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1. INTRODUCCION

Por muchos afnos, el valor de las valvulopatias se ha centrado en las cavidades
izquierdas como la valvula adrtica y mitral, con nuevas recomendaciones en sus
diagnosticos y tratamientos en cada guia de actualizacion por diferentes
sociedades. Valor que ha perdido las valvulas de cavidades derechas, como la
valvula tricuspide, en la que doy el nombre “la cenicienta de las valvulopatias”,
ya que en trabajos de décadas anteriores la Insuficiencia tricuspidea no tenia
mayor relevancia ni prondéstico en su tratamiento, sin embargo en los ultimos
afos, ha habido un creciente interés en su diagnostico y tratamiento, ademas de
ser una valvulopatia de gran importancia, por su relacion estrecha con el
ventriculo derecho, a las cardiopatias congénitas, a la fibrilaciéon auricular,
asociada a la probabilidad de hipertension pulmonar, a peor clase funcional y al
aumento de morbimortalidad independiente de las valvulopatias izquierdas.

El presente trabajo, describe el caso clinico de un paciente de 45 anos, oriundo
de Venezuela, de profesidbn mecanico, sin antecedentes de relevancia, que
ingreso 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 quirurgico y patolégico compatible con
enfermedad mixomatosa.

Su presentacion atipica como IT primaria y como valvulopatia aislada, me motivo
a revisar en la literatura su epidemiologia a nivel mundial, su abordaje
diagndstico y terapéutico, y asi, como es nombrada por algunos autores como la
valvulopatia olvidada, revisar nuevos tratamientos de vanguardia.
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2. OBJETIVOS

2.1 GENERALES

Evaluar las manifestaciones clinicas, diagndsticas y terapéuticas de la
insuficiencia tricuspidea, principalmente en la primaria, haciendo énfasis
en las ultimas evidencias y sus resultados en la calidad de vida, clase
funcional y morbimortalidad,

2.2 ESPECIFICOS

Describir la anatomia de la valvula tricuspide, y comparar la normal con la
patoldgica de la Insuficiencia tricuspidea.

Revisar los diferentes modos de diagndstico disponibles para la
insuficiencia tricuspidea.

Comparar la fisiopatologia de la insuficiencia tricuspidea primaria con la
secundaria, asi como explorar los enfoques diagndsticos y terapéuticos,
evaluando éxitos y complicaciones.

Evaluar los avances en el tratamiento de la insuficiencia tricuspidea,
enfocandose en la primaria, incluyendo los ultimos tratamientos
transcateter y las ultimas técnicas quirurgicas.

Analizar los resultados y la eficacia del tratamiento transcateter y
compararlo con el quirurgico para la insuficiencia tricuspidea.
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3. METODOLOGIA

Se realizé una exploracién de la literatura médica asociada a Insuficiencia
tricuspidea hasta la fecha actual usando las bases de datos de revistas médicas
reconocidas, como PubMed, Sociedad Europea de Cardiologia, Sociedad
Argentina de Cardiologia, Colegio Americano de Cardiologia, asi como una
revision al UptoDate y otras revistas de finalidad Cardiovascular.

Palabras claves:

IT: insuficiencia tricuspidea

VT: Valvula tricuspidea

IC: Insuficiencia cardiaca

RMN: Resonancia magnética nuclear

ETT: Ecocardiograma Transtoracico

ETE: Ecocardiograma Transesoféagico

ORE: Orificio regurgitante efectivo

VCA: Vena contracta

HTP: Hipertensién pulmonar

FA: Fibrilacién auricular

PISA: Area de superficie de isovelocidad proximal
AD: Auricula derecha

VD: Ventriculo derecho

VI: Ventriculo izquierdo

PSAP: Presién sistélica de la arteria pulmonar
TAPSE: Excursion sistolica del plano anular tricuspideo
DEIC: Dispositivos electronicos implantables cardiacos
TEER: Reparo Edge-to-Edge transcateter

T-TEER: Reparo Edge-to-Edge transcateter tricuspide
STVR: Reemplazo quirurgico de VT

STVr: Reparo quirdrgico de VT
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4. CASO CLINICO

Paciente masculino de 45 anos, de origen Venezolano, y procedencia Buenos
Aires en los ultimos 3 afios, de profesion mecanico y con factores de riesgo
cardiovascular como Edad, Género y tabaquismo. Tenia Antecedente de arritmia
cardiaca no especificada desde hace 3 afos, sin tratamiento, ni seguimiento y
sin otro dato. A nivel familiar su papa con cardiopatia isquémica presentando
infarto de miocardio a los 50 afios.

Ingres6 por cuadro de 6 meses de disnea con deterioro de su CF I-lll/IV,
asociado a edemas de miembros inferiores y distension abdominal. Al examen
fisico se evidencio taquipnea, con disnea CF |V, ortopnea, taquicardico, con
signos de sobrecarga dado por ingurgitacion yugular Glll sin colapso, ascitis GllI
y presencia de soplo holosistolico paraesternal izq GllI/VI, sin requerimientos de
oxigeno, y normotenso.

En el electrocardiograma realizado presentoé ritmo de fibrilacion auricular con
respuesta ventricular rapida a 140 Ipm, y laboratorios de ingreso con leve
leucocitosis de 11300, sin anemia, ni coagulopatia, con elevacion de funcion
renal urea 136 y creatinina 2.24, asi como elevacion de transaminasas x3 y leve
hiperbilirrubinemia, NTproBNP 4520 y electroliticos como albumina normal.
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Electrocardiograma. Imagen tomada de la Historia Clinica

WBC 11300 BT 1,6
Hb 13 BI 1,1
HTO 39,1 NTproBNP 4520
Plaq 115000 Troponina 85
TP 67%/1,3 Na+ 136
KPTT 35 K+ 4,9
Urea 136 Proteinas 6,5
Creatinina 2,24 Albumina 3,6
TGO 105

TGP 402

Laboratorios de Ingreso.

Se ingreso6 a Unidad Coronaria con diagndsticos de
1. Insuficiencia cardiaca descompensada con perfil hUumedo tibio
2. Fibrilacion auricular persistente de larga duracion con respuesta
ventricular rapida CHADSVAC:1

3. Falla organica:

a. Renal: Sindrome Cardio renal 1: Lesion renal aguda AKIN Il de
origen prerrenal TFG 35

b. Higado: Hepatopatia congestiva, Sindrome 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 diagnodstica con reporte de GASA >1.1 y proteinas
>2.5 lo que correspondia a Insuficiencia Cardiaca como causa de la ascitis, sin
presencia de peritonitis bacteriana espontanea PMN 34.
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WBC 62 GASA > 1,1

PMN 34 i
T i3 Proteinas > 2,5
Proteinas 34

Laboratorio de liquido ascitico

Se realizé Ecocardiograma Doppler Transtoracico con hallazgos de hipertrofia
ventricular izquierda excéntrica leve, patrén mitral monofasico e imagen de
prolapso septal de la valvula tricuspidea con insuficiencia tricuspidea severa.

HIGA EVITA - LANUS RIVAS,YENDIS MIGUEL Cardio adult SP5-1s
01-08-2024 12:17:30 543882024

HIGA EVITA - LANUS RIVAS,YENDIS MIGUEL Cardio adult SP5-1s
01-08-2024 11:45:35 543882024

mindray

WRRREEIVM  84.03 cm/s
EPG 2.82mmHg

Eje largo paraesternal izquierdo con Eje apical 4C, con patron mitral
leve hipertrofia ventricular izquierda monofasico
excéntrica

HIGA EVITA - LANUS RIVAS,YENDIS MIGUEL Cardio adult SP5-1s

01-08-2024 12:03:46 54388202
01-08-2024 12:22:09 543882024 A a1

mindray

—— —

Eje apical 4C, con prolapso septal Eje apical 4C con Insuficiencia
valvula tricuspidea tricuspidea severa Modo Doppler
color

HIGA EVITA - LANUS RIVAS,YENDIS MIGUEL Cardio adult SP5-1s
0108-2024 1213115 543882024
A mindray

TTVVmax  221.89cm/s
TVPGmax 19.69 mmHg

Eje apical 4C con Insuficiencia tricuspidea severa Modo Doppler pulsado
pag. 9
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También se evidencio ventriculo y auricula derecha dilatada, con funcién sistdlica
preservada.

HIGA EVITA - LANUS
01-08-2024 12:14:09

RIVAS,YENDIS MIGUEL
543882024

Cardio adult SP5-1s

&m

-
"1 Distancia 7.12cm

2 Distancia 4.77 cm
3 Distancia 7.87 cm

Eje apical 4C con VD dilatado

HIGA EVITA - LANUS
01-08-2024 12:13:38

RIVAS,YENDIS MIGUEL
543882024

Cardio adult SP5-1s

6% MI1.3TIS 0.9 mindray

- 1 Distancia 2.47 cm

Eje apical 4C con TAPSE normal

mindray

HIGA EVITA - LANUS
01-08-2024 12:14:50

RIVAS,YENDIS MIGUEL
543882024

Cardio adult SP5-1s

mindray

1 AreaRA 51.49 cm®
2ADVol(A4C)  271.53ml
= RA Vol Index(A4C) 140.27

Eje apical 4C con AD dilatada

HIGA EVITA - LANUS RIVAS,YENDIS MIGUEL

543882024

Cardio adult SP5-1s

mindray

1AIVOIA2C)  102.71ml
LA Vol Index(A2C) 53.06
- 2 AreaAl 30.98cm*

Eje apical 4C con Al dilatada

Imagenes tomadas de Ecocardiograma Mindray 01/08/2024

Se solicitd Ecocardiograma transesofagico, y mientras su realizacién paciente
presenté cuadro febril sin foco aparente, se hemocultivo y urocultivo, se realizé
TAC de térax sin foco neumonico sin tromboembolismo pulmonar y se inicié
empiricamente cubrimiento antibidético con Vancomicina + Ceftriaxona y
gentamicina a cubrir foco de posible Endocarditis Infecciosa.

Durante los dias, los cultivos fueron negativos, paciente sin fiebre por mas de 48
horas, balance negativo de - 5000 ml y laboratorios con mejoria de funcién renal
y descenso de transaminasas e hiperbilirrubinemia, asi como paciente en peso
seco, estable y fibrilacion auricular con Fc 80 Ipm.
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Plaq 115000 118000 128000
TP 67%/1.3 64%/1.4  68%/1.3
U 136 115 112
Creat 2.24 1.92 1.88
TGO/TGP 105/402 95/335 74/224
BT/BI 1.6/11  12/08 1.1/0.8
K+ 4.9 45 42

Laboratorios de evolucion clinica

Se realiz6 Ecocardiograma Transesofagico, con hallazgo de VT de aspecto
mixomatoso, con prolapso y ruptura cordal correspondiente a valva anterior, flail
con ausencia de coaptacion valvular y anillo tricuspideo dilatado 43 mm y
presencia de Insuficiencia tricuspidea severa, baja probabilidad de HTP y sin
presencia de trombos, también se evidencio AD y VD dilatado con funcion
conservada, IM leve de aspecto mixomatoso y diametros del VI normales.

4 11:18:4

Aspecto mixomatoso de la VT con Falta de coaptacion valvular
prolapso y ruptura cordal valva dela VT
anterior

AV

Fi3

.
W b o L s O

CET RO 5

Aspecto mixomatoso de la VT con

prolapso y ruptura cordal valva
anterior

Insuficiencia tricuspidea severa

Imagenes tomadas de Ecocardiograma GE Vingmed 14/08/24
pag. 11
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Se suspendid antibidtico por parte de infectologia, se realizd Cardioversion
eléctrica como estrategia de control de ritmo a la fibrilacion auricular sin ser
exitoso y se solicitdé valoracion por cirugia cardiovascular quien considero plan
quirurgico de plastia tricuspidea con Tri Score de 2 bajo riesgo quirurgico y
Euroscore Il 0.75% bajo riesgo quirurgico. Previamente con realizacion de
Prequirurgicos y Cinecoronariografia sin lesiones coronarias epicardicas.

- |

Ly
CCG: CD sin lesiones coronarias

CCG: TCI, DAy Cx sin lesiones
coronarias

Realizacion de prequirurgicos:

* Flujos * Ateromatosis * Extraccion 2 2 TO{KO}dC
laminares fibrocalcica piezas tetanico
conservados parietal dentarias

difusa

Se dio de alta al paciente y se program¢ la cirugia de plastia tricuspidea a las 2
semanas con diagndstico prequirurgico: Insuficiencia tricuspidea severa primaria
por prolapso de la valva anterior, ruptura de la cuerda tendinosa y enfermedad
mixomatosa, dilatacién del VD con funcion preservada.

Cirugia realizada bajo circulacion extracorpérea, con Atriotomia derecha, y
exposicion de VT. Se observo prolapso significativo de valva anterior con ruptura
de cuerdas tendinosas y signos de degeneracion mixomatosa en el tejido
valvular. Se realizé colocaciéon de Neocuerdas en la valva anterior, plicatura de
la valva anterior, Anuloplastia con anillo incompleto protésico N°36, se suturé con
puntos de prolene a lo largo del anillo valvular. Revision con ETE intraoperatorio
con buena coaptacion de las valvas e IT residual no significativo. Se procedio a
cierre de Atriotomia derecha, desconexion de CEC sin complicaciones y cierre
de esternotomia. 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
hemodinamicamente, se inicio destete de asistencia respiratoria mecanica en las
primeras horas y drenajes escasos sin sangrado activo. Durante las primeras
48hs con respiracion espontanea, inicio de movilidad pasiva y retiro de
inotrépicos, asi como de tubos mediastinales.

Paciente a los 5 dias realiza caminatas, sin complicaciones infecciosas ni
hemodinamicas ni arritmias y se da alta a los 7 dias con tratamiento médico dado
con bisoprolol, enalapril, Dapaglifozina, rehabilitacion cardiaca e inicio de
Apixaban en 1 semana.

pag. 13
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5. MARCO TEORICO
5.1 DEFINICION

La Insuficiencia tricuspidea es la incapacidad de la valvula tricuspide para cerrar
adecuadamente durante la sistole, lo que provoca un flujo retrogrado de sangre
desde el ventriculo derecho hacia la auricula derecha. Este fendmeno altera la
hemodinamia del ventriculo derecho, produciendo sobrecarga de volumen con
dilatacion de las cavidades derechas, disfuncion ventricular derecha e
insuficiencia cardiaca.

5.2 EPIDEMIOLOGIA

La insuficiencia tricuspidea trivial o leve es la valvulopatia mas frecuente
encontrada en la ecocardiografia en casi un 80%, en paciente con corazén sano
y valvula tricuspide estructuralmente normal, y que no representa ningun
significado clinico y se considera una variante normal [1].

La IT moderada-severa se observa en 0.5% de la poblacién y su prevalencia va
aumentando con la edad, el sexo femenino y presencia de FA, encontrandose
un 4% en mayores de 75 anos, una prevalencia similar para las valvulopatias
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

1.0
0.80—
0.60—

0.40—

AGE (PER YEAR)  HR 1.06 {95% C1 1.06 - 1.06) P<.001
WOMEN VS. MEN  HR 0.73 (95% C1 0.72 —0.74) p<.001
AF vs, ResT HR 1,10 (95% C1 1.08 - 1.12) P<.001

Adjusted hazard — All-cause mortality

0 20_ LHD vs. Rest HR 1.55 (95% C1 1.53 -1.57) pP<.001
P> NoTR REFERENCE GROUP
B> mio TR HR 1.24 (95% CI 1.23 - 1.26) P<.001
P> MODERATE TR HR 1.72 (95% CI 1.68 —1.75) P<.001
0.0 P severe TR HR 2.65 (95% Cl 2.57 - 2.73) P<.001
) 1 1 1 1 1 1
0 3 6 9 12 15 18
30,096 12,966 5,242 2,274 836 132 15

Years of follow-up / Number at risk

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

La IT a mayor gravedad, peor sobrevida, y con este estudio a 5 afos se evidencio
supervivencia de moderada-severa y torrencial a 53%, 45% y 35% [6]. Fig 2.
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100

co
o

‘\_I—%I—L_L

Cumulative Survival (%)
fo)
o

40 ] Log-Rank
Overall Log-Rank P = 0.011 P=0.069
20
0 24 48 72 96 120
Follow-Up (Months)
—— Moderate STR VC =6.9 mm 143 101 83 58 35 21
Severe STRVC7 -13.9mm 747 545 421 263 151 85
— Massive STRVC 14 - 20.9 mm 209 140 103 63 40 21
—— Torrential STRVC 221 mm 30 21 13 9 5 2

Fig 2. Prondstico de IT segun gravedad [6]

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

La etiologia en su mayor proporcion es secundaria 90% (funcional) por dilatacion
del VD y anillo de la VT (por sobrecarga de presion y/o volumen) o por dilatacién
de la AD (por FA permanente, valvulopatias izquierdas) o por cardiopatia
dilatada/isquémica [3]. La primaria que representa el 10% es por afeccidn propia
de la valvula y se puede deber a varios mecanismos (degenerativa, endocarditis
infecciosa, reumatica, sindrome carcinoide, mixomatosa, displasia valvular
congénita, iatrogénico por traumatismos o dispositivos intracardiacos).

La supervivencia a 5 afios para IT moderada-severa es del <30%, con aumento
de la hospitalizacién por IC vy fibrilacidn auricular, lo que aumenta los costos para
el sector de salud, ademas que este asociado a mayor mortalidad independiente
de la fraccidn de eyeccion del ventriculo izquierdo, PSAP y presencia de
valvulopatia izquierda, mortalidad que aumenta a una tasa de 2.5 veces mayor
[2]. Fig. 3
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Risk of All-cause Mortality

Adjusted for RV
dysfunction

RR 1.78; 95% Cl
(1.49-2.13)

Adjusted for ;
SPAP Adjusted for AF

RR 1.85; 95% CI RR 1.50;95% Cl

(1.44-2.39) Moderate/Severe (1.30-1.73)
TR versus
none/mild TR

RR 1.95;95% Cl
(1.75-2.17)

Adjusted for
LVEF

RR 1.54;95% CI
(1.27-1.87)

Fig 3. Muerte por todas las causas IT moderada severa vs leve. [2]

La mortalidad intrahospitalaria por cirugia aislada de la VT es del 8.8%, y el
reemplazo quirurgico es dos veces mayor que el de la reparacion.

5.3 ANATOMIA

La valvula tricuspide o auriculoventricular derecha, separa la auricula y ventriculo
derecho y estd compuesta por: anillo fibroso que hace parte del esqueleto fibroso
del corazon, por tres velos: anterior, septal y posterior. Cada velo esta
suspendido por cuerdas tendinosas y estan unidas a sus musculos papilares,
aunque en su mayoria el musculo papilar septal no existe y el velo septal es
unido al septo interventricular por pequefias cabezas musculares. La base de
cada velo esta unido al anillo fibroso, y cada velo se continia entre si en
comisuras [4, 9]. El correcto funcionamiento de la valvula depende de la
integridad de todas las estructuras, incluyendo al miocardio auricular y ventricular
para la contraccion esfinteriana y la excursion del anillo hacia el apex. Fig. 4.

Los tres musculos papilares son:

e Musculo papilar anterior: es el mas grande, nace de la pared anterior
del VD.
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e Musculo papilar posterior: puede estar formado por 1,2 o 3 cabezas,
es la mas pequefia y nace de la pared posterior e inferior del VD.

e Musculo papilar septal: es el menos presente, es el mas pequefo o
ausente en un 20% y nace de la pared septal.

También hay multiples cuerdas tendinosas unidad a la pared libre y banda
moderadora, importantes al impedir la coaptacion de la VT en caso de dilatacion
del VD.

Vena cava superior Cayado aértico

Tronco pulmonar

Auricula izquierda

Valva semilunar anterior g
Valva semilunar derecha Vayla
4 pulmonar
Valva semilunar
izquierda

Orejuela derecha

Auricula derecha

Cono arterioso

Vélvula Valva anterior Musculo papilar septal
trictspide Valva septal

Valva posterior
Trabécula septomarginal

Cuerdas tendinosas

Musculo papilar anterior Musculo papilar posterior

Trabéculas carnosas

P a5\
\[/

Chordae

\[/

Papillary
Muscle

Fig. 4. Vision interna del ventriculo derecho. Tomada Libro Gray anatomia Richard L.
Drake

Durante la fase de llenado del ventriculo derecho, la valvula tricuspide esta
abierta y las tres valvas se proyectan hacia el ventriculo derecho, y esta cerrada
durante la contraccién ventricular ayudada por la contraccion de los musculos
papilares y tensién 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 tricuspideo es el mas grande de las valvulas cardiacas, con area
anatomica de 4-6 cm?y diametro de 27-29 mm, tiene una forma tridimensional
eliptica y se encuentra anterior e inferior a la valvula mitral. La porcién
posteroseptal es la mas baja y esta desviada al apex del VD, mientras que la
anteroseptal es la mas 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. AY C. IT cirugia 2022. Tornos Mas P, et al. B: Reconstruccién 3D del anillo en
los resultados de sujetos sanos. [8]

La forma y tamaro del anillo cambia durante el ciclo cardiaco. Aumentando un
30% el diametro anteroposterior durante la diastole resultando en una forma mas
circular, la porcion septal es parte del esqueleto fibroso y tiene poca variaciéon en
su tamano. Esté aumento circular es mas desproporcionado en casos de IT
secundaria, que se hablard mas adelante [46]. Fig. 6.

Figura 2. Estructura del anillo tricuspide y su
comportamiento durante el ciclo cardiaco

Comisura
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. Musculo papilar
“f N anterior > e

\ 4
St~ AY / Ant
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posterior |
5

b Y
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\/ Fept A
e TS gl |
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papilar g D Comisura
Septal ~— Vo anteroseptal Comisura
. P postaroseptal
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Fig 6. IT cirugia 2022. Salazar G, Gelves J. [46]

La VT esta relacionada con otras estructuras. El haz de his cruza el segmento
septal del anillo tricuspideo 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 milimetros del anillo tricuspideo.
Fig. 4
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Vilvula
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Fig. 4 Libro Atlas de Anatomia Humana Netter 5ta Ed.

La valvula tricuspidea clasicamente tiene 3 velos, sin embargo, no es en todos
los casos, hallazgo evidenciado mediante ecocardiografia que la VT en personas
sanas, se podian encontrar mas de 3 velos, motivo por el cual se desarrollé una
nomenclatura y clasificacion segun los numeros de velos. El tipo | con 3 velos,
Tipo Il con 2 velos, Tipo Ill con 4 velos y tipo IV con 5 velos, siendo la mas
frecuente el tipo | de 3 velos en un 54% y la segunda en frecuencia el tipo Ill B
con 4 velos en 32% [7]. Fig. 5ay 5b.

CENTRAL ILLUSTRATION: Tricuspid Valve Nomenclature
Classification Scheme

Incidence of Tricuspid
Morphologies

A A = Anterior

Type IV /. P = Posterior
S = Septal W Type | W Typell M TypelllA
8P\ o = Anterior Papillary Muscle M Type llIB = Type NIC M Type IV

Hahn, R.T. et al. J Am Coll Cardiol Img. 2021;14(7):1299-305.

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

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

5.4 ETIOLOGIA

Las causas de Insuficiencia Tricuspidea comunmente se ha clasificado en
Primaria 10-15% y Secundaria 80%, teniendo en cuenta que en la primaria hay
patologia directa de los velos y la secundaria sin patologia directa con integridad
estructural de sus velos y causada por remodelacion del VD secundaria a
sobrecarga de volumen y/o presion. En las ultimas publicaciones se afiade un
nuevo grupo de etiologia que son las asociadas a dispositivos electrénicos
implantables cardiacos 5% [9].

5.4.1 IT PRIMARIA

La IT Primaria ocurre por dafio directo de los velos ya sea por anomalia
congénita, infeccion, procesos infiltrativos, enfermedad degenerativa,
traumatica, iatrogénica o por radiacion [4, 9]. Tabla 1.

CAUSA MECANISMO EJEMPLO

CONGENITA -Por desplazamiento apical
e Anomalia de Ebstein de la VT
-Por defecto de los velos
e Hipoplasia o atrofia tricuspidea
o C(Cleft valvar
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INFECCION Endocarditis infecciosa W, Vegetation
RV, SN

INFILTRATIVO -Por infiltracién valvar

e Tumor

e Sindrome carcinoide

e Drogas serotoninérgicas
-Por fibrosis

e Enfreumatica

e Radiacion del mediastino

DEGENERATIVO Por prolapso VT
TRAUMATICA O Por dafo directo de la valva
IATROGENICO e Traumatico

e Biopsia del VD

* Flail septal leaflet

Tabla 1. Causas de IT primaria [4]

-Congénita
Dentro de las causas congénitas encontramos:

e La anomalia de Ebstein, que se debe por desplazamiento apical de la VT
especialmente la valva posterior y septal con el desplazamiento hacia el
apex del anillo tricuspideo y atrializacion del VD.

e Atresia tricuspidea: Se debe a la ausencia de la VT, lo que ocasiona
ausencia de paso del flujo de la AD al VD, con cavidades derechas
pequefas, hipoplasia del VD, con Comunicacion interauricular e
interventricular.

e C(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 estan los pacientes
con uso de drogas EV ilicitas (causa mas frecuente 80%), portadores de
catéteres venosos centrales y dispositivos electronicos implantables cardiacos,
neoplasia, HIV, infeccion piel y partes blandas o cavidad oral. EI germen mas
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frecuente aislado es el S. aureus y el mecanismo de IT es por destruccion directa
del aparato valvular, absceso y fistulas.

-Infiltrativa

La IT por causas infiltrativas se produce por restriccion del movimiento de las
valvas con cierre incompleto durante la sistole lo que permite el reflujo de sangre
del VD a la AD. Dentro de las causas encontramos:

e Enfermedad reumatica: Se debe a fibrosis focal o difusa con rigidez en los
movimientos de las valvas, fusion comisural y calcificacion. Hay
compromiso del aparato valvular. Esta asociada siempre a valvulopatias
izquierdas también reumaticas especialmente estenosis mitral.

e Sindrome 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 valvulas de
cavidades derechas (tricuspide y pulmonar) ocasionando IT.

-Degenerativa (IT prolapso)

Dentro de la enfermedad degenerativa, se encuentra el prolapso de la VT, donde
hay protrusion anormal de una de sus valvas hacia la AD durante la sistole,
permitiendo el reflujo del VD a la AD, su prevalencia es de 0.4%.

Se debe a enfermedad mixomatosa, donde la capa de colageno fibroso de la
valvula se adelgaza y se acumula material mucoide (mixomatoso), las cuerdas
se hacen mas largas y delgadas, y la valva aumenta de tamafo y se vuelve mas
flexibles (gomosas). Estos cambios morfolégicos hacen que las valvas sean mas
blandas y sobresalgan hacia la AD (prolapso) y que las cuerdas sean mas laxas
con riesgo a la rotura permitiendo movimiento ondulante de la valva dentro de la
AD empeorando la IT.

El prolapso de la VT esta asociado casi siempre a prolapso de valvula mitral
75%, y de los prolapsos de valvula 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 idiopaticas,
de origen hereditario autosémico dominante, enfermedades de tejido conectivo
encontramos al sindrome de Marfan, sindrome de Ehlers Denlos, enfermedad
renal poliquistica, osteogénesis imperfecta, y Poliarteritis nodosa, y otras
enfermedades como distrofias musculares, enfermedad de Graves, anemia
drepanocitica y cardiopatia reumatica.

El Sindrome de Marfan con genotipo positivo demostré una prevalencia del
68.5% de prolapso VT, ademas asociado a mayor incidencia de dilatacion de la
raiz de la aorta y prolapso valvula mitral.

La severidad de la IT en pacientes con prolapso de VT esta relacionada con las
anomalias morfoldgicas de la VT, dilatacién del VD y del anillo tricuspideo.
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-Traumatica

Dentro de las causas traumaticas encontramos la ruptura de la VT por trauma de
térax no penetrante 90% de los casos, especialmente en accidentes de alta
velocidad. Se produce una compresidon anteroposterior del térax con aumento
subito de la presion del VD y traccion del aparato valvular y subvalvular,
produciendo ruptura de las cuerdas tendinosas, musculos papilares o valvas de
la tricuspide.

Otra causa de IT es traumatica es la lesion directa de la valvula tricuspide por
biopsia endocardica del VD.

5.4.2 IT SECUNDARIA

En la IT secundaria, en comparacion a la primaria, la estructura intrinseca de la
VT esta normal, lo que esta afectado es la dilatacién del anillo tricuspideo, AD o
VD lo que produce mala coaptacion valvular y regurgitacion. 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 r Sengnf::'c ;T‘m g heig
izq) S ey F3y
e ICFEp
e ICFEr

-HTP precapilar
e HTP arterial primaria
e Enf pulmonar
e TEP crénico

-Disfuncién VD
e Cardiomiopatias VD
e Cardiomiopatias ambos

ventriculos
e |[nfarto VD
ITS atrial D.ilatac’ién AD o Anillo o C:.':::fiﬁfff' T@s‘{dannums
tricuspideo
e FA
e Edad
e ICFEp

Tabla 2. Causas de IT secundaria [4]
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-IT Secundaria Ventricular

La IT secundaria ventricular estd presente entre 75-90%, y se caracteriza por
dilatacion del ventriculo derecho principalmente de la pared libre, con
desplazamiento lateral del musculo papilar anterior, dilatacion del anillo
tricuspideo y falta de coaptacion de sus valvas (que dan una forma triangular
hacia el VD), esto se debe por traccion de las cuerdas y musculos papilares. La
dilatacién y disfuncion del VD se debe por el remodelado secundario a la elevada
presion sistolica de la arteria pulmonar, ademas asociado a valvulopatia
izquierda, a disfuncidn diastdlica y/o sistolica del VI, arritmias, infarto y
cardiomiopatias dilatadas con desplazamiento del tabique interventricular y del
musculo papilar septal tricuspideo que produce falta de coaptacién de la valva
[4, 13].

-IT Secundaria Atrial

La IT secundaria auricular esta presente entre 10-25%, y se caracteriza por
marcada dilatacion de la AD y del anillo tricuspideo, con mala coaptacion de sus
valvas (que dan una forma horizontal) y VD estructural y funcionalmente
normales [14]. Ademas, esta asociado con fibrilacién auricular, edad avanzada,
obesidad, sexo femenino e IC con fraccion de eyeccion preservada, ademas
normal 0 minima elevacion de la presion sistdlica de la arteria pulmonar y
ausencia de valvulopatia izquierda. A medida que va avanzando en severidad la
IT, hay compromiso del VD con dilatacion y posterior fenotipo mixto.

5.4.3 IT POR DEIC (DISPOSITIVOS ELECTRONICOS IMPLANTABLES
CARDIACOS)
En el ultimo 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 electroestimulacion
del dispositivo sobre el VD, se produce remodelado de cavidades
derechas e IT.

IT por DEIC | MECANISMO EJEMPLO

TIPO A El DEIC es causa directade la IT

e Perforacion valvular

e Adhesion o Restriccion valvular
o subvalvular

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

Tabla 3. Causas de IT por DEIC [4]
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5.5 FISIOPATOLOGIA

La insuficiencia tricuspidea se caracteriza por un reflujo de sangre del ventriculo
derecho a la auricula derecha durante la sistole. Al principio cuando la
insuficiencia tricuspidea es leve o moderada, la auricula derecha es muy
complaciente y no hay significado hemodinamico, sin embargo, cuando es
severa ocasiona aumento de presion de la auricula derecha y venosa
ocasionando la clinica de insuficiencia cardiaca congestiva [4].

Los cambios tempranos de la IT, produce sobrecarga de volumen con cambios
adaptativos como dilatacién de la AD y dilatacion basal del VD con dilatacion
progresiva del anillo tricuspideo que conduce a falta de coaptacién de las valvas
de la valvula tricuspide, aqui hasta el momento el VD mantiene su forma cénica.

A medida que va avanzando la IT, hay aumento de las presiones de la arteria
pulmonar, mayor sobrecarga de volumen y presion a las cavidades derechas,
desplazamiento del musculo papilar anterior y pared lateral del VD como del
tabique interventricular, produciendo mayor dilatacion del VD y del anillo
tricuspideo con menor coaptacion de las valvas, empeorando la IT,
convirtiéndolo en un circulo vicioso llevando al final a Hipertension pulmonar
irreversible y disfuncion del VD donde toma una forma circular [19] figura 6.

[A] Normalanatomy Early adaptive remodeling Maladaptive remodeling
of the right side of the heart of the right side of the heart of the right side of the heart

Leaflet

z ntri(cjular i \
o= Septum an: DI \ e
septal papillary tethering

\Le!t ) : £ N\ . | ‘ \

ventricle

dilitation N ——— — . SR\ Anterior papillary
| =~ muscle displacement
muscle

Fig 6. Esquema de cambios asociados con la progresion 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 Funcién del VD

Anatémicamente hay 3 componentes en el VD. 1) Valvula tricuspide, Tracto
entrada del VD, las cuerdas tendinosas y musculos papilares. 2) El trabeculado
apical del VD. 3) El infundibulo o cono o tracto de salida del VD. Estos tres
componentes permiten la entrada y salida de sangre en una direccion laminar
curvilinea fisiolégicamente apropiada.
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Asi 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 contraccion: 1) Movimiento de la pared libre hacia el septum
interventricular. 2) Contraccién del VI con traccion de la pared libre. 3)
Contraccion de las fibras longitudinales, con acortamiento del eje largo. El VI
contribuye del 20-40% a la fraccién de eyeccién del VD, la distensibilidad de la
Al, del sistema vascular pulmonar y el pericardio también juega un rol importante
en el gasto cardiaco del VD. Dicho asi, para mantener un adecuado equilibrio de
volumen y presion en las cavidades derechas se necesita una adecuada
integridad de todos estos componentes [19].

El VD es mas sensible que el VI a los aumentos de poscarga e inicialmente
mantiene el gasto cardiaco mediante el remodelado cardiaco con hipertrofia
concéntrica (mayor masa que volumen), dilatacion leve del VT e IT leve. A
medida que los aumentos de poscarga se mantengan con el tiempo, vienen los
cambios desadaptativos con remodelacion excéntrica (mayor volumen o
dilatacion) y disfuncién sistolica del VD con IT severa.

Esta capacidad del VD para adaptarse a los aumentos de presion sobre todo del
sistema vascular pulmonar se conoce como acoplamiento ventriculo-arterial
(relacidn entre elastancia ventricular y elastancia arterial), idealmente el VD
responde a mayor contractilidad para mantener una adecuada relacién en rango
de 1.5-2, esta pérdida de acoplamiento sugiere que el VD ya no puede mantener
el gasto cardiaco hacia adelante.

La AD también contribuye a la gravedad de la IT. La dilatacion de la AD ocurre
en estadios tempranos de la IT leve, pero ha sido demostrado que a un mayor
volumen hay mayor impacto hemodinamico al VD y mayor presidén venosa con
onda V grande en el pulso venoso, produciendo una menor precarga del VD,
menor gasto cardiaco, contribuyendo al empeoramiento de la funcién ventricular,
renal y hepatica, y desarrollando los signos y sintomas de congestion retrogrado.

La pérdida de distensibilidad de la Al, la disfuncién diastdlica del VI'y el aumento
de la resistencia vascular pulmonar, contribuyen a la disfuncién del VD con
dilatacion de la AD, anillo tricuspideo, VD e IT. La severidad de la IT esta
correlacionada con la severidad de la Hipertension pulmonar.

5.5.2 Fenotipos de Insuficiencia Tricuspidea

Segun etiologia 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 afeccidon se encuentra a nivel de la valvula tricuspide, secundaria
cuando la morfologia de la VT es normal, pero existe dilatacién del anillo
tricuspideo, asi mismo esta 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 esta la enfermedad congénita (anomalia de Ebstein, defectos AV y
prolapso mixomatoso), asi como las adquiridas (endocarditis infecciosa,
enfermedad reumatica, carcinoide o traumatico) [4, 19].

El dafio directo a la valvula tricuspide ocasiona una falta de coaptacion sistélica
de las valvas, con posterior insuficiencia tricuspidea, este reflujo de sangre de la
AD al VD, ocasiona sobrecarga de volumen a las cavidades derechas, con
respuesta adaptativa inicial de remodelacion concéntrica con posterior
excentrica y disfuncidn sistolica del VD.

La dilatacion del anillo tricuspideo y el area de la VT en la IT primaria suele ser
normal en la mayoria de las causas, sin embargo, en la anomalia de Ebstein y
prolapso hay marcada dilatacion anular, esto se debe por un anillo desplazado y
valvas morfolégicamente diferentes. Fig 7 y 8.

Circumference (cm

Fig 7. Anillo y area de VT [53]

Annulus {cm) Leaflets Conditions

MNormal

Caronary (papillary
muscle dysfunction)

g

Normal B.
Rheumatic
Abncrmal€ Carcinoid
Infective andocarditis
Normal Necropsy contral  Infective endocarditis Rheumatic
{normal) t :
Pulmanary hypertension Hﬁ;g;‘gnﬁﬂw
N | {cor pulmanale) SE
orma Functional” with s
mitral stenosis
Dilated Dilated cardiomyopathy . i
Abnormal Floppy (prolapse) “Functional TR" Floppy (prolapsa) Ebstein’s anomaly
CEbsteln'a anomaly
Markedly dilated MS

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

Comparando la dilatacion del anillo y area de la VT de la IT primaria con la
secundaria, claramente la IT secundaria hay dilatacion temprana y mayor area
que en la primaria, sin embargo, en la anomalia de Ebstein y prolapso hay
mayores valores de dilatacion. Fig 9
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Leaflet Annulus

Condition Annulus area  insertion site
1. Floppy (prolapsed) T T Normal
2. Ebstein's anomaly T T Abnormal
3. Pulmonary hypertension Normal Normal
{a) Cor pulmonale T Normal ~ Normal
(b) Mitral stenosis T Normal Normal
4. Coronary (papillary muscle) Normal Normal Normal
5. Carcinoid Normal/T  Normal/T  Normal
6. Rheumatic Normal Normal/T  Normal
7. Infective endocarditis Normal ~ Normal ~ Normal
8. Dilated cardiomyopathy T Normal ~ Normal

Fig 9. Comparacién morfologica de la VT segun etiologia [53]

La presion sistdlica de la arteria pulmonar suele estar normal o levemente
elevada < 40 mmHg en comparacion a la IT secundaria donde hay valores mas
elevados. Fig 10.

80
. ® Anatomically normal TV leaflets
Py o Anatomically abnormal TV leaflets
—— 60 *
= SR
E o °
E 40 § . .
n_ ao o
£ ¢ °
%)
20
MS(MVR)  Ebstein's anomaly IE Floppy

Fig 10. Comparacién de Presion sistolica de arteria pulmonar, (MS: estenosis mitral, MVR;
reemplazo VM, IE: endocarditis infecciosa, FLOPPY: prolapso tricuspideo). [53]

5.5.2.2 Insuficiencia Tricuspidea secundaria
En la IT secundaria, la estructura intrinseca de la valvula tricuspidea esta normal,
pero la anomalia esta en la AD, VD y/o anillo tricuspideo [26].

Los 2 Fenotipos de esta categoria son: IT secundaria auricular e IT secundaria
ventricular. Fig 3

La IT secundaria auricular esta presente entre 10-25%, y se caracteriza por
marcada dilatacién de la AD y del anillo tricuspideo, con mala coaptacion de sus
valvas (que dan una forma horizontal) y VD estructural y funcionalmente
normales. Ademas, esta asociado con fibrilacién auricular, funcion sistdlica
normal del VI, normal o minima elevacion de la presion sistdlica de la arteria
pulmonar y ausencia de valvulopatia izquierda. A medida que va avanzando en
severidad la IT, hay compromiso del VD con dilatacion y posterior fenotipo mixto

[18]

La IT secundaria ventricular esta presente entre 75-90%, y se caracteriza por
dilatacion del ventriculo derecho principalmente de la pared libre, con
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desplazamiento lateral del musculo papilar anterior, dilatacion del anillo
tricispideo y falta de coaptacion de sus valvas (que dan una forma triangular
hacia el VD), esto se debe por traccion de las cuerdas y musculos papilares. La
dilatacion y disfuncion del VD se debe por el remodelado secundario a la elevada
presion sistdlica de la arteria pulmonar, ademas asociado a valvulopatia
izquierda, a disfuncidén diastdlica y/o sistdlica del VI, arritmias, infarto y
cardiomiopatias dilatadas con desplazamiento del tabique interventricular y del
musculo papilar septal tricuspideo que produce falta de coaptacién de la valva.

[4]

4
' 1 Pulmonary
artery pressure

/r—\ | /< ‘\‘
(o [N

N

Normal heart

Female or male More often female More often male ‘
Left ventricular ejection fraction Usually normal (>60%) Often reduced (<50%)

Left atrial size t T ‘
Tenting parameters Normal to 1 (height <10 mm) T

Tricuspid annular size 11 T ‘
Right atrial size t1 0

Right ventricular diameter (midventricle) Normal to t (<38 mm) 1 ‘
Right atrial:right ventricular dimension ratio Tt 0

Pulmonary artery systolic pressure Normal to 1 11 (=50 mm Hg) ‘
Right ventricular function Normal to | l

Fig 11. Caracteristicas morfoldgicas y hemodinamicas de la IT secundaria auricular y ventricular.

(4]

Estos dos fenotipos tienen una diferencia e implicacion prondstica, la IT
secundaria ventricular con PSAP elevada y enfermedad cardiaca izquierda tiene
peor prondéstico y mayor mortalidad 2.7 veces mas que la IT auricular. [4]

5.5.2.3 Insuficiencia Tricuspidea por DEIC

La IT secundaria a dispositivos electronicos 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
restriccion del movimiento valvar tanto en sistole como en diastole, con falta de
coaptacion de las valvas y normal o dilatacion de la AD, VD [18]. Fig 12.
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CIED (A) Primary

CIED Type A Primary TR

1, lla, I1lb Lo g e
TV Tethering e+ +/- ++ - -
Leaflet Restriction Systole - Systole/Diastole - Diastole
RA/TA Dilatation ++ i+ +/- ++ 4
RV Dilatation ++4 +/- +/- +/- +/-
RV Dysfunction +4+ +/- +/- +/- +/-

Fig 12. Clasificacion 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 dilatacion de la AD, VD vy anillo tricuspideo, con falta de coaptacion
valvular y mayor IT y mayor dilatacion, convirtiéndolo en un circulo vicioso
empeorando mayor el remodelado cardiaco, mayor IT y mas dilatacion de
cavidades hasta con la disfuncién sistdlica del VD, bajo gasto cardiaco y
desarrollo de signos y sintomas [18]. Fig 13

TR1+ TR2+ TR3+ TR4+ TR5+

Vicious
Secondary TR
Circle

“ N
TRV TRV TRV
dilatation dilatation dilatation dllatatlon
“TCoaptation | TCoaptation TCoaptation TCoaplatlon

defect | defect defect defect

\ TAnnulus \\ TAnnulus \\ TAnnulus \ TAnnulus
dilatation dilatation dilatation dilatation
Stages of Right Heart
Failure Eary L

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

5. 6 MANIFESTACIONES CLINICAS

5.6.1 Signos y Sintomas

En la IT fisiologica o leve-moderada, no hay sintomas especificos, ademas no
hay una condicion clinica manifiesta. Por el contrario, en la IT severa tenemos
signos y sintomas de sobrecarga hidrica como: Ingurgitacion yugular,
hepatoesplenomegalia dolorosa, ascitis, edema periférico. Algunos pacientes
son asintomaticos hasta desarrollar los sintomas [17].
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La clinica también depende segun la causa: en la endocarditis infecciosa
encontramos la fiebre, un soplo cardiaco, embolismos sépticos especialmente
en pulmon.

En la HTP ya sea de etiologia primaria o secundaria, tenemos los sintomas de
bajo gasto como astenia, disnea, sincope.

5.6.2 Exploracion fisica
Al examen fisico lo mas llamativo que encontramos es un soplo regurgitante e
insuficiencia hepatica por congestion, es frecuente la FA.

En la Insuficiencia hepatica encontramos pacientes con aspecto de caquexia por
pérdida en la produccion proteica, tinte ictérico por la hiperbilirrubinemia.

El soplo de la IT es holosistélico, 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 inspiracién profunda y
apnea postinspiratoria (Signo de Rivero Carvallo), elevacion de piernas, ejercicio
y compresion hepatica).

Otro hallazgo en la auscultacion en aumento de la intensidad de P2 y
desdoblamiento de S2, especialmente por dilataciéon del VD e HTP, y en casos
de disfuncién ventricular derecha podemos encontrar S3.

Las venas yugulares se observan distendidas y prominentes, lo que refleja
aumento de la presion de la AD, ademas se pueden observar pulsatiles y
confundirse con el pulso carotideo.

En el pulso venoso, se caracteriza por colapso de la onda Y y aumento de la
onda V, y en ocasiones ventricularizacion del pulso (onda V de mayor tamario y
desaparicion de onda C y X). [17] Fig 14

"v" gigante ¥ colapso “y" y

v

Ventricularizacién
Fig 14. Morfologias de pulso venoso en IT. UptoDate. Wiley-Liss, New York,
1993. [17]
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5.7 METODOS DIAGNOSTICOS

Los meétodos para diagnosticar IT son variados, en los que encontramos:
Electrocardiograma, Radiografia de térax, Ecocardiograma Doppler
transtoracico y transesofagico, Resonancia magnética nuclear. Vamos a hablar
de cada uno de ellos [9]. Fig 15.

Multimodality Imaging of Tricuspid Regurgitation

Echocardiography
Qualitative TR Assessment
* Semiquantitative TR Assessment
* Estimation of pulmonary pressures
* Assessment of transvalvular PM
leads and their relation to the TV
Quantitative TR Assessment: EROA

* Reg. Vol.

* Reg. Fraction
Right heart
morphology

and
* AROA function
* Tricuspid annulus * RV Tissue
shape, perimeter » Volumes and characterization
* Relation to RCA function * Volumetric
* Retrograde measurements,

* Vascular
assessment

contrast
opacification of
IVC specific for TR

stroke volume

Fig 15. imagenes para estudiar IT [9]

5.7.1 Electrocardiograma

Los hallazgos electrocardiograficos de la IT leve o moderada suelen ser cambios
inespecificos de la repolarizacién con anomalias en el segmento STy onda T en
derivaciones derechas.

Si es por cardiopatia 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 dilatacién, 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, desviacion eje a la derecha [17]. Fig
16.

pag. 32



LI 4|

Universidad Abierta Interamericana

| s o
I avR] i | Ve
"“J p s ‘v,.." STV ’ vl'"" Fa "H" \"AJ A
" vi v2 o |ovs
A ! A AAA 1 } A LR
T T i "V" Bl o it
§ f !
m avi v3 . : V6
A A A P I A A AL A ll i
e Ay i e h s
£ A R R
| ; % | ‘ | ; ;

Fig 16. ECG en IT [17]
En casos de HTP, encontramos onda “p” pulmonar, con onda p de estrecha
duracion y puntiaguda, en especial derivaciones inferiores y V1, R alta en V1 o
gR, depresion del segmento ST en V1 a V3.

5.7.2 Radiografia de torax

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 transtoracico

Es el examen ideal y de primera eleccidén ante una buena ventana, nos ayuda a
dar la gravedad de la IT, asi como el posible mecanismo o causante, estimar la
presion sistolica de la arteria pulmonar, valorar las dimensiones de cavidades
derechas, funcion sistélica del VD y descartar patologia cardiaca izquierda [24].

-Morfologia 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 valvula adrtica, Vista apical 4 camaras y Vista subcostal. No es muy
frecuente poder valorar las 3 valvas de la tricuspide por 2D y en tal caso tenemos
que ayudarnos del ecocardiograma transesofagico y 3D. Fig 17.

Al evaluar la morfologia podemos detectar su principal mecanismo si es primaria
0 secundaria, evaluar los diametros de cavidades, presencia de otras
valvulopatias, valorar y calcular la medida del anillo tricispideo donde su
dilatacién significativa es >35 mm o > 21 mm/m2 (valor normal en 4 camaras 28
mm +/-5), también se mide el area Tenting (area entre el plano anular y la punta
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de coaptacion) si el area > 1 cm2 esta asociado a IT severa, y por ultimo se mide
el gap de coaptacion de separacion entre valvas, valor que es importante para
definir si es candidato a reparo borde a borde.

28/09/2009 10:24:25 P P LA >< ' 28/090°81 10:07:34 ‘ SA x l
11: 2078 11141

A B

2D TTE - » <
2809/2009 10:23:41 8/09/2009 10:22:30

T h AP-AC Y

> b

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 valvula aértica, C) Vista apical 4 camaras, D) Vista subcostal. [24]

-Valoracién 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:

Peak 2.9 m/s

Fig 18. Intensidad de la sefal en Doppler continuo. a) leve, b) moderada, c) grave, d) torrencial.
(24)

Morfologia de la VT. Se visualiza la valva tricuspide en las vistas
ecocardiograficas, se ve su movilidad, si hay prolapso, perforacion de
alguna de sus valvas, falta de coaptacion valvular, dilatacién del anillo
tricispideo, el gap de captacion, si tiene calcificacion, restriccion de su
movimiento, descartamos reumatica, mixomatosa y masas moviles de
posible endocarditis infecciosa.

Sefal Doppler continuo del chorro de IT. La intensidad de senal o
morfologia de la onda se puede presumir la gravedad de la IT. Una senal
débil y parabdlica esta asociada a IT leve, una senal densa y parabdlica
a moderada y una sefal densa y de morfologia triangular con pico
temprano es de mayor severidad. Fig 18

et ;;r _;'N'
i

Peak 3 mls A Peak 3.66 .mls ' Peak 1.5_ m/s

Doppler de flujo color. EI Doppler color es util para identificar chorros
pequefios en contexto de una IT fisiolégica o leve, pero los chorros mas
grandes en contexto de valorar la gravedad de la IT estan cuestionados,
ya que un flujo grande céntrico puede ser de menor gravedad a uno
excentrico de menor tamano. Por tal motivo no se recomienda evaluar
gravedad por este método si no se debe utilizar para diagnosticar la IT.
Lo que si nos ayuda es que un Jet pequeio 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)

APICAL 4-CV APICAL 4-GV
,.“

Large
Centyal Jet

N
S

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:

e Vena contracta. La VC es el menor diametro del chorro regurgitante a nivel
de la VT. Se mide en vista apical 4 camaras, 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 morfologia compleja de la VT, una medicién
latero - septal en 4 camaras (la menor dimension del orificio), y una
medicion lineal de la VC puede no describir con precisiéon la gravedad de
la IT. Fig 20.

APICAL 4-CV.

N

7
Flow®
Convergénce

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

e Area de JET: Es otro método semicuantitativo, en el cual se calcula el
area total del JET de IT y se compara con el area de la AD. Fig 20

e Reversion sistolica del flujo de la vena hepatica: Es un signo de IT grave.
Es de alta sensibilidad 80% pero de menor especificidad. dado que esta
influenciado por factores como (FA, presién de la AD, funcion diastdlica
del VD). Se ha visto que paciente con altas presiones de AD o disfuncion
diastolica del VD, esta presente este signo en IT moderada, motivo por el
cual se debe buscar mas parametros para clasificar la severidad. Fig 21

Fow
Systolic

40
23 .
R / reversal
-
. . & ’

Diastole

Fig 21. Reversion sistdlica del flujo de la vena hepatica [24]
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c) Cuantitativos
Dentro de los métodos cuantitativos se incluyen: el area efectiva del orificio
regurgitante (ORE), el volumen regurgitante (Vrec) y la fraccion regurgitante
(FR). Son mediciones mas precisas y ayudan a estratificar mejor la gravedad.
Estas medidas se realizan por: tabla 4

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

o ORE: se necesita usar el Doppler color en direccién de la IT y medir
el radio PISA (r) del area de proximidad, la velocidad de aliasing
(VaLias) y Velocidad maxima de IT (Vir)

o VRea: Luego de calcular el ORE. se multiplica el ORE x VTI de la

IT
ORE: 2mr? (Vauas) /' Vit
Vrec: ORE x VTIIT
PISA EJEMPLO CALCULAR
Parametros requeridos: ORE: 211 (VaLias) /
Vir

1. Varias: por doppler color

. 5 ) ORE: (6.282 x 0.90 x
en direccion al flujo

28cm/s) / 180 cm/s
ORE: 0.88 cm2

2. Radio PISA (r)

3.Vit: vel max de IT por| g
doppler continuo 50.2cm  180cm/s

Vrec: ORE x VTIIT

VRreG: 0.88 cm2 x 50.2 cm

4 VTIIT: por doppler Vree: 44 m

continuo

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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o Mediante este método lo que se busca es calcular el ORE, Vrecg Y
FR, para ello se necesita medir el flujo diastolico del VD vy el flujo
sistolico del VI que seria el equivalente al del VD. No hay muchos
estudios para validar este método como confiable. Tabla 5.

Vol diastolico VD: iréx VTI IT

Vol sistolico VI: ir? x VTI TSVI

2D

EJEMPLO

CALCULAR

Parametros requeridos:

Vol diastolico VD:
1.Diametro anillo VT 2D
2VTIl flujo VT (Doppler
pulsado))

Vol sistolico VI:
3.Diametro TSVI

Vol diastolico VD

= o

Vosistlico I

Vreg: Vol diastélico VT -
Vol sistdlico VI

Vreg: (0.785 x 4.3%x 10.9) -
(0.785 x 2.12x 14.5)
Vreq: 158 - 50 =108 ml

ORE: Vreg / VTIIT

4VTI  TSVI  (doppler ORE: 108 /50.2
pulsado) ORE: 2.15 cm2
Otro:
5. VTl IT (Doppler
continuo)

3D CALCULAR

Parametros requeridos:

1.Planimetria directa 3D
del area del anillo VT

Vreg: (14.8 x 10.9) - 50
Vreg: 110 ml

ORE: Vieg / VTIIT
ORE: 110/50.2
ORE: 2.19 cm2

Tabla 5. Método Cuantificacion Doppler volumétrica [9]
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5.7.4 Ecocardiograma transtoracico 3D

El ecocardiograma 3D a tomado un juego importante en la IT para valorar
pacientes candidatos a cirugia, ya que en el 2D es de mayor dificultad medir el
anillo tricuspideo por la anatomia compleja de la VT, mediante el 3D se puede
medir con mayor precision y completa, ademas que se puede medir el area de
la VC, donde a mayor area mayor severidad [24, 25]. Fig 17

PL-LAX | v BL-SAX |

B

4 ’A

v AP-4CVH‘W‘4'”“{M;é:@—costa‘

2009 10:23:41

3 A

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 valvula aértica, C) Vista apical 4 camaras, D) Vista subcostal. [24]

5.7.5 Ecocardiograma transesofagico

El ecocardiograma transtoracico 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 acustica de algunas personas. Por tal motivo, el
Ecocardiograma transesofagico toma un rol importante sobre todo en la vista
transgastrica, ya que podemos visualizar adecuadamente las tres valvas y
valorar con mayor precision el mecanismo causante de regurgitacion. Las vistas
transesofagicas es de mayor dificultad ya que las cavidades derechas estan mas
anteriores hacia el esternén y para visualizar la VT es de mayor dificultad.

5.7.6 Tomografia computarizada

Es una técnica de buena resolucibn para la evaluacion anatémica,
especialmente en pacientes que se va a planificar una intervencion percutanea
sobre la valvula y para la medicion del anillo tricuspideo, asi como la relacion del
anillo con la coronaria derecha.

5.7.7 Cardiorresonancia magnética

Es el Gold Standard para las medidas, funcion y calculos de volumen de las
cavidades derechas. Asi mismo, permite cuantificar la severidad de la IT
mediante los volumenes del VD vy 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 parametros para cuantificar la gravedad de la IT, esta

la siguiente clasificacion pro

puesta por Rebeca Hahn [9, 18]. Tabla 6

PARAMETROS LEVE MODERADO GRAVE MASIVO TORRENCIAL
Cualitativo
Morfologia Normal Moderadamen Gravemente anormal (dilatacién anillo, gran
VT te anormal espacio de coaptacion, distancia gap
aumentada, )
Area JET Pequefio, Central de gran tamanio, excéntrico, adosado a pared
color estrecho, moderado central, efecto remolino
central
Seiial Débil, parcial, Denso, Denso, Denso, triangular, con pico
doppler parabdlico parabdlico parabdlico o temprano y <2 m/s
triangular
vD Normal Normal o Dilatado
dilatado leve
Semicuantitativo

vC
-2D (mm) <3 3-6.9 7-13.9 14-20.9 >21

- - 75-94.9 95-114.9 >115
PISA
(r en mm) <5.4 5.5-8.9 >9
Flujo vena Onda sistolica | Onda sistolica Onda sistdlica reversa
hepatica dominante pequefia
Flujo Onda A variable Onda E dominante > 1 m/s
diastélico VT dominante

Cuantitativo

ORE (mm?) <20 20-39 40-59 60-79 >80
VR (ml) <30 30-44 45-59 60-74 >75
FR (%)
-3D <15 16-49 >50
-RMN <30 30-49 >50
VC 3D (mm?) - - 75-94.9 05-114.9 >115

Tabla 6. Clasificacién de gravedad de IT. [9, 18]
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5.8 TRATAMIENTO

A través de los anos, se ha considerado la IT como una entidad benigna,
ayudado a la alta tasa de mortalidad quirurgica y falta de técnicas percutaneas
para su reparacion. En los ultimos afos, 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 quirurgicos y tenemos a la
disposicion de mayores técnicas de reparacion [28].

El tratamiento inicial de la IT es médico, y se basa en mejorar los signos de
sobrecarga hidrica debido a la IC derecha con el uso de los diuréticos. Sin
embargo, se debe tomar en cuenta la severidad del cuadro tomando como
parametros la IT grave, las dimensiones de cavidades derechas, presencia de
hipertension pulmonar, disfuncion del VD y el TRI score, para tomar una decisiéon

terapéutica intervencionista adicional [26]. Fig 22
Criterios de intervencion,

Sin criterios de Criterios de intervencion, momento fise avanzadade la Probable futilidad de
intervencionismo optimo enfermedad la intervencion

Sintomas de IC
derecha, alteracion del
perfil hepatico y renal.

Asintomatico, sin
signos de IC
derecha

VD no dilatado, VD dilatado, FEVD
FEVD normal reducida

TRI-SCORE, PSAP, REMODELADO VD

Fig 26. Algoritmo propuesto sobre el momento éptimo 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 disfuncién, antes de desarrollar HTP, insuficiencia renal, disfuncién hepatica
y disfuncién organica y que por mas intervencion no tengamos ningun resultado
positivo y sea una terapéutica futil.

El TRI-SCORE es una escala de riesgo quirurgico en pacientes con IT aislada
superior al EuroScore | y Il. Elaborada de un estudio con 466 pacientes de IT
sometidos a cirugia. Una puntuacién > 4 puntos se asocian a alto riesgo
quirurgico, con una tasa de mortalidad intrahospitalaria promedio del 10% [23].
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Tabla 7

TRI SCORE Mortalidad

Predictor de mortalidad hospitalaria

65

Parametro Puntos

s

Edad > 70 afios

NYHA IllI-IV

Signos IC derecha

Dosis de furosemida >125 mg
TFG <30 ml/min

Bilirrubina total elevada

FEy VI <60%

Disfuncién VD moderada/severa

,,
»
-

$
w
'S

22

l.

Predicted in-hospital mortality rate, %
o

S A PNDDNDNDN A

o

Risk score (points)

-
N
F

Total

<3 bajo riesgo gx
>4 alto riesgo gx

Tabla 7. TRI score. [23]

La intervencion quirdrgica de la VT sigue siendo conservador, manteniéndose
principalmente en el momento de la cirugia de valvula mitral y aun asi es baja,
por lo que intervenir aisladamente la VT estd menos establecido. Esté bajo
porcentaje de intervencion se debe a la alta mortalidad hospitalaria que oscila el
10%, el bajo entrenamiento médico quirdrgico y la gravedad y tardia
presentacion clinica.

5.8.1 Tratamiento conservador

El tratamiento médico de la IT secundaria que representa el 80%, esta dirigido
por guias, donde se limita al uso de diuréticos y tratar la causa subyacente de la
IT con recomendacion lla, ademas hay que tener una evaluacion y dirigir el
tratamiento segun la funcién ventricular izquierda, hipertensién pulmonar y
control de ritmo para la fibrilacion auricular. Se puede tener en cuenta usar los
antagonistas de receptores de mineralocorticoides cuando hay congestidon
hepatica en dosis diuréticas [28].

El tratamiento de la IC izquierda, ya sea médico, con resincronizacion cardiaca
y/o reparacién transcateter de valvula mitral, puede provocar cambios en la
hemodinamica del corazén izquierdo y disminuir la insuficiencia tricuspidea 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, estan
asociados de forma independiente a mortalidad por todas las causas.

La ausencia de disfuncion del VD o presencia de HTP, no deben retrasar la
derivacion para cirugia o terapia transcateter.
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5.8.2 Manejo quirurgico

La IT grave esta asociada a mortalidad, motivo por el cual a pesar de que las
recomendaciones no son fuertes de intervencién quirurgica precozmente e
infrautilizadas, es importante definir en qué momento se debe intervenir la
valvulopatia tricuspidea para evitar la disfuncion irreversible del VD, la disfuncion
organica y aumento del riesgo quirurgico.

Indicaciones de cirugia [29]:

e Para la IT primaria grave, la indicacion de cirugia es para los pacientes
sintomaticos (Recomendacion | C), o en un grupo seleccionados dénde
estan asintomaticos o levemente cuando hay dilatacion del VD o
empeoramiento de funciéon del VD sin ser severa (Recomendacion lla C)

e Para la IT secundaria grave, la indicacion de cirugia es durante la
reparacion del lado izquierdo, ya que no aumenta el riesgo quirurgico y
favorece el remodelado inverso del VD y disminuye la IT.
(Recomendacién | C).

e Para la IT secundaria grave, la intervencion quirurgica aislada de la VT,
no esta 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 cirugia aislada con buenos resultados de
supervivencia a largo plazo (menor mortalidad 55%), y son pacientes con
sintomas leves y dilatacion del VD sin disfuncion grave (Fig 28).
(Recomendacion lla C).

e Parala IT secundaria leve a moderada con dilatacion del anillo tricuspideo
> 40 mm o > 21 mm/m2. (Recomendacion lla C)

CENTRAL ILLUSTRATION: Surgery Versus Medical Therapy for Severe ]
Tricuspid Regurgitation
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Axtell, A.L. et al. J Am Coll Cardiol. 2019;74(6):715-25.
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Para seleccionar el tipo de intervencién, tenemos la quirurgica o percutanea, esta
ultima reservada para pacientes con riesgo operatorio intermedio o alto, y la
quirargica tenemos la reparacion o reemplazo, la reparacion con anillo de
Anuloplastia es el procedimiento preferido. El reemplazo se debe dejar para las
valvulas atadas y con anillo severamente dilatados (> 40 mm o > 21 mm/m2), y
cuando la anatomia para la reparacidon no es factible especialmente en IT
secundaria ventricular.

Tratamiento transcateter

El tratamiento transcateter cada vez esta tomando mayor fuerza, debido a los
buenos resultados en la valvulopatia mitral y en paciente con mayor riesgo
operatorio de IT. Los procedimientos se comenzaron a utilizar con los
dispositivos de valvula mitral de TEER y actualmente el T-TEER tricuspideo es
la terapia transcateter usada [31].

El registro multinacional TriValve del 2016-2018, realiz6 unas caracteristicas de
los pacientes que fueron sometidos al procedimiento transcateter, y los
resultados fueron: la edad promedio fue de 76/+-9 anos, 60% son mujeres, 35%
antecedente de cirugia cardiaca izquierda, 79% con fibrilacion auricular, 95% CF
-1V, 81% presentaban edemas con refractariedad a diuréticos y 56% habian
sido internados ultimos 6 meses por IC, 95% la causa fue IT secundaria y anillo
tricispideo 45.4 +/-11 mm. el 68% se intervino de forma aislada la VT y a 30 dias
la mortalidad fue de 3.7%, se presenté mejoria de CF con 58% CF I-1l y mejoria
de la gravedad de la IT a moderada 80-85% y leve 30-50% (Fig 29). Asimismo,
cuando la cohorte se comparé con tratados médicamente, la intervencion
transcateter fue asociado a menor compuesto muerte y hospitalizacion (32 vs
49%), menor muerte individual (23 vs 36%). [31, 33] Fig 30

6 CENTRAL ILLUSTRATION: Transcatheter Treatment of Severe Tricuspid
p=0.004 Regurgitation: Primary and Secondary Endpoints
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Fig 30. Comparacion tratamiento transcateter

Fig 29. Grado de IT pre y post procedimiento con el medico. (33)

transcateter (31)
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Para que el procedimiento sea exitoso se considera como adecuada posicién de
colocacién y reduccion en el grado de regurgitacion tricuspide > 2+.

Los criterios para indicar T-TEER y el éxito de su colocacion depende de la
ubicacidon del chorro regurgitante, la brecha de coaptacién de las valvas, la
complejidad de la estructura de la VT y la dilatacion del anillo tricuspideo.

Existen diferentes dispositivos transcateter, cada uno con ventajas y desventajas
y con anatomia favorable para su colocacion (Tabla 8 y Fig 31). La primera
prueba de valvula transcateter en animales fue en el 2005, primera publicacion
de implante valvula en valvula transcateter en 2010 por disfuncién protésica y
primera reparacion 2015 con TriAllign [3]

valvas (causa reumatica o carcinoide)
-Causante por DEIC

-Cualquier morfologia de la VT
-Anatomia desfavorable para
reparacion

ESTRATEGIA ANATOMIA IDEAL DISPOSITIVO
Dispositivos de Anuloplastia | -Dilatacion anular como mecanismo de | TriAllign
la insuficiencia TriCinch
-Tenting <0.76 cm y area <1.63 cm?
-Jet central Pasta
-Zona de aterrizaje adecuada Cardiac Implants
MIA PolyCor
Cardioband*
Dispositivos Coaptacion de -Pequefio espacio septo lateral <7 mm | TriClip*
folletos -Coaptacion de valvas < 10 mm Pascal*
-Buena longitud de valvas > 7 mm
-Chorro anteroseptal o central CroiValve
-Prolapso confinado FORMA
-Trivalva TV Occluder
-Sin DEIC
-Sin cardiopatia izquierda significativa
Implante de valvula -Diametros cavales apropiada TriCentro
heterotépica (en la VCIl o VCI | -No hay otra opcion de tratamiento SAPIEN in IVC
y VCS) -Funcién VD conservada TricValve*
-Inversion del flujo en la vena hepatica
Reemplazo de valvula -Reemplazo gx previo o valvula LuX Valve
ortotopica bioprotésica Intrepid
-Engrosamiento o acortamiento de las | EVOQUE*

Mas de 7 valvulas
desarrolladas

Tabla 8. Dispositivos de tratamiento transcateter. [4,18]
*Dispositivos con estudios aleatorizados
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Existen dos implantes de valvula en valvula transcateter: ortotopico y
heterotdpico. El ortotopico se despliega dentro del anillo de la VT y el
heterotdpico en la vena cava [38]. Fig 32

-Ortotépico:
e Dentro de los dispositivos que se cuenta con publicacion y datos es el

Ensayo TRISCEND (con el dispositivo Edwards EVOQUE), con 56
pacientes, edad media 79 afios, 75% mujeres y 87% CH II-IV. Resultados:
73% tuvo éxito clinico, 985 redujo la gravedad de la IT, 26% eventos
adversos mayores (1 muerte, 2 embolizaciones del dispositivo, 1
complicacion vascular y 15 hemorragias graves). El ensayo TRISCEND I
lo compara con tratamiento médico.

Ensayo TRISCEND II, con 400 pacientes de IT grave sintomatica, se
comparé reemplazo de VT transcateter y tratamiento meédico 2:1.
Resultados al afio: mejoria de compuesto primario (muerte por cualquier
causa, hospitalizacién por IC, mejoria clase funcional y CF) impulsado por
la mejora de sintomas y calidad de vida, asi mismo mejoré la gravedad de
la IT [35]
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-Heterotoépico
e Los implantes heterotépicos, son implantes valvulares que se despliegan

Fig 32. Implante de valvula A) Ortotépico B) Heterotdpico ()

dentro de la vena cava superior e inferior. Su primera implantacion 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 intervencion valvular previa o que no tenia indicacion de implante
ortotépico con anatomia desfavorable. Los pacientes que se sometieron
a este implante mejoraron clinicamente la CF y los sintomas de
congestion hepatica [40].

Dentro de los dispositivos de captacion de folletos borde a borde (TEER),
tenemos 2 mas relevantes: TriClip y Pascal. Fig 31

e Ensayo TRILUMINATE, Primer ensayo para evaluar los resultados

cardiovasculares en pacientes tratados con reparacién de la valvula
tricuspide. Es un estudio prospectivo, multicéntrico, 365 pacientes de 65
centros de Europa y EEUU de reparacion percutanea de borde a borde
(Abbott TriClip) comparado con tratamiento médico 1:1, con IT grave
sintomatica CF II-IV, PSAP <70 mmHg, estables > 30 dias con tratamiento
para IC, no valvulopatia izquierda que requiera intervencién y riesgo
quirurgico intermedio o alto. El criterio principal fue compuesto de muerte
por cualquier causa, hospitalizacién por IC y una mejoria en la calidad de
vida. Seguimiento a un afio. Resultados: se presentd mejoria 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 impacté en muerte ni hospitalizacién ni funcién del VD
[36, 37].

Ensayo CLASP Il TR, Ensayo de sistema de reparacion 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
afos, 555 mujeres, 89% con FA. Criterio primario de muerte por todas las
causas, reduccion de IT a 1 afio. Resultados: 91% éxito del dispositivo,
reduccion de la gravedad de la IT 100%, 92% mejoria de la CF I-ll, con
mayores eventos secundarios (hemorragia grave)

e Ensayo TRI-FR, Ensayo de reparacion 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 sintomatica. Fueron 300 pacientes en 24 centros de Francia y Bélgica,
que se excluyeron de correccion quirurgica y estuvieron estables al menos
30 dias. Resultados: Punto final primaria a 12 meses (muerte y/o
hospitalizacion por causa cardiovascular) fue menor en T-TEER 74.1% vs
40.6% (HR 0.67), mejoro la severidad de la IT, asi 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 dilatacion del anillo tricuspideo > 40 mm o > 21
mm/m2. Fig 31

Las complicaciones de los implantes transcateter de la VT, son las mismas que
para las otras valvulas, como la disfuncién del dispositivo, la embolizacion, la
fuga paravalvular, la lesion eléctrica y vascular (mayor para ortotopica). 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 eliminacion de la IT

Tratamiento Quirurgico

El tratamiento quirdrgico esta descrito desde los afos 60 con la primera
reparacion en el afno 1965, desde esa época donde se recomendaba no
intervenir la VT porque era igual a no intervenir, en los ultimos afos ha tomado
con mayor fuerza de intervenir la VT con mayor fuerza de recomendacion cuando
se interviene otra valvulopatia de lado izquierdo, encontrando la misma
mortalidad <1% operatoria, mientras que de forma aislada aun se mantiene una
alta mortalidad 10%, con hospitalizaciones prolongadas y con pocas
intervenciones < 10 al afio. [41]
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En la practica, encontramos dos técnicas: reemplazo y reparacion, siendo esta
ultima la preferida y la mas usada 80%, con técnica de Anuloplastia y coaptacion,
que comparada con el reemplazo hay menor porcentaje de mortalidad,
colocacién de marcapaso e injuria renal. Del 80% de las reparaciones, 85% estan
asociadas con cirugia cardiaca concomitante, especialmente valvula mitral, con
mortalidad hospitalaria del 8%. [41]

Actualmente las indicaciones quirurgicas de VT, estan en un rango pequeio de
pacientes, sin embargo, a medida que vamos avanzando en nuevas técnicas e
intervenir mas tempranamente a los pacientes podemos cambiar a mayores
recomendaciones a futuro.

Tenemos 4 grandes estudios en los ultimos 4 afnos:

e En 2023 un estudio retrospectivo comparando los resultados de
Reparacioén valvular transcateter y quirurgico ya sea reparacion (STVr) o
reemplazo (SVTR) de VT. La reparacion transcateter presento menor
mortalidad 1% vs 9%, menor BAV 3er grado 1% vs STVr 9% vs SVTR
39%, lesion renal aguda 27% vs 40% vs 27% y menor costo y menor
estancia hospitalaria para reparacion transcateter. [42]

e En 2022, un metaanalisis de cirugia aislada de STVr vs SVTR 1:1. Con
1407 pacientes, edad promedio 55 anos, se evalu6 la mortalidad a 30
dias. Se encontré que STVr tiene menor mortalidad 5% vs 13%, menor
colocacion de marcapaso 2% vs 5%. [42]

e En 2021, un ensayo controlado aleatorizado donde evaluo la reparacion
de valvula mitral sola o con valvula tricuspidea concomitante. Se
incluyeron 401 pacientes con insuficiencia mitral degenerativa a recibir
Anuloplastia o no de VT. Con criterio primario a 2 afios de intervencion de
VT, progresion de IT o muerte. Se encontré que pacientes con cirugia
mitral + Anuloplastia tuvieron menos episodios de punto primario 3.9 vs
10% (HR 0.37), asi como menor progresion de IT 0.6 vs 6.1% a expensas
de mayor colocacion de marcapaso 14.1 vs 2.5% [44].

e En 2020, se publicdé un estudio retrospectivo de una base de datos de
Reparaciéon valvular vs reemplazo en cirugia aislada y concomitante.
Fueron 2644 pacientes del 2000 a 2013, de 55 anos en promedio, con
criterio primario de mortalidad por todas las causas. 12.6% fueron cx
aislada y 87.4% cirugia concomitante. La muerte intrahospitalaria aislada
vs concomitante fue de 8.7 vs 8.6%, mortalidad por todas las causas 41
vs 36%. En la cirugia de VT la reparacion menor mortalidad vs reemplazo
HR 0.76, [45].
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Algoritmo de manejo de los pacientes con IT grave

4 ™

.

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

Ideas en el tratamiento:
e La cirugia esta indicada tanto en IT severa primaria como secundaria, en
pacientes sintomaticos, sin o leve disfuncion del VD, sin hipertensién
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pulmonar, en pacientes asintomaticos con leve dilatacion del VD vy
disfuncion progresiva del VD.

El reparo quirargico es preferible al reemplazo tanto en cirugia
concomitante de valvula mitral o a6rtica como en la aislada. La técnica de
reparacion ideal actualmente es la Anuloplastia ya sea por técnica de
Vega, Kay o con anillos protésicos. En contra de esta técnica con
pacientes con disfuncion ventricular severa, anillos muy dilatados y velos
muy separados.

El tipo de valvula a utilizar debe ser elegido segun la condicién anatémica,
edad, superficie corporal y presencia de fibrilacién auricular.

Los resultados con valvulas mecanicas y biologicas son similares con
sobrevida a 10 afos, se prefiere las biolégicas por necesidad a futuro de
prétesis valve in valve.

El tratamiento transcateter es preferible en pacientes con alto riesgo
quirurgico.
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6. DISCUSION

La insuficiencia tricuspidea (IT) ha sido histéricamente subestimada en
comparacion con las valvulopatias izquierdas, lo que le ha valido el nombre de
la “cenicienta de las valvulopatias”. Durante décadas se considerd6 como un
hallazgo benigno sin requerir algun tipo de tratamiento y no se le atribuia ningun
impacto prondstico. Sin embargo, la evidencia en los ultimos afios, mas en la
ultima década demuestra que la IT significativa tiene un impacto clinico parecido
a las valvulopatias izquierdas, ademas de ser un marcador independiente de
morbimortalidad, tanto en pacientes con enfermedad estructural izquierda como
en cardiopatia aislada de cavidades derechas [1, 3]. Por este motivo se ha
obligado a replantear la forma en que los clinicos y cardiolégicos vemos la IT y
reconocerla como un marcador de mal prondstico.

El caso clinico aqui presentado resulta de gran interés, ya que se trata de un
paciente joven de 45 afios, con IT primaria severa de etiologia mixomatosa y
ruptura cordal. Este escenario es infrecuente, la mayoria de las IT graves se
deben a etiologias funcionales o secundarias, edad avanzada, asociadas a
dilatacion ventricular derecha, fibrilacién auricular y valvulopatias izquierdas [4].
La presentacion aislada en un adulto sin comorbilidades significativas,
presentacion en sujetos sin cardiopatias izquierdas asociadas, nos permite
reflexionar sobre la importancia de reconocer la IT primaria y diferenciarlas de
las secundarias, dado que el prondstico y las estrategias terapéuticas varian
considerablemente.

Relevancia clinica y comparacion con la literatura

La IT moderada o grave se observa menos del 1% de la poblacién general, pero
su prevalencia aumenta con la edad, siendo mayor en las mujeres, presencia de
cardiopatia izquierda vy fibrilaciéon auricular [3, 5]. Aunque la prevalencia de IT
primaria aislada es baja (10-15%), en comparacion a la secundaria 80%, su
impacto clinico no debe subestimarse, ya que se relacionan con mayor
morbimortalidad, peor calidad de vida y asociado a disfuncion ventricular
derecha y eventual falla multiorganica [6].

Estudios han evidenciado que la IT moderada a severa reduce significativamente
la supervivencia. Nath et al. observaron que los pacientes con IT severa tenian
una mortalidad hasta 2.5 veces mayor que casos de IT leve [7]. La supervivencia
a 5 anos se reduce al 30-35% en casos de IT severa no corregida, y los
resultados son mas pobres cuando la intervencién se realiza en fases
avanzadas, con presencia de disfuncion ventricular derecha [6, 8]. Esto nos
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ayuda a resaltar la importancia del diagndstico temprano y la necesidad de
estrategias terapéuticas mas activas y precoces [8].

En el caso clinico reportado, el paciente presentd un curso de varios meses de
signos congestivos, con hepatopatia, sindrome cardiorrenal y ascitis. Estos
hallazgos asociados a la IT severa de etiologia primaria con repercusion clinica
evidente, pero con funcion ventricular derecha preservada, es coherente de
intervenir antes de que el remodelado reverso del ventriculo derecho de tome
irreversible [7].

Aspectos diagnosticos

El diagndstico de IT sigue teniendo en el ecocardiograma transtoracico su
herramienta diagnostica principal y al transesofagico para categorizar el
mecanismo causal. La combinacién de métodos cualitativos (morfologia de la
valvula, Doppler pulsado), semicuantitativos (reversion de flujo en venas
hepaticas, vena contracta) y cuantitativos (ORE, volumen regurgitante) permite
estratificar la severidad [10].

En el paciente de este caso clinico, sigui6 el estandar actual, con
ecocardiograma transtoracico como el estudio inicial donde se evidencia
hallazgos de IT severa y el ecocardiograma transesofagico como clave para
demostrar la degeneracion mixomatosa, el prolapso de la valva anterior y la
ruptura de cuerda tendinosa, hallazgos como demostracion clara de IT primaria.
Estos elementos son importantes para diferenciarla de la IT secundaria, donde
se observa dilatacién auricular, ventricular y anular, sin dafio 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 valoracidon de la anatomia valvular [12], asi mismo la
resonancia magnética nuclear como el Gold Estandar para la cuantificacion y
evaluar funcion ventricular derecha [13].

Opciones terapéuticas

El manejo de la IT ha cambiado y evolucionado en los ultimos afios con nuevas
técnicas quirurgicas y nuevos dispositivos. El tratamiento médico, con diuréticos,
manejo de la congestion y control de comorbilidades, sigue siendo pilar
fundamental para el alivio sintomatico, aunque no modifica la historia natural de
la enfermedad [14].
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La cirugia continua siendo el tratamiento de referencia en IT primaria severa. La
reparacion valvular mediante anuloplastia, plicatura y colocacién 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 anatomia lo permita [10, 15]. Sin embargo, la
mortalidad hospitalaria de cirugia aislada sigue siendo cercana al 10%, pero es
similar al 1% cuando se interviene las valvulopatias de lado izquierdo en un
mismo tiempo quirurgico [16].

En nuestro caso clinico, la plastia tricuspidea con Neocuerdas y anuloplastia
incompleta resuelto en una correccion adecuada y efectiva, respaldando la
literatura que sugiere la reparacion como estrategia de primera eleccién en IT
primaria [17].

Por las limitaciones de la cirugia que son conocidas y mortalidad hospitalaria no
despreciable, ha surgido nuevas alternativas quirurgicas, entre ellas las terapias
transcateter para pacientes de alto riesgo quirurgico. El ensayo TRILUMINATE,
evaludé el dispositivo TriClip, donde demostré reduccidon significativa en la
gravedad de la regurgitacion, mejoria en clase funcional y calidad de vida [12,
18]. Otros dispositivos similares como el Pascal, Cardioband, EVOQUE han
mostrado resultados alentadores en reducir la regurgitacion y mejorar sintomas
[19]. Sin embargo, aun se requiere evidencia de largo plazo para definir su
impacto en la supervivencia.

La comparacién entre cirugia y técnicas transcateter aun no es facil de evaluar,
la cirugia nos ofrece una durabilidad mayor y definitiva, pero con riesgos
perioperatorios mayores, en comparacion la técnica percutanea ofrece mayor
seguridad, pero con durabilidad aun en evaluacion [14]. Por este motivo el tipo
de terapia debe basarse por edad, riesgo quirurgico, morfologia valvular y
comorbilidades.

Discusion critica del caso clinico

El caso clinico de este paciente de 45 afos 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 patologia casi exclusiva de los adultos mayores, y de
cardiopatias izquierdas, hipertension pulmonar o fibrilacion auricular. La
presentacion de paciente joven y sin comorbilidades cardiovasculares, nos
ayuda a considerar la diversidad de etiologias y evaluarla con la sospecha
clinica.
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Un aspecto muy relevante en nuestro caso es la etiologia mixomatosa con
ruptura cordal, un hallazgo infrecuente, pero bien documentado en la literatura,
especialmente en la valvulopatia mitral. Mientras que la mayoria del paciente con
IT primaria presentan causas congénitas, enfermedad reumatica o endocarditis,
en nuestro caso fue de etiologia degenerativo, que es asociado con el
engrosamiento valvular, fragilidad de las cuerdas tendinosas y su ruptura. Este
reconocimiento que fue realizado en las técnicas ecocardiograficas nos ayuda a
orientar la estrategia terapéutica, ya que las lesiones mixomatosas suelen
repararse de forma exitosa por técnicas quirurgicas.

Desde el punto de vista clinico, nuestro paciente presento signos de congestion,
hepatopatia, ascitis, sindrome cardiorrenal que resulta de la IT severa no
corregida. Estos hallazgos nos ilustran que la IT no es una valvulopatia benigna
ni inocente ni cenicienta, donde desencadena remodelado ventricular derecho,
insuficiencia cardiaca derecha y aumento de morbimortalidad. La evolucién del
caso encaja con la historia natural de la IT severa no corregida, donde presenta
mayor riesgo de hospitalizacion, progresién a fallo multiorganico y disminucion
de supervivencia a 5 afos.

Hay un dato muy importante, es que el diagnostico y el tratamiento quirurgico
llegd antes de la disfuncion del ventriculo derecho y falla multiorganica, este
hallazgo es de suma importancia ante mejores resultados perioperatorios y
menor mortalidad. Esto demuestra la importancia de una evaluacion oportuna y
un enfoque activo para evitar llegar a estadios irreversibles.

Otro valor importante es la estrategia terapéutica para realizar. La decisién de
optar por una reparacion quirargica con colocacion de Neocuerdas vy
anuloplastia, se fundament6 como la técnica quirurgica de eleccion y de mejores
resultados, apoyados en una anatomia, edad del paciente y riesgo quirurgico
favorable, preservando el aparato valvular. Nuestro resultado exitoso se respalda
que la reparacion favorece sobre el reemplazo, siempre que la anatomia sea
factible, ya que esta ultimo tiene mayor complicaciones tromboembdlicas,
disfuncién protésica y necesidad de anticoagulacion que condicionan un
prondstico menos favorable.

La coexistencia de fibrilacién auricular en este paciente refleja la relacién entre
la IT y arritmias auriculares, favorecida por la dilatacion de la auricula derecha
donde permite que la arritmia se perpetue y que la perdida de contraccion
auricular contribuya a la progresion de la regurgitacion, convirtiéndolo en un
circulo vicioso. Esto nos plantea la importancia de una vision mas integral y
manejar la correccion valvular de la IT y el manejo de control de ritmo.

Por ultimo, no son decisiones facil de realizar y tomar que tipo de manejo
requiere cada paciente, debemos individualizar cada caso, evaluar
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comorbilidades, anatomia valvar, riesgo quirurgico y resaltar la importancia de
una discusion multidisciplinaria con el Heart Team. La decision quirdrgica de un
paciente joven con IT primaria aislada, implica saber los riesgos quirurgicos,
prondsticos a largo plazo, alternativas terapéuticas como las percutaneas, y
aunque la cirugia fue la decisién adecuada y resulto ser exitosa, la reflexion es
individualizar cada caso, y como viene pasando con las valvulopatias aorticas
donde las técnicas transcateter cada vez van tomando mas rol e importancia,
van ganando mas terreno, puede ser que a futuro en la valvulopatia tricuspidea
sea lo mismo.

La IT no debe ser subestimada, debemos llegar a un diagnostico precoz, evitar
llegar a la disfuncién ventricular, aprender a diferenciar la IT primaria de las
secundarias y a la intervencion temprana, ya que todos estos parametros nos
van a llevar a un mejor pronostico en nuestros pacientes.

Limitaciones del trabajo

El principal limite de este reporte es que se trata de un reporte de caso unico, lo
que restringe la generalizacion 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 prondstico de
la plastia. En tercer lugar, no disponemos de registros y estudios
latinoamericanos, dado que la mayoria evidencia es norteamericana y europea.

Perspectivas futuras

El manejo de la insuficiencia tricuspidea (IT) se encuentra en un momento de
transicion, con multiples retos y oportunidades que marcaran nuevas
investigaciones en los proximos anos.

El desarrollo de técnicas transcatéter cada vez mas seguras y eficaces abre un
nuevo panorama en el tratamiento de la IT en un futuro inmediato. Es previsible
que en los préximos afios se definan con mayor claridad los criterios de seleccién
para cirugia versus intervenciones percutaneas, asi como su impacto en la
supervivencia a largo plazo.

Asimismo, se requiere fomentar registros multicéntricos latinoamericanos que
permitan caracterizar la epidemiologia regional y generar evidencia propia.
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7. CONCLUSIONES

e La Insuficiencia Tricuspidea no es una entidad benigna, tiene mayor
mortalidad de forma independiente a la presencia de valvulopatias
izquierdas.

e El Ecocardiograma es pilar fundamental en el diagndstico de la
valvulopatia tricuspidea.

La terapia médica busca mejorar los signos de congestion
El Tratamiento transcateter llegd y estara para quedarse y posiblemente
a mejorar recomendaciones a futuro (por el momento alto riesgo gx).

e La reparacion quirurgica con Anuloplastia es la técnica preferida (menor

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

La cirugia aislada de VT tiene alta mortalidad operatoria 10%.

La cirugia de VT asociada a lado izquierdo tiene igual morbimortalidad
1%.

e Tiene indicacion de cirugia de VT:

o Toda IT severa primaria o secundaria con Cirugia de lado
izquierdo.

o Toda IT severa sintomatica, o con dilatacion del VD o anillo VT >
40 mm o 21 mm/m2.

e No se opera

o Pacientes asintomaticos, sin dilatacion del VD ni anillo.

o Disfuncion severa VD.

o HTP.
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