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Cartas al Editor

Trombectomía tras fibrinolisis fallida 
en trombosis protésica tricuspídea

Sr. Editor:

La trombosis valvular protésica es una complica-
ción fundamentalmente relacionada con prótesis 
mecánicas y en la mayoría de los casos se debe a 
una anticoagulación no óptima. Por otro lado, el 
uso de prótesis mecánica en posición tricuspídea 
está limitada por la alta tasa de trombosis valvular 
protésica debido al flujo más lento en las cavidades 
cardiacas derechas. Clásicamente, se considera que 
la fibrinolisis es el tratamiento de elección en estos 
casos.

Presentamos el caso de una trombosis valvular 
protésica tricuspídea que inicialmente fue tratada 
con fibrinolisis y después con trombectomía quirúr-
gica, por no objetivarse mejoría de los parámetros 
clínicos y ecocardiográficos.

Se trata de una mujer de 56 años con enfermedad 
de Ebstein sometida al implante de prótesis mecá-
nica St. Jude N.o 31, que al undécimo día del posto-
peratorio presenta varios presíncopes en reposo sin 
evidencia de anomalías electrocardiográficas. En 
las 48 h previas habían aparecido edemas en las ex-
tremidades inferiores, con fóvea e ingurgitación yu-
gular. Los tonos protésicos a la auscultación es-
taban ausentes. La paciente estaba anticoagulada 
con acenocumarol y presentaba un INR de 2,4.

El ecocardiograma transtorácico mostró abun-
dante ecocontraste espontáneo en la aurícula de-
recha y el hemidisco medial inmóvil. Por Doppler, 
el flujo de llenado tricuspídeo presentaba un gra-
diente medio de 21 mmHg y una velocidad de 2,5 
m/s obtenidos en ritmo sinusal. Se completó el es-
tudio con ecocardiograma transesofágico, que con-
firmó estos hallazgos y además evidenció un 
trombo de 12 × 13 mm sobre el hemidisco lateral 
(fig. 1). 

Se realizó fibrinolisis con rt-PA (10 mg en bolos 
seguido de perfusión de 90 mg) y perfusión de he-
parina sódica. A las 24 h, la paciente presentó hipo-
tensión mantenida (90/40 mmHg) y requirió oxige-
noterapia de alto flujo para mantener la saturación. 
La tomografía computarizada helicoidal descartó 
tromboembolia pulmonar. 

Se realizó un nuevo control ecocardiográfico, que 
no mostró variación respecto al estudio previo, por 
lo que se decidió intervención quirúrgica. Durante 
la cirugía, en la inspección de la prótesis, se objetivó 
un trombo que rodeaba todo el anillo protésico e 
impedía el movimiento de uno de los hemidiscos, 
que se extrajo en su conjunto (fig. 2). Se comprobó 
el correcto funcionamiento de la prótesis y la au-
sencia de otros trombos, por lo que no se recambió 

auricular, que puede aparecer como resultado de un 
mecanismo focal con conducción fibrilatoria, en al-
gunas FV se identifica un trigger, que es una EV que 
dispara la arritmia. En la FVI, la EV es de la misma 
morfología e idéntico intervalo de acoplamiento, y se 
origina en el tracto de salida del ventrículo derecho o 
en las fibras de Purkinje4,5. Además de en la FVI, se 
han observado en pacientes con canalopatías (sín-
dromes del QT largo y de Brugada) y en ciertos pa-
cientes con cicatriz postinfarto de miocardio6,7.

En el tratamiento de la FVI, los fármacos son in-
efectivos y hasta hace poco tiempo el manejo de los 
supervivientes se limitaba al implante de un desfi-
brilador. Recientemente, Haissaguerre et al3 reali-
zaron una ablación con radiofrecuencia de la EV 
que dispara la FVI en 27 pacientes, con una tasa de 
éxito clínico del 89% durante un seguimiento de 24 
± 28 meses. Este tratamiento ha sido incluido en las 
últimas guías de prevención secundaria de la muerte 
súbita8. Una limitación de esta técnica es que no se 
pueda reproducir la EV para realizar la ablación. 

La peculiaridad de este caso es la clara documen-
tación de que una FV de cerca de 3 min puede ter-
minar espontáneamente sin producir muerte ni se-
cuelas, y la interrelación entre la FV y la aparición 
y la desaparición de su trigger.
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sistémicos, por lo que es mejor en caso de que haya 
que recurrir a la cirugía por fracaso de la 
trombolisis4.

Tanto el recambio protésico como la trombec-
tomía presentan un alto riesgo quirúrgico, que 
puede alcanzar un 38-40% según las series. Por ello, 
el tratamiento quirúrgico es la siguiente opción 
cuando la fibrinolisis no es eficaz5.
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la prótesis. Las ecocardiografías de control seriadas 
mostraron gradientes protésicos medios de 3-4 
mmHg y buena apertura de la prótesis. Al alta, la 
paciente recibió tratamiento con acenocumarol y 
100 mg de ácido acetilsalicílico.

La trombosis valvular protésica tricuspídea 
muestra una incidencia bastante alta respecto a las 
acontecidas sobre prótesis en posiciones mitral y/o 
aórtica, con incidencia anual publicada de hasta 
un 20-30% de los pacientes1. Esta mayor presenta-
ción de trombosis valvulares protésicas tricuspí-
deas puede estar justificada por el flujo más lento 
en las cavidades derechas1. De todas maneras, el 
factor etiológico más importante es el manteni-
miento de una anticoagulación inadecuada1. Por 
eso la mayoría de los autores aconsejan añadir 
dosis bajas de ácido acetilsalicílico al tratamiento 
anticoagulante1,2.

La trombosis valvular protésica tricuspídea gene-
ralmente se presenta de forma insidiosa, con signos 
de insuficiencia cardiaca derecha, soplo diastólico 
y/o ausencia de clics protésicos2.

El método diagnóstico de elección ante la sos-
pecha de trombosis valvular protésica es el ecocar-
diograma, sobre todo por vía transesofágica, que 
además permite establecer el diagnóstico diferencial 
con otros procesos y, por lo tanto, orientar el ma-
nejo terapéutico3. 

La fibrinolisis se ha descrito como el tratamiento 
de elección en la trombosis valvular protésica tri-
cuspídea, con tasas de éxito de hasta el 80%. 
Aunque existen varias pautas con distintos agentes 
fibrinolíticos y con distintas dosis, se ha demos-
trado la efectividad y la seguridad de la rt-PA, que 
aporta la ventaja de tener menos efectos deletéreos 

Fig. 1. Ecocardiograma transesofágico que muestra un trombo en el he-
midisco lateral de la prótesis valvular tricúspidea (plano de cuatro cámaras 
modificado a 120° y con rotación máxima hacia la derecha).

Fig. 2. Trombo organizado que reproduce la forma del anillo protésico.


