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CIRUGIA CARDIOVASCULAR DEL ADULTO - TRABAJOS LIBRES 

Anuloplastia Tricuspídea. Complemento de Cirugía Mitral 
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Se presenta la experiencia del Hospital Militar Central 
en plastias tricuspídeas (PT). Entre enero-1985 y mayo-
1995 se practicaron 18 PT lo que representa el 12 % de 
los pacientes intervenidos por patología mitral. Fue 78 % 
de sexo femenino con edad promedio de 42 años (9-69). 
La patología valvular izquierda consistió en estenosis 
mitral 22%, insuficiencia mitral 33%, doble lesión mi­
traI28%, y disfunción valvular protésica (17%). Un ca­
so requirió reemplazo valvular aórtico asociado. La pa­
tología tricuspídea encontrada fue insuficiencia severa 
en el 89%. El 94% presentaba hipertensión pulmonar 
moderada a severa. Al 89 % se le practicó reemplazo val­
vular mitral y a 11 % plastia. La cirugía tricuspídea fue 
plastia de De Vega 28%, de Kay 67%; 6% comisuroto­
mía. El procedimiento se practicó luego de reemplazo 
mitral con exclusión de cavas y sin clampeo isquémico. 
Hubo un ACV peri operatorio; mortalidad operatoria 2 
pacientes con disfunción de prótesis biológica. HTP se­
vera, cardiopatía dilatada y Clase Funcional NYHA IV. 
Una mortalidad tardía (1 año) por trombosis aguda de 
prótesis mitral. En la actualidad hay un seguimiento del 
73% de los pacientes con un rango de 4 a 125 meses. El 
94% se encuentra en estado NYHA 1-11. Un caso requi­
rió reoperación para reemplazo valvular tricuspídeo por 
falla de plastia de De Vega. Del grupo general de pacien­
tes con patología mitral en el mismo período, uno 
(0.76%) requirió reoperación para corregir insuficiencia 
tricuspídea que progresó de moderada a severa. Se con­
cluye que el reparo tricuspeo para la insuficiencia tri­
cuspídea asociada a patología mitral es un método sim­
ple y excelente para tratar la insuficiencia tricuspídea 
severa, mejorando la evolución postoperatoria. 
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The Hospital Militar Central Bogotá, presents the expe­
rience in tricuspid angioplasty (TP). 18 TP's were done 
between january 1985 and may 1995, which represents 
12 % of the patients who had previous mitral pathology 
operations. 78% were female, age average 42 (9-69). 
Left valve pathology consisted on mitral stenosis 22 %, 
mitral insufficiency 33%, double mitrallesion 28% and 
prosthetic valve dysfunction (17 %). One case required 
an associated aortic valve replacement. In 89% of the 
tricuspid pathology asevere insufficiency was found. 
94%, presented moderate or severe pulmonary hyper­
tension. 89% had mitral valve replacement and 11% 
had angioplasty. The tricuspid surgery, 28 % was De 
Vega Angioplasty, Kay 67%; commissurotomy 6%. The 
procedure was performed after the mitral replacement 
with cava veins exclusion and without ischemic clamp. 
There was one peri-operative ACV; operative mortality 
occurred in 2 patients, with biological prosthesis dys­
function. Severe PHT, dilated cardiopathy and function­
al Class IV NYHA. One late death (1 year later) due to 
acute thrombosis of mitral prosthesis. At present, there 
is a follow-up of 73% of the patients with a range of 4 
to 125 months. 94 % are in NYHA I - 11. One case 
required re-operation for tricuspid valve replacement, 
due to De Vega angioplasty failure. From the total 
group of patients with mitral pathology in the same peri­
od, one (0.76%) required re-operation to correct tricus­
pid insufficiency that went from moderate to severe. 
This concludes that tricuspid repair for tricuspid insuf­
ficiency associated to mitral pathology, is a simple and 
excellent method to treat tricuspid insufficiency, 
improving the postoperative outcome. 

(Rev. Col. Cardiol. 1996; 5: 33-40) 

Introducción 

La insuficiencia tricuspídea puede ser debida a anomalías 
primarias propias de la válvula tricúspide o como ocurre ge­
neralmente, a factores secundarios que ocasionan una re-
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gurgitación funcional en una válvula estructuralmente nor­
mal(I,9, 10, 1I). 

Hay divergencias en el manejo apropiado de la insufi­
ciencia tricuspídea. que se encuentran durante la cirugía de 
corazón abierto para corrección de enfermedad mitral o mi­

tro aórtica (21). 

Continúa siendo un reto para el cirujano el manejo de es­
ta patología y a pesar de la baja morbimortalidad en el re­
paro tricuspídeo sus indicaciones continúan siendo contro­
vertidas: varios gmpos recomiendan el reparo (1,2, 21, 31), 
otros el reemplazo valvular (3 1) y aún hay quienes aconse­
jan ignorar la válvula (36). 

Hay dificultades en la cuantificación de la insuficiencia y 
en la decisión ¡otra-operatoria. En parte es debido a un diag­
nóstico difícil y errático; en ocasiones a datos hemodinámi­
cos no confiables. En muchos casos el diagnóstico se limi­
ta a valoración intra-operatoria subjetiva del cirujano por 
palpación digital (18). La incidencia progresiva de patolo­
gía uicuspídca secundaria, principalmente en los pacientes 
valvulares mitrales, su evolución post-operatoria y el cre­
ciente número de pacientes recaleterizados en el post-ope­
ratorio, nos ha motivado a clarificar las indicaciones del re­
paro valvular tricuspídeo. 

Pacientes y Métodos 

Entre enero de 1985 y mayo de 1995 se practicaron 18 plas­
tias tricuspídeas, correspondjendo al 12% de los pacientes 
(Fig. 1) intervenidos por patología mitral en el mismo pe­
ríodo (149 pacientes) y al 1.36% del total de cirugías. Fue­
ron 14 mujeres (78%) y 4 hombres (22%) (Fig. 2) con eda­
des que oscilaron entre los 9 y los 69 años, con una edad 
media de 42 años. 

Patologfa Mitra1 : 149 Pacientes. 

_ RVM + Plaslia Tñeuspídca 

RVM solo 

Figura 1. PlaSlias tricuspfdeas. 

n: 18 Pacientes. 

_ Masculino 

Femenino 

Figura 2. Distribución por sexo. 
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La patología valvular mitral que predominó fue la insufi­
ciencia (29) (33%) y la doble lesión con predominio de la 
insuficiencia (28%); estenosis mitral (22%) y 3 pacientes 
(17%) con disfunción de prótesis mitral (Fig. 3), dos con 
prótesis biológica y uno con prótesis mecánica tipo Beall 
(Fig. 4). Un caso requirió reemplazo valvular aórtico aso­
ciado. El estudio de coronariografía fue normal en todos los 
casos, no habiéndose practicado en el paciente pediátrico. 
El 83% de los enfermos se encontraba en estado funcional 
IIl-IV de la NYHA. 

40 
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20 
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Figura 3. Patología valvular mitral. 
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Figura 4. 
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La cirugía practkada sobre la válvula mitral fue: reem­
plazo valvul ar mitral en 16 casos (89%) con prótesis mecá­
nica; a un paciente comisurolOl11ía mitral abierta: y a un 
paciente. anuloplas tia con anillo de Carpentier- Edwards 
(Fig. 5). 

n: 149 Paciente!.. 

_ Reemplazo vlllvular 

_ Anulopla:.tia I pocienfe 

D ComisurQ(omía 1 paclcntc 

Fi~ura 5. Cirugía mitra!. 

n: 18 Paciente!.. 

_ PAPnormal 

D 1I1"P moderada 

HTP scven 

Figura 6. Presión en la arteria pulmonar. 

Un paciente tenía pres ión normal en la arteria pulmonar; 
el 46.7% presentaba hipel1ensi6n pulmonar moderada y el 
46.7% hipenensión pulmonar severa (Fig. 6). La palología 
tricuspídea encontrada (Fig. 7) fue insuficiencia severa en 
el 89% de los casos y doble lesión en el J 1%. La cirugía 
practicada sobre la válvula tricuspídea fue plastia de De Ve­
g" en 5 pacientes (28%); pl.sli . de Kay y Zubiale, 12 pa-
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cien tes (67%), comisurotomía mitral en dos casos, uno de 
los cuales se asoció con anuloplasti. de De Vega (Fig. 8). 

n: 18 Pacien tes. 

R9% 

_ Dohlc Icsión 

O [n~uJ'jclI:nciá M! ... cra 

Figura 7. Patología tricuspfdea. 

n: I S Pacientes. 

_ Plusfill KayZuhl3tc 

O Comisurolomíll 

O PI .. "lm De Dcvcga 

Figurn 8. Cirugía tricuo::pídea. 

Resultados 

En cuanto a complicaciones hubo un paciente con ACV pe. 
riopcralorio. La mortalidad operatoria fue de 2 pacientes 
(11 'Ji). asociada a reintcrvenci6n por disfunción de prótesis 
mitral , hipertensión pulmonar severa, cardiopatía dilatada y 

estado funcional rv. Hubo una mortalidad tardía por dis­
función aguda por lrombos de prótesis mecánica. 

Hay un seguimienLO del 73% de los pacientes. en un ran­
go de 4 a 125 meses (10 años) con un promedio de 63 me-
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ses. El 94% de los pacientes seguidos se encuentran en es­
tado funcional I-U de NYHA. 

Un paciente a los 8 años presentó signos y síntomas de 
insuficiencia tricuspídea severa luego de una anuloplastia 
de De Vega que requirió rcoperaci6n para reemplazo valvu­
lar lricusprdeo. 

Oc) grupo general de pacientes con cirugía mitral con in­

suficiencia leve o moderada, s610 el 0.76% requirió reope­
ración para corregir insuficiencia tricuspídea que progresó 
a severa, 

Técnicas 

La anuloplastia tricuspídca ha evolucionado con el mejor 
entendimiento del proceso fisiopatol6gico que causa la in­
suficiencia. Cuando existen anonnalidades en la estructura 
valvular es necesario corregirlas como por ejemplo practi­
cando comi surolomía. Pero en la mayoría de los casos sin 
embargo, el principal objetivo es corregir la d.ilacación anu­
lar; el tejido de las va]va~ es general mente nonnal y al co­
rregir la dilataci ón del ani llo se obtiene una válvula compe­
tente. Como se discutirá, la dilatación anular no es simétri­
ca y en general compromete el anulus anterior y posterior 
( 18,2 1). La técnica de plicatura de la hoja posterior rue ini­
cialmente descrita por Kay y cals. ( 1) con algunas modifi­
caciones posteriores, como la de Spencer (7) y Reed (25). 

K.y Y cols. (1,2), Kay, Zubiate y cols. (3) han venido re­
comendando su técnica de an uloplastia tricuspídea. que no 
ha variado desde 1961; el método es simple y consiste en 
convenir una válvula trivalva incompetente en una bi valva 
competente (Fig. 9). Las suturas se colocan en tal fonna que 
excluyen ]a valva posterior. Esta técnica aproxima la valva 
grande anterior a la valva septal. Nosotros usamos la modi­
[jcación de Spencer (6) (Fig. 10). Esto di sminuye el diáme­
tro del anillo desde uno que permite el paso de cuatro o cin­
co dedos. hasla una apertura que sólo pcnni te el paso de dos 
dedos; no hay peligro de ocasionar bloqueo AV ya que las 
suturas están lejos del nodo y del sistema de conducción ; no 
han informado estenosis tricuspídea post-reparo. Estudio~ 
recientes (S, 35) muestran que la válvula "tricúspide" es en 
rea lidad bicúspide desde el punto de vbta embriológico y 
biológico. 

De Vega (4) describió su técnica en la que aplica selecti­
vamente el anulus anterior y posterior, pero requiere del jui­
cio del cirujano para determinar e l grado de reducción que 
se obtiene al anudar la sutura; este procedimiento lleva a un 
anillo más flexi ble. reproduciendo un anillo normal. El pro­
blema está en oblener el grado adecuado de plicatura (5, 
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Figura 9. Anulop lastiu dI! Kay - Zubi3tC. Ann 'J1lOrl4C Surg 22(5): 41)8-
5{)(); 1976. 

Figura 10. Modificación de Spellcer. J. Thorac Cardiol'ase Surg 68(3): 
344-351, 1974. 

35). Aquí también las suturas quirúrgicas se encuentran le­
jos del sistema de conducción (Fig. 11 ). 

El objetivo de una anuloplastia es el de que funcione ade­
cuadamente, sea durable, y que se pueda reproducir en una 
serie larga de pacientes. Ha habido informes de diferentes 
grupos con resultados satisfactorios con técnicas como las 
de De Vega (19), Kay ( 1, 2) Y Carpentier de anuloplaslia 
con anillo (22. 33, 34), no siendo esta última técnica objeto 
de esta discusión. 

La anuloplastia tricuspídca se practica al finalizar el 
ree mplazo valvular mitral, y luego de retirar el clampeo 
aórtico. Se ejecuta con exclusión de cavas, el corazón la­
tiendo sin isquemia y se ut iliza el tiempo de recalentamien­
to del paciente. Se aconseja (3) no excluir completamente la 
cava in ferior para evitar hipcrpresión venosa hepática en un 
paciente con compromiso cirrótico, por la mi sma insufi­
ciencia~ se requieren solamente dos succiones para mante-
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Figura U. Anuloplastia Oc Dcvcg3. Rel'. Esp. Can/io/. 1972,25: 555-6. 

ner el campo ex sangüe (Fig. 12). Para ejecutar el procedi­
miento se utilizan suturas 2/0 de dacrón o poJitetrafluoroe­
tileno sostenida con pledgets como se muestra en los esque­
mas. 

Se practica ecocardiognuna transesofágico durante la in­
ducción anestésica para cuantificar exactamente el grado de 
insuficiencia y a la salida de perfusión. para verificar el re­
sultado de la reparación. 

Discusión 

Se han propuesto varios mecanismos que impiden la coap­
tación efectiva de los bordes de las hojuelas valvulares tri ­
cuspídeas. Ecocardiográficamente se define este hecho co­
mo la imposibilidad de dichas hojuelas de alcanzar el nivel 
del anillo valvular, sin que sean aparentes anormalidades 
intrínsecas (9, 10, 11 ). 

El factor determinante más importante en la génesis de la 
insuficiencia es la dilatación del anillo tricuspídeo: esto dis­
minuye el grado de superposición de las valvas en sus bor­
des. 

Figura 12. Succiones pard mantener el campo ex sangUe. 

Recientemente se ha documentado que no es necesaria 
una dilatación importante del ventrÍCulo derecho ni de una 
hipertensión pulmonar significativa para ocasjonar una re­
gurgitación tricuspídea funcional (9), pues ésta se ha podi ­
do documentar en pacientes que tienen un ventrCculo de un 
tamaño relativamente normal. 

El anillo tricuspídeo es compartido por la aurÍCula dere­
cha y el ventriculo derecho; el anillo disminuye en la sístole 
temprana. junto con el ventriculo derecho y se aumenta en 
la sístole tarrua junto con la aurícula derecha; entonces se 
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puede tener una dilatación anular solamente con dilatación 
de la aurícula derecha (9). Waller (19) encontró una di lata­
ción significativa del anillo tricuspídeo en pacientes con re­
gurgitación r uncional comparados con controles en autop­
sia: en los controles se encontró que la circunferencia anu­
lar variaba de 8.5 cms a 12.5 cms (media de 11 cms), mien­
tras que en las válvulas con insuficiencia secundaria a pato­
logía mitral las circunferencias variaban entre 11.9 cms y 
18.8 cms (media de 13.6 cms). Además, es la forma del 
ventrículo derecho (su geometría), más que su tamaño, la 
que lleva a los cambios en la geometría anular o del múscu­
lo papilar (12-28). Funcionalmente la regurgitación tricus­
pídea conduce a uoa sobrecarga de volumen del ventrículo 
derecho (26). 

La relación entre la hipertensión pulmonar y la regurgita­
ción tricuspídea en el cierre incompleto de la válvula tricús­
pide no ha sido completamente aclarada. El concepto usual 
es el de que la sobrecarga de presión aumenta el tamaño del 
ventriculo derecho y del anillo valvular. oca'iionando la re­
gurgitación. Sin embargo. la hipertensión pulmonar sola no 
es el único mecanismo, ni el más importante de la regurgi­
tación funcional tricuspídea. Se ha informado que hasta en 
un 11 % de los casos (9) de regurgitación tricuspídea se en­
cuentra una presión en la arteria pulmonar normal, siendo 
por ende la regurgitación secundaria a una disfunción mio­
cárdica. Entonces, el papel dominante es de la dilatación 
anular. Carpentier y cols. (20) demostraron que la dilatación 
anular no es uniforme a 10 largo del anjJJo. 

El anulus de la hojuela posterior es el más severamente 
dilatado con un incremento por encima del 80%. El anulus 
de la hojuela anterior puede dilatarse tanto como el 40%, 
pero el anulus septal sólo se dilata ligeramente. 

La ventriculografía derecha es un método sensible para de­
tectar la insuficiencia de la válvula tricúspide (18); debido a 
problemas de insuficiencia inducida por el catéter a través de 
la válvula, son frecuentes los falsos positivos. Por el contra­
rio el grado de insuficiencia tricuspídea puede evaluarse 
usando un ecocardiograma con medio de contraste (solución 
salina con micro-burbujas) y el eco doppler aporta informa­
ción adicional siendo en ocasiones más sensible. La medida 
del anillo Lricuspídeo es efectiva para descartar regurgitación 
severa ( 18): si por ecocardiografía el diámetro es menor de 
3.2 cms en sístole, o 3.4 cms en diástole, es improbable una 
regurgitación significativa. Varios estudios han encontrado 
que el Eco doppler es una alternativa real a la ventriculogra­
fía. 

Un mejor entendimiento de los mecanismos de la regur­
gitación funcional tricuspídea puede identificar los factores 
(tajes como la dilatación anular -resistencias vasculares ele­
vada. [38]) que podrían potencialmente predecir la irrever­
sibi 1 idad de la regurgitación tricuspídea, y por ende la nece­
sidad de reparo valvular tricuspídeo concomitante con la ci-
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rugía mitral. Es clara la asociación entre dilatación anular y 
regurgitación tricuspídea que da soporte en este momento a 
la conducta de anuloplastia tricuspídea en pacientes con una 
regurgitación funcional severa (14-15). Encontramos tam­
bién informes en la literatura sobre la no resolución de una 
regurgitación tricuspídea significativa, luego de una valvu­
loplastia mitral percutánea con balón exitosa, en pacientes 
con estenosis mitral, a pesar de la reducción de la presión en 
la arteria pulmonar (16): esta falla se debe muy posiblemen­
te a dilatación irreversible del anillo tricuspídeo y del ven­
trículo derecho. 

La evaluación de las ventajas y problemas de cada técni­
ca de reparación tricuspídea es difícil; en nuestra experien­
cia la técnica de Kay y Zubiate es fácil, segura y reproduci­
ble. Muchos estudios (5, 6, 37, 38) informan mortalidad hos­
pitalaria, sobrevida tardía y estado funcional postoperatorio, 
los que de hecho están primariamente relacionados a la ciru­
gía mitral concomitante. A pesar de los avances en cirugía 
tricuspídea, y de que la patología tricuspídea se maneja en 
general de modo satisfactorio con maniobras conservadoras, 
se requiere todavía un mejor entendimiento de la patología. 
El desarrollo actual de estudios detallados de la geometría 
del ventrículo derecho normal y patológico tendrá repercu­
siones en el abordaje quirúrgico ~e esta entidad. 

Conclusiones 

La insuficiencia tricuspídea adquirida se encuentra frecuen­
temente en pacientes sometidos a cirugía mitral o mitroaór­
tica. La incidencia varía entre el 12% - 22% (7). 

Su mecanismo fisiopatológico básico es la dilatación del 
anillo tricuspídeo. 

Luego de la corrección de la patología valvular mitral, en 
no todos los casos la insuficiencia tricuspídea mejora o de­
saparece al normalizarse la presión de la arteria pulmonar y 
disminuir la dilatación de las cámaras derechas; por el con­
trario, puede incluso progresar de moderada a severa. 

El reparo tricuspídeo es un método simple, seguro y ex­
celente para manejar la insuficiencia tricuspídea severa, me­
jorando la evolución postoperatoria de los pacientes. Se ha­
ce hincapié en la importancia de la ecocardiografía transe­
sofágica en el manejo perioperatorio de la entidad. 
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