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1. INTRODUCCIÓN 

 

Por muchos años, el valor de las valvulopatías se ha centrado en las cavidades 

izquierdas como la válvula aórtica y mitral, con nuevas recomendaciones en sus 

diagnósticos y tratamientos en cada guía de actualización por diferentes 

sociedades. Valor que ha perdido las válvulas de cavidades derechas, como la 

válvula tricúspide, en la que doy el nombre “la cenicienta de las valvulopatías”, 

ya que en trabajos de décadas anteriores la Insuficiencia tricuspídea no tenía 

mayor relevancia ni pronóstico en su tratamiento, sin embargo en los últimos 

años, ha habido un creciente interés en su diagnóstico y tratamiento, además de 

ser una valvulopatía de gran importancia, por su relación estrecha con el 

ventrículo derecho, a las cardiopatías congénitas, a la fibrilación auricular, 

asociada a la probabilidad de hipertensión pulmonar, a peor clase funcional y al 

aumento de morbimortalidad independiente de las valvulopatías izquierdas. 

El presente trabajo, describe el caso clínico de un paciente de 45 años, oriundo 

de Venezuela, de profesión mecánico, sin antecedentes de relevancia, que 

ingresó por signos de IC descompensada y con hallazgos en estudios de imagen 

de cavidades derechas dilatadas e IT severa por prolapso de valva anterior con 

ruptura de su cuerda tendinosa, e informe quirúrgico y patológico compatible con 

enfermedad mixomatosa. 

Su presentación atípica como IT primaria y como valvulopatía aislada, me motivó 

a revisar en la literatura su epidemiología a nivel mundial, su abordaje 

diagnóstico y terapéutico, y así, como es nombrada por algunos autores como la 

valvulopatía olvidada, revisar nuevos tratamientos de vanguardia. 
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2. OBJETIVOS 

 

2.1 GENERALES 

● Evaluar las manifestaciones clínicas, diagnósticas y terapéuticas de la 

insuficiencia tricuspídea, principalmente en la primaria, haciendo énfasis 

en las últimas evidencias y sus resultados en la calidad de vida, clase 

funcional y morbimortalidad, 

 

2.2 ESPECÍFICOS 

● Describir la anatomía de la válvula tricúspide, y comparar la normal con la 

patológica de la Insuficiencia tricuspídea.  

● Revisar los diferentes modos de diagnóstico disponibles para la 

insuficiencia tricuspídea. 

● Comparar la fisiopatología de la insuficiencia tricuspídea primaria con la 

secundaria, así como explorar los enfoques diagnósticos y terapéuticos, 

evaluando éxitos y complicaciones. 

● Evaluar los avances en el tratamiento de la insuficiencia tricuspídea, 

enfocándose en la primaria, incluyendo los últimos tratamientos 

transcateter y las últimas técnicas quirúrgicas. 

● Analizar los resultados y la eficacia del tratamiento transcateter y 

compararlo con el quirúrgico para la insuficiencia tricuspídea. 
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3. METODOLOGÍA 

 

Se realizó una exploración de la literatura médica asociada a Insuficiencia 

tricuspídea hasta la fecha actual usando las bases de datos de revistas médicas 

reconocidas, como PubMed, Sociedad Europea de Cardiología, Sociedad 

Argentina de Cardiología, Colegio Americano de Cardiología, así como una 

revisión al UptoDate y otras revistas de finalidad Cardiovascular. 

 

Palabras claves: 

IT: insuficiencia tricuspídea 
VT: Válvula tricuspídea 
IC: Insuficiencia cardiaca 
RMN: Resonancia magnética nuclear 
ETT: Ecocardiograma Transtorácico 
ETE: Ecocardiograma Transesofágico 
ORE: Orificio regurgitante efectivo 
VCA: Vena contracta 
HTP: Hipertensión pulmonar 
FA: Fibrilación auricular 
PISA: Área de superficie de isovelocidad proximal 
AD: Aurícula derecha 
VD: Ventrículo derecho 
VI: Ventrículo izquierdo 
PSAP: Presión sistólica de la arteria pulmonar 
TAPSE: Excursión sistólica del plano anular tricúspideo 
DEIC: Dispositivos electrónicos implantables cardiacos   
TEER: Reparo Edge-to-Edge transcateter 
T-TEER: Reparo Edge-to-Edge transcateter tricúspide 
STVR: Reemplazo quirúrgico de VT 
STVr: Reparo quirúrgico de VT 
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4. CASO CLÍNICO 
 
 

Paciente masculino de 45 años, de origen Venezolano, y procedencia Buenos 
Aires en los últimos 3 años, de profesión mecánico y con factores de riesgo 
cardiovascular como Edad, Género y tabaquismo. Tenía Antecedente de arritmia 
cardiaca no especificada desde hace 3 años, sin tratamiento, ni seguimiento y 
sin otro dato. A nivel familiar su papá con cardiopatía isquémica presentando 
infarto de miocardio a los 50 años. 

 
Ingresó por cuadro de 6 meses de disnea con deterioro de su CF I-III/IV, 
asociado a edemas de miembros inferiores y distensión abdominal. Al examen 
físico se evidenció taquipnea, con disnea CF IV, ortopnea, taquicárdico, con 
signos de sobrecarga dado por ingurgitación yugular GIII sin colapso, ascitis GIII 
y presencia de soplo holosistólico paraesternal izq GIII/VI, sin requerimientos de 
oxígeno, y normotenso. 

 
En el electrocardiograma realizado presentó ritmo de fibrilación auricular con 
respuesta ventricular rápida a 140 lpm, y laboratorios de ingreso con leve 
leucocitosis de 11300, sin anemia, ni coagulopatía, con elevación de función 
renal urea 136 y creatinina 2.24, así como elevación de transaminasas x3 y leve 
hiperbilirrubinemia, NTproBNP 4520 y electrolíticos como albúmina normal. 
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Electrocardiograma. Imagen tomada de la Historia Clínica 

 

 
Laboratorios de Ingreso. 

 
Se ingresó a Unidad Coronaria con diagnósticos de  

1. Insuficiencia cardiaca descompensada con perfil húmedo tibio 
2. Fibrilación auricular persistente de larga duración con respuesta 

ventricular rápida CHADSVAC:1 
3. Falla orgánica: 

a. Renal: Síndrome Cardio renal 1: Lesión renal aguda AKIN II de 
origen prerrenal TFG 35 

b. Hígado: Hepatopatía congestiva, Síndrome Hepatorrenal 
 
Su manejo inicial con monitoreo continuo, bomba de furosemida ev, digoxina 
endovenosa como estrategia de control de frecuencia cardiaca, sonda vesical y 
paracentesis terapéutica y diagnóstica con reporte de GASA >1.1 y proteínas 
>2.5 lo que correspondía a Insuficiencia Cardiaca como causa de la ascitis, sin 
presencia de peritonitis bacteriana espontánea PMN 34. 
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Laboratorio de líquido ascítico 

 
Se realizó Ecocardiograma Doppler Transtorácico con hallazgos de hipertrofia 
ventricular izquierda excéntrica leve, patrón mitral monofásico e imagen de 
prolapso septal de la válvula tricuspidea con insuficiencia tricuspídea severa.  
 

 
Eje largo paraesternal izquierdo con 
leve hipertrofia ventricular izquierda 

excéntrica 

 
Eje apical 4C, con patrón mitral 

monofásico 

 
Eje apical 4C, con prolapso septal 

válvula tricuspidea 

 
Eje apical 4C con Insuficiencia 

tricuspídea severa Modo Doppler 
color 

  
Eje apical 4C con Insuficiencia tricuspídea severa Modo Doppler pulsado 
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También se evidenció ventrículo y auricula derecha dilatada, con función sistólica 
preservada. 

 
Eje apical 4C con VD dilatado 

 

 
Eje apical 4C con AD dilatada 

 

 
Eje apical 4C con TAPSE normal 

 

 
Eje apical 4C con AI dilatada 

 

Imágenes tomadas de Ecocardiograma Mindray 01/08/2024 
 

Se solicitó Ecocardiograma transesofágico, y mientras su realización paciente 
presentó cuadro febril sin foco aparente, se hemocultivo y urocultivo, se realizó 
TAC de tórax sin foco neumónico sin tromboembolismo pulmonar y se inició 
empíricamente cubrimiento antibiótico con Vancomicina + Ceftriaxona y 
gentamicina a cubrir foco de posible Endocarditis Infecciosa. 
 
Durante los días, los cultivos fueron negativos, paciente sin fiebre por más de 48 
horas, balance negativo de - 5000 ml y laboratorios con mejoría de función renal 
y descenso de transaminasas e hiperbilirrubinemia, así como paciente en peso 
seco, estable y fibrilación auricular con Fc 80 lpm. 
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Laboratorios de evolución clínica 

 
Se realizó Ecocardiograma Transesofágico, con hallazgo de VT de aspecto 
mixomatoso, con prolapso y ruptura cordal correspondiente a valva anterior, flail 
con ausencia de coaptación valvular y anillo tricúspideo dilatado 43 mm y 
presencia de Insuficiencia tricuspídea severa, baja probabilidad de HTP y sin 
presencia de trombos, también se evidencio AD y VD dilatado con función 
conservada, IM leve de aspecto mixomatoso y diámetros del VI normales. 
 

 
Aspecto mixomatoso de la VT con 

prolapso y ruptura cordal valva 
anterior 

 
Falta de coaptación valvular 

de la VT 
 

 
Aspecto mixomatoso de la VT con 

prolapso y ruptura cordal valva 
anterior 

 
Insuficiencia tricuspídea severa 

 
 
 

Imágenes tomadas de Ecocardiograma GE Vingmed 14/08/24 
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Se suspendió antibiótico por parte de infectología, se realizó Cardioversión 
eléctrica como estrategia de control de ritmo a la fibrilación auricular sin ser 
exitoso y se solicitó valoración por cirugía cardiovascular quien considero plan 
quirúrgico de plastia tricuspídea con Tri Score de 2 bajo riesgo quirúrgico y 
Euroscore II 0.75% bajo riesgo quirúrgico. Previamente con realización de 
Prequirúrgicos y Cinecoronariografía sin lesiones coronarias epicárdicas. 

 

 
CCG: TCI, DA y Cx sin lesiones 

coronarias 
 

 
 

 
CCG: CD sin lesiones coronarias 

 

Realización de prequirúrgicos: 

 
 
Se dio de alta al paciente y se programó la cirugía de plastia tricuspídea a las 2 
semanas con diagnóstico prequirúrgico: Insuficiencia tricuspídea severa primaria 
por prolapso de la valva anterior, ruptura de la cuerda tendinosa y enfermedad 
mixomatosa, dilatación del VD con función preservada. 
 
Cirugía realizada bajo circulación extracorpórea, con Atriotomía derecha, y 
exposición de VT. Se observó prolapso significativo de valva anterior con ruptura 
de cuerdas tendinosas y signos de degeneración mixomatosa en el tejido 
valvular. Se realizó colocación de Neocuerdas en la valva anterior, plicatura de 
la valva anterior, Anuloplastia con anillo incompleto protésico N°36, se suturó con 
puntos de prolene a lo largo del anillo valvular. Revisión con ETE intraoperatorio 
con buena coaptación de las valvas e IT residual no significativo. Se procedió a 
cierre de Atriotomía derecha, desconexión de CEC sin complicaciones y cierre 
de esternotomía. Tiempo de CEC 82 min y tiempo clampeo 68 min. 
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Evoluciona en su POP inmediato con buena tolerancia a procedimiento, estable 
hemodinámicamente, se inició destete de asistencia respiratoria mecánica en las 
primeras horas y drenajes escasos sin sangrado activo. Durante las primeras 
48hs con respiración espontánea, inicio de movilidad pasiva y retiro de 
inotrópicos, así como de tubos mediastinales. 
 
Paciente a los 5 días realiza caminatas, sin complicaciones infecciosas ni 
hemodinámicas ni arritmias y se da alta a los 7 días con tratamiento médico dado 
con bisoprolol, enalapril, Dapaglifozina, rehabilitación cardiaca e inicio de 
Apixaban en 1 semana. 
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5. MARCO TEÓRICO 
 
5.1 DEFINICIÓN 

 
La Insuficiencia tricuspídea es la incapacidad de la válvula tricúspide para cerrar 
adecuadamente durante la sístole, lo que provoca un flujo retrógrado de sangre 
desde el ventrículo derecho hacia la aurícula derecha. Este fenómeno altera la 
hemodinamia del ventrículo derecho, produciendo sobrecarga de volumen con 
dilatación de las cavidades derechas, disfunción ventricular derecha e 
insuficiencia cardiaca. 
 
 
5.2 EPIDEMIOLOGÍA 

 
La insuficiencia tricuspídea trivial o leve es la valvulopatía más frecuente 
encontrada en la ecocardiografía en casi un 80%, en paciente con corazón sano 
y válvula tricúspide estructuralmente normal, y que no representa ningún 
significado clínico y se considera una variante normal [1]. 

 
La IT moderada-severa se observa en 0.5% de la población y su prevalencia va 
aumentando con la edad, el sexo femenino y presencia de FA, encontrándose 
un 4% en mayores de 75 años, una prevalencia similar para las valvulopatías 
izquierdas [5], y se relaciona de forma independiente con mortalidad, 
aumentando a mayor severidad de la insuficiencia (moderada HR 1.72 y severa 
HR 2.65). Fig. 1 
 

 
Fig. 1. Muerte por todas las causas a largo tiempo, según gravedad de IT. [5] 

 
La IT a mayor gravedad, peor sobrevida, y con este estudio a 5 años se evidencio 
supervivencia de moderada-severa y torrencial a 53%, 45% y 35% [6]. Fig 2. 
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Fig 2. Pronóstico de IT según gravedad [6] 

 
 
En EE. UU hay más de 1.6 millones de personas con IT de moderada-grave, sin 
embargo, solo menos de 8000 operaciones de válvula se realizan anualmente. 

 
La etiología en su mayor proporción es secundaria 90% (funcional) por dilatación 
del VD y anillo de la VT (por sobrecarga de presión y/o volumen) o por dilatación 
de la AD (por FA permanente, valvulopatías izquierdas) o por cardiopatía 
dilatada/isquémica [3]. La primaria que representa el 10% es por afección propia 
de la válvula y se puede deber a varios mecanismos (degenerativa, endocarditis 
infecciosa, reumática, síndrome carcinoide, mixomatosa, displasia valvular 
congénita, iatrogénico por traumatismos o dispositivos intracardiacos). 

 
La supervivencia a 5 años para IT moderada-severa es del <30%, con aumento 
de la hospitalización por IC y fibrilación auricular, lo que aumenta los costos para 
el sector de salud, además que este asociado a mayor mortalidad independiente 
de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo, PSAP y presencia de 
valvulopatía izquierda, mortalidad que aumenta a una tasa de 2.5 veces mayor 
[2]. Fig. 3 
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Fig 3. Muerte por todas las causas IT moderada severa vs leve. [2] 

 
La mortalidad intrahospitalaria por cirugía aislada de la VT es del 8.8%, y el 
reemplazo quirúrgico es dos veces mayor que el de la reparación. 
 
 
5.3 ANATOMÍA 

 
La válvula tricúspide o auriculoventricular derecha, separa la aurícula y ventrículo 
derecho y está compuesta por: anillo fibroso que hace parte del esqueleto fibroso 
del corazón, por tres velos: anterior, septal y posterior. Cada velo está 
suspendido por cuerdas tendinosas y están unidas a sus músculos papilares, 
aunque en su mayoría el músculo papilar septal no existe y el velo septal es 
unido al septo interventricular por pequeñas cabezas musculares. La base de 
cada velo está unido al anillo fibroso, y cada velo se continúa entre sí en 
comisuras [4, 9]. El correcto funcionamiento de la válvula depende de la 
integridad de todas las estructuras, incluyendo al miocardio auricular y ventricular 
para la contracción esfinteriana y la excursión del anillo hacia el ápex. Fig. 4. 

 
Los tres músculos papilares son: 

● Músculo papilar anterior: es el más grande, nace de la pared anterior 
del VD. 



 
 

pág. 17 
 

● Músculo papilar posterior: puede estar formado por 1,2 o 3 cabezas, 
es la más pequeña y nace de la pared posterior e inferior del VD. 

● Músculo papilar septal: es el menos presente, es el más pequeño o 
ausente en un 20% y nace de la pared septal. 

 
También hay múltiples cuerdas tendinosas unidad a la pared libre y banda 
moderadora, importantes al impedir la coaptación de la VT en caso de dilatación 
del VD.  
 

 
Fig. 4. Visión interna del ventrículo derecho. Tomada Libro Gray anatomía Richard L. 

Drake 

 
Durante la fase de llenado del ventrículo derecho, la válvula tricúspide está 
abierta y las tres valvas se proyectan hacia el ventrículo derecho, y está cerrada 
durante la contracción ventricular ayudada por la contracción de los músculos 
papilares y tensión de las cuerdas tendinosas, evitando el reflujo de sangre del 
VD a la AD. El anillo fibroso ayuda a mantener la forma del agujero [10]. 

 
El anillo tricúspideo es el más grande de las válvulas cardíacas, con área 
anatómica de 4-6 cm2 y diámetro de 27-29 mm, tiene una forma tridimensional 
elíptica y se encuentra anterior e inferior a la válvula mitral. La porción 
posteroseptal es la más baja y está desviada al ápex del VD, mientras que la 
anteroseptal es la más alta y cercana al tracto de salida del VD, dando una 
imagen en silla de montar [8]. Fig. 5 
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Fig 5. A Y C. IT cirugía 2022. Tornos Mas P, et al.  B: Reconstrucción 3D del anillo en 

los resultados de sujetos sanos. [8] 
 

La forma y tamaño del anillo cambia durante el ciclo cardiaco. Aumentando un 
30% el diámetro anteroposterior durante la diástole resultando en una forma más 
circular, la porción septal es parte del esqueleto fibroso y tiene poca variación en 
su tamaño. Esté aumento circular es más desproporcionado en casos de IT 
secundaria, que se hablará más adelante [46]. Fig. 6. 

 

 
Fig 6. IT cirugía 2022. Salazar G, Gelves J. [46] 

 
La VT está relacionada con otras estructuras. El haz de his cruza el segmento 
septal del anillo tricúspideo a 5 mm de la comisura anteroseptal. En este punto 
el haz penetra posterior y debajo del septum membranoso hasta alcanzar la 
cresta del septum muscular.  Y, la otra estructura es la arteria coronaria derecha, 
que corre en el surco atrioventricular derecho, a milímetros del anillo tricúspideo. 
Fig. 4 
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Fig. 4 Libro Atlas de Anatomía Humana Netter 5ta Ed. 

 
 
La válvula tricuspídea clásicamente tiene 3 velos, sin embargo, no es en todos 
los casos, hallazgo evidenciado mediante ecocardiografía que la VT en personas 
sanas, se podían encontrar más de 3 velos, motivo por el cual se desarrolló una 
nomenclatura y clasificación según los números de velos. El tipo I con 3 velos, 
Tipo II con 2 velos, Tipo III con 4 velos y tipo IV con 5 velos, siendo la más 
frecuente el tipo I de 3 velos en un 54% y la segunda en frecuencia el tipo III B 
con 4 velos en 32% [7].  Fig. 5a y 5b. 
 

 
Fig. 5a. Hahn, R.T. et al. J Am Coll Cardiol Img. 2021;14 [7]:1299-305 
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Fig. 5b. Hahn, R.T. et al. J Am Coll Cardiol Img. 2021;14 [7]:1299-305 

 
 
5.4 ETIOLOGÍA 
 
Las causas de Insuficiencia Tricuspídea comúnmente se ha clasificado en 
Primaria 10-15% y Secundaria 80%, teniendo en cuenta que en la primaria hay 
patología directa de los velos y la secundaria sin patología directa con integridad 
estructural de sus velos y causada por remodelación del VD secundaria a 
sobrecarga de volumen y/o presión. En las últimas publicaciones se añade un 
nuevo grupo de etiología que son las asociadas a dispositivos electrónicos 
implantables cardiacos 5% [9]. 
 
5.4.1 IT PRIMARIA 
La IT Primaria ocurre por daño directo de los velos ya sea por anomalía 
congénita, infección, procesos infiltrativos, enfermedad degenerativa, 
traumática, iatrogénica o por radiación [4, 9]. Tabla 1. 
 

CAUSA MECANISMO EJEMPLO 

CONGÉNITA -Por desplazamiento apical  
● Anomalía de Ebstein de la VT 

-Por defecto de los velos 
● Hipoplasia o atrofia tricuspídea 
● Cleft valvar 
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INFECCIÓN Endocarditis infecciosa 

 

INFILTRATIVO -Por infiltración valvar 
● Tumor 
● Síndrome carcinoide 
● Drogas serotoninérgicas 

-Por fibrosis 
● Enf reumática 
● Radiación del mediastino 

 

DEGENERATIVO Por prolapso VT 

 

TRAUMATICA O 
IATROGENICO 

Por daño directo de la valva 
● Traumático 
● Biopsia del VD 

 

 

Tabla 1. Causas de IT primaria [4] 
 
-Congénita 
Dentro de las causas congénitas encontramos:  

● La anomalía de Ebstein, que se debe por desplazamiento apical de la VT 
especialmente la valva posterior y septal con el desplazamiento hacia el 
ápex del anillo tricúspideo y atrialización del VD.  

● Atresia tricuspídea: Se debe a la ausencia de la VT, lo que ocasiona 
ausencia de paso del flujo de la AD al VD, con cavidades derechas 
pequeñas, hipoplasia del VD, con Comunicación interauricular e 
interventricular.  

● Cleft valvar: Se debe a una valva fisurada “Cleft”. Esta misma puede ser 
congénita o adquirida. 

 
-Endocarditis infecciosa 
La endocarditis infecciosa de lado derecho es menos frecuente que las del lado 
izquierdo 5-10% total de los casos. Dentro de los causantes están los pacientes 
con uso de drogas EV ilícitas (causa más frecuente 80%), portadores de 
catéteres venosos centrales y dispositivos electrónicos implantables cardiacos, 
neoplasia, HIV, infección piel y partes blandas o cavidad oral. El germen más 
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frecuente aislado es el S. aureus y el mecanismo de IT es por destrucción directa 
del aparato valvular, absceso y fístulas. 
 
-Infiltrativa 
La IT por causas infiltrativas se produce por restricción del movimiento de las 
valvas con cierre incompleto durante la sístole lo que permite el reflujo de sangre 
del VD a la AD. Dentro de las causas encontramos: 

● Enfermedad reumática: Se debe a fibrosis focal o difusa con rigidez en los 
movimientos de las valvas, fusión comisural y calcificación. Hay 
compromiso del aparato valvular. Está asociada siempre a valvulopatías 
izquierdas también reumáticas especialmente estenosis mitral. 

● Síndrome carcinoide: Es un tumor neuroendocrino que produce 
compromiso cardiaco entre 20-50%. Los hallazgos encontrados son 
fibrosis y rigidez del endocardio con compromiso de las válvulas de 
cavidades derechas (tricúspide y pulmonar) ocasionando IT. 

 
-Degenerativa (IT prolapso) 
Dentro de la enfermedad degenerativa, se encuentra el prolapso de la VT, donde 
hay protrusión anormal de una de sus valvas hacia la AD durante la sístole, 
permitiendo el reflujo del VD a la AD, su prevalencia es de 0.4%. 
 
Se debe a enfermedad mixomatosa, donde la capa de colágeno fibroso de la 
válvula se adelgaza y se acumula material mucoide (mixomatoso), las cuerdas 
se hacen más largas y delgadas, y la valva aumenta de tamaño y se vuelve más 
flexibles (gomosas). Estos cambios morfológicos hacen que las valvas sean más 
blandas y sobresalgan hacia la AD (prolapso) y que las cuerdas sean más laxas 
con riesgo a la rotura permitiendo movimiento ondulante de la valva dentro de la 
AD empeorando la IT. 
 
El prolapso de la VT está asociado casi siempre a prolapso de válvula mitral 
75%, y de los prolapsos de válvula mitral el 50% tienen prolapso de VT, lo que 
sugiere un trastorno del tejido conectivo asociado, y es de muy escasa 
prevalencia como enfermedad aislada.  
 
Dentro de las causas de enfermedad mixomatosa encontramos las idiopáticas, 
de origen hereditario autosómico dominante, enfermedades de tejido conectivo 
encontramos al síndrome de Marfan, síndrome de Ehlers Denlos, enfermedad 
renal poliquística, osteogénesis imperfecta, y Poliarteritis nodosa, y otras 
enfermedades como distrofias musculares, enfermedad de Graves, anemia 
drepanocítica y cardiopatía reumática. 
 
El Síndrome de Marfan con genotipo positivo demostró una prevalencia del 
68.5% de prolapso VT, además asociado a mayor incidencia de dilatación de la 
raíz de la aorta y prolapso válvula mitral. 
 
La severidad de la IT en pacientes con prolapso de VT está relacionada con las 
anomalías morfológicas de la VT, dilatación del VD y del anillo tricúspideo.  
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-Traumática 
Dentro de las causas traumáticas encontramos la ruptura de la VT por trauma de 
tórax no penetrante 90% de los casos, especialmente en accidentes de alta 
velocidad. Se produce una compresión anteroposterior del tórax con aumento 
súbito de la presión del VD y tracción del aparato valvular y subvalvular, 
produciendo ruptura de las cuerdas tendinosas, músculos papilares o valvas de 
la tricúspide. 
 
Otra causa de IT es traumática es la lesión directa de la válvula tricúspide por 
biopsia endocárdica del VD.  
 
 
5.4.2 IT SECUNDARIA 
En la IT secundaria, en comparación a la primaria, la estructura intrínseca de la 
VT está normal, lo que está afectado es la dilatación del anillo tricúspideo, AD o 
VD lo que produce mala coaptación valvular y regurgitación. Dentro de las 
causas tenemos 2 fenotipos: 1) IT secundaria ventricular y 2) IT secundaria atrial 
[4, 9]. tabla 2 
 

IT SECUNDARIA MECANISMO EJEMPLO 

ITS ventricular -HTP postcapilar (Enf cardiaca 
izq)) 

● IC FEp 
● IC FEr 

 

-HTP precapilar  
● HTP arterial primaria 
● Enf pulmonar 
● TEP crónico 

 

-Disfunción VD 
● Cardiomiopatías VD 
● Cardiomiopatías ambos 

ventrículos 
● Infarto VD 

 

ITS atrial Dilatación AD o Anillo 
tricuspídeo 

● FA 
● Edad 
● ICFEp  

Tabla 2. Causas de IT secundaria [4] 
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-IT Secundaria Ventricular 
La IT secundaria ventricular está presente entre 75-90%, y se caracteriza por 
dilatación del ventrículo derecho principalmente de la pared libre, con 
desplazamiento lateral del músculo papilar anterior, dilatación del anillo 
tricúspideo y falta de coaptación de sus valvas (que dan una forma triangular 
hacia el VD), esto se debe por tracción de las cuerdas y músculos papilares. La 
dilatación y disfunción del VD se debe por el remodelado secundario a la elevada 
presión sistólica de la arteria pulmonar, además asociado a valvulopatía 
izquierda, a disfunción diastólica y/o sistólica del VI, arritmias, infarto y 
cardiomiopatías dilatadas con desplazamiento del tabique interventricular y del 
músculo papilar septal tricúspideo que produce falta de coaptación de la valva 
[4, 13]. 
 
-IT Secundaria Atrial 
La IT secundaria auricular está presente entre 10-25%, y se caracteriza por 
marcada dilatación de la AD y del anillo tricúspideo, con mala coaptación de sus 
valvas (que dan una forma horizontal) y VD estructural y funcionalmente 
normales [14]. Además, está asociado con fibrilación auricular, edad avanzada, 
obesidad, sexo femenino e IC con fracción de eyección preservada, además 
normal o mínima elevación de la presión sistólica de la arteria pulmonar y 
ausencia de valvulopatía izquierda. A medida que va avanzando en severidad la 
IT, hay compromiso del VD con dilatación y posterior fenotipo mixto. 
 
 
5.4.3 IT POR DEIC (DISPOSITIVOS ELECTRÓNICOS IMPLANTABLES 
CARDIACOS) 
En el último grupo de causas tenemos la IT por DEIC en un 5% del total de casos.  
Tiene dos tipos [4, 9]: (tabla 3)  

A) DEIC IT primario: cuando es el causante directo de la IT 40%.   
B) DEIC IT secundario: cuando es incidental 60%. Por la electroestimulación 

del dispositivo sobre el VD, se produce remodelado de cavidades 
derechas e IT. 

 

IT por DEIC MECANISMO EJEMPLO 

TIPO A El DEIC es causa directa de la IT  
● Perforación valvular 
● Adhesión o Restricción valvular 

o subvalvular 
 

TIPO B El DEIC produce remodelado de 
cavidades derechas relacionado a la 
electroestimulación. 

 

Tabla 3. Causas de IT por DEIC [4] 
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5.5 FISIOPATOLOGÍA 
 
La insuficiencia tricuspídea se caracteriza por un reflujo de sangre del ventrículo 
derecho a la auricula derecha durante la sístole. Al principio cuando la 
insuficiencia tricuspídea es leve o moderada, la auricula derecha es muy 
complaciente y no hay significado hemodinámico, sin embargo, cuando es 
severa ocasiona aumento de presión de la auricula derecha y venosa 
ocasionando la clínica de insuficiencia cardiaca congestiva [4]. 
 
Los cambios tempranos de la IT, produce sobrecarga de volumen con cambios 
adaptativos como dilatación de la AD y dilatación basal del VD con dilatación 
progresiva del anillo tricúspideo que conduce a falta de coaptación de las valvas 
de la válvula tricúspide, aquí hasta el momento el VD mantiene su forma cónica. 
 
A medida que va avanzando la IT, hay aumento de las presiones de la arteria 
pulmonar, mayor sobrecarga de volumen y presión a las cavidades derechas, 
desplazamiento del músculo papilar anterior y pared lateral del VD como del 
tabique interventricular, produciendo mayor dilatación del VD y del anillo 
tricúspideo con menor coaptación de las valvas, empeorando la IT, 
convirtiéndolo en un círculo vicioso llevando al final a Hipertensión pulmonar 
irreversible y disfunción del VD donde toma una forma circular [19] figura 6. 
 

 
Fig 6. Esquema de cambios asociados con la progresión de la IT. (19) (A) VT y cavidades 
derechas estructuralmente normales. B) Cambios adaptativos tempranos de IT. C) Cambios 
avanzados de IT [19]. 

 
 
5.5.1 Función del VD 
Anatómicamente hay 3 componentes en el VD. 1) Válvula tricúspide, Tracto 
entrada del VD, las cuerdas tendinosas y músculos papilares. 2) El trabeculado 
apical del VD. 3) El infundíbulo o cono o tracto de salida del VD. Estos tres 
componentes permiten la entrada y salida de sangre en una dirección laminar 
curvilínea fisiológicamente apropiada. 
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Así mismo el VD es un componente activo, aunque solo usa un 25% del trabajo 
cardiaco comparado con el VI, realiza 3 movimientos que le permiten una 
adecuada contracción: 1) Movimiento de la pared libre hacia el septum 
interventricular. 2)  Contracción del VI con tracción de la pared libre. 3) 
Contracción de las fibras longitudinales, con acortamiento del eje largo. El VI 
contribuye del 20-40% a la fracción de eyección del VD, la distensibilidad de la 
AI, del sistema vascular pulmonar y el pericardio también juega un rol importante 
en el gasto cardiaco del VD. Dicho así, para mantener un adecuado equilibrio de 
volumen y presión en las cavidades derechas se necesita una adecuada 
integridad de todos estos componentes [19]. 
 
El VD es más sensible que el VI a los aumentos de poscarga e inicialmente 
mantiene el gasto cardíaco mediante el remodelado cardiaco con hipertrofia 
concéntrica (mayor masa que volumen), dilatación leve del VT e IT leve. A 
medida que los aumentos de poscarga se mantengan con el tiempo, vienen los 
cambios desadaptativos con remodelación excéntrica (mayor volumen o 
dilatación) y disfunción sistólica del VD con IT severa. 
 
Está capacidad del VD para adaptarse a los aumentos de presión sobre todo del 
sistema vascular pulmonar se conoce como acoplamiento ventrículo-arterial 
(relación entre elastancia ventricular y elastancia arterial), idealmente el VD 
responde a mayor contractilidad para mantener una adecuada relación en rango 
de 1.5-2, está pérdida de acoplamiento sugiere que el VD ya no puede mantener 
el gasto cardíaco hacia adelante. 
 
La AD también contribuye a la gravedad de la IT. La dilatación de la AD ocurre 
en estadios tempranos de la IT leve, pero ha sido demostrado que a un mayor 
volumen hay mayor impacto hemodinámico al VD y mayor presión venosa con 
onda V grande en el pulso venoso, produciendo una menor precarga del VD, 
menor gasto cardiaco, contribuyendo al empeoramiento de la función ventricular, 
renal y hepática, y desarrollando los signos y síntomas de congestión retrógrado. 
 
La pérdida de distensibilidad de la AI, la disfunción diastólica del VI y el aumento 
de la resistencia vascular pulmonar, contribuyen a la disfunción del VD con 
dilatación de la AD, anillo tricúspideo, VD e IT. La severidad de la IT está 
correlacionada con la severidad de la Hipertensión pulmonar. 
 
 
5.5.2 Fenotipos de Insuficiencia Tricuspídea 
Según etiología la IT se puede clasificar en IT primaria 10-15%, secundaria o 
funcional 80% y asociada a dispositivos intracardiacos 5% [4, 9]. La primaria 
cuando la afección se encuentra a nivel de la válvula tricúspide, secundaria 
cuando la morfología de la VT es normal, pero existe dilatación del anillo 
tricúspideo, así mismo está se divide en atrial o ventricular. [18] fig. 12 
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5.5.2.1 Insuficiencia tricuspidea primaria 
La enfermedad valvular primaria representa en 10-15% de los casos de IT, entre 
este grupo está la enfermedad congénita (anomalía de Ebstein, defectos AV y 
prolapso mixomatoso), así como las adquiridas (endocarditis infecciosa, 
enfermedad reumática, carcinoide o traumático) [4, 19]. 
 
El daño directo a la válvula tricúspide ocasiona una falta de coaptación sistólica 
de las valvas, con posterior insuficiencia tricuspídea, este reflujo de sangre de la 
AD al VD, ocasiona sobrecarga de volumen a las cavidades derechas, con 
respuesta adaptativa inicial de remodelación concéntrica con posterior 
excéntrica y disfunción sistólica del VD. 
 
La dilatación del anillo tricúspideo y el área de la VT en la IT primaria suele ser 
normal en la mayoría de las causas, sin embargo, en la anomalía de Ebstein y 
prolapso hay marcada dilatación anular, esto se debe por un anillo desplazado y 
valvas morfológicamente diferentes. Fig 7 y 8. 
 

 
Fig 7. Anillo y área de VT [53] 

 

 
Fig 8. A. Anillo tricúspideo (val normal <12 cm), B. Área de la VT (val normal <13.9 cm2). [51] 

 
Comparando la dilatación del anillo y área de la VT de la IT primaria con la 
secundaria, claramente la IT secundaria hay dilatación temprana y mayor área 
que en la primaria, sin embargo, en la anomalía de Ebstein y prolapso hay 
mayores valores de dilatación. Fig 9 
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Fig 9. Comparación morfológica de la VT según etiología [53] 

 

 
La presión sistólica de la arteria pulmonar suele estar normal o levemente 
elevada < 40 mmHg en comparación a la IT secundaria donde hay valores más 
elevados. Fig 10. 

 
Fig 10. Comparación de Presión sistólica de arteria pulmonar, (MS: estenosis mitral, MVR; 

reemplazo VM, IE: endocarditis infecciosa, FLOPPY: prolapso tricúspideo). [53] 
 
5.5.2.2 Insuficiencia Tricuspidea secundaria 
En la IT secundaria, la estructura intrínseca de la válvula tricuspídea está normal, 
pero la anomalía está en la AD, VD y/o anillo tricúspideo [26]. 
 
Los 2 Fenotipos de esta categoría son: IT secundaria auricular e IT secundaria 
ventricular. Fig 3 
  
La IT secundaria auricular está presente entre 10-25%, y se caracteriza por 
marcada dilatación de la AD y del anillo tricúspideo, con mala coaptación de sus 
valvas (que dan una forma horizontal) y VD estructural y funcionalmente 
normales. Además, está asociado con fibrilación auricular, función sistólica 
normal del VI, normal o mínima elevación de la presión sistólica de la arteria 
pulmonar y ausencia de valvulopatía izquierda. A medida que va avanzando en 
severidad la IT, hay compromiso del VD con dilatación y posterior fenotipo mixto 
[18] 
 
La IT secundaria ventricular está presente entre 75-90%, y se caracteriza por 
dilatación del ventrículo derecho principalmente de la pared libre, con 
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desplazamiento lateral del músculo papilar anterior, dilatación del anillo 
tricúspideo y falta de coaptación de sus valvas (que dan una forma triangular 
hacia el VD), esto se debe por tracción de las cuerdas y músculos papilares. La 
dilatación y disfunción del VD se debe por el remodelado secundario a la elevada 
presión sistólica de la arteria pulmonar, además asociado a valvulopatía 
izquierda, a disfunción diastólica y/o sistólica del VI, arritmias, infarto y 
cardiomiopatías dilatadas con desplazamiento del tabique interventricular y del 
músculo papilar septal tricúspideo que produce falta de coaptación de la valva. 
[4] 
 

 
Fig 11. Características morfológicas y hemodinámicas de la IT secundaria auricular y ventricular.  
[4] 

 
Estos dos fenotipos tienen una diferencia e implicación pronóstica, la IT 
secundaria ventricular con PSAP elevada y enfermedad cardiaca izquierda tiene 
peor pronóstico y mayor mortalidad 2.7 veces más que la IT auricular. [4] 
 
5.5.2.3 Insuficiencia Tricuspidea por DEIC  
La IT secundaria a dispositivos electrónicos implantables cardiacos (DEIC) 
representa el 5% de las IT. Tiene dos tipos: A) Cuando el DEIC es el causante 
de la IT 40% y B) Cuando el DEIC es incidental 60%. Se caracteriza por 
restricción del movimiento valvar tanto en sístole como en diástole, con falta de 
coaptación de las valvas y normal o dilatación de la AD, VD [18]. Fig 12. 
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Fig 12. Clasificación ampliada de los fenotipos de la IT. [18] 

 
5.5.3 Historia natural de la IT 
La IT severa o significativa causa sobrecarga de volumen a las cavidades 
derechas con dilatación de la AD, VD y anillo tricúspideo, con falta de coaptación 
valvular y mayor IT y mayor dilatación, convirtiéndolo en un círculo vicioso 
empeorando mayor el remodelado cardiaco, mayor IT y más dilatación de 
cavidades hasta con la disfunción sistólica del VD, bajo gasto cardiaco y 
desarrollo de signos y síntomas [18]. Fig 13 

 
Fig 13. Progresión de la IT e historia natural de la IC derecha [18] 

 

 
5. 6 MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
 
5.6.1 Signos y Síntomas 
En la IT fisiológica o leve-moderada, no hay síntomas específicos, además no 
hay una condición clínica manifiesta. Por el contrario, en la IT severa tenemos 
signos y síntomas de sobrecarga hídrica como: Ingurgitación yugular, 
hepatoesplenomegalia dolorosa, ascitis, edema periférico. Algunos pacientes 
son asintomáticos hasta desarrollar los síntomas [17]. 
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La clínica también depende según la causa: en la endocarditis infecciosa 
encontramos la fiebre, un soplo cardiaco, embolismos sépticos especialmente 
en pulmón.  
En la HTP ya sea de etiología primaria o secundaria, tenemos los síntomas de 
bajo gasto como astenia, disnea, síncope.  
 
 
5.6.2 Exploración física 
Al examen físico lo más llamativo que encontramos es un soplo regurgitante e 
insuficiencia hepática por congestión, es frecuente la FA. 
 
En la Insuficiencia hepática encontramos pacientes con aspecto de caquexia por 
pérdida en la producción proteica, tinte ictérico por la hiperbilirrubinemia. 
 
El soplo de la IT es holosistólico, que se ausculta mejor en el borde medio 
esternal derecho o subxifoideo, no suele irradiarse ni tener frémito, y aumenta 
con maniobras que aumenten el retorno venoso como inspiración profunda y 
apnea postinspiratoria (Signo de Rivero Carvallo), elevación de piernas, ejercicio 
y compresión hepática). 
 
Otro hallazgo en la auscultación en aumento de la intensidad de P2 y 
desdoblamiento de S2, especialmente por dilatación del VD e HTP, y en casos 
de disfunción ventricular derecha podemos encontrar S3. 
 
Las venas yugulares se observan distendidas y prominentes, lo que refleja 
aumento de la presión de la AD, además se pueden observar pulsátiles y 
confundirse con el pulso carotídeo. 
 
En el pulso venoso, se caracteriza por colapso de la onda Y y aumento de la 
onda V, y en ocasiones ventricularización del pulso (onda V de mayor tamaño y 
desaparición de onda C y X). [17] Fig 14 
 

 
Fig 14. Morfologías de pulso venoso en IT. UptoDate. Wiley-Liss, New York, 

1993. [17] 
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5.7 MÉTODOS DIAGNÓSTICOS 
 
Los métodos para diagnosticar IT son variados, en los que encontramos: 
Electrocardiograma, Radiografía de tórax, Ecocardiograma Doppler 
transtorácico y transesofágico, Resonancia magnética nuclear. Vamos a hablar 
de cada uno de ellos [9]. Fig 15. 
 

 
Fig 15. imágenes para estudiar IT [9] 

 
5.7.1 Electrocardiograma 
Los hallazgos electrocardiográficos de la IT leve o moderada suelen ser cambios 
inespecíficos de la repolarización con anomalías en el segmento ST y onda T en 
derivaciones derechas. 
 
Si es por cardiopatía isquémica especialmente infarto del VD tendremos cambios 
en V3R a V5R y a menudo en pared inferior y/o posterior. 
 
Si hay remodelado del VD con hipertrofia y dilatación, tenemos los signos de 
hipertrofia del VD con ondas R altas en V1 y V2 (R/S >1), presencia de bloqueo 
incompleto o completo de rama derecha, desviación eje a la derecha [17]. Fig 
16. 
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Fig 16. ECG en IT [17] 

 
En casos de HTP, encontramos onda “p” pulmonar, con onda p de estrecha 
duración y puntiaguda, en especial derivaciones inferiores y V1, R alta en V1 o 
qR, depresión del segmento ST en V1 a V3. 
 
5.7.2 Radiografía de tórax 
Hay presencia de cardiomegalia a expensas de cavidades derechas, con VD 
ocupante en el espacio retroesternal, agrandamiento de la AD, derrame pleural 
y desplazamiento ascendente del diafragma por ascitis.  
 
5.7.3 Ecocardiograma transtorácico  
Es el examen ideal y de primera elección ante una buena ventana, nos ayuda a 
dar la gravedad de la IT, así como el posible mecanismo o causante, estimar la 
presión sistólica de la arteria pulmonar, valorar las dimensiones de cavidades 
derechas, función sistólica del VD y descartar patología cardiaca izquierda [24].  
 
-Morfología de la VT 
En el ecocardiograma tenemos 4 vistas para valorar la VT: Vista paraesternal de 
eje largo del flujo de tracto entrada del VD, Vista paraesternal de eje corto a nivel 
de la válvula aórtica, Vista apical 4 cámaras y Vista subcostal. No es muy 
frecuente poder valorar las 3 valvas de la tricúspide por 2D y en tal caso tenemos 
que ayudarnos del ecocardiograma transesofágico y 3D. Fig 17. 
 
Al evaluar la morfología podemos detectar su principal mecanismo si es primaria 
o secundaria, evaluar los diámetros de cavidades, presencia de otras 
valvulopatías, valorar y calcular la medida del anillo tricúspideo donde su 
dilatación significativa es >35 mm o > 21 mm/m2 (valor normal en 4 cámaras 28 
mm +/-5), también se mide el área Tenting (área entre el plano anular y la punta 
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de coaptación) si el área > 1 cm2 está asociado a IT severa, y por último se mide 
el gap de coaptación de separación entre valvas, valor que es importante para 
definir si es candidato a reparo borde a borde. 
 

 
Fig 17. A) Vista paraesternal de eje largo del flujo de tracto entrada del VD, B) Vista paraesternal 
de eje corto a nivel de la válvula aórtica, C) Vista apical 4 cámaras, D) Vista subcostal. [24] 

 
-Valoración de la gravedad 
Para valorar la gravedad de la IT tenemos métodos cualitativos, 
semicuantitativos y cuantitativos. Hay que tener en cuenta que el paciente debe 
estar en euvolemia y signos vitales estables, para darle fidelidad a los datos 
obtenidos. 
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a) Cualitativos 
Dentro de los métodos cualitativos tenemos: 

● Morfología de la VT. Se visualiza la valva tricúspide en las vistas 
ecocardiográficas, se ve su movilidad, si hay prolapso, perforación de 
alguna de sus valvas, falta de coaptación valvular, dilatación del anillo 
tricúspideo, el gap de captación, si tiene calcificación, restricción de su 
movimiento, descartamos reumática, mixomatosa y masas móviles de 
posible endocarditis infecciosa. 
 

● Señal Doppler continuo del chorro de IT. La intensidad de señal o 
morfología de la onda se puede presumir la gravedad de la IT. Una señal 
débil y parabólica está asociada a IT leve, una señal densa y parabólica 
a moderada y una señal densa y de morfología triangular con pico 
temprano es de mayor severidad. Fig 18 
 

 
Fig 18. Intensidad de la señal en Doppler continuo. a) leve, b) moderada, c) grave, d) torrencial. 

(24) 

 
● Doppler de flujo color. El Doppler color es útil para identificar chorros 

pequeños en contexto de una IT fisiológica o leve, pero los chorros más 
grandes en contexto de valorar la gravedad de la IT están cuestionados, 
ya que un flujo grande céntrico puede ser de menor gravedad a uno 
excéntrico de menor tamaño. Por tal motivo no se recomienda evaluar 
gravedad por este método si no se debe utilizar para diagnosticar la IT. 
Lo que sí nos ayuda es que un Jet pequeño central y delgado 
generalmente en una IT leve y un Jet excéntrico grande que se adhiere a 
la pared, se arremolina y llega a pared posterior es una IT severa. Fig 19 
(24, 9) 
 

 
Fig 19. Doppler color de la IT. A) IT con flujo central, B) IT con flujo excéntrico (24) 
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b) Semicuantitativos 
Dentro de los métodos semicuantitativos tenemos: 

● Vena contracta. La VC es el menor diámetro del chorro regurgitante a nivel 
de la VT. Se mide en vista apical 4 cámaras, y promediando los de 2 a 3 
latidos. Una VC > 7 mm es sugestiva de IT severa y <6 mm es IT leve-
moderada. Sin embargo, ante morfología compleja de la VT, una medición 
latero - septal en 4 cámaras (la menor dimensión del orificio), y una 
medición lineal de la VC puede no describir con precisión la gravedad de 
la IT. Fig 20. 
 

 
Fig 20. Vena contracta de la IT en vista apical 4 cámaras. [24] 

 
● Área de JET:  Es otro método semicuantitativo, en el cual se calcula el 

área total del JET de IT y se compara con el área de la AD. Fig 20  
 

● Reversión sistólica del flujo de la vena hepática: Es un signo de IT grave. 
Es de alta sensibilidad 80% pero de menor especificidad. dado que está 
influenciado por factores como (FA, presión de la AD, función diastólica 
del VD). Se ha visto que paciente con altas presiones de AD o disfunción 
diastólica del VD, está presente este signo en IT moderada, motivo por el 
cual se debe buscar más parámetros para clasificar la severidad. Fig 21 
 

 
Fig 21. Reversión sistólica del flujo de la vena hepática [24] 
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c) Cuantitativos 
Dentro de los métodos cuantitativos se incluyen: el área efectiva del orificio 
regurgitante (ORE), el volumen regurgitante (VREG) y la fracción regurgitante 
(FR). Son mediciones más precisas y ayudan a estratificar mejor la gravedad. 
Estas medidas se realizan por: tabla 4 
 

● Método de convergencia de flujo. Es el principal método cuantitativo, y se 
realiza mediante el método del área superficial de isovelocidad proximal 
(PISA). Para realizar el PISA necesitamos el Doppler color y lo primero 
que medimos es el ORE.  

○ ORE: se necesita usar el Doppler color en dirección de la IT y medir 
el radio PISA (r) del área de proximidad, la velocidad de aliasing 
(VALIAS) y Velocidad máxima de IT (VIT) 

○ VREG: Luego de calcular el ORE. se multiplica el ORE x VTI de la 
IT 

 

ORE: 2πr2 (VALIAS)   /    VIT  

VREG:  ORE  x  VTI IT 

 

PISA EJEMPLO CALCULAR 

Parámetros requeridos: 
 
1. VALIAS: por doppler color 
en dirección al flujo 

 

2. Radio PISA (r)  
 
3.VIT: vel máx de IT por 
doppler continuo 

 

4.VTI IT: por doppler 
continuo 

 

ORE: 2πr2 (VALIAS)   /    
VIT  

ORE: (6.282 x 0.90 x 
28cm/s) / 180 cm/s 
ORE: 0.88 cm2 
 
 

VREG:  ORE  x  VTI IT 

 
VREG: 0.88 cm2 x 50.2 cm 
VREG: 44 ml 

Tabla 4. Método PISA [9] 

 
Este método PISA tiene limitaciones, hasta un 30% se subestima la gravedad de 
la IT, es menos preciso en chorros excéntricos. 
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● Cuantificación Doppler volumétrica en 2D y 3D. 
○ Mediante este método lo que se busca es calcular el ORE, VREG Y 

FR, para ello se necesita medir el flujo diastólico del VD y el flujo 
sistólico del VI que sería el equivalente al del VD. No hay muchos 
estudios para validar este método como confiable. Tabla 5. 

Vol diastólico VD: πr2 x VTI IT 

Vol sistolico VI: πr2 x VTI TSVI 

 

2D EJEMPLO CALCULAR 

Parámetros requeridos: 
 
Vol diastólico VD: 
1.Diámetro anillo VT 2D  
2.VTI flujo VT (Doppler 
pulsado)) 
 
Vol sistólico VI: 
3.Diámetro TSVI 
4.VTI TSVI (doppler 
pulsado) 
 
Otro: 
5. VTI IT (Doppler 
continuo) 

Vol diastólico VD 

 
Vol sistólico VI 

 
VTI IT 

 

Vreg: Vol diastólico VT - 
Vol sistólico VI 

 
Vreg: (0.785 x 4.32 x 10.9) - 
(0.785 x 2.12 x 14.5 ) 
Vreg: 158 - 50 = 108 ml 
 

 
ORE: Vreg / VTI IT 

ORE: 108 / 50.2 
ORE: 2.15 cm2 

3D EJEMPLO CALCULAR 

Parámetros requeridos: 
 
1.Planimetría directa 3D 
del área del anillo VT 
 

 

Vreg: (14.8 x 10.9) - 50 
Vreg: 110 ml 
 
ORE: Vreg / VTI IT 
ORE: 110 / 50.2 
ORE: 2.19 cm2 
 

Tabla 5. Método Cuantificación Doppler volumétrica [9] 
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5.7.4 Ecocardiograma transtorácico 3D  
El ecocardiograma 3D a tomado un juego importante en la IT para valorar 
pacientes candidatos a cirugía, ya que en el 2D es de mayor dificultad medir el 
anillo tricúspideo por la anatomía compleja de la VT, mediante el 3D se puede 
medir con mayor precisión y completa, además que se puede medir el área de 
la VC, donde a mayor área mayor severidad [24, 25]. Fig 17 
 

 
Fig 17. A) Vista paraesternal de eje largo del flujo de tracto entrada del VD, B) Vista paraesternal 
de eje corto a nivel de la válvula aórtica, C) Vista apical 4 cámaras, D) Vista subcostal. [24] 

 
5.7.5 Ecocardiograma transesofágico 
El ecocardiograma transtorácico sigue siendo el examen ideal para valorar la 
severidad de la IT, sin embargo, hay que tener la operatividad del procedimiento 
sobre todo la mala ventana acústica de algunas personas. Por tal motivo, el 
Ecocardiograma transesofágico toma un rol importante sobre todo en la vista 
transgástrica, ya que podemos visualizar adecuadamente las tres valvas y 
valorar con mayor precisión el mecanismo causante de regurgitación.  Las vistas 
transesofágicas es de mayor dificultad ya que las cavidades derechas están más 
anteriores hacia el esternón y para visualizar la VT es de mayor dificultad. 
 
5.7.6 Tomografía computarizada 
Es una técnica de buena resolución para la evaluación anatómica, 
especialmente en pacientes que se va a planificar una intervención percutánea 
sobre la válvula y para la medición del anillo tricúspideo, así como la relación del 
anillo con la coronaria derecha. 
 
5.7.7 Cardiorresonancia magnética 
Es el Gold Standard para las medidas, función y cálculos de volumen de las 
cavidades derechas. Así mismo, permite cuantificar la severidad de la IT 
mediante los volúmenes del VD y el flujo pulmonar. Como desfavorable es 
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incompatible con dispositivos cardiacos, por lo que las mediciones no pueden 
ser precisas. 
 
Teniendo en cuenta estos parámetros para cuantificar la gravedad de la IT, está 
la siguiente clasificación propuesta por Rebeca Hahn [9, 18]. Tabla 6 

PARÁMETROS LEVE MODERADO GRAVE MASIVO TORRENCIAL 

Cualitativo 

Morfología 
VT 

Normal Moderadamen
te anormal 

Gravemente anormal (dilatación anillo, gran 
espacio de coaptación, distancia gap 

aumentada, ) 

Área JET 
color 

Pequeño, 
estrecho, 
central 

Central 
moderado 

de gran tamaño, excéntrico, adosado a pared 
central, efecto remolino 

Señal 
doppler 

Débil, parcial, 
parabólico 

Denso, 
parabólico 

Denso, 
parabólico o 

triangular 

Denso, triangular, con pico 
temprano y <2 m/s 

VD Normal Normal o 
dilatado leve 

Dilatado 

Semicuantitativo 

VC 
-2D (mm) 
 

 
<3 
- 

 
3-6.9 

- 

 
7-13.9 
75-94.9 

 
14-20.9 

95-114.9 

 
>21 

>115 

PISA  
(r en mm) 

 
<5.4 

 
5.5-8.9 

 
>9 

Flujo vena 
hepática 

Onda sistólica 
dominante 

Onda sistólica 
pequeña 

Onda sistólica reversa 

Flujo 
diastólico VT 

Onda A 
dominante 

variable Onda E dominante > 1 m/s 

Cuantitativo 

ORE (mm2)  <20 20-39 40-59 60-79 >80 

VR (ml) <30 30-44 45-59 60-74 >75 

FR (%) 
-3D 
-RMN 

 
<15 
<30 

 
16-49 
30-49 

 
>50 
>50 

VC 3D (mm2) - - 75-94.9 05-114.9 >115 

Tabla 6. Clasificación de gravedad de IT. [9, 18] 
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5.8 TRATAMIENTO  
 
A través de los años, se ha considerado la IT como una entidad benigna, 
ayudado a la alta tasa de mortalidad quirúrgica y falta de técnicas percutáneas 
para su reparación. En los últimos años, ya se sabe que la IT no es una entidad 
benigna, ya que aumenta la mortalidad independiente de otros marcadores, ha 
bajado la tasa de mortalidad en procedimientos quirúrgicos y tenemos a la 
disposición de mayores técnicas de reparación [28]. 
 
El tratamiento inicial de la IT es médico, y se basa en mejorar los signos de 
sobrecarga hídrica debido a la IC derecha con el uso de los diuréticos. Sin 
embargo, se debe tomar en cuenta la severidad del cuadro tomando como 
parámetros la IT grave, las dimensiones de cavidades derechas, presencia de 
hipertensión pulmonar, disfunción del VD y el TRI score, para tomar una decisión 
terapéutica intervencionista adicional [26]. Fig 22 

 
Fig 26. Algoritmo propuesto sobre el momento óptimo para plantear el intervencionismo en la IT 
[26]. 

 
Se debe tener en cuenta en qué momento es el adecuado o ideal para intervenir 
a los pacientes con IT grave, y es importante antes de que el VD esté dilatado o 
con disfunción, antes de desarrollar HTP, insuficiencia renal, disfunción hepática 
y disfunción orgánica y que por más intervención no tengamos ningún resultado 
positivo y sea una terapéutica fútil. 
 
El TRI-SCORE es una escala de riesgo quirúrgico en pacientes con IT aislada 
superior al EuroScore I y II. Elaborada de un estudio con 466 pacientes de IT 
sometidos a cirugía. Una puntuación > 4 puntos se asocian a alto riesgo 
quirúrgico, con una tasa de mortalidad intrahospitalaria promedio del 10% [23]. 
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 Tabla 7 

TRI SCORE Mortalidad 

 

Parámetro Puntos 

Edad > 70 años 
NYHA III-IV 
Signos IC derecha 
Dosis de furosemida >125 mg 
TFG <30 ml/min 
Bilirrubina total elevada 
FEy VI <60% 
Disfunción VD moderada/severa 

1 
1 
2 
2 
2 
2 
1 
1 

Total 12 
 

Predictor de mortalidad hospitalaria 

 
<3 bajo riesgo qx 
>4 alto riesgo qx 

Tabla 7. TRI score. [23] 

La intervención quirúrgica de la VT sigue siendo conservador, manteniéndose 
principalmente en el momento de la cirugía de válvula mitral y aun así es baja, 
por lo que intervenir aisladamente la VT está menos establecido. Esté bajo 
porcentaje de intervención se debe a la alta mortalidad hospitalaria que oscila el 
10%, el bajo entrenamiento médico quirúrgico y la gravedad y tardía 
presentación clínica. 
 

5.8.1 Tratamiento conservador 

El tratamiento médico de la IT secundaria que representa el 80%, está dirigido 

por guías, donde se limita al uso de diuréticos y tratar la causa subyacente de la 

IT con recomendación IIa, además hay que tener una evaluación y dirigir el 

tratamiento según la función ventricular izquierda, hipertensión pulmonar y 

control de ritmo para la fibrilación auricular. Se puede tener en cuenta usar los 

antagonistas de receptores de mineralocorticoides cuando hay congestión 

hepática en dosis diuréticas [28].  

 

El tratamiento de la IC izquierda, ya sea médico, con resincronización cardiaca 

y/o reparación transcateter de válvula mitral, puede provocar cambios en la 

hemodinámica del corazón izquierdo y disminuir la insuficiencia tricuspídea en 

un 40%, sin embargo, con el paso del tiempo vuelve la severidad de la IT, o 

aquellos pacientes que no respondieron a tratamiento y fueron refractarios, están 

asociados de forma independiente a mortalidad por todas las causas.  

 

La ausencia de disfunción del VD o presencia de HTP, no deben retrasar la 

derivación para cirugía o terapia transcateter. 
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5.8.2 Manejo quirúrgico 

La IT grave está asociada a mortalidad, motivo por el cual a pesar de que las 

recomendaciones no son fuertes de intervención quirúrgica precozmente e 

infrautilizadas, es importante definir en qué momento se debe intervenir la 

valvulopatía tricuspidea para evitar la disfunción irreversible del VD, la disfunción 

orgánica y aumento del riesgo quirúrgico. 

 

Indicaciones de cirugía [29]: 

● Para la IT primaria grave, la indicación de cirugía es para los pacientes 

sintomáticos (Recomendación I C), o en un grupo seleccionados dónde 

están asintomáticos o levemente cuando hay dilatación del VD o 

empeoramiento de función del VD sin ser severa (Recomendación IIa C)  

● Para la IT secundaria grave, la indicación de cirugía es durante la 

reparación del lado izquierdo, ya que no aumenta el riesgo quirúrgico y 

favorece el remodelado inverso del VD y disminuye la IT. 

(Recomendación I C). 

● Para la IT secundaria grave, la intervención quirúrgica aislada de la VT, 

no está bien establecida (Fig 27), ya que hay un riesgo de mortalidad 

elevada intrahospitalaria del 10% y no hay diferencias en mortalidad vs el 

tratamiento médico a largo plazo. Hay un grupo de pacientes que se 

pueden beneficiar de la cirugía aislada con buenos resultados de 

supervivencia a largo plazo (menor mortalidad 55%), y son pacientes con 

síntomas leves y dilatación del VD sin disfunción grave (Fig 28). 

(Recomendación IIa C). 

● Para la IT secundaria leve a moderada con dilatación del anillo tricúspideo 

> 40 mm o > 21 mm/m2. (Recomendación IIa C) 

 

 
Fig 27. Tratamiento médico vs tratamiento 

quirúrgico aislado de la VT. (30) 

 
Fig 28. Curva Kaplan Meir, para la supervivencia 

de pacientes intervenidos Qx Vs tratamiento 

médico (31). 
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Para seleccionar el tipo de intervención, tenemos la quirúrgica o percutánea, está 

última reservada para pacientes con riesgo operatorio intermedio o alto, y la 

quirúrgica tenemos la reparación o reemplazo, la reparación con anillo de 

Anuloplastia es el procedimiento preferido. El reemplazo se debe dejar para las 

válvulas atadas y con anillo severamente dilatados (> 40 mm o > 21 mm/m2), y 

cuando la anatomía para la reparación no es factible especialmente en IT 

secundaria ventricular. 

 

Tratamiento transcateter 

El tratamiento transcateter cada vez está tomando mayor fuerza, debido a los 

buenos resultados en la valvulopatía mitral y en paciente con mayor riesgo 

operatorio de IT. Los procedimientos se comenzaron a utilizar con los 

dispositivos de válvula mitral de TEER y actualmente el T-TEER tricúspideo es 

la terapia transcateter usada [31]. 

 

El registro multinacional TriValve del 2016-2018, realizó unas características de 

los pacientes que fueron sometidos al procedimiento transcateter, y los 

resultados fueron: la edad promedio fue de 76/+-9 años, 60% son mujeres, 35% 

antecedente de cirugía cardiaca izquierda, 79% con fibrilación auricular, 95% CF 

III-IV, 81% presentaban edemas con refractariedad a diuréticos y 56% habían 

sido internados últimos 6 meses por IC, 95% la causa fue IT secundaria y anillo 

tricúspideo 45.4 +/-11 mm. el 68% se intervino de forma aislada la VT y a 30 días 

la mortalidad fue de 3.7%, se presentó mejoría de CF con 58% CF I-II y mejoría 

de la gravedad de la IT a moderada 80-85% y leve 30-50% (Fig 29). Asimismo, 

cuando la cohorte se comparó con tratados médicamente, la intervención 

transcateter fue asociado a menor compuesto muerte y hospitalización (32 vs 

49%), menor muerte individual (23 vs 36%). [31, 33] Fig 30 

 

 
Fig 29. Grado de IT pre y post procedimiento 

transcateter (31) 

 
Fig 30. Comparación tratamiento transcateter 
con el medico. (33) 
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Para que el procedimiento sea exitoso se considera como adecuada posición de 

colocación y reducción en el grado de regurgitación tricúspide > 2+. 

 

Los criterios para indicar T-TEER y el éxito de su colocación depende de la 

ubicación del chorro regurgitante, la brecha de coaptación de las valvas, la 

complejidad de la estructura de la VT y la dilatación del anillo tricúspideo. 

 

Existen diferentes dispositivos transcateter, cada uno con ventajas y desventajas 

y con anatomía favorable para su colocación (Tabla 8 y Fig 31). La primera 

prueba de válvula transcateter en animales fue en el 2005, primera publicación 

de implante válvula en válvula transcateter en 2010 por disfunción protésica y 

primera reparación 2015 con TriAllign [3]  

 

ESTRATEGIA ANATOMÍA IDEAL DISPOSITIVO 

Dispositivos de Anuloplastia  -Dilatación anular como mecanismo de 
la insuficiencia 
-Tenting <0.76 cm y área <1.63 cm2 

-Jet central 
-Zona de aterrizaje adecuada 

TriAllign 
TriCinch 
 
Pasta 
Cardiac Implants 
MIA PolyCor 
Cardioband* 

Dispositivos Coaptación de 
folletos 

-Pequeño espacio septo lateral <7 mm 
-Coaptación de valvas < 10 mm 
-Buena longitud de valvas > 7 mm 
-Chorro anteroseptal o central 
-Prolapso confinado  
-Trivalva 
-Sin DEIC 
-Sin cardiopatía izquierda significativa 

TriClip* 
Pascal* 
 
CroiValve 
FORMA 
TV Occluder 

Implante de valvula 
heterotópica (en la VCI o VCI 
y VCS) 

-Diámetros cavales apropiada 
-No hay otra opción de tratamiento 
-Función VD conservada 
-Inversión del flujo en la vena hepática 

TriCentro 
SAPIEN in IVC 
TricValve* 

Reemplazo de valvula 
ortotópica 

-Reemplazo qx previo o valvula 
bioprotésica 
-Engrosamiento o acortamiento de las 
valvas (causa reumática o carcinoide) 
-Causante por DEIC 
-Cualquier morfología de la VT 
-Anatomía desfavorable para 
reparación 

LuX Valve 
Intrepid 
EVOQUE* 
 
Más de 7 válvulas 
desarrolladas 

Tabla 8. Dispositivos de tratamiento transcateter. [4,18] 

*Dispositivos con estudios aleatorizados 
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Fig 31. Dispositivos de tratamiento transcateter [39] 

 

Existen dos implantes de válvula en válvula transcateter: ortotópico y 

heterotópico. El ortotópico se despliega dentro del anillo de la VT y el 

heterotópico en la vena cava [38]. Fig 32 

 

-Ortotópico: 

● Dentro de los dispositivos que se cuenta con publicación y datos es el 

Ensayo TRISCEND (con el dispositivo Edwards EVOQUE), con 56 

pacientes, edad media 79 años, 75% mujeres y 87% CH II-IV. Resultados: 

73% tuvo éxito clínico, 985 redujo la gravedad de la IT, 26% eventos 

adversos mayores (1 muerte, 2 embolizaciones del dispositivo, 1 

complicación vascular y 15 hemorragias graves). El ensayo TRISCEND II 

lo compara con tratamiento médico. 

● Ensayo TRISCEND II, con 400 pacientes de IT grave sintomática, se 

comparó reemplazo de VT transcateter y tratamiento médico 2:1. 

Resultados al año: mejoría de compuesto primario (muerte por cualquier 

causa, hospitalización por IC, mejoría clase funcional y CF) impulsado por 

la mejora de síntomas y calidad de vida, así mismo mejoró la gravedad de 

la IT [35] 
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-Heterotópico 

● Los implantes heterotópicos, son implantes valvulares que se despliegan 

dentro de la vena cava superior e inferior. Su primera implantación en 

humanos fue en el 2011 con TricValve. El ensayo TRICUS (seguridad y 

eficacia de TricValve en pacientes con IT severa). Fueron pacientes con 

alguna intervención valvular previa o que no tenía indicación de implante 

ortotópico con anatomía desfavorable. Los pacientes que se sometieron 

a este implante mejoraron clínicamente la CF y los síntomas de 

congestión hepática [40]. 

 
Fig 32. Implante de válvula A) Ortotópico B) Heterotópico () 

 

Dentro de los dispositivos de captación de folletos borde a borde (TEER), 

tenemos 2 más relevantes: TriClip y Pascal. Fig 31 

 

● Ensayo TRILUMINATE, Primer ensayo para evaluar los resultados 

cardiovasculares en pacientes tratados con reparación de la valvula 

tricúspide.  Es un estudio prospectivo, multicéntrico, 365 pacientes de 65 

centros de Europa y EEUU de reparación percutánea de borde a borde 

(Abbott TriClip) comparado con tratamiento médico 1:1, con IT grave 

sintomática CF II-IV, PSAP <70 mmHg, estables > 30 días con tratamiento 

para IC, no valvulopatía izquierda que requiera intervención y riesgo 

quirúrgico intermedio o alto.  El criterio principal fue compuesto de muerte 

por cualquier causa, hospitalización por IC y una mejoría en la calidad de 

vida. Seguimiento a un año. Resultados: se presentó mejoría en la calidad 

de vida y redujo la gravedad de la IT a menos de la moderada 87% y fue 

seguro 98% libres de eventos, 99% éxito del dispositivo y 0% muerte 

procedimiento. No impactó en muerte ni hospitalización ni función del VD 

[36, 37]. 

 

● Ensayo CLASP II TR, Ensayo de sistema de reparación de valvas 

transcateter en IT. Es un dispositivo parecido al TriClip que sujeta y une 
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las valvas (Edwards PASCAL). Estudio de 65 pacientes, edad media 77 

años, 555 mujeres, 89% con FA. Criterio primario de muerte por todas las 

causas, reducción de IT a 1 año. Resultados: 91% éxito del dispositivo, 

reducción de la gravedad de la IT 100%, 92% mejoría de la CF I-II, con 

mayores eventos secundarios (hemorragia grave)  

 

● Ensayo TRI-FR, Ensayo de reparación transcateter borde a borde en IT 

secundaria severa y aislada. Fue un estudio aleatorizado, comparando el 

TriClip con el tratamiento médico, en pacientes con IC secundaria severa 

y sintomática. Fueron 300 pacientes en 24 centros de Francia y Bélgica, 

que se excluyeron de corrección quirúrgica y estuvieron estables al menos 

30 días. Resultados: Punto final primaria a 12 meses (muerte y/o 

hospitalización por causa cardiovascular) fue menor en T-TEER 74.1% vs 

40.6% (HR 0.67), mejoró la severidad de la IT, así como la calidad de vida.  

 

Dentro de los dispositivos de Anuloplastia tenemos el Cardioband (Edwards), 

que emula un anillo flexible que se implanta mediante una banda, permite un 

tratamiento en casos que no se pueda tratar con dispositivos borde a borde (T-

TEER) y donde predomina la dilatación del anillo tricúspideo > 40 mm o > 21 

mm/m2. Fig 31 

 

Las complicaciones de los implantes transcateter de la VT, son las mismas que 

para las otras válvulas, como la disfunción del dispositivo, la embolización, la 

fuga paravalvular, la lesión eléctrica y vascular (mayor para ortotópica). Sin 

embargo, tenemos dos complicaciones propias de los implantes de la VT:  

1. Mayor riesgo de trombos valvulares debido al flujo de sangre de menor 

velocidad comparado con el izquierdo 

2. Empeoramiento agudo de la IC derecha, debido al aumento de la 

poscarga tras la eliminación de la IT 

 
 
Tratamiento Quirúrgico 

El tratamiento quirúrgico está descrito desde los años 60 con la primera 

reparación en el año 1965, desde esa época donde se recomendaba no 

intervenir la VT porque era igual a no intervenir, en los últimos años ha tomado 

con mayor fuerza de intervenir la VT con mayor fuerza de recomendación cuando 

se interviene otra valvulopatía de lado izquierdo, encontrando la misma 

mortalidad <1% operatoria, mientras que de forma aislada aún se mantiene una 

alta mortalidad 10%, con hospitalizaciones prolongadas y con pocas 

intervenciones < 10 al año. [41] 
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En la práctica, encontramos dos técnicas: reemplazo y reparación, siendo esta 

última la preferida y la más usada 80%, con técnica de Anuloplastia y coaptación, 

que comparada con el reemplazo hay menor porcentaje de mortalidad, 

colocación de marcapaso e injuria renal. Del 80% de las reparaciones, 85% están 

asociadas con cirugía cardiaca concomitante, especialmente válvula mitral, con 

mortalidad hospitalaria del 8%. [41] 

 

Actualmente las indicaciones quirúrgicas de VT, están en un rango pequeño de 

pacientes, sin embargo, a medida que vamos avanzando en nuevas técnicas e 

intervenir más tempranamente a los pacientes podemos cambiar a mayores 

recomendaciones a futuro. 

 

Tenemos 4 grandes estudios en los últimos 4 años: 

● En 2023 un estudio retrospectivo comparando los resultados de 

Reparación valvular transcateter y quirúrgico ya sea reparación (STVr) o 

reemplazo (SVTR) de VT. La reparación transcateter presento menor 

mortalidad 1% vs 9%, menor BAV 3er grado 1% vs STVr 9% vs SVTR 

39%, lesión renal aguda 27% vs 40% vs 27% y menor costo y menor 

estancia hospitalaria para reparación transcateter. [42] 

● En 2022, un metaanálisis de cirugía aislada de STVr vs SVTR 1:1. Con 

1407 pacientes, edad promedio 55 años, se evaluó la mortalidad a 30 

días. Se encontró que STVr tiene menor mortalidad 5% vs 13%, menor 

colocación de marcapaso 2% vs 5%. [42] 

● En 2021, un ensayo controlado aleatorizado donde evalúo la reparación 

de válvula mitral sola o con válvula tricuspídea concomitante. Se 

incluyeron 401 pacientes con insuficiencia mitral degenerativa a recibir 

Anuloplastia o no de VT. Con criterio primario a 2 años de intervención de 

VT, progresión de IT o muerte. Se encontró que pacientes con cirugía 

mitral + Anuloplastia tuvieron menos episodios de punto primario 3.9 vs 

10% (HR 0.37), así como menor progresión de IT 0.6 vs 6.1% a expensas 

de mayor colocación de marcapaso 14.1 vs 2.5% [44]. 

● En 2020, se publicó un estudio retrospectivo de una base de datos de 

Reparación valvular vs reemplazo en cirugía aislada y concomitante. 

Fueron 2644 pacientes del 2000 a 2013, de 55 años en promedio, con 

criterio primario de mortalidad por todas las causas. 12.6% fueron cx 

aislada y 87.4% cirugía concomitante. La muerte intrahospitalaria aislada 

vs concomitante fue de 8.7 vs 8.6%, mortalidad por todas las causas 41 

vs 36%. En la cirugía de VT la reparación menor mortalidad vs reemplazo 

HR 0.76, [45]. 
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Algoritmo de manejo de los pacientes con IT grave 

 
Img 33. Algoritmo manejo de paciente con IT severa [28] 

 

Ideas en el tratamiento: 

● La cirugía está indicada tanto en IT severa primaria como secundaria, en 

pacientes sintomáticos, sin o leve disfunción del VD, sin hipertensión 
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pulmonar, en pacientes asintomáticos con leve dilatación del VD y 

disfunción progresiva del VD. 

● El reparo quirúrgico es preferible al reemplazo tanto en cirugía 

concomitante de válvula mitral o aórtica como en la aislada. La técnica de 

reparación ideal actualmente es la Anuloplastia ya sea por técnica de 

Vega, Kay o con anillos protésicos. En contra de esta técnica con 

pacientes con disfunción ventricular severa, anillos muy dilatados y velos 

muy separados. 

● El tipo de válvula a utilizar debe ser elegido según la condición anatómica, 

edad, superficie corporal y presencia de fibrilación auricular. 

● Los resultados con válvulas mecánicas y biológicas son similares con 

sobrevida a 10 años, se prefiere las biológicas por necesidad a futuro de 

prótesis valve in valve. 

● El tratamiento transcateter es preferible en pacientes con alto riesgo 

quirúrgico. 
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6. DISCUSION 

 

La insuficiencia tricuspídea (IT) ha sido históricamente subestimada en 

comparación con las valvulopatías izquierdas, lo que le ha valido el nombre de 

la “cenicienta de las valvulopatías”. Durante décadas se consideró como un 

hallazgo benigno sin requerir algún tipo de tratamiento y no se le atribuía ningún 

impacto pronóstico. Sin embargo, la evidencia en los últimos años, más en la 

última década demuestra que la IT significativa tiene un impacto clínico parecido 

a las valvulopatías izquierdas, además de ser un marcador independiente de 

morbimortalidad, tanto en pacientes con enfermedad estructural izquierda como 

en cardiopatía aislada de cavidades derechas [1, 3]. Por este motivo se ha 

obligado a replantear la forma en que los clínicos y cardiológicos vemos la IT y 

reconocerla como un marcador de mal pronóstico.  

El caso clínico aquí presentado resulta de gran interés, ya que se trata de un 

paciente joven de 45 años, con IT primaria severa de etiología mixomatosa y 

ruptura cordal. Este escenario es infrecuente, la mayoría de las IT graves se 

deben a etiologías funcionales o secundarias, edad avanzada, asociadas a 

dilatación ventricular derecha, fibrilación auricular y valvulopatías izquierdas [4]. 

La presentación aislada en un adulto sin comorbilidades significativas, 

presentación en sujetos sin cardiopatías izquierdas asociadas, nos permite 

reflexionar sobre la importancia de reconocer la IT primaria y diferenciarlas de 

las secundarias, dado que el pronóstico y las estrategias terapéuticas varían 

considerablemente. 

 

Relevancia clínica y comparación con la literatura  

La IT moderada o grave se observa menos del 1% de la población general, pero 

su prevalencia aumenta con la edad, siendo mayor en las mujeres, presencia de 

cardiopatía izquierda y fibrilación auricular [3, 5]. Aunque la prevalencia de IT 

primaria aislada es baja (10–15%), en comparación a la secundaria 80%, su 

impacto clínico no debe subestimarse, ya que se relacionan con mayor 

morbimortalidad, peor calidad de vida y asociado a disfunción ventricular 

derecha y eventual falla multiorgánica [6]. 

Estudios han evidenciado que la IT moderada a severa reduce significativamente 

la supervivencia. Nath et al. observaron que los pacientes con IT severa tenían 

una mortalidad hasta 2.5 veces mayor que casos de IT leve [7].  La supervivencia 

a 5 años se reduce al 30–35% en casos de IT severa no corregida, y los 

resultados son más pobres cuando la intervención se realiza en fases 

avanzadas, con presencia de disfunción ventricular derecha [6, 8]. Esto nos 
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ayuda a resaltar la importancia del diagnóstico temprano y la necesidad de 

estrategias terapéuticas más activas y precoces [8]. 

En el caso clínico reportado, el paciente presentó un curso de varios meses de 

signos congestivos, con hepatopatía, síndrome cardiorrenal y ascitis. Estos 

hallazgos asociados a la IT severa de etiología primaria con repercusión clínica 

evidente, pero con función ventricular derecha preservada, es coherente de 

intervenir antes de que el remodelado reverso del ventrículo derecho de tome 

irreversible [7]. 

 

Aspectos diagnósticos 

El diagnóstico de IT sigue teniendo en el ecocardiograma transtorácico su 

herramienta diagnostica principal y al transesofágico para categorizar el 

mecanismo causal. La combinación de métodos cualitativos (morfología de la 

válvula, Doppler pulsado), semicuantitativos (reversión de flujo en venas 

hepáticas, vena contracta) y cuantitativos (ORE, volumen regurgitante) permite 

estratificar la severidad [10]. 

En el paciente de este caso clínico, siguió el estandar actual, con 

ecocardiograma transtorácico como el estudio inicial donde se evidencia 

hallazgos de IT severa y el ecocardiograma transesofágico como clave para 

demostrar la degeneración mixomatosa, el prolapso de la valva anterior y la 

ruptura de cuerda tendinosa, hallazgos como demostración clara de IT primaria. 

Estos elementos son importantes para diferenciarla de la IT secundaria, donde 

se observa dilatación auricular, ventricular y anular, sin daño estructural valvar y 

con compromiso de cavidades izquierdas [8, 11]. 

En este caso, el ecocardiograma confirma la utilidad como herramienta de 

diagnostico principal, pero cabe destacar las nuevas técnicas de imagen 

tridimensional para mejor valoración de la anatomía valvular [12], así mismo la 

resonancia magnética nuclear como el Gold Estándar para la cuantificación y 

evaluar función ventricular derecha [13].  

 

Opciones terapéuticas 

El manejo de la IT ha cambiado y evolucionado en los últimos años con nuevas 

técnicas quirúrgicas y nuevos dispositivos. El tratamiento médico, con diuréticos, 

manejo de la congestión y control de comorbilidades, sigue siendo pilar 

fundamental para el alivio sintomático, aunque no modifica la historia natural de 

la enfermedad [14]. 
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La cirugía continúa siendo el tratamiento de referencia en IT primaria severa. La 

reparación valvular mediante anuloplastia, plicatura y colocación de Neocuerdas 

se asocia a mayor supervivencia y mejores resultados que el reemplazo, ya que 

preserva el aparato valvular y reduce la mortalidad postoperatoria, por loque se 

debe considerar siempre que la anatomía lo permita [10, 15]. Sin embargo, la 

mortalidad hospitalaria de cirugía aislada sigue siendo cercana al 10%, pero es 

similar al 1% cuando se interviene las valvulopatías de lado izquierdo en un 

mismo tiempo quirúrgico [16]. 

En nuestro caso clínico, la plastia tricuspidea con Neocuerdas y anuloplastia 

incompleta resuelto en una corrección adecuada y efectiva, respaldando la 

literatura que sugiere la reparación como estrategia de primera elección en IT 

primaria [17]. 

Por las limitaciones de la cirugía que son conocidas y mortalidad hospitalaria no 

despreciable, ha surgido nuevas alternativas quirúrgicas, entre ellas las terapias 

transcateter para pacientes de alto riesgo quirúrgico. El ensayo TRILUMINATE, 

evaluó el dispositivo TriClip, donde demostró reducción significativa en la 

gravedad de la regurgitación, mejoría en clase funcional y calidad de vida [12, 

18]. Otros dispositivos similares como el Pascal, Cardioband, EVOQUE han 

mostrado resultados alentadores en reducir la regurgitación y mejorar síntomas 

[19]. Sin embargo, aún se requiere evidencia de largo plazo para definir su 

impacto en la supervivencia. 

La comparación entre cirugía y técnicas transcateter aun no es fácil de evaluar, 

la cirugía nos ofrece una durabilidad mayor y definitiva, pero con riesgos 

perioperatorios mayores, en comparación la técnica percutánea ofrece mayor 

seguridad, pero con durabilidad aun en evaluación [14]. Por este motivo el tipo 

de terapia debe basarse por edad, riesgo quirúrgico, morfología valvular y 

comorbilidades.  

 

Discusión critica del caso clínico 

El caso clínico de este paciente de 45 años con IT primaria severa aislada por 

enfermedad degenerativa mixomatosa resuelta de particular interés por varios 

motivos. En primer lugar, rompe con el paradigma tradicional de que la IT 

significativa es una patología casi exclusiva de los adultos mayores, y de 

cardiopatías izquierdas, hipertensión pulmonar o fibrilación auricular. La 

presentación de paciente joven y sin comorbilidades cardiovasculares, nos 

ayuda a considerar la diversidad de etiologías y evaluarla con la sospecha 

clínica. 
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Un aspecto muy relevante en nuestro caso es la etiología mixomatosa con 

ruptura cordal, un hallazgo infrecuente, pero bien documentado en la literatura, 

especialmente en la valvulopatía mitral. Mientras que la mayoría del paciente con 

IT primaria presentan causas congénitas, enfermedad reumática o endocarditis, 

en nuestro caso fue de etiología degenerativo, que es asociado con el 

engrosamiento valvular, fragilidad de las cuerdas tendinosas y su ruptura. Este 

reconocimiento que fue realizado en las técnicas ecocardiográficas nos ayuda a 

orientar la estrategia terapéutica, ya que las lesiones mixomatosas suelen 

repararse de forma exitosa por técnicas quirúrgicas.  

Desde el punto de vista clínico, nuestro paciente presento signos de congestión, 

hepatopatía, ascitis, síndrome cardiorrenal que resulta de la IT severa no 

corregida. Estos hallazgos nos ilustran que la IT no es una valvulopatía benigna 

ni inocente ni cenicienta, donde desencadena remodelado ventricular derecho, 

insuficiencia cardiaca derecha y aumento de morbimortalidad. La evolución del 

caso encaja con la historia natural de la IT severa no corregida, donde presenta 

mayor riesgo de hospitalización, progresión a fallo multiorgánico y disminución 

de supervivencia a 5 años. 

Hay un dato muy importante, es que el diagnostico y el tratamiento quirúrgico 

llegó antes de la disfunción del ventrículo derecho y falla multiorgánica, este 

hallazgo es de suma importancia ante mejores resultados perioperatorios y 

menor mortalidad. Esto demuestra la importancia de una evaluación oportuna y 

un enfoque activo para evitar llegar a estadios irreversibles. 

Otro valor importante es la estrategia terapéutica para realizar. La decisión de 

optar por una reparación quirúrgica con colocación de Neocuerdas y 

anuloplastia, se fundamentó como la técnica quirúrgica de elección y de mejores 

resultados, apoyados en una anatomía, edad del paciente y riesgo quirúrgico 

favorable, preservando el aparato valvular. Nuestro resultado exitoso se respalda 

que la reparación favorece sobre el reemplazo, siempre que la anatomía sea 

factible, ya que esta ultimo tiene mayor complicaciones tromboembólicas, 

disfunción protésica y necesidad de anticoagulacion que condicionan un 

pronóstico menos favorable. 

La coexistencia de fibrilación auricular en este paciente refleja la relación entre 

la IT y arritmias auriculares, favorecida por la dilatación de la auricula derecha 

donde permite que la arritmia se perpetue y que la perdida de contracción 

auricular contribuya a la progresión de la regurgitación, convirtiéndolo en un 

circulo vicioso. Esto nos plantea la importancia de una visión mas integral y 

manejar la corrección valvular de la IT y el manejo de control de ritmo.  

Por último, no son decisiones fácil de realizar y tomar que tipo de manejo 

requiere cada paciente, debemos individualizar cada caso, evaluar 
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comorbilidades, anatomía valvar, riesgo quirúrgico y resaltar la importancia de 

una discusión multidisciplinaria con el Heart Team. La decisión quirúrgica de un 

paciente joven con IT primaria aislada, implica saber los riesgos quirúrgicos, 

pronósticos a largo plazo, alternativas terapéuticas como las percutáneas, y 

aunque la cirugía fue la decisión adecuada y resulto ser exitosa, la reflexión es 

individualizar cada caso, y como viene pasando con las valvulopatías aorticas 

donde las técnicas transcateter cada vez van tomando mas rol e importancia, 

van ganando más terreno, puede ser que a futuro en la valvulopatía tricuspidea 

sea lo mismo.  

La IT no debe ser subestimada, debemos llegar a un diagnostico precoz, evitar 

llegar a la disfunción ventricular, aprender a diferenciar la IT primaria de las 

secundarias y a la intervención temprana, ya que todos estos parámetros nos 

van a llevar a un mejor pronostico en nuestros pacientes.  

 

Limitaciones del trabajo 

El principal límite de este reporte es que se trata de un reporte de caso único, lo 

que restringe la generalización de conclusiones. En segundo lugar, el 

seguimiento aun es corto, disponemos de resultados perioperatorios a corto 

plazo, sin aun un seguimiento a largo plazo y evaluar durabilidad y pronóstico de 

la plastia. En tercer lugar, no disponemos de registros y estudios 

latinoamericanos, dado que la mayoría evidencia es norteamericana y europea.  

 

Perspectivas futuras 

El manejo de la insuficiencia tricuspidea (IT) se encuentra en un momento de 

transición, con múltiples retos y oportunidades que marcaran nuevas 

investigaciones en los próximos años. 

El desarrollo de técnicas transcatéter cada vez más seguras y eficaces abre un 

nuevo panorama en el tratamiento de la IT en un futuro inmediato. Es previsible 

que en los próximos años se definan con mayor claridad los criterios de selección 

para cirugía versus intervenciones percutáneas, así como su impacto en la 

supervivencia a largo plazo. 

Asimismo, se requiere fomentar registros multicéntricos latinoamericanos que 

permitan caracterizar la epidemiología regional y generar evidencia propia.  
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7. CONCLUSIONES 
 

● La Insuficiencia Tricuspídea no es una entidad benigna, tiene mayor 

mortalidad de forma independiente a la presencia de valvulopatías 

izquierdas. 

● El Ecocardiograma es pilar fundamental en el diagnóstico de la 

valvulopatía tricuspídea. 

● La terapia médica busca mejorar los signos de congestión. 

● El Tratamiento transcateter llegó y estará para quedarse y posiblemente 

a mejorar recomendaciones a futuro (por el momento alto riesgo qx). 

● La reparación quirúrgica con Anuloplastia es la técnica preferida (menor 

mortalidad, uso de Marcapaso e injuria renal vs Reemplazo). 

● La cirugía aislada de VT tiene alta mortalidad operatoria 10%. 

● La cirugía de VT asociada a lado izquierdo tiene igual morbimortalidad 

1%. 

● Tiene indicación de cirugía de VT:  

○ Toda IT severa primaria o secundaria con Cirugía de lado 

izquierdo. 

○ Toda IT severa sintomática, o con dilatación del VD o anillo VT > 

40 mm o 21 mm/m2. 

● No se opera 

○ Pacientes asintomáticos, sin dilatación del VD ni anillo. 

○ Disfunción severa VD. 

○ HTP. 
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