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RESUMEN

La insuficiencia tricuspidea es una afecciéon cardiaca que se asocia, con frecuencia, a enfer-
medades del lado izquierdo del corazén. Obedece también a diversas causas primarias, entre
ellas, la endocarditis infecciosa. Generalmente bien tolerada, el paciente puede llegar a la ci-
rugia cardiaca en etapas avanzadas de la enfermedad, con hipertension del sistema venoso
portal y congestién hepatica y esplénica crénica.

Se presenta el caso de un paciente —con insuficiencia tricuspidea severa post endocarditis
infecciosa, con hipertension portal severa e hiperesplenismo secundario, pancitopenia y défi-
cit de los factores V y VIl de la coagulacion—; que fue intervenido quirdrgicamente para rea-
lizar una sustitucién valvular de la valvula triclspide sin paro inducido, bajo circulacion ex-
tracorporea.

El tratamiento interdisciplinario del paciente, y el seguimiento por el equipo de asistencia,
tanto en la etapa preparatoria prequirdrgica como durante el acto quirdrgico y el postopera-
torio inmediato, fueron fundamentales en la evolucion satisfactoria.

Palabras clave: Insuficiencia tricuspidea, hipertension portal, hiperesplenismo, pancitope-
nia.

ABSTRACT

The tricuspid regurgitation is a heart affection that frequently is associated to diseases of the
left side of the heart. It also obeys to different primary causes, among them, the infectious
endocarditis. Generally is well tolerated, the patient can arrive to cardiac surgery in an ad-
vanced stage of the illness, with portal vein hypertension, hepatic and splenic cronic conges-
tion.
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We present the case of a patient —with severe tricuspid regurgitation, post infectious endo-
carditis, with severe portal vein hypertension and secondary hypersplenism, pancytopenia
and deficit of the clotting factors V and VII—; that was surgically intervened of a tricuspid
valve substitution with extracorporeal circulation without the induction of cardiac arrest.
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INTRODUCCION

La insuficiencia de la valvula tricuspide es
una afeccion cardiaca, con frecuencia, se-
cundaria a la enfermedad del lado izquierdo
del corazén, de manera excepcional, a cor
pulmonale, hipertension arterial pulmonar
idiopatica y sobrecarga de volumen ventricu-
lar derecho, posiblemente relacionada con
defectos septales de la auricula o enferme-
dad intrinseca del ventriculo derecho.*? Pue-
de tener una etiologia primaria como sucede
en los casos de endocarditis infecciosa y la
valvulopatia reumatica, sindrome carcinoide,
artritis reumatoide, posradiacion, traumatis-
mo directo sobre la valvula, uso de farmacos
anorexigenos, sindrome de Marfan, prolapso
de la valvula, disfuncion isquémica de los
musculos papilares y enfermedades congéni-
tas, como el Sindrome de Ebstein o la valvu-
la hendida como parte de una malformacion
del canal auriculo ventricular.®™

La hipertension portal es un sindrome carac-
terizado por el incremento de la presién en la
vena porta y sus afluentes, lo que provoca el
desarrollo de circulacién venosa colateral
desde el sistema porta hacia la circulacion
general.

Las causas pueden ser por un aumento del
flujo sanguineo, de la resistencia al mismo, o
una combinacion de ellos, en este territorio.
Desde el punto de vista hemodinamico es
definida como la existencia de un gradiente
de presidon que oscila entre 10 y 12 cm de
agua entre el sistema venoso portal y el
sistémico y que se caracteriza en su periodo
de estado, por el desarrollo de vérices esofa-
gicas, esplenomegalia con hiperesplenismo,
circulacién colateral, ascitis y hemorroides.®®

Se citan como causas de origen cardiaco, la
pericarditis constrictiva y la insuficiencia car-
diaca congestiva.

El aumento de la presion del eje venoso por-
tal, incrementa la presiéon en la vena espléni-
ca, condiciona un éstasis venoso y secuen-
cialmente una congestién pasiva esplénica,
que puede llevar a un hiperesplenismo.
Sindrome caracterizado por fibrosis e hiper-
plasia reticuloendotelial del bazo y cambios
inmunoldgicos del drgano que actuan sobre
el secuestro y destrucciéon de eritrocitos,
trombocitos, leucocitos y sobre la médula
Osea.

El recambio valvular de la valvula tricuspide
implica, un riesgo de mortalidad operatoria
que oscila entre el 7 y el 40%. La supervi-
vencia, a los 10 afos, varia entre un 30 y un
50%, y los predictores son la clase funcional
preoperatoria, las funciones ventriculares
izquierda y derecha, y las complicaciones
protésicas. °** La experiencia actual favorece
el uso de grandes bioprétesis en lugar de las
véalvulas mecénicas.

CASO CLINICO

Paciente masculino, de 38 afos de edad,
raza blanca, con historia de endocarditis in-
fecciosa hacia 11 afos atras, sobre la valvula
tricuspide, con insuficiencia tricuspidea seve-
ra asintomatica, seguida por consulta, con
tratamiento médico. Portador de una hepati-
tis C, con seguimiento por gastroenterologia.

En el examen se constata ligero subictero,
edemas perimaleolares. Aparato cardiovas-
cular: ingurgitacion venosa yugular. Latido
del ventriculo derecho (VD) hiperdinamico;
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soplo holosistélico 1V/VI en foco tricuspideo,
que aumenta con la inspiracién. Pulso hepa-
tico. Abdomen: hepatomegalia de unos 4cm
por debajo del reborde costal derecho, reflu-
jo hepatoyugular. Bazo: palpable, unos 2cm
por debajo del reborde costal izquierdo.

En los examenes complementarios, se detec-
ta Hemoglobina: 98g/l, leucopenia de 2,3 x
10°%/1 y recuento plaquetario de 27x10%I,
tiempo de protrombina acelerado, déficit de
factores de la coagulaciéon VII y V, TGO vy
TGP ligeramente elevadas, asi como la bili-
rrubina total a expensas de la directa.

En la radiografia del térax, se manifiesta
crecimiento de cavidades derechas del co-
razén. En el electrocardiograma: fibrilacion
auricular con respuesta ventricular controla-
da y crecimiento de ventriculo derecho por
sobrecarga diastélica. El ecocardiograma
evidencia gran dilatacion de cavidades dere-
chas. Valvula tricuspide préacticamente des-
truida. Regurgitacion tricuspidea severa con
gran dilatacion de la vena cava inferior y
venas suprahepaticas (Figura 1).

Figura 1. Gran dilatacién de vena cava inferior
y venas suprahepaticas.

En el ultrasonido abdominal aparece una
hepatomegalia de  textura normal con
patréon vascular intrahepatico con signos
de hipertension portal con dilatacion de
las venas porta (41mm), hepatica anterior,
media y posterior y la vena esplénica
(Figura 2).

Figura 2. Dilatacion de la vena mesentérica y
esplénica.

Se concluye el caso como Insuficiencia Tri-
cuspidea severa post endocarditis infecciosa,
con hipertension portal e hiperesplenismo,
hepatitis C croénica.

Con valoracién previa del gastroenterélogo,
se discutié el caso en el colectivo de cirugia
cardiovascular y es aceptado para interven-
cién quirdrgica (IQ) con estrategia terapéuti-
ca en coordinaciéon con el hematoélogo: 500ml
de plasma fresco dos dias antes de la inter-
vencién quirdrgica, 8 unidades de concentra-
do de plaquetas horas antes de la interven-
cién y 8 unidades por dia durante, al menos,
2 dias luego de la cirugia. 1 bulbo subcuta-
neo de Leucocin o Factor estimulante granu-
lopoyético como estimulante de la linea me-
dular granulopoyética, 3 dias antes de la 1Q.

Se asegurdé la disponibilidad de glébulos,
plasma fresco y plaquetas frescas para en-
frentar el sangrado posquirudrgico esperado.
Se clasificaron varios familiares del paciente
con Grupo y RH y los estudios serolégicos
correspondientes.

Se realizd 1Q por esternotomia media con
circulacion extracorpérea (CEC) a corazoén
latiendo y se procedi6é a la sustitucion valvu-
lar tricuspidea por protesis bioldgica porcina
St. Jude 29, con un tiempo de CEC de 78
minutos. A la salida del bypass se adminis-
tran 6 unidades de plaquetas y 3 de plasma
fresco. Se traslada a la Unidad de Cuidados
Intensivos Quirdargicos (UCIQ) con estabili-
dad hemodindmica apoyado con dobutamina
y epinefrina.
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En las primeras 5 horas del postquirdrgico
sangré 1 240ml a razén de 3,6mlis/Kg/hora.
De ellos, 570ml entre el recibo en la UCIQ y
la primera hora. En horas subsiguientes dis-
minuye hasta valores aceptables para la ci-
rugia cardiaca.

En las primeras horas del postoperatorio se
administraron 9 unidades de plasma fresco,
4 unidades de concentrado de eritrocitos, 6
unidades de concentrado de plaquetas y
500ml de sangre total fresca. Al otro dia, 8
unidades de concentrado de plaquetas.

El paciente evoluciona satisfactoriamente. Se
retiran los drenajes toréacicos al siguiente dia
de la intervencion quirdrgica y es dado de
alta de la UCIQ a los 3 dias y del hospital a
los 21 dias de ser operado, con 1mg de war-
farina sédica y diuréticos.

En los estudios complementarios realizados
previos al egreso, a los 19 dias de la cirugia
se constata: hemoglobina 97 g/l, hematocri-
to 0,30 /I, leucocitos 5x10%I (neutréfilos
60%, linfocitos 34%o, eosindfilos: 6%), con-
teo de plaquetas: 150x10%1. Lo que eviden-
cia la remision de la pancitopenia y del hipe-
resplenismo. El ultrasonido abdominal a los
45 dias, describe el eje esplenoportal con un
calibre de 15mm y el bazo 143 x 81lmm. En
el ecocardiograma a los 3 meses se eviden-
cia disminucion de la dilatacién del ventriculo
derecho, con dilatacién de la vena cava, que
colapsa menos del 50%.

Durante los 2 meses posteriores a la inter-
vencion, para lograr una adecuada anticoa-
gulacion, fue necesario incrementar paulati-
namente la dosis de warfarina sédica, lo que
indirectamente mostré la mejoria de la fun-
cion hepatica y la recuperacion de los facto-
res de la coagulacion.

DISCUSION

La insuficiencia tricuspidea severa primaria
tiene un mal prondstico, aunque pueda ser
bien tolerada funcionalmente durante afios,*?
por lo cual los pacientes son intervenidos en
etapas avanzadas de la patologia, en gene-
ral, con algun grado de insuficiencia cardiaca
derecha y afectacidn hepética por congestiéon
visceral cronica.

Es frecuente encontrar hepatoesplenomega-
lia en estadios avanzados de la enfermedad,
una vez establecida la hipertension en el
sistema portohepatico por el aumento de las
presiones auriculares y ventriculares dere-
chas, disfuncion ventricular y flujo retrogra-
do en regurgitaciones valvulares severas.

El hiperesplenismo puede ocurrir en cual-
quier situaciéon que determine esplenomega-
lia significativa. Esta situacion se caracteriza
por citopenias, médula 6sea normal o
hiperplasica y comunmente mejora con la
esplenectomia. Las citopenias son causadas
por el secuestro y destrucciéon de las células
sanguineas resultante del flujo lento por los
vasos esplénicos ingurgitados, debido a la
esplenomegalia congestiva o por mecanis-
mos autoinmunes.

Las hepatitis virales crénicas B y C siempre
deben ser descartadas, ante la presencia de
citopenias.

Bennett y cols.*® reportaron un hiperesple-
nismo en un paciente que tenia una enfer-
medad de Ebstein y que luego de la inter-
vencion quirdrgica tuvo remision de la panci-
topenia. Con una recidiva del cuadro de insu-
ficiencia cardiaca derecha aparecieron de
nuevo las alteraciones hematolégicas. De
manera similar se reporta por Monte y cola-
boradores, el caso de una paciente con dis-
funcion de proétesis biolégica mitral e insufi-
ciencia tricuspidea secundaria con insuficien-
cia cardiaca y leucopenia y plaquetopenia,
que remite, tras el recambio valvular mitral y
plastia tricuspidea.'*

El paciente que nos ocupa, era portador de
una insuficiencia tricuspidea severa, con
elementos clinicos de una gran congestion
visceral, expresados por hepatoesplenome-
galia, avalado por el ultrasonido abdominal
que demostré gran dilatacion del sistema
venoso porta, asociada a una pancitopenia.
Aunque era portador de una hepatitis C, la
resolucion de la citopenia, luego de la inter-
vencion quirdrgica, niegan que esta fuera la
causa.

Uno de los mayores temores de llevar a ci-
rugia a un enfermo con insuficiencia tricuspi-
dea avanzada, es el riesgo de que presente
sangrado grave, ya sea en el transoperatorio
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o0 en el postoperatorio inmediato, general-
mente, como consecuencia del grado de da-
fio hepatico™.

Fue de vital importancia la coordinacién y
planificacion con el banco de sangre, que
dispuso de los hemoderivados necesarios
para enfrentar el esperado sangrado durante
la intervencion y en la etapa del postquirur-
gico, secundario a las alteraciones hematol6-
gicas detectadas antes de la cirugia.

La administracién previa de concentrado de
plaguetas y plasma fresco, favorecieron que
el sangrado, aunque excesivo en la primera
hora, no tuviera la cuantia y duracion co-
rrespondiente con las alteraciones hematolo-
gicas que presentaba el paciente. Estimular
la produccion de los leucocitos, permitié me-
jorar el estado inmunoldgico del enfermo,
deprimido por la leucopenia y por la anorexia
cronica que habitualmente acomparia a estos
casos debido a la congestién visceral,™® lo
cual contribuyd a evitar la aparicion de infec-
ciones posquirurgicas.

En la favorable evolucién de este caso fue
determinante la interconsulta con el gastro-
enterélogo, el hematdlogo y la estrategia
trazada por el equipo de atencion, tanto en
la etapa de preparacion prequirdargica, du-
rante la intervencién y en el seguimiento en
la unidad de cuidados intensivos.
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