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Procedimiento de Lecompte 
en un caso de L-malposición,
anatómicamente corregida, 
de grandes vasos

Sr. Editor:

Presentamos el caso de un paciente de 12 meses, diagnos-
ticado ecocardiográficamente de tetralogía de Fallot, en el
que se plantea tratamiento quirúrgico por clínica de cianosis.
En el estudio hemodinámico se observa comunicación inter-
ventricular (CIV) subaórtica, acabalgamiento aórtico, este-
nosis pulmonar infundibular, valvular y supravalvular, junto
con L-malposición de grandes arterias y coronaria derecha
que cruza el infundíbulo pulmonar muy próxima al plano
valvular (fig. 1).

Se realizó cierre de CIV con parche de politetrafluoroeti-
leno (PTFE) por vía auricular, sección de arteria pulmonar y
reimplantación directa de ésta sobre el ventrículo derecho,
con resección infundibular y ampliación de la cara anterior
de la salida pulmonar mediante parche de pericardio autólo-
go sin cúspide (procedimiento de Lecompte o REV1). No se
precisó realizar maniobra de Lecompte. Tras la corrección,
la relación de presiones VD/VI era de 0,4, sin gradiente pul-
monar residual. Seguimiento a 12 meses libre de complica-
ciones. 

La malposición anatómicamente corregida de grandes ar-
terias es un tipo poco frecuente de malformación conotrun-
cal en la que hay concordancia ventriculoarterial a pesar de
presentar malposición de grandes vasos. Por tanto, si hay
concordancia auriculoventricular, la fisiología circulatoria
es normal y el tratamiento quirúrgico consiste en la correc-
ción de las lesiones asociadas, generalmente comunicación
interventricular con estenosis infundibular pulmonar. Tam-

bién puede asociarse con hipoplasia/atresia tricúspide con
hipoplasia de ventrículo derecho, arco aórtico derecho, yux-
taposición de orejuelas y dextrocardia2.

La corrección de la estenosis pulmonar, en esta malfor-
mación, está condicionada por la disposición de la coronaria
derecha en el infundíbulo de ventrículo derecho, por lo que
suele emplearse un conducto extracardiaco. Esto obliga a
sucesivas reintervenciones para sustituir dicho conducto.
Morita et al3 describen una técnica de ampliación transanu-
lar mediante plastia con parche del surco auriculoventricular
derecho, aplicable en pacientes en que la coronaria discurre
fuera de éste. En nuestro caso, dadas la edad del paciente y
la disposición de las coronarias, optamos por realizar el pro-
cedimiento de Lecompte, conectando directamente la arteria
pulmonar a una ventriculotomía derecha. Esta técnica man-
tiene el potencial de crecimiento de la conexión VD-pulmo-
nar y evita las reintervenciones que impone el conducto ex-
tracardiaco, lo que la hace especialmente atractiva en niños
pequeños. Estudios recientes que comparan ambos procedi-
mientos demuestran una morbilidad tardía significativamen-
te mayor con la técnica convencional, asociada con reinter-
vención por obstrucción del conducto4,5.

En el procedimiento de Lecompte, la mayoría de las rein-
tervenciones por reestenosis pulmonar se relacionan con el
empleo de parches con monocúspide de pericardio, que se
calcifica y provoca obstrucción6,7. La utilización de un par-
che sin cúspide, como en nuestro caso, evita este problema,
pero deja una insuficiencia pulmonar que puede causar dis-
función tardía de ventrículo derecho.

En la malposición, anatómicamente corregida, de grandes
vasos con estenosis pulmonar, el procedimiento de Lecomp-
te ofrece una excelente alternativa al conducto VD-arteria
pulmonar, ya que permite una corrección más precoz y re-
duce la necesidad de reintervenciones. 
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Fig. 1. Angiografía del paciente donde se aprecia la L-malposición de
grandes vasos con comunicación interventricular (CIV) y estenosis
pulmonar (infundibular, valvular y supravalvular). La coronaria dere-
cha cruza el tracto de salida del ventrículo derecho próxima al plano
valvular.
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Gammagrafía miocárdica 
con 123I-MIBG en el síndrome 
de sobreentrenamiento

Sr. Editor:

Presentamos el caso de un atleta de 21 años, sin anteceden-
tes patológicos ni familiares de interés, que realiza un entre-
namiento regular e intenso y refiere decaimiento, disminución
de rendimiento (físico y psíquico) y sensación de mareo. En
la exploración destaca una bradicardia sinusal < 40 lat/min,
por lo que se realizaron una ecocardiografía (función ventri-
cular izquierda normal), una prueba de esfuerzo (incremento
normal de la presión arterial) y analítica (urea, ferritina sérica
y enzimas hepáticas dentro de la normalidad). Se diagnosticó
un síndrome de sobreentrenamiento y se indicó reposo.

Se realizaron 2 gammagrafías con 123I-MIBG, una al diag-
nóstico y otra a las 10 semanas de reposo, se administraron
370 Mbq de 123I-MIBG por vía intravenosa y se adquirieron
imágenes planares anteriores de tórax a las 4 h. Se cuantificó
la captación de 123I-MIBG mediante el índice corazón/medias-
tino (ICM), que en el momento del diagnóstico estaba ligera-
mente disminuido (ICM, 1,71; normal, > 1,8) (fig. 1) y se
normalizó después del reposo (ICM, 2,12) (fig. 2).

El síndrome de sobreentrenamiento se define como un es-
tado de fatiga prolongada y de bajo rendimiento físico se-
cundario a un entrenamiento intenso con períodos inadecua-
dos de reposo1. Su consecuencia es un fallo de adaptación
del sistema nervioso autónomo que da lugar a una disminu-
ción de la liberación pituitaria de ACTH y de la respuesta
del cortisol, lo que pone de manifiesto una disminución de
la actividad simpática intrínseca y de la sensibilidad a las

catecolaminas2,3. El diagnóstico definitivo es difícil de reali-
zar debido a la variedad de síntomas y signos descritos1,2. 

El primer signo que se presenta es la disminución del rendi-
miento asociado con sensación de fatiga física y psíquica, que
generalmente se acompaña de una competición o un entrena-
miento intenso recientes, lesiones musculares-tendinosas inex-
plicables, aumento de la irritabilidad, apatía, alteraciones del
sueño, pérdida de peso, cambios de apetito, etc. En la explora-
ción física se puede observar disminución de la frecuencia car-
diaca y de la presión arterial1. La determinación de diferentes
enzimas y hormonas durante el entrenamiento físico puede ser
útil para el diagnóstico y la prevención del sobreentrenamiento,
y su único tratamiento es el reposo durante 6-12 semanas4. 

En el caso que se presenta se diagnosticó sobreentrena-
miento debido a la disminución de rendimiento físico y psí-
quico; el único signo observado fue la bradicardia sinusal,
con todas las exploraciones complementarias normales. Re-
cientemente se ha publicado un metaanálisis donde se mues-
tra un efecto significativo del entrenamiento físico sobre el
intervalo RR en reposo en individuos sanos, donde la bradi-
cardia sinusal es debida a un incremento del tono vagal5.

La 123I-MIBG es un análogo de la guanetidina, de estructura
similar a la noradrenalina, que actúa como un falso neurotrans-
misor y es captada activamente por la neurona presináptica. Su
captación cardiaca se correlaciona con el contenido de noradre-
nalina y, por lo tanto, con la presencia de tejido simpático mio-
cárdico6. Estudios previos muestran una disminución de la cap-
tación miocárdica global con disminución del ICM en atletas,
relacionado con el ejercicio físico y debido a un aumento del
tono vagal7. Estorch et al8 describieron una disminución de la
captación de 123I-MIBG en corredores de maratón después de
realizar ejercicio prolongado que se normalizó en reposo. En el
caso descrito, la captación miocárdica estaba disminuida duran-
te el cuadro clínico y volvió a ser normal después del reposo, lo
que traduce una recuperación del sistema simpático.

Se concluye que la gammagrafía cardiaca con 123I-MIBG
puede ser un método útil para el diagnóstico y el control del
síndrome de sobreentrenamiento del deportista. 
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Fig. 1. Gammagrafía con 123I-MIBG obtenida al diagnóstico (flecha: re-
gión cardiaca).

Fig. 2. Gammagrafía con 123I-MIBG obtenida después de reposo (fle-
cha: región cardiaca).


