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Lesión en la coronaria derecha 
como complicación de la 
anuloplastia tricuspídea de De Vega

Sr. Editor:

La insuficiencia tricúspide en pacientes con enfer-
medad reumática se asocia con frecuencia a una de-
generación avanzada de la válvula mitral y suele ca-
recer de etiología orgánica, y su naturaleza es 
funcional. La primera cirugía en la enfermedad tri-
cúspide adquirida fue realizada por el Dr. A. Starr 
en 1963 cuando sustituyó la válvula a un paciente 
con enfermedad reumática1. Desde entonces se ha 
desarrollado una amplia variedad de técnicas para 
reparar la válvula tricúspide con eficacia manifiesta 
y cuyas complicaciones se limitan a daños en el sis-
tema de conducción. La técnica introducida por el 
Dr. De Vega tiene su origen en 19722, y consiste en 
una plicatura anular desde la comisura anteroseptal 
hasta la posteroseptal. Se ha descrito ampliamente el 
daño a la arteria circunfleja durante la anuloplastia 
mitral3. Sin embargo, es escasa la documentación bi-
bliográfica sobre la lesión de la coronaria derecha 
como consecuencia de la anuloplastia tricúspide. 

Presentamos el caso de una mujer de 76 años, sin 
factores de riesgo cardiovascular, que acude a 
nuestro hospital con síntomas de insuficiencia car-
diaca izquierda como consecuencia de una afección 
reumática mitral. El estudio ecocardiográfico evi-
denció insuficiencia mitral severa con engrosa-
miento y calcificación en las valvas y en el anillo 
mitral. No se objetivaron lesiones anatómicas tri-

pacientes asintomáticos y proponen una probable 
relación fisiopatológica entre la MAT y la trom-
bosis del stent5,6. 

Presentamos este caso de MAT, tratada de forma 
conservadora, que conduce a una trombosis muy 
tardía del stent (49 meses tras la implantación). Con 
los conocimientos actuales, es muy difícil definir 
una estrategia terapéutica adecuada en estos casos. 
Una opción podría ser farmacológica recomen-
dando la doble antiagregación prolongada pero, 
dado que la trombosis puede ocurrir de forma muy 
tardía, ésta debería ser indefinida, con los pro-
blemas que ello comporta. Otra opción podría ser 
tratar la MAT de forma percutánea, dilatando o 
implantando un stent dentro de un stent de mayor 
tamaño, como se hizo finalmente en este caso. 

El caso presentado apoyaría una posible relación 
causal entre la MAT y la trombosis tardía.
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bajas de inotrópicos y balón de contrapulsación, la 
evolución hemodinámica fue correcta. Se desarrolló 
un infarto inferior bien tolerado por la paciente 
(pico de troponina, 1,65 ng/dl; pico de CK-MB, 271 
UI/l) y el ecocardiograma postoperatorio objetivó 
un ventrículo derecho moderadamente dilatado e 
hipocontráctil. El resto de la estancia hospitalaria 
transcurrió sin incidencias y la paciente fue dada de 
alta en clase funcional óptima. En la revisión anual 
se comprobó la correcta evolución clínica y el 
normal funcionamiento del ventrículo derecho en el 
ecocardiograma de control.

La incompetencia valvular tricuspídea persiste 
con frecuencia tras la corrección de la afección mi-
tral. Esto puede llevar a una insuficiencia cardiaca 
derecha terminal. La anuloplastia de De Vega es 
una técnica sencilla con excelentes resultados tras 
más de 15 años de seguimiento en ausencia de en-
fermedad orgánica4. Sin embargo, como ilustra el 
presente caso, la lesión en la coronaria derecha por 
la sutura debe añadirse al diagnóstico diferencial de 
la disfunción ventricular derecha postoperatoria. 
Para anillos tricuspídeos muy dilatados, la anulo-
plastia con anillo conllevaría menos riesgo de dis-
torsión tisular que la técnica de De Vega. 
Finalmente, la decisión sobre si ser conservador o 
deshacer la plicatura debe tomarse, en nuestra opi-
nión, balanceados el riesgo y el beneficio de la rein-
tervención de forma individualizada.
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cuspídeas, aunque el anillo presentaba una dilata-
ción marcada (diámetro anteroposterior > 40 mm) 
y la insuficiencia era severa. La fracción de eyección 
era normal, así como la coronariografía preopera-
toria, en la cual se observaba una arteria coronaria 
derecha dominante, calcificada, sin lesiones signifi-
cativas (fig. 1). La paciente se encontraba en fibrila-
ción auricular, normotensa, y se apreciaba disten-
sión venosa yugular sin otros signos de insuficiencia 
cardiaca derecha. La radiografía de tórax eviden-
ciaba cardiomegalia general con sobrecarga hídrica.

Se programó a la paciente para cirugía de repara-
ción de la válvula mitral mediante anuloplastia e 
implante de neocuerdas y de la válvula tricúspide. 
La insuficiencia tricúspide se corrigió mediante la 
técnica de De Vega. Tras el despinzamiento aórtico 
se evidenció elevación del ST en derivaciones infe-
riores (II, III y aVF). Con nitroglicerina se norma-
lizó el electrocardiograma tras 10 min. Se consiguió 
desconectar a la paciente de circulación extracor-
pórea y se la trasladó a la unidad de cuidados 
postoperatorios. Tras 1 h de postoperatorio, llamó 
la atención la aparición de un cuadro de hipoten-
sión grave, taquicardia ventricular e isquemia infe-
rior en el electrocardiograma. Se realizó una coro-
nariografía urgente, que demostró múltiples 
lesiones en la coronaria derecha (fig. 2). El intento 
de angioplastia fue ineficaz, ya que la arteria se 
volvía a ocluir probablemente por la plicatura cau-
sada por la sutura sobre una coronaria derecha pre-
viamente calcificada.

Dada la estabilidad hemodinámica, se decidió no 
deshacer la anuloplastia tricuspídea. Con dosis 

Fig. 1. Coronariografía preoperatoria de la arteria coronaria derecha. Fig. 2. Coronariografía postoperatoria de la arteria coronaria derecha. Se 
puede observar múltiples plicaturas aparentemente debidas a la sutura de 
la anuloplastia.
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ubicó en la única rama anterior del seno coronario 
(SC) que pudo identificarse, y se obtuvo 40 ms de 
retraso con la espiga ventricular derecha. El pa-
ciente continuó deteriorándose (NYHA IV; FE, 
28%), y se optó por implantar DAI con nuevo ac-
ceso para resincronización. Tras informarlo amplia-
mente, decidimos estimulación endocárdica del VI e 
implante de todo el dispositivo vía femoral, pues se 
identificó una obstrucción de la vena innominada y 
el paciente rechazaba la toracotomía.

Se realizó punción transeptal introduciéndose una 
guía en la aurícula izquierda sobre la que se desplazó 
un introductor pelable. Por él pasamos un electrodo 
Capsure-Fix Novus 5076-85 (Medtronic Inc, 
Minneapolis, Minnesota, Estados Unidos) con el que 
se cartografió el VI, fijándose en la región posterola-
teral, donde identificamos el mayor retraso espiga de 
VD-electrograma local (135 ms). Para estimulación 
de VD y desfibrilación se introdujo un electrodo bi-
bobina Sprint-Quattro Secure 6947 (Medtronic), que 
fijamos en punta; después retiramos la guía varios 
cm prolapsándose en la vena cava superior de ma-
nera que el coil proximal adoptara una posición se-
mejante a la que se consigue por vía superior (fig. 1). 
El electrodo auricular derecho se ubicó en la 
pared posterior. Todos se fijaron a la fascia cuadrici-
pital conectados a generador Concerto C174AWK 
(Medtronic). Finalmente la bolsa realizada en el 
muslo fue cerrada1. Iniciamos anticoagulación tras la 
punción transeptal. Un test de desfibrilación con car-
casa inactiva fue exitoso a 20 J. Los ECG inicial y 
final se muestran en la figura 1. Tras 4 meses, el 
grado funcional mejoró a NYHA II. Las impedan-
cias de bajo y alto voltaje permanecían estables y los 
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Implante de un desfibrilador 
biventricular con estimulación 
endocárdica transeptal de ventrículo 
izquierdo vía venosa femoral

Sr. Editor:

Presentamos un paciente de 53 años a quien se 
implantó un desfibrilador automático implantable 
(DAI) por vía femoral con estimulación endocár-
dica de ventrículo izquierdo (VI) y una ubicación 
del electrodo ventricular no descrita anteriormente.

El paciente recibió un marcapasos DDD en punta 
de ventrículo derecho (VD) por bloqueo auriculo-
ventricular. Tres años después desarrolló miocar-
diopatía dilatada (fracción de eyección [FE], 34%) 
en grado funcional NYHA III, y se propuso mejora 
del sistema con resincronización. Un electrodo se 


