas fue propuesta por Gasul y Loeffler {23) en 1949,
cuando convencieron a Potis (24), para efectuar una anastomosis
aortopulmonar en dos pacientes. Se pens6 que esto mejoraria el flujo
sanguineo pulmonar, al aumentar la concentracion de O2 en la arteria
coronaria izquierda y su presion de perfusidn; ambos pacientes
fallecieron. Oftro procedimiento propuesto fue la constriccion de la
arteria pulmonar, con el objetivo de aumentar la presién de perfusion a
la coronaria andmala (24). Otra técnica consistid en la introduccién de
talco a la cavidad pericardicas para estimular el desarrollo de
colaterales al VI (25).

Por otro lado, Edwards (11,12) recomendé ligar el origen de la
arteria coronaria izquierda anémala, apoyandose en la teoria del flujo
retrogrado expuesto en la descripcidn original de Brooks en 1886, con
el objeto de reducir &l “robo” que sufria el VI por la arteria pulmonar.
Esto se podia hacer de tres maneras: cerrando la ostia de la arteria
coronaria izquierda a través de una incision en la AP; ligando en su
origen la arteria coronaria izquierda, vy, ligandola y seccionandola,
descrito por Flamn (6). Los buenos resultados se hicieron evidentes a
corto plazo, ya que no se deterioraba [a funcién contractil e incluso
llegaba a mejorar. Pero a largo plazo, a pesar de esto, las muertes
sibifas, evenios isquémicos e infarfos continuaron existiendo en
dichos pacientes.

Asi, buscando nuevas soluciones, dieron inicio las correcciones
quirargicas que tenian como objetivo reestablecer el sistema dual de
las coronarias. En apoyo a realizar el sistema de dos coronarias
estuvo fo propuesto por Roberts y Loube (26) en pacientes con una
sola arteria coronaria. En su reporte, nueve pacientes con la anomalia
murieron de infarto al miocardio. Los pacientes con una sola coronaria
pueden mantenerse asintomaticos, pero en la etapa adulta son muy
vulnerables a la arterioesclerosis, ya que solo tienen una sola fuente
de flujo sanguineo al miocardio. Los primeros intentos fueron llevados
acabo por Mustard (27), al colocar una anastomosis de la cardtida
interna a la coronaria izquierda una vez desinsertada de su origen
anomalo; los dos pacientes murieron. También se intenté “bajar’ la
arteria mamaria interna para anastomosarta con ia coronaria izquierda
desinsertada. Cooley (28) conectd ia arteria coronaria izquierda a ia
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aorta a través de un injerto de vena safena y en otro caso, con un
injerto de tubo de Dacrén, pero hizo hincapié en la necesidad de una
buena proteccidn miocardica para obtener resultados favorables. Este
procedimiento ofrece al paciente una irrigacién a! miocardio con dos
sistemas de arierias coronarias, lo cual lo protege de las futuras
enfermedades arteriales oclusivas. Mientras estas técnicas se
desarrollaban a principios de la década de los 70's, a finales de esa
misma década, Takeuchi (29) describe una técnica consistente en
conectar el ostia de la coronaria andmala con la aorta creando un tinel
a través de una ventana aortopuimonar. Hamilton y cols. (30) utilizé la
misma técnica pero con pericardio y Arciniegas (31) la modifico
colocando como tunel un injerto de arteria subclavia. En 1987, Jonas y
cols. (32), reportaron los resultados obtenidos con fa simple ligadura
de la coronaria izquierda {11 casos) contra la realizaciéon de la
tunelizacién tipo Takeuchi (11 casos). Entre los 11 primeros casos
hubo tres muertes tempranas y dos tardias. Mientras que en el
segundo grupo no  hubo mueries a corto plazo ni durante el
seguimiento por 2 afios. Ahora bien, los segundos no estuvieron libres
de morbilidad. Siete se recateterizaron a los 18 meses de haberse
operado, a uno se le obstruyd el tinel encontrando ademas que la
presién telediastolica del Vi continuaba elevada. Un paciente
desarrollé regurgitacién adrtica al dafarse ia valvula durante la
creacion de la ventana; fue necesario el reemplazo valvular. Dos
desarroliaron obstruccién del tracto de salida del VD; uno de ellos
requirid reoperacion. Otro paciente tuvo fuga del parche que
condiciond un cortocircuito de izquierda a derecha. De nuestros tres
pacientes, solo a uno se le realizé la técnica de Takeuchi, el caso No
3. En su ultimo reingreso, se efectud un ecocardiograma el cual no
detectd gradiente significativo supravalvular pulmonar, no se evidencié
fuga del parche con cortocircuito de aorta a la pulmonar a través de él,
ademas existia flujo anterégrado de aorta a la coronaria izquierda a
traveés del tinel. Existia un derrame pericardico de aproximadamente
1000cc que condicionaba importante repercusiéon hemodinamica, es
decir, no podemos culpar a la cirugia como causante de la muerte.
Posiblemente el hecho de haber tenido un infarto anterolateral antiguo
tan grande impidio tolerar dicho derrame que posiblemente pudo ser
debido a un sindrome postpericardictomia.

Mas recientemente, la experiencia adquirida con la manipulacién de
las arterias coronarias de neonatos ha llevado a muchos centros a la
coireccion anatomica y fisiolégica del probiema con un procedimiento



24

correctivo: reimplantar la arteria coronaria izquierda a la aorta. Sin
embargo, la experiencia con el reimplante de las coronarias esta
limitado, aun asi creemos, al igual que otros autores , que es
actualmente el procedimiento de eleccion para la ALCAPA. Dos de
nuestros pacientes fueron sometidos a reimplante coronario con
buenos resultados. Se han reportado los resultados de 22 pacientes
sometidos a reimpiante coronario (33), cinco con muerte temprana y
ninguno tardia. Finalmente, solo mencionaremos que la valvula mitral
a pesar de presentar una insuficiencia severa, no requieren de plastia,
ya que su disfuncion mejora posterior al tratamiento quirirgico.
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CONCLUSIONES

La capacidad regenerativa del miocardio por hiperplasia en el
primer mes de vida, obliga al pediatra y cardidlogo pediatra a tener en
mente esta patologia (ALCAPA) para diagnosticarla lo mas temprano
posible y poder reestablecer quirGrgicamente el sistema dual de las
coronarias. Aungue la experiencia con el reimplante de las coronarias
es limitada, hoy en dia se considera el procedimiento de eleccién. Por
otro lado, la técnica propuesta por Takeuchi ha resultado con baja
mortalidad y excelente recuperacion de la funcién ventricular.
Actualmente se ha dejado para aguellos casos en los cuales ia
coronaria andmala se encuentra muy a la izquierda y su reimplante no
es posible Los detalles técnicos de la proteccién de la bomba son
imprescindibles para obtener buenos resultados.
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