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Resumen
Introducción: La insuficiencia tricuspídea (IT) es la 

valvulopatía más frecuente luego de un trasplante car-

díaco, con una incidencia que va desde el 19 al 84%. La 

gravedad aumenta en el seguimiento.

Los objetivos fueron analizar los mecanismos de la 

insuficiencia tricuspídea significativa y la incidencia de 

los mismos en una cohorte de pacientes post trasplante 

cardíaco. 

Material y métodos: Estudio de cohorte retrospectiva, 

unicéntrico que incluyó a pacientes que recibieron un 

trasplante cardíaco ortotópico entre los años 2012 y 2022. 

Se realizaron ecocardiogramas a los 6, 12 y 18 meses 

postrasplante. Los mecanismos de IT descritos fueron 

la dilatación auricular o técnica bi-auricular, secundario 

a múltiples biopsias endomiocardicas, la dilatación y 

disfunción del ventrículo derecho, la hipertensión pul-

monar previa y el mismatch de la cavidad receptora con 

el órgano trasplantado. 

Resultados: Se incluyeron 234 pacientes. La inciden-

cia de insuficiencia tricuspídea significativa a partir de 

los 6 meses postrasplante fue de 12%. La dilatación y 

disfunción del ventrículo derecho fue el mecanismo 

más prevalente en un 67%, el mismatch 17%, la lesión 

orgánica de la válvula e hipertensión pulmonar previa 

7% y la dilatación auricular 3%. Un 40% de los pacientes 

que tenían disfunción del ventrículo derecho, también 

presentaba disfunción ventricular izquierda. 

Discusión: La incidencia de insuficiencia tricuspídea 

significativa en pacientes trasplantados cardíacos duran-

te el seguimiento fue del 12.8%. El mecanismo principal 

fue la dilatación y disfunción del ventrículo derecho.

Palabras clave: insuficiencia tricuspídea, trasplante 

cardíaco, disfunción ventricular derecha, biopsia en-

domiocárdica, hipertensión pulmonar, rechazo inmu-

nomediado 

Abstract 
Mechanisms of tricuspid insufficiency in the follow-up of 

patients post orthotopic heart transplantation

Introduction: Tricuspid regurgitation (TR) is the most 

frequent valvulopathy after cardiac transplantation, with 

an incidence ranging from 19% to 84%. Severity increases 

with follow-up.

The objectives were to describe the mechanisms 

involved in the development of post-transplantation TR.

Materials and methods: Single-center, retrospective 

cohort study including patients who received orthotopic 

heart transplantation between 2012 and 2022. Echo-

cardiograms were performed at 6, 12 and 18 months’ 

post-transplantation. 

The mechanisms of tricuspid regurgitation described 

were atrial dilatation or bi-atrial technique, multiple 

endomyocardial biopsies, right ventricular dilatation 

and dysfunction, previous pulmonary hypertension and 

mismatch of the recipient cavity with the transplanted 

organ. 
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Results: A total of 234 patients were included. The 

incidence of significant tricuspid regurgitation from 6 

months post-transplantation was 12.8%. Right ventricu-

lar dilatation and dysfunction was the most prevalent 

mechanism in 67%, mismatch 17%, organic valve lesion 

and previous pulmonary hypertension 7% and atrial dila-

tation 3%. The 40% of patients who had right ventricular 

dysfunction also presented left ventricular dysfunction.

Discussion: The incidence of tricuspid regurgita-

tion in heart transplant patients was 12.8% during the 

follow-up. The main mechanism observed was the right 

ventricular dilatation and dysfunction. 

Key words: tricuspid regurgitation, cardiac transplant, 

right ventricular dysfunction, endomyocardial biopsy, 

pulmonary hypertension, rejection 

PUNTOS CLAVE
Conocimiento actual

• La insuficiencia tricuspídea significativa 
post-trasplante cardíaco tiene una inci-
dencia que va del 19 al 84% teniendo en 
cuenta todas las técnicas quirúrgicas. Ac-
tualmente, ese porcentaje ha disminuido. 
Los mecanismos que la generan no están 
bien estudiados en esta población. 

Contribución del artículo al conocimiento 
actual 

• La incidencia de insuficiencia tricuspídea 
significativa post-trasplante cardíaco es del 
12.8% en pacientes trasplantados en un 
hospital de alta complejidad en Argentina. 
El mecanismo etiológico más prevalente 
es la dilatación y disfunción del ventrículo 
derecho, que casi la mitad de las veces 
se acompaña de disfunción del ventrículo 
izquierdo. 

La insuficiencia tricuspídea (IT) es la valvu-
lopatía más frecuente luego de un trasplante 
cardíaco ortotópico, con una incidencia repor-
tada que va desde el 19 al 84%1,2. Desde la im-
plementación de la técnica bi-cava, la misma ha 
disminuido (58 %)3.

En la mayoría de los casos suele ser leve y 
no presentar consecuencias clínicas, aunque 
en una proporción de pacientes se presenta en 
grado significativo con implicancias en la mor-
bimortalidad2,4,5.

Existen pocos estudios realizados en nues-
tro país acerca de los mecanismos involu-
crados en el desarrollo de IT y la prevalencia 
en este grupo de pacientes. Debido a ello, se 
diseñó el presente estudio con el objetivo de 
analizar los mecanismos de la insuficiencia 
tricuspídea significativa y la incidencia de los 
mismos en una cohorte de pacientes post tras-
plante cardiaco.

Materiales y métodos
Se realizó un estudio de cohorte retrospectivo con pa-

cientes que recibieron un trasplante cardíaco ortotópico 

entre los años 2012 y 2022 en un hospital de alta comple-

jidad de la Ciudad Autónoma de Buenos Aires, Argentina.  

El mismo contó con aprobación del Comité de Ética de la 

institución. 

Se incluyeron pacientes mayores de 18 años que desa-

rrollaron insuficiencia tricuspídea significativa diagnosti-

cada a través de ecocardiografía.

Se relevaron los informes de los ecocardiogramas rea-

lizados al egreso hospitalario y a los 6, 12 y 18 meses del 

trasplante. La gravedad de la IT fue determinada por el 

operador según criterios cualitativos y cuantitativos eco-

cardiográficos.

Los mecanismos de IT descriptos fueron el producido 

secundario a biopsias endomiocárdicas (BEM), dilatación 

auricular o técnica bi-auricular, dilatación y disfunción 

del ventrículo derecho (VD), hipertensión pulmonar (HTP) 

previa y mismatch de la cavidad receptora con el órgano 

trasplantado. 

Se definió el mecanismo de BEM si se visualizaba daño 

estructural valvular o ruptura cordal. La dilatación au-

ricular se consideró como mecanismo cuando causaba 

una dilatación del anillo de la válvula (medida de for-

ma cualitativa), que generaba una insuficiencia valvular 

central. La disfunción del VD se definió como un valor de 

desplazamiento sistólico del plano del anillo tricuspídeo 

(TAPSE) < 18 mm y la dilatación del VD como el diáme-

tro del ancho telediastólico basal del VD en una vista de 

cuatro cámaras > 43 mm. La HTP previa se definió por la 

presencia del HTP grave pre-trasplante (presión arterial 

pulmonar sistólica > 60 mm Hg). El mismatch se definió al 

momento del trasplante por diferencias entre la superfi-

cie corporal del receptor y el donante. 

A su vez, en caso de disfunción del VD, se analizó la 

co-existencia de disfunción del ventrículo izquierdo (VI) y 

se la describió como disfunción biventricular en caso de 

presentar una fracción de eyección del ventrículo izquier-

do < 45%. Se describieron las siguientes causas de dicha 



333MEDICINA (Buenos Aires) 2025; 85: 331-336

Insuficiencia tricuspídea post-trasplante cardíaco Artículo original

entidad: desconocida, rechazo mediado por anticuerpos 

(humoral) o vasculopatía del injerto. El rechazo se con-

sideró significativo cuando el paciente presentó rechazo 

humoral o rechazo celular 2R o 3R. 

También, se describió la evolución de la IT en los pa-

cientes con IT por HTP previa y por mismatch.

Las fuentes de datos fueron la historia clínica electró-

nica de la institución. Se expresaron las variables conti-

nuas como media y desvío estándar o mediana y rango 

intercuartil según la distribución observada. Las variables 

categóricas se expresaron como frecuencia absoluta y re-

lativa. 

No se tuvieron en cuenta los ecocardiogramas realiza-

dos en el postrasplante inmediato, ya que la incidencia de 

IT suele ser mucho mayor debido a mecanismos que se 

relacionan con la cirugía en sí y no son los que se planteó 

evaluar en los objetivos de este estudio. 

Resultados
Se evaluaron 234 pacientes con trasplante or-

totópico seguidos en la institución, la incidencia 
de IT significativa en algún momento del segui-
miento en relación a los pacientes que tenían 
ecocardiogramas realizados a partir de los 6 me-
ses fue de 12.8% (30 de 234). 

De nuestra cohorte de pacientes trasplanta-
dos que desarrollaron IT, la mediana de edad 
en el momento del trasplante cardíaco fue de 
52.2 años, y el 74% eran hombres. En la Tabla 
1 se presentan las características basales de 

Tabla 1 | Características basales de la población estudiada

 Características del receptor Cohorte (n = 30)
Edad (años) 52.2

Sexo (% masculino) 74

Tabaquismo activo o pasado, n (%) 16 (53)

Diabetes mellitus, n (%) 5 (17)

Hipertensión arterial, n (%) 13 (43)

Enfermedad renal crónica, n (%) 3 (10)

Etiología

 • Miocardiopatía isquémico-necrótica; n (%) 22 (73)

 • Miocardiopatía dilatada idiopática, n (%) 5 (17)

 • Otros, n (%) 3 (10)

Unidades Wood pretrasplante 2.49

Tiempos quirúrgicos

 • Tiempo de isquemia (min) 189

 • Tiempo de circulación extracorpórea (min) 124

Técnica quirúrgica bi-cava, n (%) 30 (100)

Asistencia ventricular post-trasplante, n (%) 3 (10)

la población. La miocardiopatía que los llevó 
al trasplante fue la isquémico-necrótica en un 
73% de los casos, seguido de la miocardiopatía 
dilatada idiopática en un 17%. La hipertensión 
pulmonar previa se midió, como ya se mencionó 
previamente, mediante la presión pulmonar, las 
resistencias pulmonares y calculando las unida-
des Wood. La media de unidades Wood previo al 
trasplante fue de 2.49. Todos los pacientes fue-
ron trasplantados mediante la técnica bi-cava, 
ninguno mediante la técnica biauricular. 

Se identificaron dos mecanismos principales 
en la aparición de IT significativa, siendo la dila-
tación y disfunción del VD la causa más preva-
lente con un 67% (20 pacientes). En un segundo 
lugar, el mismatch cavidad receptora con órgano 
trasplantado tuvo una prevalencia del 17% (5 
pacientes). El tercer mecanismo descrito en tér-
minos de frecuencia fue la lesión orgánica de la 
válvula tricuspídea (daño estructural valvular o 
ruptura cordal) secundaria a la toma de BEM con 
una prevalencia del 7% (2 pacientes) al igual que 
la HTP previa. La dilatación auricular o técnica 
biauricular fue el mecanismo menos prevalente 
(3%, 1 paciente) (Fig. 1).  

Dentro de los pacientes con disfunción ven-
tricular derecha, se identificaron 8 que presen-
taban disfunción ventricular izquierda asociada, 
y se los clasificó como disfunción biventricular. 
Los mismos corresponden a un 27% de la cohor-
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te total con IT significativa, y a un 40% de los pa-
cientes con disfunción del VD. En relación a las 
causas de falla biventricular, el rechazo inmu-
nomediado significativo fue la más prevalente 
(50%), mientras que la desconocida y la vasculo-
patía del injerto fueron menos prevalentes (38% 
y 13% respectivamente) (Fig. 2). 

Discusión
La insuficiencia tricuspídea posterior al tras-

plante cardíaco ortotópico tiene una incidencia 
reportada en la bibliografía de 19 a 84%1. En un 
estudio epidemiológico reciente obtuvieron una 

incidencia del 19.8% de IT hemodinámicamente 
significativa posterior a trasplante cardíaco6. La 
dispersión en la incidencia depende predomi-
nantemente de la definición de la gravedad de la 
IT, el momento del diagnóstico post trasplante y 
la técnica quirúrgica utilizada1. 

Es ampliamente conocido que la IT signifi-
cativa tiene un peor pronóstico en términos de 
mortalidad en población general. Un estudio re-
ciente realizado por Chorin y col. comunicaron 
una mortalidad anual del 45.6%, y reporta que 
la IT moderada y grave, como era esperable, tie-
nen una mortalidad más elevada que la IT mí-

Figura 1 |  Mecanismos de la insuficiencia tricuspídea en 30 pacientes trasplantados cardíacos

VD: ventrículo derecho; HTP: hipertensión pulmonar

Figura 2 |  Causas de disfunción biventricular en 20 pacientes     

Mismatch
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nima o leve7. En los pacientes trasplantados, la 
insuficiencia tricuspídea se asoció de forma in-
dependiente a mayor riesgo de muerte y retras-
plante. Estudios recientes informan que la tasa 
de mortalidad al año fue mayor en aquellos con 
IT significativa, alrededor del 19% en compara-
ción con los pacientes sin IT con un porcentaje 
cercano al 8%4,6.

En la bibliografía no hemos hallado estudios 
que informen la prevalencia de los distintos 
mecanismos de IT. En el estudio epidemiológico 
que se mencionó previamente, describen que el 
rechazo inmunomediado es la causa más fre-
cuente de IT significativa luego del año del tras-
plante (previo a ese período lo más frecuente es 
la falla primaria del graft)6. 

En otro estudio que evaluó los factores predis-
ponentes para desarrollar IT significativa poste-
rior al trasplante cardíaco, menciona que uno de 
los más importantes fue la relación entre la pa-
red frontal de la aurícula derecha del donante y 
del receptor8. En nuestro estudio no se ha tenido 
en cuenta esta relación para definir mismatch.

Otro factor predisponente fue la disfunción 
del VD definida por TAPSE y el número total de 
BEM realizadas8. Las BEM son un factor de riesgo 
independiente para desarrollar IT significativa 
con 8% más de chance. En una cohorte de pa-
cientes trasplantados, los que presentan más de 
30 BEM tienen un 60% de incidencia de IT grave, 
mientras que los que tuvieron menos de 18 BEM 
no presentaron esta entidad9. En contraposición 
a lo anterior, en el presente estudio, la prevalen-
cia de IT por BEM fue del 7%, correspondiente 
a solo 2 pacientes. Esto puede deberse a que se 
tomó el número total de BEM independiente-
mente del momento del diagnóstico de la IT. A 
su vez, se definió el mecanismo de IT por BEM 
al visualizar daño estructural valvular o ruptu-
ra cordal en el ecocardiograma, por lo que no se 
tuvieron en cuenta otros posibles mecanismos 
atribuibles a la BEM. En este estudio se evidenció 
que el rechazo inmunomediado es la principal 
causa de disfunción biventricular, y que la dis-
función y dilatación del VD fue el mecanismo de 
IT más prevalente. Se puede presumir que estos 
pacientes fueron sometidos a mayor cantidad 
de BEM debido al diagnóstico de rechazo inmu-
nomediado, por lo que la prevalencia del meca-
nismo de IT por BEM podría estar infraestimado. 

Los mecanismos con menor incidencia fue-
ron la dilatación auricular o técnica biauricu-
lar y la HTP previa. Con respecto al primero, el 
único paciente que presentó dicho mecanismo 
fue secundario a dilatación auricular ya que la 
técnica quirúrgica empleada en la totalidad 
de la cohorte fue la técnica bi-cava. Como se 
mencionó previamente, esto puede inferir, en 
parte, la menor incidencia de IT significativa 
en esta cohorte. En relación a la HTP previa, 
los pacientes con HTP del grupo 2 y unidades 
wood mayores a 4 suelen no ser candidatos a 
trasplante, por lo que en esta cohorte no hubo 
tantos pacientes que presentaran esta afec-
ción como causa de la IT.

Se describieron los mecanismos más frecuen-
tes de incidencia de IT significativa en pacientes 
trasplantados, teniendo esto gran importancia, 
ya que los mismos difieren de los mecanismos 
de IT en la población general. 

En cuanto a las limitaciones, este es un estu-
dio unicéntrico realizado de forma retrospecti-
va. A su vez, el dato de la presencia y gravedad 
de la IT fue tomado de ecocardiogramas realiza-
dos previamente por operadores distintos, gene-
rando, posiblemente variaciones de datos inte-
roperador. El número total de pacientes con IT 
significativa fue bajo en relación a la incidencia 
descrita en la bibliografía. Esto puede deberse, 
posiblemente, a la mejoría en las técnicas qui-
rúrgicas, en los métodos de preservación in-
traoperatorios, en el estado hemodinámico del 
receptor previo al trasplante y en la detección 
temprana y tratamiento de las complicaciones 
post trasplante. 

En conclusión, la incidencia de IT significati-
va en pacientes trasplantados cardíacos duran-
te el  seguimiento fue del 12.8%. El mecanismo 
principal fue la dilatación y disfunción del VD.

Es importante conocer los mecanismos de la 
IT en pacientes trasplantados cardíacos y saber 
en qué proporción se desarrollan para conside-
rar, en caso de que sea necesario, la mejor estra-
tegia de tratamiento. 
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