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LOS ORÍGENES DE LA CARDIOLOGÍA INTERVENCIONISTA EN LA 
ENFERMEDAD CORONARIA, Y MÁS ALLÁ

Rubén Piraino

Es posible que la inmensa mayoría de los nuevos profesionales 
considere que la Cardiología Intervencionista es una especialidad 
bien establecida, pero sería buena idea re�exionar sobre su verda-
dero origen, porque para los que ya estaban, incluso antes de que 
naciera nuestra especialidad, este presente constituye solo una eta-
pa de la evolución en el tiempo de la Cardiología Intervencionista.. 

ARTÍCULOS DE REVISIÓN / REVIEW ARTICLES

CRISPR-CAS9 COMO TERAPIA DE PROTECCIÓN DE ENFERMEDADES 
CARDÍACAS

David Vetcher

El uso de la tecnología CRISPR para la edición de genes ha iniciado 
una nueva era en biología y medicina. Las tecnologías CRISPR pue-
den modi�car el genoma de cualquier célula eucariota especial-
mente humana, de una manera fácil, rápida, económica y precisa. 
Esta nueva modalidad ofrece un enfoque terapéutico prometedor 
para la protección y el tratamiento de las enfermedades cardíacas 
mediante la reescritura de la base genética de la enfermedad, corri-
giendo los errores o defectos genéticos responsables.

EL AUGE DE LA LITOTRICIA INTRAVASCULAR CORONARIA

Sukhdeep Bhogal, Hayder Hashim, Ron Waksman

La presencia de calci�cación en las arterias coronarias es un pre-
dictor independiente de malos resultados operatorios. En la actua-
lidad, en las modernas salas de hemodinamia, existen diferentes 
técnicas de modi�cación de la placa tales como balones de corte 
o scoring balloon, dispositivos de aterectomía orbital y rotacional 
y el láser Excímer. No obstante, su uso se asocia a un mayor riesgo 
de complicaciones tales como disecciones del vaso, �ujos lentos o 
fenómenos de no-re�ow, perforaciones u oclusiones. Últimamente 
ha aparecido la litotricia intravascular (LIV) como una herramienta 
segura y efectiva para el tratamiento de lesiones coronarias fuerte-
mente calci�cadas. La LIV emplea una tecnología basada en la pro-
ducción de una chispa eléctrica que transforma la energía eléctri-
ca en energía mecánica generando ondas de choques que viajan 
transmural y circunferencialmente induciendo un efecto de cam-
po terapéutico que provoca, a nivel selectivo, la fractura del calcio 

vascular super�cial y profundo, algo clave para una expansión óp-
tima del stent. El propósito de este artículo es revisar el mecanismo 
de esta nueva tecnología y resumir los estudios pertinentes que 
han hecho que esta tecnología haya sido aprobada por diferentes 
agencias reguladoras. 

CASOS CLÍNICOS / CASE REPORTS

RESOLUCIÓN ENDOVASCULAR DE PSEUDOANEURISMA PULMONAR 
COMO COMPLICACIÓN DEL CATETERISMO DERECHO

Macarena Matus de la Parra, José María Milanesi, Agustín Hauqui,  
Raúl Solernó, Ricardo Aquiles Sarmiento

El cateterismo cardíaco derecho con catéter de Swan-Ganz es un 
procedimiento utilizado para el monitoreo hemodinámico de los 
pacientes internados en unidades de cuidados críticos o como par-
te de la evaluación del circuito pulmonar en diversas patologías. 
Generalmente es una intervención segura y con baja tasa de com-
plicaciones. El pseudoaneurisma pulmonar es una complicación 
rara, pero de elevada mortalidad. Presentamos un caso de pseu-
doaneurisma pulmonar como complicación del uso de catéter de 
Swan-Ganz y su resolución mediante tratamiento percutáneo en-
dovascular. 

LITOTRICIA INTRACORONARIA PARA LA RESOLUCIÓN  
DE LA SUBEXPANSIÓN DEL STENT: UTILIDAD DEL USO DE REALCE  
DE LA VISUALIZACIÓN DEL STENT O STENTVIZ™

Juan Mieres, Carlos Fernández-Pererira, Diego Ascarrunz,  
Matías Rodríguez-Granillo, Alfredo E. Rodríguez

La intervención percutánea siempre está apoyada en elementos de 
tecnología innovadora tratando de crear soluciones a problemas 
cotidianos que son complejos como el tratamiento de placas seve-
ramente calci�cadas y una complicación a veces inesperada que es 
la subexpansión del stent, que puede ser un gran desafío. Presen-
tamos tres casos de subexpansión en diferentes períodos de tiem-
po, el primero en forma aguda que pudo resolverse dentro de las 
primeras 24 horas, el segundo una subexpansión crónica de varios 
meses que se reagudizó por un síndrome coronario agudo y que 
se resolvió en la misma internación, y el tercero, muy desa�ante, 
del tronco de coronaria izquierda que presentó una subexpansión 
leve que en pocos meses se volvió sintomática y fue resuelta exito-
samente. Todos estos casos fueron resueltos con litotricia intraco-
ronaria, novel dispositivo que a través de sondas ecográ�cas trans-
mitidas por un catéter de rápido intercambio permite fracturar el 
calcio, estos fueron probados en placas de novo, presentamos pa-
cientes que ya tenían un stent previo y guiados por la técnica del 
realce de la visualización del stent en los angiógrafos General Elec-
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tric, llamado StentViz™, técnica que a través de un algoritmo per-
mite claramente la visualización de los struts del stent y posibili-
ta un seguimiento detallado para alcanzar una correcta expansión, 
que está asociada a disminución de los eventos cardiovasculares 
en el seguimiento.

TRATAMIENTO DE ISQUEMIA CRÍTICA EN MIEMBROS INFERIORES: 
PRESENTACIÓN DE UN CASO CON RESOLUCIÓN ENDOVASCULAR 
POR VÍA RETRÓGRADA

Deysi Vanessa Cuadros Morales

La isquemia crítica de miembros inferiores genera una condición 
médica grave con alto riesgo de amputación mayor, incapacidad y 
muerte. El tratamiento percutáneo es de elección por su baja tasa 
de complicaciones. Sin embargo, presenta un reto cuando se rea-
liza revascularización por vía anterógrada (femoral) en oclusiones 
crónicas, con fracaso técnico entre un 10 y un 40%. Por ello sur-
ge como alternativa el abordaje retrógrado sobre los vasos infra-
poplíteos, con resultado exitoso y bajo riesgo asociado al sitio de 
punción.
Reportamos un caso de paciente con isquemia crítica que requirió 
de acceso no convencional para lograr la revascularización.

REEMPLAZO VALVULAR AÓRTICO TRANSCATÉTER EN FALLO  
DE HOMOINJERTO

José María Milanesi, Martín Oscos, Diego Grinfeld, Raúl Solernó,  
Ricardo Aquiles Sarmiento

El reemplazo valvular aórtico con homoinjerto es una opción poco 
utilizada debido al riesgo de degeneración tardía. La reinterven-
ción quirúrgica en pacientes con reemplazo valvular aórtico con 
homoinjerto representa un riesgo elevado. El reemplazo valvular 
aórtico transcatéter es un tratamiento reconocido para pacientes 
con estenosis aórtica severa, pero su uso en fallo de homoinjer-
to en posición aórtica ha sido reportado en escasas publicaciones. 
Presentamos un caso de reemplazo valvular aórtico transcatéter en 
fallo de homoinjerto. 

SÍNDROME DEL OPÉRCULO TORÁCICO VENOSO, DIAGNÓSTICO 
ANGIOGRÁFICO

Jorge Cortez, Derwin Plazas Álvarez, Patricio Rattagan, Andrés E. Dini, 
Miguel Osvaldo Villegas

El síndrome del opérculo torácico es una entidad poco frecuente. 
Se caracteriza por la compresión de las estructuras neurovascula-
res (plexo braquial, arteria y vena subclavia), siendo la compresión 
venosa la segunda en frecuencia. Si bien el diagnóstico se sospe-
cha en base a la historia clínica y el examen físico, se requieren es-
tudios de imagen para con�rmar su diagnóstico. Los métodos más 
utilizados son la ecografía, la resonancia magnética y la tomografía 
computarizada. Se presenta el caso de una paciente con historia de 
trombosis venosa profunda (TVP) recurrente sobre el miembro su-
perior derecho, cuyo diagnóstico de certeza se obtuvo por angio-
grafía venosa dinámica. 
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Editorial

Los orígenes de la Cardiología Intervencionista en la 
enfermedad coronaria, y más allá

The origins of Interventional Cardiology in coronary disease, and 
beyond

Revista Argentina de Cardioangiología Intervencionista 2022;13(2):58-60. https://doi.org/10.30567/RACI/202202/0058-0060

Es posible que la inmensa mayoría de los nuevos profesionales considere que la Cardiología Intervencionista es una es-
pecialidad bien establecida, pero sería buena idea re�exionar sobre su verdadero origen, porque para los que ya estaban, 
incluso antes de que naciera nuestra especialidad, este presente constituye solo una etapa de la evolución en el tiempo de 
la Cardiología Intervencionista.

ORÍGENES

Hoy en día, la Cardiología Intervencionista ha tocado su techo en sus más de 40 años de existencia. Diría que la revo-
lución de la especialidad comenzó con el advenimiento de los procedimientos terapéuticos. Sin lugar a duda, el primer 
pionero fue Andreas Grüntizg, que sorprendió al mundo con la angioplastia coronaria. Sin embargo, en el campo de la 
terapéutica valvular, el gran maestro es Alain Cribier, que nos enseñó el tratamiento de la estenosis aórtica dilatando la 
válvula con un balón especialmente diseñado. Pero vamos a concentrarnos en las patologías vasculares, dejando para otro 
momento las patologías valvulares y problemas estructurales de la Cardiología.
Podríamos relatar como anécdotas poco conocidas que, en 1974, en Fráncfort, en un congreso organizado por el Dr. Paul 
Lichten, un joven radiólogo llamado Andreas Grüntzig presentó un poster de su técnica, denominada angioplastia con 
balón transluminal percutáneo, aplicada a la arteria coronaria descendente anterior de un perro.
Esto marcaría el inicio de una nueva era clínica tan solo un año después1. Y así, en 1977, el Dr. Grüntzig realizó la primera 
angioplastia en humanos.
El mismo Andreas Grüntzig decía que los balones eran la solución de muchas patologías, pero que necesitaríamos mu-
cho más si queríamos resolver íntegramente los problemas planteados por la obstrucción coronaria. El Dr. Grüntzig 
desarrolló esta técnica en su país, Suiza, y posteriormente emigró a Estados Unidos, Atlanta, en Emory, para trabajar con 
el Dr. Spencer King. Lamentablemente, al poco tiempo de vivir en Estados Unidos, se produjo su fallecimiento en un 
accidente aéreo.
La década siguiente sería testigo de múltiples innovaciones, algunas excelentes, otras, por llamarlas de alguna manera, 
algo extrañas. Todo tipo de láseres para quemar, sellar o realizar ablaciones selectivas, catéteres de punta caliente, ins-
trumentos para enfriamiento y raspadores y, por último, armazones que daríamos en llamar stents2. La palabra stent fue 
tomada de un dentista que le ponía un sostén a sus tratamientos odontológicos, y a ese sostén lo llamaba stent. Stent no 
tiene una traducción al español. Sin duda, estos dispositivos fueron los que marcaron un nuevo hito en el tratamiento de 
las obstrucciones coronarias tratadas con angioplastia. Esta estructura metálica llamada stent cumplía con el objetivo de 
poner un armazón dentro de la arteria para impedir que “las paredes se vengan abajo”. El pionero en su desarrollo fue un 
argentino, el Dr. Julio Palmaz. El Dr. Palmaz, médico radiólogo que estudió en la Facultad de Medicina de La Plata, se 
radicó posteriormente en Estados Unidos donde vive actualmente, y ahí diseñó el stent, en 1987. Lo diseñó para el tra-
tamiento de las enfermedades periféricas, sobre todo en miembros inferiores. Pero tuvo un predecesor en el tratamiento 
de las enfermedades periféricas. Fue el Dr. Charles Dotter, conocido por ese entonces como “crazy Charles”. Él aplicaba 
un tratamiento “telescópico” para tratar las obstrucciones. Colocaba tubos progresivamente más grandes dentro de las 
arterias para dilatar las obstrucciones. El stent coronario, probablemente más implantado en la época, llamado stent de 
Palmaz, luego se denominó “Palmaz Schatz”, debido a que el Dr. Schatz le agregó un puente de 1 mm entre dos segmentos 
de stents de 7 mm. Con esto el stent era más �exible y podía navegar mejor dentro de las arterias coronarias. Este stent 
se caracterizaba por su importante fuerza radial, a diferencia del otro stent que convivía en la época, denominado “stent 
de Gianturco Roubin”, el cual tenía muy poca fuerza radial pero era muy utilizado para contener disecciones y evitar 
oclusiones agudas. El Dr. Palmaz es un asiduo concurrente a los congresos de nuestro país, y un visitante y miembro de 
nuestro Colegio. El primer reporte de uso de stents en humanos fue el 29 de marzo de 1986, realizado por el Dr. Ulrich 
Sigward, en Suiza, y el Dr. Paul Puech con un stent mallado autoexpandible denominado Wallstent3.
Recuerdo que cuando comenzamos a colocar stents de Palmaz en humanos en Argentina, teníamos que realizar una 
terapéutica anticoagulante que nos traía muchos inconvenientes con el sangrado, y gran cantidad de oclusiones trom-
bóticas. La técnica que utilizábamos en el implante era montar los stents “a mano” antes de la angioplastia, apretándolos 
�rmemente en el balón para que no se desplace, cosa que no siempre sucedía. Además, la liberación del stent se realizaba 
a muy baja presión, por lo que muchas veces los stents estaban infraexpandidos, pero no eran visualizados con la angio-
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grafía convencional de esa época. Estos problemas atentaban seriamente contra el uso masivo de stents coronarios. Pero 
en 1995, el Dr. Antonio Colombo, en Milán, Italia, desarrolló una nueva técnica de implante de stent. Fue publicada 
en Circulation de ese año, y al año siguiente se publicó un estudio multicéntrico con esta técnica diferente con lo que 
se dio en llamar “Criterios de MUSIC”4. Esta técnica consistía simplemente en implantar stents a muy ALTA presión, 
comprobar su correcta expansión con IVUS (ultrasonido intracoronario), cubriendo totalmente la placa aterosclerótica. 
Con esta correcta expansión, con buena entrada y salida del �ujo coronario, y sobre todo una correcta APOSICIÓN del 
stent a la pared del vaso, se consiguió EVITAR LA ANTICOAGULACIÓN y como consecuencia todos los problemas 
de sangrado. Solamente se administraba una correcta doble ANTIAGREGACIÓN plaquetaria. Además, la correcta 
expansión del stent disminuyó drásticamente las oclusiones agudas.
Podríamos decir que: (a) a la angioplastia con balón la “salvó” la angioplastia con stent, y (b) a la angioplastia con stent la 
“salvó” Colombo con el IVUS y la alta presión.
Fue entonces que en 1994, corroborando la efectividad del stent durante la angioplastia coronaria, se publicaron dos 
estudios multicéntricos, que tuvieron como consecuencia una alta aprobación y uso masivo en la comunidad de car-
diólogos intervencionistas. Se realizó el estudio STRESS en Estados Unidos, y el Estudio BENESTENT5. en Europa y 
Argentina, del cual fuimos honrados en participar como representantes de nuestro país. Con estos estudios le valieron la 
aprobación por los organismos regulatorios internacionales.
Sin embargo, teníamos aún problemas no resueltos con los stents coronarios. La reestenosis del stent por proliferación 
celular miointimal. Se crearon básicamente dos líneas de investigación para el tratamiento de la reestenosis, una era la 
radiación intracoronaria, y la otra la utilización de stents farmacoactivos. La radiación intracoronaria fue superada am-
pliamente por los stents farmacológicos, y quedó en desuso. Pero los stents farmacológicos continuaron. Primariamente 
se utilizaron dos drogas diferentes como antiproliferativas, el paclitaxel y el sirolimus. El sirolimus o rapamicina superó 
ampliamente en efectividad al Paclitaxel. Ya en 1999 se había demostrado el tremendo potencial de la rapamicina (stent 
liberador de sirolimus) en el trabajo experimental en animales que estaba llevando a cabo el Dr. Robert Falotico en la sede 
central de Cordis, en Nueva Jersey6.
En el año 2002 se publicó en el NEJM el primer estudio prospectivo, randomizado y multicéntrico, liderado por la 
Dra. Marie-Claude Morice, comparando los stents con rapamicina vs. stents comunes, con un seguimiento de 6 meses 
para evaluar la reestenosis. El resultado de este estudio denominado RAVEL7, realizado en Europa, fue demoledor. Los 
stents farmacológicos con rapamicina tuvieron 0% de reestenosis comparados con los stents no farmacológicos. Al año 
siguiente, 2003, se publicó un estudio similar llamado SIRIUS, llevado a cabo en Estados Unidos, que arrojó los mismos 
resultados. El primer stent farmacológico con rapamicina implantado en humanos lo realizó el Dr. Edoardo Souza en 
Brasil, en 1999.
En paralelo con los stents con rapamicina se desarrollaron los estudios de stent con paclitaxel denominados TAXUS. 
Con el tiempo, el sirolimus superó ampliamente en e�cacia al paclitaxel, droga actualmente en desuso para los stents 
farmacoactivos. Quizás el legado más importante que nos dejaron los estudios TAXUS fue un score que se desarrolló para 
conocer la morbimortalidad de los pacientes tratados con stent. Fue realizado por el Dr. Patrick Serruys y denominado 
score de SYNTAX.
Después de esta primera generación de stents, comienza la segunda generación, y aquí se desata lo que podríamos deno-
minar la “guerra de los stents”. Aparecieron en el mercado cuantiosos stents que nos muestran variación en su estructura 
metálica, nuevas drogas, todas derivadas del sirolimus, diferentes clases de polímeros y tiempos de liberación. Actual-
mente aparecen stents con 2 drogas y sin polímero, todos con demostrada seguridad y e�cacia. Evidentemente, los stents 
metálicos signi�caron un aporte importantísimo para el tratamiento de la enfermedad coronaria, superando actualmen-
te los procedimientos de revascularización por catéter a los procedimientos por revascularización quirúrgica

AVANCE EN LA TOMA DE DECISIONES: TOMOGRAFÍA MULTISLICE

Hasta aquí hemos hecho una descripción del avance de la Cardiologia Intervencionista desde sus orígenes hasta el pre-
sente.
Pero el gran interrogante es por donde esta especialidad tan pujante puede sufrir avances que modi�quen la toma de 
decisiones. Todo esto apunta a que nuevos métodos de diagnóstico se perfeccionen, siempre hablando de la cardiopatía 
isquémica.
La modi�cación más importante que ya es presente y futuro es la tomografía multislice, la cual seguramente va hacer 
desaparecer la coronariografía diagnóstica. Las salas de cateterismo cardíaco estarán destinadas exclusivamente a proce-
dimientos terapéuticos. O sea que, en un futuro cercano, la toma de decisiones entre intervenciones coronarias percutá-
neas o cirugías de revascularización coronaria serán basadas solo en imágenes no invasivas8-11. Obviamente, este vaticinio 
implica la desaparición de la cine�uoroscopia diagnóstica de los laboratorios convencionales de cateterismo cardíaco 
que, en un futuro, se usarán solo como salas de intervencionismo.
Existen ya en la actualidad numerosos ensayos que evalúan la angiografía y la tomografía en la toma de decisiones. Solo 
por nombrar algunos más notables, el estudio “SYNTAX III Revolution”, que comparó la toma de decisiones de revas-
cularización entre la angiografía y la tomografía multislice. Pero actualmente, superando la etapa de toma de decisiones 
en base a tomografía, se está evaluando los resultados de esa toma de decisiones en base a tomografía multislice. Está en 
marcha el estudio “Revolution CABG”, sobre plani�cación y ejecución de cirugías sin cineangiografía previa, guiado 
solo por tomografía computarizada multicorte. Este será un importante primer estudio en humanos y servirá como 
prueba para a�anzar este concepto.
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LA CONQUISTA DE OTROS TERRITORIOS

Pero así también, como hablamos de vaticinios en que se perderían cosas, también existen otras cosas que se ganarían.
Existen territorios diferentes a los coronarios que ya han sido conquistados, algunos más a�anzados, otros menos. El más 
importante hoy en día es el territorio vascular periférico, sobre todo en miembros inferiores, disputado palmo a palmo 
principalmente por los radiólogos intervencionistas. Pero este territorio ya tiene los insumos necesarios para su correcto 
tratamiento. Sucede lo mismo con el tratamiento del aneurisma de aorta, pero esto ya forma parte de las patologías 
estructurales.
La gran “conquista” de los cardiólogos intervencionistas tendrá lugar en el territorio cerebral. La batalla se dará con los 
neurólogos intervencionistas en el campo de los accidentes cerebrovasculares. Si bien ellos tienen muy bien desarrolla-
do el intervencionismo en los accidentes cerebrovasculares hemorrágicos, no tienen la experiencia para el tratamiento 
de los accidentes cerebrovasculares isquémicos12. En ese campo los cardiólogos intervencionistas les llevan una ventaja 
importante, ya que aquí uno de los factores fundamentales es la premura con la que se interviene al paciente. Los neu-
rointervencionistas no están acostumbrados a actuar con celeridad, no tienen incorporado el concepto de que el tiempo 
que se pierde es cerebro que se deteriora. La experiencia de décadas de tratar el infarto agudo de miocardio hace que 
los cardiólogos intervencionistas puedan actuar con ventajas en relación con los neurointervencionistas. Además, los 
elementos que utilizamos en tratar el accidente cerebrovascular isquémico son, en su mayoría, perfectamente conocidos 
por los cardiólogos intervencionistas.
Seguramente existirán otras asignaturas pendientes en la cardiología intervencionista que no podemos vislumbrar en 
este momento, pero lo importante es saber que esta especialidad no se agota en la enfermedad coronaria. Un capítulo 
diferente son las cardiopatías estructurales, a las cuales no me referiré en esta Editorial.
Simplemente quisiera dar un mensaje �nal sobre nuestra especialidad. Este mensaje esta referido a la expresión cardio-
logía intervencionista, con la cual la denominamos. Esta denominación parece circunscribirla a las prácticas cardioló-
gicas, y quizás ello in�uya sobre nuestro cerebro, sobre nuestro pensamiento, para que nos autorrestrinjamos cuando, 
en realidad, nuestro accionar va más allá de las coronarias, actuamos sobre todo el árbol arterial del organismo. Esta 
denominación no debe ser un impedimento para que se nos restrinja solamente a las coronarias. Podemos, debemos y sa-
bemos afrontar patologías vasculares de todo el organismo, y de diferentes etiologías, no solamente patologías de origen 
aterosclerótico. Seguramente en un futuro existirá una fusión de las especialidades que se dedican al intervencionismo 
vascular, especialmente entre los cardiólogos intervencionistas, radiólogos intervencionistas, neurólogos intervencionis-
tas y cirujanos vasculares. Entonces se dará una nueva metamorfosis de esta especialidad tan atrapante, y estaremos como 
mencionamos en el inicio, en una nueva etapa de la evolución.

Rubén Piraino
Editor Asociado de la Revista Argentina de Cardioangiología Intervencionista
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Artículo de revisión

CRISPR-Cas9 como terapia de protección de 
enfermedades cardíacas

CRISPR-Cas9 as protective therapy for heart disease

David Vetcher1

RESUMEN
El uso de la tecnología CRISPR para la edición de genes ha iniciado una nueva era en 
biología y medicina. Las tecnologías CRISPR pueden modi�car el genoma de cual-
quier célula eucariota especialmente humana, de una manera fácil, rápida, económi-
ca y precisa. Esta nueva modalidad ofrece un enfoque terapéutico prometedor para 
la protección y el tratamiento de las enfermedades cardíacas mediante la reescritu-
ra de la base genética de la enfermedad, corrigiendo los errores o defectos genéti-
cos responsables.

Palabras clave: sistema CRISPR-Cas9, tecnología de edición de genes, terapia génica 
cardiovascular.

ABSTRACT
The use of CRISPR technology for gene editing has launched a new era in biology 
and medicine. CRISPR technologies can modify the genome of any eukaryotic cell in 
an easy, fast, economical, and precise way. This new modality o�ers a promising the-
rapeutic approach for protection and treatment in heart disease via the rewriting of 
the genetic basis of disease.

Key words: CRISPR-Cas9 system, gene editing technology, cardiovascular gene therapy
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INTRODUCCIÓN

Cuando en febrero de 2017 enviamos a la Revista Argen-
tina de Cardioangiología Intervencionista, órgano oficial 
del Colegio Argentino de Cardioangiólogos Interven-
cionistas (CACI), el artículo “Impacto y oportunidad de 
CRISPR-Cas9 en Cardiología”, aceptado el 16 de mayo 
de 2017 y publicado en el número 2 (abril-junio) de 20171, 
hace ya casi 5 años, no sabíamos con el Editor, el Dr. Al-
fredo Rodríguez, qué impacto de lectura tendría el artí-
culo, sobre todo por tratarse de un área científica cuasi 
ajena a nuestra disciplina, donde el listado de prioridades 
de lecturas es otro.
Contrariamente a lo que pensábamos, sí despertó interés y 
así nos lo hicieron saber algunos más atentos a lo que sucede 
en otras disciplinas, por aquello que estaba cambiando con-
ceptualmente en el mundo de la biología del ADN y ARN.
Hoy, luego del otorgamiento del Nobel de Química 2020 
a las laureadas Jennifer Doudna de la Universidad de Cali-
fornia, Berkeley (Figura 1), y Emmanuelle Charpentier de 
la Universidad de Umea (Suecia) por el descubrimiento en 
2012 de un signi�cativo landmark de la nueva y poderosa 
tecnología de edición de genes, CRISPR-Cas9, primera des-
cripción que mostró cómo convertir la maquinaria natural 
en las bacterias y arqueas en una herramienta de edición pro-
gramable que servía para cortar cualquier cadena de ADN 
en vivo, queremos nuevamente llamar la atención sobre este 
sistema como una prometedora terapia de protección de en-
fermedades cardíacas.

Anticipábamos entonces que esta tecnología genética, dis-
ruptora en todos los laboratorios de investigación de biología 
molecular, era una ciencia de premio Nobel y que se había 
generado una carrera hacia la obtención de esa meta.
Se inauguraba así una nueva era en la biología en la que se 
podía editar, es decir, corregir, alterar, borrar, insertar o, con 
términos más precisos, mediante inserción-deleción de pa-
res de bases concretos en el sitio de corte del ADN, corre-
gir errores de los genes responsables de causar enfermedades.
Presenciábamos una revolución cientí�ca con la capacidad 
de modi�car la secuencia en el genoma de cualquier célula 
eucariota, especialmente humana, de una manera fácil, rápi-
da, barata y precisa.
La posibilidad de manipular secuencias de ADN de manera 
predictiva mediante CRISPR-Cas9 tiene múltiples e inno-
vadoras aplicaciones potenciales y reales en medicina.

REDUCIR EL RIESGO DE ENFERMEDAD 
CARDIOVASCULAR ES SU PROMISORIO 
OBJETIVO

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) tienen una etio-
logía multifactorial, esto es, son biológicamente complejas, 
relacionadas con factores de riesgo metabólicos, genéticos, 
ambientales y de comportamiento que trabajan en conjunto, 
lo que desafía la comprensión de su etiopatogenia.
A diferencia de aquellos casos en que solo hay una mutación 
única que causa la enfermedad, las enfermedades cardíacas 
son causadas por una variedad de mutaciones diferentes. Co-
rregir la única mutación es más fácil. Los avances de la bio-
logía molecular permiten desentrañar cada vez más las vías 
moleculares y las causas genéticas involucradas en las ECV.
La edición de genes avanza tan rápido que las tecnologías de 
próxima generación ya están superando la CRISPR-Cas9, la 
última ratio, por una forma más precisa de 2da generación 
llamada edición de bases, que repara el defecto genético re-
emplazando un solo par de bases, corrigiendo la mutación 
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en un punto, y por otras herramientas surgidas recientemen-
te de los laboratorios para la inserción y deleción de secuen-
cias más grandes, oraciones completas en lugar de letras, in-
cluso para cortar y pegar genes enteros2.

EDICIÓN TERAPÉUTICA DEL GEN POR 
CRISPR-CAS9

Las terapias de genomas buscan corregir 
los errores o defectos genéticos
Recientemente la FDA ha dado aprobación para conducir 
estudios clínicos hacia el objetivo de desarrollar nuevas te-
rapias para abordar las enfermedades cardíacas en el siglo 
XXI utilizando la edición génica CRISPR-Cas9 para el tra-
tamiento de la principal causa de muerte en el mundo.
La edición de genes es una herramienta perfecta para el con-
trol y cura de causas genéticas cardioespecí�cas asociadas a 
enfermedades cardíacas.
Con la intervención de estas tecnologías se pueden curar 
enfermedades que de otro modo requieren un tratamiento 
crónico o carecen de cualquier tratamiento (enfermedades 
huérfanas) accesible a los agentes farmacológicos.
El uso terapéutico de editores de genes y de bases en los tras-
tornos genéticos corrige directamente la causa de la enferme-
dad en lugar de tratar sus síntomas. Utiliza un editor de ge-
nes para introducir una mutación especí�ca, cuyo efecto es 
apagar la actividad del gen y de esa manera lograr la pérdi-
da de la función.
Alterar genes asociados con varias condiciones cardíacas es-
timula la generación, desarrollo y accesibilidad de nuevas 
drogas seguras.
Los investigadores comenzaron a proponer formas de corre-
gir enfermedades genéticas hace 50 años, en los ’70. Los ex-
perimentos en terapia génica comenzaron en la década de 
1990. Los hitos más importantes en esta corriente de inves-
tigaciones fueron: la aprobación del primer tratamiento por 
la FDA en 2017 de un defecto genético que conduce a la ce-
guera, y la segunda aprobación fue para el tratamiento de la 
enfermedad de desgaste muscular Zolgensma (Novartis). La 
terapia génica de 1era generación fue la terapia de transferen-
cia de genes y la edición de genes y nuevas drogas basadas en 
ARN en la actualidad.
La acción terapéutica de estos medicamentos no sería como 
la de una vacuna, ya que no involucra al sistema inmunoló-
gico, pero el concepto es similar: una única terapia preventi-
va que conferirá una protección duradera y posiblemente de 
por vida contra las enfermedades cardíacas.
La inactivación de genes tiene la capacidad de alcanzar be-
ne�cios terapéuticos permanentes, sin la necesidad de trata-
miento continuo que requiere una administración repetida 
de drogas. Por ejemplo, con CRISPR existiría la posibilidad 
de una terapia única inactivando permanentemente el gen 
PCSK9 con disminución del cLDL. Para siempre.
El objetivo a largo plazo es poder usar CRISPR-Cas9 en los 
pacientes y protegerlos de las enfermedades cardíacas duran-
te toda la vida.
La clave para proteger la población en general podría estar 
en el mismo cuerpo.
CRISPR-Cas9 tiene mucho que ofrecer. Es posible vislum-
brar los bene�cios relacionados con la corrección de genes de 
riesgo de enfermedad cardíaca. Usar CRISPR-Cas9 para po-
ner esas mismas mutaciones en personas normales y prote-
gerlas contra enfermedades cardíacas.

Estamos en los comienzos de estos nuevos conocimien-
tos; la terapia génica ofrece una nueva esperanza a las 
personas con enfermedades genéticas, pero todavía hay 
un largo camino para alcanzar su completo potencial 
terapéutico y hacer la edición de genes lo más segura y 
efectiva posible.

Edición de genes terapéuticos de PCSK9
La relación entre enfermedad arterial y cLDL se ha demos-
trado por un amplio cuerpo de información cientí�ca3.
Grupos de investigadores alimentaron a algunos ratones con 
dietas altas en colesterol y a otro grupo con dietas bajas en 
colesterol. En muestras de hígado de sus ratones analizaron 
los datos para ver qué genes se veían más afectados por la adi-
ción de colesterol a la dieta. Estos genes codi�can proteínas 
implicadas en la producción de colesterol.
Cuando el hígado detecta que no ingresa su�ciente coleste-
rol al cuerpo a través de la dieta, tiene la capacidad de tomar 
el relevo produciendo moléculas de colesterol. Por el contra-
rio, si hay su�ciente colesterol en el cuerpo, el hígado redu-
ce su producción.
En estos estudios notaron que había un gen que nunca an-
tes se había estudiado. Se especuló que este gen podría codi-
�car una proteína desconocida involucrada en la producción 
de colesterol. Estaban a la búsqueda, rastrearon esa proteí-
na que llamarían proproteína convertasa subtilisina / kexi-
na tipo 9, o PCSK94,5.
La identi�cación y el descubrimiento de la PCSK9 ocurrió 
en el año 2003 como resultado de la investigación realizada 
con familias con hipercolesterolemia familiar (HF). Se uti-
lizó un virus para llevar el gen al hígado de los ratones, lo 
que tuvo el efecto de aumentar la producción de la proteína 
PCSK9. Observaron que los niveles de colesterol LDL de los 
ratones se dispararon en respuesta al aumento de la proteína.
Más PCSK9 equivale a más colesterol LDL, lo que signi�ca 
un mayor riesgo de enfermedad cardíaca.
Esto despertó el interés en desarrollar terapias utilizando la 
nueva tecnología de edición de genes y silenciar los genes que 
causan enfermedades.
Jonathan Cohen y Helen Hobbs, del Centro Médico Sou-
thwestern de la Universidad de Texas, publicaron un estu-
dio histórico sobre PCSK9 en el New England Journal of 
Medicine con el hallazgo de que el aumento de la actividad 
de PCSK9 causaba HF6,7. Mapearon un gen responsable en 
una región particular del cromosoma 1 que tenía mutacio-
nes en el gen PCSK9. Así se estableció que las mutaciones 
del paciente que causaban HF estaban haciendo que la pro-
teína funcionara mejor de lo normal, es decir, fuera hiperac-
tiva. Las mutaciones que hacen que una proteína sea hipe-
ractiva, que funcione mejor de lo normal, son bastante in-
usuales; las mutaciones que inactivan una proteína son mu-
cho más comunes.
Dado que las mutaciones hiperactivas aumentaron el co-
lesterol LDL, los investigadores esperaban encontrar mu-
taciones inactivadoras de PCSK9 en la población, que 
presumiblemente disminuirían el colesterol LDL. Se-
cuenciaron el gen PCSK9 en 128 personas con colesterol 
LDL bajo, donde identificaron dos mutaciones sin senti-
do de PCSK9. Encontraron que el tres por ciento llevaba 
una copia de una de las mutaciones. Ese tres por ciento no 
solo tuvo una reducción del treinta por ciento en los nive-
les de colesterol LDL, sino que también tuvo una reduc-
ción del noventa por ciento en el riesgo de enfermedad de 
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las arterias coronarias. Sus mutaciones de PCSK9 les ha-
bían conferido naturalmente esta protección.
Varias publicaciones establecen que CRISPR-Cas9 podría 
funcionar muy bien. Ding y colaboradores a través del sis-
tema CRIPR-Cas9 obtuvieron la pérdida de función de 
PCSK9 en hígados humanizados de ratones hasta el punto 
de disminuir los niveles de colesterol LDL en 35-40%8.
Lograr con CRISPR-Cas9 apagar la actividad del gen y re-
ducir el nivel de colesterol obteniendo el efecto equivalente 
a las personas que nacieron con una mutación (en solo 1 de 
las 2 copias) del gen PCSK9, que tienen niveles muy bajos de 
colesterol que reduce aproximadamente el 90% del riesgo de 
enfermedad de las arterias coronarias.
Si estos resultados se traducen a los seres humanos, sería si-
milar a tomar todos los días durante el resto de la vida, una 
pastilla de estatina para reducir el colesterol. En este caso po-
dría ser posible obtener el mismo efecto terapéutico que las 
estatinas con una sola inyección de edición del gen PCSK9.
La proteína PCSK9 en el torrente sanguíneo podría reducir-
se en gran medida silenciando su fuente genética en el híga-
do con interferencia de ARN, lo cual debería resultar en un 
menor colesterol LDL y un menor riesgo de enfermedad car-
díaca, tal como se ve con las mutaciones de PCSK9 que ocu-
rren naturalmente. Estas personas que carecían de PCSK9 
eran sanas, lo que sugirió que un fármaco dirigido a silenciar 
PCSK9 sería seguro. De esta manera buscaban lograr el efec-
to equivalente editando PCSK9 con CRISPR-Cas9 para be-
ne�ciar a los pacientes.
La estrategia era simple administrar CRISPR-Cas9 en el 
hígado, inactivar permanentemente el gen PCSK9 y ob-
servar como la cantidad de proteína PCSK9 en sangre 
disminuye y los niveles de colesterol LDL en sangre caen 
(en 35-40%) y alcanzar una reducción de aproximada-
mente un 90% en el riesgo de enfermedad de las arterias 
coronarias, para siempre. Todo lo que se necesita es apa-
gar la actividad del gen

Mecanismo de acción
El gen PCSK9 se encuentra en el cromosoma 1p32.3 y se ex-
presa principalmente en el hígado y el intestino delgado, que 
desempeñan un papel clave en la síntesis y la regulación del 
colesterol.
La PCSK9 circulante se une al receptor de LDL (rLDL) en 
la membrana celular de los hepatocitos y reduce el número 
de rLDL de super�cie hepática, a la vez que aumenta los ni-
veles plasmáticos de cLDL.
El aumento de la producción de PCSK9 degrada los rLDL; 
esto se asocia con una disminución en la actividad del re-
ceptor lo que deriva en elevación en los niveles de cLDL en 
sangre.
Se demostró por el contrario que las reducciones en la pro-
ducción de PCSK9 debidas a mutaciones con pérdida de 
función están asociadas con niveles reducidos de cLDL y 
disminución del riesgo cardiovascular.
Grupos de investigadores convergieron en el estudio de 
este gen. Estudiaron a pacientes con niveles altísimos de 
colesterol LDL, que ponen a las personas en riesgo de en-
fermedad cardíaca, especí�camente enfermedad de las ar-
terias coronarias que causa ataques cardíacos. Estos pacien-
tes tenían niveles tan altos que sufrían ataques cardíacos 
desde la infancia. La condición parecía ser hereditaria, por 
lo que se les diagnosticó la enfermedad conocida como hi-
percolesterolemia familiar.

La hipercolesterolemia familiar (HF) es un trastorno here-
ditario del metabolismo lipídico, que cursa con niveles ele-
vados de cLDL. La HF es la enfermedad monogénica más 
frecuente en los seres humanos. En Argentina, el estudio de 
Corral y cols. mostró una prevalencia de HF heterocigota de 
1:291 en el partido de General Pueyrredón implementando 
criterios clínicos para el diagnostico9. La HF está vinculada 
a la mutación en el gen del receptor para LDL. Este recep-
tor es el principal responsable de la captación de lipoproteí-
nas LDL. Tales mutaciones reducirán la habilidad del recep-
tor de ingresar LDL de la sangre hacia las células, conducien-
do a niveles de cLDL aumentados desde etapas muy tempra-
nas del desarrollo. La exposición a niveles elevados de cLDL 
durante toda la vida lleva a estos pacientes a desarrollar en-
fermedad coronaria en forma prematura. Los portadores de 
HF menores de 40 años mostraron 100 veces más riesgo de 
padecer un evento cardiovascular que la población general. 
Por su riesgo elevado y oportunidad de reducirlo con el uso 
apropiado de hipolipemiantes, esta patología ha sido foco de 
múltiples estudios con iPCSK9 y se considera que estos fár-
macos serán una gran herramienta en el manejo de la HF.
La industria farmacéutica pronto se interesó y lanzó un pro-
grama de desarrollo en torno a PCSK9. Después de una dé-
cada de trabajos, el fármaco resultante, inclisirán, ha demos-
trado ser muy e�caz y seguro para reducir en ensayos clíni-
cos los niveles de colesterol LDL en pacientes con enferme-
dades cardíacas. El medicamento parece estar en camino de 
ser aprobado por la Administración de Drogas y Alimentos 
de EE. UU.
Varias empresas decidieron inhibir la proteína PCSK9 di-
rectamente en el torrente sanguíneo, desarrollando una nue-
va opción terapéutica, los inhibidores de PCSK9 (iPCSK9).
Crearon anticuerpos sintéticos que capturan la PCSK9 y la 
neutralizan, siguiendo el modelo de anticuerpos humanos 
naturales que combaten las infecciones. Dos de esos anti-
cuerpos monoclonales, alirocumab y evolocumab, obtuvie-
ron la aprobación de la FDA en 2015. En los años siguien-
tes, grandes ensayos clínicos mostraron que ambos medica-
mentos reducen el riesgo de problemas cardíacos en pacien-
tes de alto riesgo. Los iPCSK9 constituyen un nuevo grupo 
de hipolipemiantes con impacto en la reducción del cLDL 
y eventos cardiovasculares. Pero el análisis de costo-efectivi-
dad de estos medicamentos es tema de debate10, no han de-
mostrado ser tan populares como se esperaba por el alto pre-
cio que tienen y el régimen de administración (el fármaco 
debe inyectarse debajo de la piel, cada pocas semanas, duran-
te el resto de la vida del paciente. Una propuesta poco atrac-
tiva en comparación con la ingesta diaria de una pastilla, que 
es el caso de las estatinas, la forma tradicional de reducir el 
colesterol.
Es preciso de�nir qué población de pacientes será más favo-
recida por los iPCSK9 antes de sumar un nuevo fármaco a 
su tratamiento.
El umbral de cLDL es un determinante para la indicación, 
reservando este recurso farmacológico al grupo de pacientes 
de mayor riesgo, con un nivel mayor de cLDL. Su seguridad 
y e�cacia han sido demostradas en ensayos clínicos que ava-
lan su utilización, aunque la evidencia a largo plazo aún es 
escasa.
A pesar de estos problemas, PCSK9 es ampliamente consi-
derado como una historia de éxito para la genética: solo doce 
años entre el descubrimiento del gen y la aprobación de me-
dicamentos para su uso en pacientes.
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MUTACIONES INACTIVADORAS DEL GEN 
ANGPTL3

Existe otro gen llamado ANGPT3 ubicado en el cromosoma 
1, cuya proteína que codi�ca se produce en el hígado y es se-
cretada al torrente sanguíneo, donde apaga una enzima que 
metaboliza los triglicéridos.
Cuando este gen es portador de mutaciones inactivadoras 
que silencian la actividad de la proteína, explica los niveles 
bajos de triglicéridos y colesterol LDL y HDL
Los miembros de una familia afectados con esta condición 
hereditaria bene�ciosa, una hipobetalipoproteinemia con 
la combinación de niveles muy bajos de colesterol LDL, tri-
glicéridos y también de colesterol HDL, no tenían proteína 
ANGPTL 3 funcional debido a sus mutaciones naturales (lo 
que los genetistas llaman knockouts) y gozaban de un efecto 
protector contra la enfermedad coronaria. Ellos estaban en 
perfecta salud, sin efectos nocivos de ningún tipo por no te-
ner ANGPTL3 en funcionamiento.
A diferencia de PCSK9, en que las mutaciones ocurren en el 
3% de la población, las mutaciones de ANGPTL3 son más 
raras. Reducen en más de 1/3 el riesgo de enfermedad coro-
naria y también hay evidencia de que las mismas mutacio-
nes reducen el riesgo de diabetes tipo 2. Un resultado de cuá-
druple impacto: menor colesterol, menor triglicéridos, me-
nor enfermedad cardíaca y menor riesgo de diabetes.
Varias empresas han desarrollado activamente terapias con AN-
GPTL3 tratando de recrear estas mutaciones naturales y hasta 
ahora sus medicamentos han funcionado bien en ensayos clíni-
cos reduciendo tanto el colesterol LDL como los triglicéridos11.

GEN DE VIH

Otro gen, el CCR5, de VIH está en el objetivo farmacoló-
gico mediante la mutación inactivadora (deleción de ambas 
copias del gen CCR5).
El VIH se adhiere a la proteína de super�cie CD4 del linfo-
cito T para ingresar a la célula, pero necesita además un fac-
tor adicional para infectarlas, una proteína de super�cie lla-
mada CCR5.
Una nueva forma de combatir el virus consiste en lograr la 
completa ausencia de CCR5 en la super�cie de las células T, 
lo cual le con�ere alta resistencia contra la infección del vi-
rus de inmunode�ciencia.

ENFERMEDAD DE CHAGAS

Es posible detener la enfermedad de Chagas alterando gené-
ticamente en el laboratorio parásitos como el Trypanosoma 
cruzi, causante de esta enfermedad. La secuenciación y estu-
dio genómico del T. cruzi constituye una vía para erradicar 
el parásito y prevenir la tripanosomiasis, mediante una nue-
va terapia genómica.
El Chagas es una enfermedad desatendida que constitu-
ye un reto de investigación genética12. Existe la hipótesis de 
un proceso de reactividad cruzada entre los factores depen-
dientes del parásito y la genética del huésped, promotora de 
la enfermedad.
Los estudios de genes HLA indican la existencia de suscep-
tibilidad a la infección y/o desarrollo de la cardiomiopa-
tía chagásica asociada con componentes genéticos de los pa-
cientes, que crean nuevas oportunidades para tratar el mal 
de Chagas

AMILOIDOSIS CARDÍACA

La amiloidosis variante genética o hereditaria (AhTTR) es 
causada por una proteína llamada transtiretina. La proteína 
ofensiva es producida solo por el hígado a partir de un gen 
llamado TTR, que se encuentra en el cromosoma 18 huma-
no, y se exporta al torrente sanguíneo.
Es una enfermedad rara, de base genética, causada por una 
mutación en el gen que codi�ca la transtiretina, que provoca 
que esta no se pliegue correctamente y precipite en forma de 
�bras de amiloide13.
En algunos pacientes, la transtiretina forma grumos llama-
dos amiloide mientras está en la sangre, que luego terminan 
depositados en órganos como el corazón y los nervios peri-
féricos. A medida que los grumos se acumulan en los órga-
nos, pueden causar problemas potencialmente mortales. En 
el corazón engrosado con estos grumos de amiloide, el único 
recurso es un trasplante de corazón. Fuera de esto, no exis-
te ningún otro tratamiento para la amiloidosis cardíaca, solo 
nos queda manejar su insu�ciencia cardíaca.
La transtiretina no parece tener ningún propósito esencial 
en el cuerpo, por lo que si el gen TTR es silenciado por la in-
terferencia del ARN, no debería haber efectos secundarios 
graves. Si la producción de transtiretina se corta en la fuente, 
no hay transtiretina en la sangre, lo que signi�ca que no hay 
grumos de amiloide.
Es posible que, con el tiempo, los grumos que ya están en 
el corazón se eliminen. Incluso si eso no sucediera, el trata-
miento podría detener o incluso revertir la progresión de las 
manifestaciones cardíacas de la amiloidosis AhTTR evitan-
do que la afección empeore.
La industria farmacéutica decidió desarrollar fármacos. Des-
pués de que los datos del ensayo clínico APOLLO demostra-
ron que patisirán tendría capacidad para reducir la produc-
ción de transtiretina y mejorar la calidad de vida de los pa-
cientes, fue aprobado por la FDA.
Fue el primer fármaco de interferencia de ARN (ARNi)14.

MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA

Es una enfermedad hereditaria y tiene una mutación especí-
�ca en el gen MYBPC3, que causa la enfermedad.
El equipo del biólogo reproductivo Shoukhrat Mitalipov de 
la Oregon Health & Science University, en Portland, reclu-

Figura 1 Jinek M, Chylinski k, Fonfara I, Hauer M, Douda JA, Charpentier E. 
A programable dual-RNA-guided DNA endonuclease in adaptive bacterial im-
munity. Science 2012;337(6096):816-21.
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tó a un paciente con miocardiopatía hipertró�ca heredita-
ria grave e inyectó CRISPR-Cas9 y un ADN sintético con 
la secuencia normal de MYBPC3 en los cigotos. En algu-
nos de los embriones resultantes, se había corregido el gen 
MYBPC3 mutante del paciente15.
En teoría, los embriones corregidos genéticamente podrían 
haber sido implantados en el útero de una madre, que al na-
cer podrían estar libres de la enfermedad del padre, pero los 
embriones se destruyeron dentro de las dos semanas poste-
riores a la fertilización, luego de la investigación, para garan-
tizar que esta se realizara de manera ética.
Mitalipov pensaba que pasarían de cinco a diez años antes 
de que la edición genética de embriones estuviera lista para 
su uso para prevenir enfermedades en los bebés.
Para 2017 no había barreras cientí�cas para llevar embrio-
nes editados genéticamente desde el embarazo hasta el na-
cimiento, se podía realizar la edición de embriones huma-
nos (muchos investigadores ya lo habían intentado). Lo úni-
co que ha impedido que naciera el primer bebé editado gené-
ticamente fue que ningún investigador había estado dispues-
to a cruzar esa línea.
El caso anunciado del Dr. He Jiankui a través de YouTube de 
que su equipo había producido los primeros bebés editados ge-
néticamente –las gemelas Lulu y Nana, las primeras ciudada-
nas de la generación CRISPR, no se sabía si era un logro cien-
tí�co histórico o un �asco– resultó un verdadero engaño.
La preocupación era de que la capacidad de editar los genes de 
los bebés estuviera al alcance de la mano. El objetivo era ase-
gurar que no se hiciera prematuramente y, si algún día se iba 
a hacer, que se hiciera de manera transparente, ética y segura.
Una excitante dirección es el uso de la tecnología basada en 

CRISPR-Cas9 en aplicaciones adicionales no cardiológicas 
que citaremos a modo informativo.
Los cientí�cos buscan curas genéticas para otras enferme-
dades como la �brosis quística, la distro�a muscular de Du-
chenne, la anemia de células falciformes (sickle cell), el VIH 
–bajando los niveles de infección o haciéndolos indetecta-
bles–, el Alzheimer, Parkinson, drogas inhibidoras más efec-
tivas contra el cáncer –con la aprobación para conducir es-
tudios clínicos cuyo objetivo son genes implicados en cán-
cer, como es el caso de sotorasib del laboratorio farmacéutico 
Amgen para desactivar mutación genética KRAS G12C que 
codi�ca una proteína causa de cánceres de pulmón, colorrec-
tal y de páncreas–, la tirosinemia hereditaria tipo 1, para re-
producción humana, en el desarrollo de kits diagnósticos de 
Covid-19 o SARS basados en el sistema CRISPR-Cas9.
También usando la edición de bases los investigadores (Fran-
cis Collins, Director de los US National Institutes of Health, 
y David Liu, de la Harvard University) han curado exitosa-
mente la progeria en ratones. Este raro pero devastador sín-
drome genético es causado por la mutación en un gen que 
codi�ca una proteína llamada lámina A, que tiene un rol es-
tructural en el núcleo de la célula y causa un envejecimiento 
prematuro en niños rápidamente.
Para concluir, George Church, un importante genetista de 
Harvard, vaticinó: “recuerden esta palabra, CRISPR; nos 
permite cambiar nuestra relación con la naturaleza”.
Realmente se puede usar CRISPR en humanos para cambiar 
el ADN, realmente nos permite cambiar la evolución huma-
na, si queremos. Permitirá llevar la ingeniería del genoma 
humano a una escala sin precedentes.
La revolución ha comenzado
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Material suplementario - De�niciones

Edición de genes
Consiste en la rotura de la doble cadena en el sitio de destino 
del ADN. La herramienta es el CRISP-Cas9.
La edición hace referencia a un proceso mediante el cual se 
hace una modi�cación de un texto para eliminar errores, in-
sertar nuevos fragmentos, eliminar palabras o párrafos con el 
objetivo de lograr la redacción que se desea.
Se denomina edición (del inglés edition: “corrección”) al acto 
mediante el cual se modi�ca la escritura de una obra o texto. 
Ese mismo concepto lo utilizamos con el código genético.
La doble hélice del ADN se rompe, se crea un quiebre físi-
co, pero la célula tiene la máquina para repararlo y preservar 
el hilo de la vida. Sería como un procesador de texto para tu 
ADN. Puedes pensarlo como el cursor del Microso� Word en 
el ADN: donde sea que hagas el corte es el equivalente al cur-
sor en el procesador de texto del genoma, ahí puedes escribir 
una nueva palabra.

CRISPR
Acrónimo de clustered regularly interspaced short palindromic 
repeats, en español repeticiones palindrómicas cortas agrupa-
das y regularmente interespaciadas. Acuñada por el español 
Francisco Mojica16, primera descripción de CRISPR como 
una nueva familia de secuencias repetitivas en procariotas.
En la naturaleza, el sistema CRISPR-Cas9 es usado para cor-
tar virus en los genomas bacterianos y de las arqueas. Es un sis-
tema inmunológico que da a las bacterias inmunidad a los vi-
rus, protegiéndolas de ellos. Es una respuesta inmune adapta-
tiva que las vuelve resistentes a los virus
Se almacena en el ADN genómico bacteriano un registro de 
infecciones virales pasadas, y usa esa información registrada 
para combatir futuras infecciones repetidas por los mismos 
virus.
Cuando aparece un invasor, la bacteria puede almacenar una 
parte del ADN invasor en su propio ADN (en el espaciador, 
entre las repeticiones). Cuando el invasor regresa, la bacte-
ria hace una copia de ese espaciador y la entrega a la proteína 
Cas9 esta busca según las instrucciones contenidas en la molé-
cula de ARN guía una coincidencia con la secuencia de bases 
(del virus) y entonces corta en ese lugar.
La naturaleza inventó CRISPR. ¿Cuántos años tiene CRIS-
PR? Millones de años; las proteínas Cas participaban en la 
captura de secuencias de virus invasores.
En el laboratorio es usado desde el 2013 de diferentes formas: 
puede remover genes indeseables o insertar nuevo ADN en el 
lugar de elección, introduciendo cambios especí�cos en posi-
ciones concretas, corrigiendo errores en los genes responsables 
de causar enfermedades.
Un trabajo del investigador argentino Marra�ni demostró 
que CRISPR-Cas9 tiene por objetivo una secuencia especí�ca 
de la molécula de ADN, destacando por primera vez el poten-
cial de la aplicación tecnológica de este sistema17.

Cas9
Es una proteína especializada en cortar ADN (tijeras mole-
culares). Es capaz de romper las hebras en la cadena de ácidos 
nucleicos. Es dirigida a una localización precisa por el ARN 
guía: buscan la secuencia especí�ca y la cortan. Lleva la copia, 
busca su coincidencia y entonces corta.

ARN guía
Es un ARN corto, sintético, personalizado, programable, di-
señado in vitro, que se construye con una secuencia especí�-
ca de bases de la diana deseada. Luego es liberado en las células 
por diferentes mecanismos. Su función es direccionar a la en-
zima Cas9 a su objetivo (efecto GPS) en el ADN y le indica la 
dirección del locus de interés donde cortar.
Se programan, fácilmente se pueden intercambiar con dife-
rentes secuencias y luego se usan para hallar y cortar.
Una parte de la secuencia (los primeros 20 pares de bases) 
debe coincidir con la del sitio del ADN objetivo.
Si es necesario cambiar la dirección en el ADN se reempla-
zan estas 20 bases con la secuencia buscada. Se puede cortar 
el ADN donde se quiera con solo cambiar esa pequeña par-
te del ARN.
Esto puede hacerse en el laboratorio en un tubo de ensayo, 
pero también dentro de la célula.

CRISPR-asociado Cas9
Es una herramienta de edición de genes.
Actualmente es el método de manipulación genética más sim-
ple, versátil, preciso y e�caz. Funciona cortando cualquier 
fragmento objetivo de ADN de doble hebra con una secuen-
cia diana coincidente. CRISPR-Cas9 tiene capacidad de tra-
tar cáncer, distro�a muscular, anemia de células falciformes, 
de reconocer y atacar cualquier pedazo de ADN en cualquier 
célula y organismo. Es una herramienta universal.
Es comparado con una tijera o navaja –molecular– que cor-
ta ADN.
Este sistema de selección de genes consta en su maquinaria de 
2 componentes básicos, una enzima endonucleasa no especí�-
ca, conocida como Cas9, que interactúa asociada a CRISPR, y 
un ARN guía.
La proteína Cas9 y el ARN (guía) se ensamblan en una uni-
dad que escanea cualquier molécula de ADN de doble hebra 
con la que entra en contacto.
Trabaja en forma análoga a un moderno procesador de pala-
bras corrigiendo, intercalando palabras o borrando otras para 
programar el código de las células
Si se coloca en el núcleo de una célula humana, la máquina es-
caneará los 46 cromosomas del genoma humano.
Cuando se encuentra con la secuencia diana u objetivo, toma 
las primeras 20 bases con el que está diseñado el ARN guía 
y prueba si la secuencia de bases diseñada en el ARN coinci-
de con la secuencia de pares de bases del ADN en esa ubica-
ción. Si hay coincidencia perfecta (o a veces una secuencia casi 
perfecta), la máquina cortará ambas hebras de la molécula de 
ADN donde se quiere hacer un cambio, como un navegador 
GPS que ubica la dirección, el sitio donde se desea un cambio.
Los procesos de reparación natural de la célula luego vuelven 
a unir los extremos cortados. Sin embargo, el proceso de repa-
ración es propenso a errores y a menudo a insertar o eliminar 
una letra del par de bases.
Tiene múltiples aplicaciones potenciales para editar mejoras 
de genomas de semillas de cultivos, insectos, modelos gené-
ticos y en medicina para desarrollar terapias experimentales 
para humanos.
Si es posible cortar un gen de una célula (target) y crear una 
ruptura en el sitio de interés, puedes cambiar el gen. Es una he-
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rramienta útil que nos permite cambiar nuestra relación con 
la naturaleza, realmente nos permite cambiar la evolución hu-
mana si queremos, es así de profundo.

Edición de bases
Corrige solo mutaciones en un punto, donde la versión tóxi-
ca se diferencia en una sola letra. El trastorno es el resultado de 
una sola letra base incorrecta en un gen.
Es una tecnología de 2da generación de edición genética que 
se basó en CRISPR-Cas9, un modo completamente nuevo de 
edición génica, una forma más precisa que salió del laborato-
rio en 2016.
Hace posible utilizar un editor de bases para corregir una sola 
mutación causante de enfermedad siempre que la corrección 
implique un cambio de C a T (editor de base de citosina) o de 
A a G (editor de base de adenina).
Constituye un gran avance en el campo de la edición de genes 
de precisión, pues reemplaza un solo par de bases de ADN en 
el genoma con otro par de bases y hace innecesaria la rotura de 
la doble hebra, evitando que se produzcan mutaciones no de-
seadas resultantes del corte.
El 30% de los problemas genéticos conocidos son causados 
por mutaciones puntuales.

ADN
El ácido desoxirribonucleico es el material base de la vida. 
Conforma el mecanismo de la herencia, que transmite infor-
mación genética de generación en generación.
Es la molécula química portadora de las instrucciones genéti-
cas en los seres vivos escrita en 4 letras designadas por la pri-
mera letra de sus nombres químicos, A T G C.
Consiste en dos hebras que giran una en torno de la otra for-
mando una doble hélice.
Cada ser vivo tiene su propio y único ADN que determina 
qué será ese ser, planta, animal o hombre.
Las secuencias especí�cas codi�can genes especí�cos que a 
su vez proporcionan instrucciones para ensamblar proteínas 
especí�cas.
Sin embargo, si una mutación mezcla las letras, las instruccio-
nes pueden confundirse y producen una versión diferente de 
la proteína, que causa una enfermedad.

ARN
El ácido ribonucleico normalmente transporta información 
genética del ADN a los ribosomas, las fábricas celulares que 
ensamblan las proteínas. Es un primo químico del ADN; 
como el ADN, tiene 4 letras (conocidas como bases) y puede 
formar pares con letras coincidentes en el ADN. A diferencia 
del ADN tiene una sola hebra.
Las letras en el ARN permiten que Cas9 halle una secuencia 
única en el ADN.
Genoma humano es como un libro, donde cada cromosoma es 
un capítulo diferente y cada gen una oración.
Si comparamos el genoma con una gruesa enciclopedia, el 
CRISPR encuentra una palabra especí�ca en esa enciclopedia 
y la puede borrar o cambiar.
Cada célula humana tiene una colección de cuarenta y seis 
grandes moléculas de ADN, conocidas como cromosomas, 
contenidos dentro del núcleo de la célula. La información ge-
nética se distribuye entre los cuarenta y seis cromosomas, un 
total de aproximadamente 6.400 millones de pares de bases de 
la secuencia de ADN, que juntos forman el genoma humano.
Estos cromosomas son en realidad veintitrés pares de cromo-

somas (diploide). Están numerados del 1 al 22, ordenados por 
tamaño decreciente (el cromosoma 1 es el más grande).
El vigésimo tercer par de cromosomas determina si una per-
sona es biológicamente una mujer o un hombre y viene en dos 
versiones: un cromosoma X más grande y un cromosoma Y 
más pequeño que tienen genes diferentes.
Con algunas excepciones, las mujeres tienen dos cromosomas 
X en cada célula y los hombres tienen un cromosoma X y uno 
Y.
Los cromosomas dentro de cada par son en gran parte idén-
ticos (con la excepción de los cromosomas X e Y), pero tie-
nen desajustes ocasionales en la secuencia de pares de bases de 
ADN a lo largo de las hebras. Estos desajustes, también llama-
dos variantes, son los que hacen que cada persona sea única.
Uno de los cromosomas de cada par se hereda de la madre de 
la persona y el otro cromosoma del padre.
Las variantes que provienen de la madre son las que hacen que 
una persona se parezca a la madre en todo tipo de característi-
cas como apariencia, salud y riesgo de enfermedad. Asimismo, 
las variantes heredadas del padre crean similitud con el padre.
Tener una mezcla de variantes de la madre y el padre convierte 
a la persona en un verdadero híbrido de los padres.
Debido al emparejamiento de cromosomas de esta manera, la 
mayoría de los genes del genoma están presentes en dos versio-
nes, dos copias, una de la madre y otra del padre.

Mutación
Es un error particular en un gen que hace que la proteína que 
codi�ca cambie un aminoácido en una posición por otro, lo 
cual altera su función.

Código genético
Instrucciones contenidas en un gen que le dicen a la célula 
como hacer una proteína especí�ca.

Proyecto Genoma Humano
Es un esfuerzo internacional encabezado por los Institutos 
Nacionales de Salud de EE. UU. Sus objetivos eran determi-
nar las secuencias de pares de bases de ADN completas en los 
veintitrés pares de cromosomas e identi�car y mapear con pre-
cisión las ubicaciones de todos los genes.
Lanzado en 1990, se declaró completo en 2003 habiendo 
identi�cado alrededor de veinte mil genes codi�cadores de 
proteínas en el genoma humano a un costo de alrededor de 3 
mil millones de dólares.
El Dr. J. Craig Venter fundó la empresa Celera Genomics en 
1998 con el objetivo de secuenciar el genoma humano como 
un esfuerzo privado paralelo al Proyecto Genoma Humano.
(El modelo comercial de esta fuente alternativa era vender el 
acceso a la base de datos de secuencias patentada de Celera a 
investigadores dispuestos a pagar miles de dólares estadouni-
denses en tarifas cada año. La competencia de Celera con el 
gobierno federal con miras a obtener ganancias era controver-
tida, pero debido a que los datos de secuencia eran tan útiles, 
los investigadores se valían del servicio de Celera para rastrear 
los datos y encontrar exactamente lo que necesitaban).

Revoluciones tecnológicas en Biología
• Década de 1980 1985 (K. Mullis). Reacción en cadena de la 
polimerasa, conocida como PCR (polymerase chain reaction).
• Década de 1990. Secuenciación de alto rendimiento del 
ADN.
•  Década de 2000. Tecnología de edición de genes.
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El auge de la litotricia intravascular coronaria

The emergence of coronary intravascular lithotripsy

Sukhdeep Bhogal1, Hayder Hashim1, Ron Waksman1

RESUMEN
La presencia de calci�cación en las arterias coronarias es un predictor independien-
te de malos resultados operatorios. En la actualidad, en las modernas salas de he-
modinamia, existen diferentes técnicas de modi�cación de la placa tales como ba-
lones de corte o scoring balloon, dispositivos de aterectomía orbital y rotacional y el 
láser Excímer. No obstante, su uso se asocia a un mayor riesgo de complicaciones ta-
les como disecciones del vaso, �ujos lentos o fenómenos de no-re�ow, perforacio-
nes u oclusiones. Últimamente ha aparecido la litotricia intravascular (LIV) como una 
herramienta segura y efectiva para el tratamiento de lesiones coronarias fuertemen-
te calci�cadas. La LIV emplea una tecnología basada en la producción de una chis-
pa eléctrica que transforma la energía eléctrica en energía mecánica generando on-
das de choques que viajan transmural y circunferencialmente induciendo un efecto 
de campo terapéutico que provoca, a nivel selectivo, la fractura del calcio vascular 
super�cial y profundo, algo clave para una expansión óptima del stent. El propósito 
de este artículo es revisar el mecanismo de esta nueva tecnología y resumir los estu-
dios pertinentes que han hecho que esta tecnología haya sido aprobada por diferen-
tes agencias reguladoras.

Palabras clave: litotricia intravascular, calci�cación coronaria, aterectomía.

ABSTRACT
The presence of coronary artery calci�cation is an independent predictor of poor pro-
cedural outcomes. Several techniques, such as cutting or scoring balloons, rotational 
and orbital atherectomy devices, and excimer laser, are available for plaque modi�-
cation in the modern catheterization laboratories; however, their use has been asso-
ciated with increased risk of complications such as vessel dissection, slow or no �ow, 
perforation, or occlusion. Lately, intravascular lithotripsy (IVL) has emerged as a safe 
and e�ective tool for the treatment of severely calci�ed coronary lesions. IVL utilizes 
spark-gap technology to transform electrical energy to mechanical energy, genera-
ting acoustic shock waves that travel transmurally and circumferentially, inducing a 
therapeutic �eld e�ect, and selectively causing fracture of super�cial and deep vas-
cular calcium, which is essential for optimal stent expansion. The purpose of this ar-
ticle is to review the mechanism of this novel technology and summarize the perti-
nent studies leading to its regulatory approvals.

Key words: intravascular lithotripsy, coronary calci�cation, atherectomy.
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INTRODUCCIÓN

El manejo del calcio arterial coronario supone todo un de-
safío desde que se empezaron a realizar intervenciones coro-
narias percutáneas (ICP). Es uno de los marcadores más sóli-
dos de la presencia de enfermedad coronaria (EC) y se lo es-
tudia desde la década de 19901,2. Se da en, aproximadamen-
te, un tercio de los casos y su diagnóstico se suele pasar por 
alto en una coronariografía rutinaria3. Además, la calci�ca-
ción coronaria entre moderada y grave es un predictor inde-
pendiente de malos resultados operatorios y un mayor índice 
de revascularización de la lesión diana (RLD) guiada por is-
quemia al cabo de 1 año4. No solo impide la correcta coloca-
ción y expansión del stent, sino que, también, puede dañar el 
polímero o el recubrimiento farmacológico de este acarrean-
do un mayor riesgo de trombosis del stent5. La infraexpan-
sión del stent se considera un potente predictor de futuros 
eventos adversos tales como trombosis y reestenosis intras-

tent6. Por eso se recomienda encarecidamente preparar la le-
sión adecuadamente mediante el uso de técnicas ablativas de 
modi�cación de la placa y realizar una implantación óptima 
del stent7,8. No obstante, el uso de estas técnicas no está exen-
to de un mayor riesgo de complicaciones tales como disec-
ciones del vaso, �ujos lentos o fenómenos de no-re�ow, per-
foraciones u oclusiones9,10. Aunque no tenemos datos sóli-
dos procedentes de ningún estudio sobre balones de corte 
ni sobre scoring balloons y podría haber un cierto sesgo hacia 
segmentos no calci�cados de la arteria con resultado de di-
sección, la modi�cación del calcio mediado por la aterecto-
mía rotacional y orbital puede estar limitada por el sesgo de 
la guía11,12. Recientemente, la litotricia intravascular (LIV; 
Shockwave Medical Inc., Santa Clara, California, Estados 
Unidos) se ha erigido como una técnica prometedora para 
el tratamiento de lesiones coronarias fuertemente calci�ca-
das. Esta técnica está basada en el principio de generación de 
ondas de choque (ondas acústicas o de presión) que atravie-
san un medio con fases de presión positivas y negativas pro-
vocando fuerza tensil, fuerzas de cizallamiento y cavitación 
que terminan por modi�car la placa calci�cada13. Se trata 
de una técnica nueva basada en el tratamiento de la nefro-
litiasis mediante litotricia extracorpórea por ondas de cho-
que (LEOC). Una técnica que se ha optimizado y adaptado 
a las coronarias mediante la colocación de múltiples emiso-
res en serie a lo largo del eje del balón coronario para liberar 
la su�ciente fuerza compresiva como para modi�car la placa 
de calcio y así mitigar las lesiones del parénquima vascular14. 
La LIV ofrece ventajas únicas como, por ejemplo, que no se 
precisa formación especí�ca comparada con los dispositivos 
convencionales de aterectomía. Asimismo, elimina el sesgo 
de la guía que sí presentan otras técnicas ablativas.
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SISTEMA DE LITOTRICIA INTRAVASCULAR

El sistema de LIV consta de un generador recargable y por-
tátil, un cable conector con un botón de activación, un caté-
ter con diseño over-the-wire y sistemas de intercambios rápi-
dos sobre una guía de 14 pulgadas. El catéter que se emplea 
está esterilizado, es de un único uso, está disponible en diá-
metros que van de 2,5 a 4,0 mm (incrementos de 0,5 mm) 
y tiene una longitud de 12 mm. El dispositivo está progra-
mado para liberar, aproximadamente, 10 pulsos en una sola 
secuencia a una frecuencia de 1 pulso por segundo durante 
un máximo de 80 pulsos por catéter15. El extremo distal del 
sistema del catéter dispone de un balón semidistensible que 
contiene una mezcla al 50% de contraste, por un lado, y so-
lución salina, por otro, e incorpora múltiples emisores de li-
totricia dispuestos longitudinalmente. El tamaño del balón 
se dimensiona en proporción 1:1 con respecto al vaso coro-
nario de referencia y suele guiarse mediante imágenes intra-
coronarias. Una vez estimulados eléctricamente, los emiso-
res vaporizan la solución salina del interior del balón crean-
do ondas de choque que se propagan circunferencialmente 
y generan un efecto de campo terapéutico que fractura, de 
forma selectiva, el calcio vascular super�cial y profundo15. 
El in�ado del balón no supera las 4 atmósferas para evitar el 
barotrauma al tiempo que la solución salina del balón miti-
ga la lesión térmica, manteniendo así intacta la arquitectu-
ra del vaso. Tras la administración del tratamiento, el balón 
se in�a a 6 atmósferas antes de proceder a su desin�ado. A 
medida que va propagándose la energía de forma circunfe-
rencial y poco de�nida, el efecto de presión va reduciéndo-
se con la distancia recorrida. La duración del pulso de estas 
ondas es de 0,6-1,2 μs, se liberan a una frecuencia de 1 pul-
so/s (1 Hz) produciendo cantidades bajas de energía (8-10 
μJ) sin tener que introducir componentes eléctricos en el te-
jido localizado14.
La �gura 1 ejempli�ca un caso de modi�cación del calcio 
mediante LIV. La presencia de una lesión fuertemente cal-
ci�cada de la descendente anterior se pudo identi�car en la 
angiografía y con�rmar en las imágenes de la tomografía 
de coherencia óptica (OCT) realizada (área luminal: 1,18 
mm2). Se observó una signi�cativa ganancia luminal post-
LIV (4,29 mm2) con múltiples fracturas de la placa de calcio 
y una expansión óptima del stent (área luminal: 5,60 mm2).

USO DE LA LIV PARA EL MANEJO DE LA EC

El estudio Disrupt CAD I sobre el sistema de LIV coronaria 
Shockwave fue el primero en analizar la viabilidad de la LIV 
en pacientes con EC15. Fue un estudio piloto, multicéntri-
co y prospectivo de un único grupo que incluyó a 60 pacien-
tes con ≥1 lesión fuertemente calci�cada a ambos lados de la 
pared del vaso. El objetivo primario fueron los eventos car-
diovasculares adversos mayores (MACE), un compuesto de 
muerte cardiovascular, infarto de miocardio (IM) o revascu-
larización del vaso diana (RVD). La tasa de éxito operatorio 
del estudio alcanzó el 95% lo cual permitió la colocación de 
stents en todos los pacientes. El objetivo primario se observó 
en el 8,3% de los pacientes al cabo de 30 días sin presencia de 
disecciones no resueltas, �ujos lentos/fenómenos de no-re-
�ow, embolizaciones ni perforaciones15. El subestudio OCT 
identi�có fracturas de la calci�cación intraplaca en el 43% 
de las lesiones. La ganancia media del área aguda fue de 2,1 
mm2 y el área mínima del stent de 5,94±1,98 mm2 16. Tam-

bién reveló el peculiar mecanismo de la LIV que provoca 
modi�caciones del calcio circunferencial con independencia 
del grosor de este comparado con el curso dependiente de la 
guía de los dispositivos de aterectomía rotacional y orbital16. 
Además, el número de fracturas del calcio coronario fue pro-
porcional a la gravedad de la calci�cación vascular. En base 
a este estudio, la LIV obtuvo el marcado CE para el trata-
miento de lesiones coronarias fuertemente calci�cadas.
Tras el Disrupt CAD, se realizó el estudio Disrupt CAD II 
sobre el sistema de LIV coronaria Shockwave que incluyó a 
120 pacientes para evaluar el per�l de seguridad y e�cacia de 
la LIV. El objetivo primario de MACE (muerte cardiovascu-
lar, IM o RVD) se observó en el 5,8% de los pacientes, inclui-
dos 7 IM sin onda Q17. La ganancia luminal aguda post-LIV 
fue de 0,83±0,47 mm y la estenosis residual tras implantar 
el stent de 7,8±7,1%, lo cual vino a con�rmar la efectividad 
de la LIV para una expansión óptima del stent17. El subestu-
dio OCT identi�có fracturas del calcio en el 78,7% de las le-
siones con múltiples fracturas en más de la mitad de las lesio-
nes y, aproximadamente, 3.4±2.6 fracturas por lesión, resul-
tados que coinciden con los del Disrupt CAD I. El Disrupt 
CAD II con�rmó la liberación exitosa de la LIV en todas 
las lesiones sin �ujo lento ni fenómeno de no-re�ow, cierres 
abruptos ni perforaciones durante la intervención.
El estudio Disrupt CAD III sobre el sistema de LIV coro-
naria Shockwave fue un estudio de exención de dispositivos 
en fase de investigación (IDE) realizado por la Agencia de 
Alimentos y Medicamentos de los EE.UU. (FDA). Se dise-
ñó con vistas a la posible aprobación de la LIV coronaria por 
parte de las agencias reguladoras. Comparativamente, fue 
un estudio más extenso que inscribió a 384 pacientes con le-
siones coronarias de novo fuertemente calci�cadas que em-
pleó un análisis por intención de tratar. El objetivo primario 
de seguridad de ausencia de MACE (un compuesto de mor-
talidad cardiovascular, IM y RVD) se observó en el 92,2% 
de los pacientes. El objetivo primario de e�cacia vinculado al 
éxito de la intervención (colocación exitosa del stent con una 
estenosis residual <50% sin MACE intrahospitalarios) se al-
canzó en el 92,4% de los pacientes18). El subestudio OCT in-
cluyó a 100 pacientes y con�rmó la presencia de calci�cación 
grave de las lesiones vasculares, con un ángulo de calcio de 
292,5±76,5 grados y un grosor de este de 0,96±0,25 mm en 
el punto de máxima calci�cación. Las fracturas de la placa 
de calcio se observaron circunferencial y longitudinalmente 
en el 67,4% de los pacientes con presencia de fracturas múlti-
ples en el 67,7% de los pacientes con fracturas. El área míni-
ma del stent, el área de estenosis y la expansión del stent fue-
ron parecidas vía OCT con independencia de la presencia o 
ausencia de fracturas en la placa de calcio. En líneas genera-
les, el estudio alcanzó, con éxito, los objetivos de seguridad y 
e�cacia propuestos con índices bajos de complicaciones pe-
rioperatorias y angiográ�cas, lo cual llevó a la aprobación de 
la LIV coronaria por la FDA el 12 de febrero de 2021.
El estudio Disrupt CAD IV sobre el sistema de LIV coro-
naria Shockwave fue un estudio prospectivo y multicéntri-
co que incluyó a 64 pacientes con criterios de elegibilidad si-
milares a los del Disrupt CAD III. Se diseñó para evaluar el 
per�l de seguridad y e�cacia de la LIV coronaria con vistas 
a obtener la aprobación de la LIV coronaria por parte de las 
agencias reguladoras japonesas. Estos pacientes, que fueron 
objeto de comparación mediante emparejamiento por pun-
tuación de propensión a un subgrupo de pacientes del Dis-
rupt CAD III en lo que a los objetivos primarios se re�e-
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re, hicieron de grupo de control (LIV de control) en el Dis-
rupt CAD IV. El objetivo primario de ausencia de MACE 
a los 30 días (muerte cardiovascular, IM o RLD) lo alcan-
zó el 93,8% de los pacientes tratados mediante LIV frente al 
91,2% de los pacientes del grupo de control (p=0,008). Por 
su parte, el objetivo primario de e�cacia vinculado al éxito 
de la intervención lo alcanzó el 93,8% de los pacientes trata-
dos mediante LIV frente al 91,6% de los pacientes del grupo 
de control (p=0,007). Tal y como apuntan estudios ya publi-
cados, no se observaron perforaciones, cierres abruptos, �u-
jos lentos ni fenómenos de no-re�ow durante las intervencio-
nes19. Un análisis mediante OCT con�rmó la presencia de 
fracturas del calcio en el 53,5% de los pacientes con múlti-
ples fracturas en el 60,5% de los pacientes con fracturas. La 

ganancia aguda media fue de 1,42±0,42 mm y el área mí-
nima del stent, 5,65±1,45 mm2. Recientemente, un análisis 
conjunto de los pacientes de los 4 estudios (n=628) vino a 
con�rmar que el resultado primario de seguridad lo alcan-
zó el 92,7% de los pacientes y el resultado primario de efec-
tividad el 92,4%20. Al cabo de 30 días, los índices de fraca-
so de la lesión diana, mortalidad cardiovascular y trombo-
sis del stent fueron del 7,2%, 0,5% y 0,8%, respectivamen-
te. Se observaron índices más bajos de complicaciones an-
giográ�cas sin perforaciones, cierres abruptos ni fenómenos 
de no-re�ow20. Aunque todos los estudios (resumidos en la 
Tabla 1) fueron prospectivos y multicéntricos, las principa-
les preocupaciones siguieron siendo la falta de un grupo de 
control y la posibilidad de preferencias del operador para los 

TABLA 1. Detalles de los estudios sobre el sistema de LIV coronaria.

Estudios Disrupt CAD I Disrupt CAD II Disrupt CAD III Disrupt CAD IV

Objetivo del estudio Prueba de viabilidad Per�l de seguridad y e�cacia Aprobación por las agencias regu-
ladoras 

Aprobación por la agencia regula-
dora japonesa

Identi�cador NCT02650128 NCT03328949 NCT03595176 NCT04151628

Número de pacientes ins-
critos (n)

60 120 384 64

Número de localizaciones 7 15 47 8

Objetivo primario MACE como un compuesto 
de mortalidad cardiovascu-
lar, IM o RVD.

MACE como un compuesto de 
mortalidad cardiovascular, IM 
o RVD.

MACE como un compuesto de 
mortalidad cardiovascular, IM o 
RVD.

MACE como un compuesto de 
mortalidad cardiovascular, IM o 
RVD.

Criterios de inclusión Pacientes con enfermedad co-
ronaria de novo con calci�ca-
ción entre moderada y grave 
con un cuadro clínico de an-
gina estable o inestable e is-
quemia silente con:

Estenosis ≥ 50%
Longitud de la lesión ≤ 32 mm
RVD: de 2,5 a 4,0 mm

Pacientes con enfermedad coro-
naria de novo con calci�cación 
entre moderada y grave con un 
cuadro clínico de angina esta-
ble o inestable e isquemia si-
lente con:

Estenosis ≥ 50%
Longitud de la lesión ≤ 32 mm
RVD: de 2,5 a 4,0 mm

Pacientes con enfermedad corona-
ria de novo con calci�cación entre 
moderada y grave con un cuadro 
clínico de angina estable o inesta-
ble e isquemia silente con:

Estenosis ≥ 70 al <100% o
Estenosis mediante valoración visual 
≥ 50 al 70% con evidencia de prue-
ba de esfuerzo positiva o FFR ≤ 0,80 
o iFR < 0,90 o ALM en IVUS u OCT 
≤ 4,0 mm²

Longitud de la lesión ≤ 32 mm
RVD: de 2,5 a 4,0 mm

Pacientes con enfermedad coronaria 
de novo con calci�cación entre mo-
derada y grave con un cuadro clíni-
co de angina estable o inestable e 
isquemia silente con:

Estenosis ≥ 70 al <100% o
Estenosis mediante valoración visual 
≥ 50 al 70% con evidencia de prue-
ba de esfuerzo positiva o FFR ≤ 0,80 
o iFR < 0,90 o ALM en IVUS u OCT 
≤ 4,0 mm²

Longitud de la lesión ≤ 32 mm
RVD: de 2,5 a 4,0 mm

Criterios de exclusión claves Uso concomitante de aterec-
tomía y balones especiales

FEVI < 40%
PA > 180/110 mmHg
IM agudo
Shock cardiogénico
Clase III y IV según NYHA
Diámetro del vaso diana < 2,4 
mm

Longitud de la lesión diana > 
32 mm

Estenosis del TC no protegi-
do > 50%

OTC

Uso concomitante de aterecto-
mía y balones especiales

FEVI < 40%
PA > 180/110 mmHg
IM agudo
Shock cardiogénico
Clase III y IV según NYHA
Diámetro del vaso diana < 2,4 
mm

Longitud de la lesión diana > 
32 mm

Estenosis del TC no protegido 
> 50%

OTC

Uso concomitante de aterectomía y 
balones especiales

FEVI < 25%
PA > 180/110 mmHg
IM agudo
Shock cardiogénico
Clase III y IV según NYHA
Diámetro del vaso diana < 2,4 mm
Longitud de la lesión diana > 32 mm
Estenosis del TC no protegido > 30%
OTC

Uso concomitante de aterectomía y 
balones especiales

FEVI < 25%
PA > 180/110 mmHg
IM agudo
Shock cardiogénico
Clase III y IV según NYHA
Diámetro del vaso diana < 2,4 mm
Longitud de la lesión diana > 32 mm
Estenosis del TC no protegido > 30%
OTC

Vasos diana TC: 2%
DA: 47%
CXI: 13%
CD: 38%

TC: 0,8%
DA: 62,5%
CXI: 11,7%
CD: 25%

TC: 1,6%
DA: 56,5%
CXI: 12,8%
CD: 29,2%

TC: 1,6%
DA: 75%
CXI: 6,3%
CD: 17,2%

MACE a los 30 días 5% 7,6% 7,8% 6,2%

Ganancia aguda (media) 1,7 ± 0,4 mm 1,6 ± 0,49 mm 1,7 ± 0,48 mm 1,42 ± 0,42 mm

Disección 0% 1,7% 0,3% 0%

Perforación 0% 0% 0,3% 0%

Cierre abrupto 0% 0% 0,3% 0%

Ni �ujo lento ni fenóme-
no de no-re�ow

0% 0% 0% 0%

Colocación del stent 100% 100% 99,2% 100%

ALM: área luminal mínima; CD: coronaria derecha; CXI: arteria circun�eja izquierda; DA: descendente anterior; DVR: diámetro del vaso de referencia; FEVI: fracción de eyección del ventrí-
culo izquierdo; FFR: reserva fraccional de �ujo; iFR: índice diastólico instantáneo sin ondas; IM: infarto de miocardio; IVUS: ecografía intravascular; LIV: litotripsia intravascular; MACE: even-
tos cardiovasculares adversos mayores; NYHA: New York Heart Association; OCT: tomografía de coherencia óptica; OTC: oclusión coronaria total crónica; PA: presión arterial; RVD: re-
vascularización del vaso diana; TC: tronco común de la coronaria izquierda.
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casos selectivos aptos para recibir la terapia de LIV. No obs-
tante, si contásemos con datos a más largo plazo tendríamos 
una mejor perspectiva sobre futuras complicaciones deriva-
das de la intervención como, por ejemplo, la reestenosis in-
trastent. Para empezar, ni siquiera sabemos si algunas de es-
tas lesiones fueron compatibles con balones de alta presión. 
Parece razonable realizar más estudios con grupos de control 
(preferiblemente aterectomías rotacionales u orbitales) y em-
plear imágenes intracoronarias que nos ayuden a de�nir me-
jor qué lesiones causadas por el calcio arterial coronario son 
más aptas para recibir LIV y no otras técnicas ablativas, so-
bre todo si tenemos en cuenta el alto coste asociado a este 
tratamiento.
Además, seguimos teniendo pocos datos sobre el efecto que 
tiene la LIV sobre el calcio nodular y excéntrico. Un análi-
sis conjunto de los pacientes de los estudios Disrupt CAD 
I y II (n=180) con 47 lesiones excéntricas (26%) reveló com-
plicaciones y resultados angiográ�cos parecidos entre el gru-
po con lesiones excéntricas y el grupo con lesiones concén-
tricas21. Aunque los datos preliminares son prometedores, 
será interesante ver si los estudios que se realicen en el futu-
ro ofrecen resultados consistentes en torno al papel que jue-
ga la LIV en el tratamiento de la calci�cación nodular. Ade-
más, la realización de ensayos clínicos aleatorizados que vali-
den la superioridad o no inferioridad de la LIV frente a otros 
dispositivos de aterectomía o angioplastia con balón no dis-
tensible de alta presión está plenamente justi�cada.

EFECTOS DE LA LIV SOBRE LA ACTIVIDAD 
ELÉCTRICA CARDÍACA

En lo que a la LIV coronaria hace referencia, preocupan es-
pecialmente los efectos que tiene sobre el ritmo cardíaco, 

algo que ya ha quedado demostrado en el pasado, incluso con 
la LEOC22. Las ondas de choque pulsátiles de la LIV pueden 
provocar despolarizaciones miocárdicas localizadas, que, a 
su vez, inducen estimulación cardíaca ectópica ventricular 
aislada (shocktopics) o asíncrona (≥2 latidos sucesivos)23. Un 
estudio retrospectivo de 54 pacientes halló una mayor inci-
dencia (77,8%) de captura ventricular, siendo la frecuencia 
cardíaca un predictor independiente con una probabilidad 
16 veces mayor de captura miocárdica inducida por la LIV 
con una frecuencia cardíaca de <65 latidos/minuto23. Esta es 
una cuestión que volvió a estudiarse sistemáticamente en el 
Disrupt CAD III, que vino a con�rmar que el uso de la LIV 
era seguro y sin un mayor riesgo asociado de arritmias ven-
triculares sostenidas. El estudio con�rmó que la incidencia 
de captura inducida por la LIV fue del 41,1% y que el sexo 
varón, el número total de pulsos de LIV administrados y una 
frecuencia cardíaca de ≤60 latidos/minuto fueron, todos 
ellos, predictores independientes18. La caída de la presión ar-
terial sistólica fue parecida en el grupo con captura inducida 
por la LIV y en el grupo sin captura. Tomados conjuntamen-
te, aunque existe un riesgo teórico de posibles arritmias con 
la LIV, hasta la fecha no se han descrito arritmias malignas, 
lo cual con�rma el per�l de seguridad de la LIV.

CONCLUSIONES

La LIV coronaria es una nueva técnica en auge que supo-
ne una alternativa segura y efectiva al tratamiento de lesio-
nes coronarias con calci�cación entre moderada y grave. No 
obstante, deberán realizarse estudios en el futuro, preferi-
blemente con un grupo de control, que nos ayuden a de�nir 
mejor qué lesiones calci�cadas son las más aptas para recibir 
LIV en detrimento de otras técnicas.

Figura 1. Ejemplo de imágenes angiográ�cas (pre-LIV, post-LIV y post-ICP) y OCT que muestran calci�cación grave (�echa roja, pre-LIV) y calcio fracturado en las 
posiciones de la 1 y las 4 en punto tras tratamiento con LIV (�echas amarillas). Las imágenes post-ICP con�rman la expansión óptima del stent. ICP (PCI): interven-
ción coronaria percutánea. LIV (IVL): litotricia intravascular. OCT: tomografía de coherencia óptica. Lumen area: área luminal.
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Caso clínico

Resolución endovascular de pseudoaneurisma pulmonar 
como complicación del cateterismo derecho

Endovascular treatment of pulmonary pseudoaneurysm

Macarena Matus de la Parra1, José María Milanesi1, Agustín Hauqui2, Raúl Solernó3, Ricardo Aquiles Sarmiento4

RESUMEN
El cateterismo cardíaco derecho con catéter de Swan-Ganz es un procedimiento uti-
lizado para el monitoreo hemodinámico de los pacientes internados en unidades de 
cuidados críticos o como parte de la evaluación del circuito pulmonar en diversas pa-
tologías. Generalmente es una intervención segura y con baja tasa de complicacio-
nes. El pseudoaneurisma pulmonar es una complicación rara, pero de elevada mor-
talidad. Presentamos un caso de pseudoaneurisma pulmonar como complicación del 
uso de catéter de Swan-Ganz y su resolución mediante tratamiento percutáneo en-
dovascular.

Palabras clave: pseudoaneurisma, embolización, cateterismo derecho.

ABSTRACT
Right heart catheterization with the use of a Swan-Ganz catheter is a frequently used 
method for hemodynamic assessment of hospitalized patients in critical care units, or 
as part of the evaluation of the pulmonary circulation in many di�erent diseases. It is 
considered a safe procedure with a low complication rate. Pulmonary pseudoaneu-
rysm is a rare complication, although it has a high mortality rate. Hereby, we present 
a case of pulmonary pseudoaneurysm as a complication of the use of a Swan-Ganz 
catheter and its resolution through percutaneous endovascular treatment.

Key words: pseudoaneurysm, therapeutic embolization, Swan Ganz catheterization.
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INTRODUCCIÓN

El catéter de Swan-Ganz (SG) es una herramienta que ha fa-
cilitado el manejo hemodinámico de los pacientes interna-
dos en unidades de cuidados críticos, así como el control in-
tra- y posoperatorio de pacientes graves ante cirugías de alta 
complejidad. Aunque su uso rutinario ha decrecido, ocasio-
nalmente se utiliza para monitoreo hemodinámico en las te-
rapias intensivas, evaluación de disnea inexplicable o sospe-
cha de hipertensión pulmonar. Usualmente es un procedi-
miento seguro. Sin embargo, la colocación y el uso de caté-
ter de SG conllevan riesgos potenciales. Una complicación 
rara y de elevada mortalidad es la formación de pseudoaneu-
risma pulmonar asociado con la rotura o disección de la mis-
ma. Reportamos el caso de una paciente que desarrolló pseu-
doaneurisma pulmonar luego de un cateterismo derecho, 
con el objetivo de mostrar esta entidad como complicación 
del uso del catéter de SG y su resolución mediante el trata-
miento percutáneo endovascular.

CASO CLÍNICO

Paciente de sexo femenino de 55 años, con antecedentes 
de tabaquismo, en tratamiento con anticoagulantes ora-
les por trombosis de vena yugular interna, cursando poso-
peratorio alejado de trasplante hepático por cirrosis biliar 
primaria, quien se encontraba bajo tratamiento de inmu-
nosupresión con micofenolato, tracrolimus y corticotera-
pia. Durante la cirugía de trasplante se implantó un caté-
ter de SG para el manejo hemodinámico intraoperatorio. 
La inserción del catéter realizada “a ciegas”, es decir, sin 
control radioscópico o ecocardiográfico, no requirió el 
uso accesorio de cuerdas o intercambio de catéteres para 
su colocación. A los 15 días posquirúrgicos comenzó con 
episodios de tos persistente, sin hemoptisis y sin episodios 
de desaturación en gasometrías. Al examen físico presen-
tó hipoventilación basal pulmonar derecha, sin otro ha-
llazgo clínico significativo. Se realizó una tomografía he-
licoidal multicorte contrastada que reveló una imagen 
nodular de 20 mm con realce homogéneo tras la admi-
nistración de contraste, ubicada en el lóbulo inferior pul-
monar derecho (Figura 1). Asimismo, también se obser-
vó derrame pleural derecho laminar el cual se encontra-
ba ya presente en estudios previos al trasplante. Teniendo 
en cuenta el antecedente reciente del cateterismo pulmo-
nar realizado, se solicitó una arteriografía pulmonar para 
confirmar o descartar una posible lesión de origen vascu-
lar como complicación de la colocación del catéter de SG. 
Mediante acceso a través de vena femoral común derecha, 
se colocó introductor RadiofocusR 6 Fr (Terumo Corpo-
ration, Tokio, Japón). Se avanzó un catéter de pig tail 5 Fr 
sobre cuerda J 0,035”, hasta rama lobar inferior de arteria 
pulmonar derecha, realizándose arteriografía que identi-
ficó la presencia de un pseudoaneurisma de la rama seg-
mentaria anterobasal derecha (segmento 8b) (Figura 2). 
A continuación se intercambia introductor femoral por 
vaina femoral 6 Fr DestinationR (Terumo Corporation, 
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Tokio, Japón), se cateteriza selectivamente dicha rama 
mediante catéter multipropósito MPA 1 5 Fr Impulse TM 
(Boston Scientific, Massachussets, USA), realizándose la 
embolización de la misma con 4 microcoils 2D Helical-35 
de 9×2,7 mm (Boston Scientific, Massachusetts, USA). 
Tras la liberación de los microcoils se observa la exclusión 
del pseudoaneurisma (Figura 3). La paciente evolucionó 
sin complicaciones luego del procedimiento, siendo exter-
nada a los 11 días. Se realizó una angiotomografía control 
a los 30 días confirmándose la ausencia de opacificación 
de la lesión tratada (Figura 4).

DISCUSIÓN

El catéter de SG, diseñado por el ingenio de los doctores 
Jeremy Swan, cardiólogo, nacido en Irlanda (1922-2005), 

y William Ganz, cardiólogo, nacido en Checoslovaquia 
(1919-2009), es una herramienta que ha facilitado el ma-
nejo hemodinámico de los pacientes internados en uni-
dades de cuidados críticos1. Este instrumento consta de 
un catéter con múltiples ramas, capaz de medir presiones 
intracavitarias cardíacas (aurícula derecha, presiones pul-
monares, presión capilar pulmonar), estimar el gasto car-
díaco y obtener parámetros “indirectos” como las resis-
tencias vasculares pulmonares y sistémicas, índice cardía-
co, etc.2. Si bien no se ha demostrado que su uso reduz-
ca la tasa de mortalidad o días de internación en pacien-
tes críticos, continúa siendo una herramienta valiosa a la 
hora de determinar el estado hemodinámico del paciente 
y adecuar su tratamiento2.
El cateterismo de la arteria pulmonar es un procedimien-
to invasivo que a menudo se realiza sin control f luoros-
cópico. En ocasiones, su uso se ha visto asociado a dife-
rentes complicaciones3. Una revisión sistemática de re-
portes de casos ha informado que las principales compli-
caciones de la colocación del catéter SG ocurren en un 3 

Figura 1. A y B. La angiografía revela la oclusión de la arteria femoral super�cial desde el ostium hasta el tercio distal. C. Angioplastia fallida por vía anterógra-
da de AFS.

Figura 3. A y B. Angioplastia con balón de la AFS y poplítea. C y D. Posiciona-
miento e implante de stents autoexpandibles en AFS.

Figura 2. A. Escasa irrigación a nivel de región dorsal del pie, donde se visuali-
za arteria tibial posterior permeable. B y C. Introducción de la guía desde abor-
daje tibial posterior al catéter ingresado por el acceso femoral para realizar la 
técnica de SAFARI.
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a 17% de los casos4. Entre las más frecuentes, se encuen-
tran la presentación de arritmias auriculares y ventricu-
lares y enrollamiento intracardíaco. En menor medida, 
se han observado neumotórax, punción de la arteria ca-
rótida o subclavias y rotura de balón4. Entre las compli-
caciones menos frecuentemente observadas, pero de ma-
yor riesgo, se han comunicado episodios de embolia y he-
morragia pulmonar y ruptura arterial pulmonar con for-
mación de pseudoaneurisma4. Esta última se observa en el 
0,05 a 0,2% de los casos, con una tasa de mortalidad re-
portada por hemoptisis masiva de hasta un 50%4. Exis-
ten una serie de factores de riesgo que predisponen a la 
rotura vascular, entre ellos la anticoagulación, hiperten-
sión pulmonar, tratamiento prolongado con corticoides, 
hipotermia durante la cirugía, manipulación cardíaca in-
traquirúrgica, edad mayor a 60 años y sexo femenino4,5. 
Se desconoce el mecanismo exacto de la lesión de la pa-
red arterial pero podría estar relacionado a la hiperinf la-
ción del balón y/o la perforación vascular inducida direc-
tamente por la punta del catéter sobre la pared del vaso. 
Por otra parte, se postula que la hipertensión arterial pul-
monar crearía un gradiente de presión a través del balón 
hacia la periferia, donde las arteriolas son pequeñas y más 
frágiles, aumentando así la probabilidad de lesión vascu-
lar. La terapia anticoagulante, aunque no aumenta el ries-
go de lesión per se, puede inhibir la capacidad del sistema 
de coagulación para sellar el defecto5.
Si bien los pseudoaneurismas de la arteria pulmonar se 
han informado con mayor frecuencia después de un trau-
ma vascular y en pacientes con tuberculosis (aneurismas 
de Rasmussen), pueden asociarse con abscesos pulmona-
res, embolias sépticas, vasculitis sistémicas, bronquiecta-
sias y neoplasias pulmonares6.
En cuanto al cuadro clínico, estos pacientes suelen pre-
sentarse con hemoptisis y la aparición de un infiltrado de 
márgenes poco definidos en la placa de tórax, que es in-
distinguible en primera instancia de un infarto pulmo-

nar. Suele observarse una zona central más densa persis-
tente, que corresponde al pseudoaneurisma en sí mismo. 
Típicamente, el cuadro ocurre dentro de las 24 horas de 
la cateterización, y se lo ha reportado hasta el día 14. La 
localización en la arteria pulmonar derecha es la más fre-
cuente, ocurre en un 93% de los casos, usualmente en los 
lóbulos medio e inferior4,5. Con menor frecuencia los pa-
cientes pueden permanecer asintomáticos, y no se ha re-
portado en la bibliografía casos con manifestación tusíge-
na como en nuestra paciente.
El método diagnóstico de elección es la angiotomogra-
fía de tórax con protocolo de opacificación de las arte-
rias pulmonares, ya que no solo permite reconocer esta 
lesión vascular sino también descartar otras posibles 
causas7. En complemento, la angiografía pulmonar es el 
método de referencia en el diagnóstico de los pseudoa-
neurismas y permite la embolización del saco aneuris-
mático, excluyéndolo de la circulación. La embolización 
por cateterismo se ha transformado en el tratamiento de 
elección, es rápida y segura, logra una reducción de la 
morbimortalidad de estos pacientes y ha desplazado a la 
resección pulmonar (lobectomía) a una segunda opción 
terapéutica7,8.

CONCLUSIÓN

La rotura de la arteria pulmonar y la formación de un 
pseudoaneurisma se encuentran entre las complicacio-
nes más graves del uso del catéter de SG. Los pacientes 
con esta complicación pueden estar asintomáticos o pue-
den presentar hemoptisis inmediatamente o días después 
del procedimiento. La prueba diagnóstica de referencia es 
la angiografía pulmonar y el tratamiento de elección es la 
embolización transcatéter. Un adecuado entrenamiento 
en la colocación del catéter de SG y el conocimiento de la 
presión de inf lado del balón podrían reducir la incidencia 
de complicaciones vasculares.

Figura 4. A-C. Angiografía postratamiento donde se observa permeabilidad desde el ostium hasta el tercio distal de la AFS previamente ocluida. D-F. Permeabi-
lidad de la arteria tibial posterior y plantar con notable mejoría del �ujo en la arteria peronea y pedia, las cuales estaban hipoperfundidas antes del tratamiento.
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Caso clínico

Litotricia intracoronaria para la resolución de la 
subexpansión del stent: utilidad del uso de realce de la 
visualización del stent o StentViz™

Intracoronary Lithotripsy for Resolution of Stent Underexpansion: Utility 
of Using Stent Visualization Enhancement or StentViz™

Juan Mieres1, Carlos Fernández-Pererira1, Diego Ascarrunz1, Matías Rodríguez-Granillo1, Alfredo E. Rodríguez1

RESUMEN
La intervención percutánea siempre está apoyada en elementos de tecnología in-
novadora tratando de crear soluciones a problemas cotidianos que son complejos 
como el tratamiento de placas severamente calci�cadas y una complicación a ve-
ces inesperada que es la subexpansión del stent, que puede ser un gran desafío. Pre-
sentamos tres casos de subexpansión en diferentes períodos de tiempo, el prime-
ro en forma aguda que pudo resolverse dentro de las primeras 24 horas, el segundo 
una subexpansión crónica de varios meses que se reagudizó por un síndrome coro-
nario agudo y que se resolvió en la misma internación, y el tercero, muy desa�ante, 
del tronco de coronaria izquierda que presentó una subexpansión leve que en po-
cos meses se volvió sintomática y fue resuelta exitosamente. Todos estos casos fueron 
resueltos con litotricia intracoronaria, novel dispositivo que a través de sondas eco-
grá�cas transmitidas por un catéter de rápido intercambio permite fracturar el cal-
cio, estos fueron probados en placas de novo, presentamos pacientes que ya tenían 
un stent previo y guiados por la técnica del realce de la visualización del stent en los 
angiógrafos General Electric, llamado StentViz™, técnica que a través de un algoritmo 
permite claramente la visualización de los struts del stent y posibilita un seguimiento 
detallado para alcanzar una correcta expansión, que está asociada a disminución de 
los eventos cardiovasculares en el seguimiento.

Palabras clave: subexpansión del stent, IVL, litotricia intracoronaria, StentViz™, RVS, re-
alce de la visualización del stent.

ABSTRACT
Percutaneous intervention is always supported by elements of innovative techno-
logy, trying to create solutions to everyday problems that are complex, such as the 
treatment of severely calci�ed plaques and a complication that is sometimes unex-
pected, which is the underexpansion of the stent, which can be a great challenge. 
We present three cases of subexpansion in di�erent periods of time, the �rst in an 
acute form that could be resolved within the �rst 24 hours, the second case a chro-
nic subexpansion of several months that worsened due to an acute coronary syn-
drome and that was resolved in the same hospitalization and the last very challen-
ging one of the Left Main Coronary that presented a slight subexpansion that in a few 
months became symptomatic and was successfully resolved. All these cases were re-
solved with intracoronary lithotripsy, a novel device that through ultrasound probes 
transmitted by a rapid exchange catheter allows calcium to be fractured, these were 
tested in de novo plates, we present patients who already had a previous stent and 
guided by the technique enhancement stent visualization in General Electric angio-
graphs, called StentViz™ technique that, through an algorithm, clearly shows us the 
visualization of the stent struts and thus allows detailed monitoring to achieve co-
rrect expansion, which is associated with a decrease in events cardiovascular disea-
se at follow-up.

Key words: underexpansion of the stent, IVL, intracoronary lithotripsy, StentViz™, ESV, 
enhanced stent visualization.
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INTRODUCCIÓN

Las angioplastias complejas relacionadas con placas severa-
mente calci�cadas siempre han sido un desafío para la in-
tervención percutánea coronaria (PCI) en la práctica dia-
ria1. En las salas de hemodinamia tenemos dos instrumen-
tos que usamos diariamente para la resolución de estas PCI, 
que son el realce de la visualización del stent (RVS), tecnolo-
gía brindada por los angiógrafos General Electric (GE, Bos-
ton, Massachusetts, Estados Unidos) conocida como el Sten-
tVizTM 2, que es la visualización de los struts del stent ejecu-
tada en forma muy rápida por GE (Figura 1), y en segunda 
instancia, todos los dispositivos disponibles para resolver es-
tas placas, entre ellos la ablación rotacional3, balones de alta 
y muy alta presurización que puede llegar hasta 40 atmós-
feras4,5 y �nalmente la litotricia intracoronaria (IVL) (Shoc-
kwave Medical, Fremont, CA, USA)6, que ha sido introduci-
da para su uso en placas de novo antes de la implantación del 

stent, pero cuando este ya ha sido implantado nos encontra-
mos con una subexpansión, que se convierte en un problema 
serio, ya que la buena expansión de los stents están asociados 
con reducción de los eventos cardiovasculares adversos ma-
yores (MACCE) a largo plazo7.
Acá estamos presentando tres casos que muestran stents 
subexpandidos que fueron resueltos con IVL y guiados con 
el StentVizTM.

PRESENTACIÓN DE CASOS

Caso 1
El primer caso es un paciente masculino de 65 años, diabé-
tico tipo II que presenta en la coronaria derecha una lesión 
severa en el origen, otra en el tercio proximal, otra en tercio 
medio y una lesión moderada a severa en tercio distal. Ade-
más se observaba severa calci�cación en todo su trayecto. Se 
inicia la PCI con predilatación de las placas ostial, proximal 
y media con balones complacientes y no complacientes, y se 
decide colocar un stent (Waltz™, Microport, Shanghai, Chi-
na) 3,0x23 mm en tercio proximal, tras lo cual se observa 
con StentViz™ la severa subexpansión de este stent, ahí lo tra-
tamos de expandir con diversos balones no complacientes 
de 3,0, 3,5 y 4,0 mm (Fire�ghterTM NC, Microport, Shan-
ghai, China) y por tiempos prolongados, rápidamente pen-
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samos las diferentes opciones y optamos por el IVL, con un 
balón 2,5x15 mm Shockwave a 4 atm y 6 atm en 8 pulsos de 
10 hasta completar los 80 pulsos, siguiendo de cerca con el 
StentViz™ y notándose como paulatinamente este se iba ex-
pandiéndose, terminamos la misma con un balón no com-
placiente de 3,0 mm (Fire�ghterTM NC, Microport, Shan-
ghai, China), a altas atmósferas, y no consideramos agregar 
otro stent. En la lesión del tercio medio realizamos IVL de 
novo y se implantó un stent 3,0x23 (Waltz™, Microport, Sha-
ngai, China), y otro stent 4.0 x 18 mm (Waltz™, Microport, 
Shangai, China) se implantó en el ostium, quedando todo el 
vaso en forma uniforme. El paciente fue dado de alta a las 48 
horas con clopidogrel, apixabán y aspirina por un mes ade-
más de colchicina por tres meses, se encontraba anticoagula-
do por �brilación auricular (Figura 2).
A 6 meses de seguimiento clínico el paciente permanece 
asintomático.

Caso 2
El segundo caso es un paciente de 60 años con anteceden-
tes de tabaquismo severo y SARS-CoV-2 dos meses antes de 
su internación, con enfermedad coronaria y varias angio-
plastias previas en enfermedad de múltiples vasos con una 
conocida subexpansión crónica del tercio medio de la arte-
ria descendente anterior. En esa internación presenta oclu-
sión aguda de la descendente anterior que fue resuelta par-
cialmente por balones no complacientes a altas atmósferas e 
insu�aciones prolongadas; meses después reingresa a nues-
tro centro por infarto agudo del miocardio (IAM) con ele-
vación del ST observado en la arteria descendente anterior 
con oclusión aguda en tercio proximal a medio que es resuel-
ta con un stent 3,0x18 mm (Firehawk, Microport, Shanghai, 
China) en tercio proximal a medio con restauración del �u-
jo. Se intenta expandir completamente esta placa con diver-
sos balones no complacientes, pero por persistencia de esta 
subexpansión crónica reagudizada se decide completar la ex-
pansión con IVL de 3,0x12 mm, realizándose 80 pulsos a 4 
y 6 atmósferas en el sitio de la subexpansión. Se logró la com-
pleta la expansión con un balón no complaciente de 3,5x20 
mm (Fire�ghterTM NC, Microport, Shanghai, China) y ante 
el excelente resultado angiográ�co, es dado de alta con pra-
sugrel y aspirina a las 48 horas.
El paciente está asintomático 4 meses después del 
procedimiento.

Caso 3
El tercer caso es una paciente de 63 años con antecedentes de 

tabaquismo y dislipemia, con enfermedad coronaria previa 
y múltiples angioplastias desde el año 2004, entre ellas una 
con infarto agudo del miocardio con shock cardiogénico que 
requirió balón de contrapulsación. En enero de este año re-
cibe su última angioplastia al tronco de la coronaria izquier-
da donde presenta un grado de leve subexpansión con lo que 
es externado, pero evoluciona con disnea y por tanto se de-
cide su reestudio a los dos meses, que revela severa reesteno-
sis asociada a subexpansión del stent del tronco de la corona-
ria izquierda y observada en forma detallada con su corres-
pondiente StentViz™(General Electric, Boston, Massachuse-
tts, Estados Unidos), por lo que se procede a predilatación 
con balón no complaciente y catéter balón de Shockwave de 
3,0x12 mm de tronco de coronaria izquierda a descendente 
anterior con 80 pulsos, con lo que se observa paulatinamente 
mejor expansión de este, tras lo cual �nalmente se realiza ex-
pansión completa con balón no complaciente de 4,0x15 mm 
(Fire�ghterTM NC, Microport, Shanghai, China). Posterior-
mente se realiza angioplastia al tercio proximal de la circun-
�eja y luego se concluye el procedimiento con kissing balloon, 
con resultados óptimos con�rmados con StentViz™, quedan-
do con prasugrel, aspirina, rosuvastatina, carvedilol y ácido 
fenofíbrico (Figura 3).
El paciente continúa asintomático tres meses después del 
procedimiento.

DISCUSIÓN

Se presentan tres casos complejos de subexpansión del stent: 
el primero agudo, el segundo crónicamente subexpandido y 
el tercero subagudo. En el primero, pese a la predilatación 
y la posterior implantación del stent, no se obtuvo una ex-
pansión adecuada; en el segundo, la subexpansión estaba re-
agudizada por un IAM supra-ST; y el tercer caso se trató de 
subexpansión del tronco de coronaria izquierda. Todos es-
tos casos fueron apoyados directamente por la tecnología de 
RVS de GE, el StentVizTM.
La calci�cación de las arterias coronarias sin duda ha sido 
siempre un desafío, ya que impide que los dispositivos nave-
guen fácilmente; lo más acuciante es que a veces no se pro-
duce la expansión completa de los stents, y ello se asocia a au-
mento de los eventos cardiovasculares. Estas fueron resol-
viéndose con balones complacientes, no complacientes y de 
muy alta presurización, además de las diversas técnicas de 
aterectomías, aunque estas técnicas también tienen sus com-
plicaciones que incluso pueden ser fatales1,3-5.
La introducción de IVL ha revolucionado la expansión de 
placas severamente calci�cadas de una forma fácil y rápida, 
con un catéter de rápido intercambio, proveyendo a la PCI 
una herramienta innovadora. La primera presentación de 
este dispositivo fue realizada por Brinton et al. en el Transca-
theter Cardiovascular �erapeutics, en el año 2016, donde ex-
pone los resultados del ensayo Disrupt CAD, ensayo multi-
céntrico realizado en cinco países donde placas severamen-
te calci�cadas fueron tratadas en forma primaria por el IVL 
con el complemento de optical coherence tomography (OCT) 
obteniendo resultados sumamente favorables en un alto por-
centaje6,7. Después se reportaron los estudios del Disrupt 
CAD II, Disrupt CAD III y el Disrupt CAD IV8-10.
Nosotros hemos comunicado previamente cuatro casos de 
IVL primario en placas severamente calci�cadas o que no 
pudieron ser dilatadas con balones no complacientes en 
nuestra revista como primera experiencia en la región11, con 

Figura 1. A diferencia de otras tecnologías, StentVizTM detecta automática-
mentetanto la guía como las marcas del balón para realizar unregistro elás-
tico que permite compensar la deformación rígida del stent. Además detecta 
y elimina objetos radiopacospara una visibilidad óptima del stent y un rendi-
miento sólido.StentViz Enhanced Stent Visualization Dr. Morice, Dr. Lefèvre, Dr. 
Hovasse, Dr. Chevalier, Dr. Louvard Institut Cardiovasculaire Paris Sud, Massy, 
France. 25 de enero del 2018.



Figura 2. A. Se observa en forma angiográ�ca severa subexpansión de stent proximal y lesión severa en tercio medio severamente calci�cada. B. StentVizTM in-
cial donde se observa severa subexpansión. C. Después de los primeros pulsos del IVL guiado por StentVizTMdonde ya se observa una dilatación paulatina de le-
sión. D. StentVizTMen tercio medio de la arteria con dilatación completa. E. Dilatación completa de ambas placas guiadas por StentVizTM. F. Control angiográ�-
co �nal con óptimo resultado.
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Figura 3. A. Se observa severa restenosis del tronco de la coronaria izquierda. B. Se realiza StentViz™ constatándose la subexpansión del stent. C. Despues de va-
rios pulsos del Shockwave se observa expansión casi completa del stent. D. Se decide realizar Kissing Ballon por tratarse de una lesión de bifurcación del TCI. E. Se 
realiza control con StentViz™, donde se observa la completa expansión. F Control angiográ�co con resultado óptimo.
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muy buenos resultados en el corto plazo. Ahora reporta-
mos tres casos de subexpansión del stent tratados por IVL y 
guiados por la tecnología de RVS de GE, el StentVizTM , aun-
que también existen otras técnicas similares de RVS como el 
stent boost o el IC stent.
Después del uso inicial de la IVL en placas calci�cadas apa-
reció el primer reporte del tratamiento de stent subexpandi-
do como reporte de un caso12, posteriormente fue publicado 
un registro de 13 pacientes en 6 instituciones donde usaron 
el IVL con OCT para tratar stents subexpandidos sin MAC-
CE a 30 días de seguimiento13.
En estos días se publica un registro CRUNCH europeo-ca-
nadience donde incluyeron 70 pacientes que presenta-
ban subexpansión del stent, con un éxito del dispositivo del 
92,3% y lográndose un aumento del diámetro luminal mí-
nimo de 1,49±0,73 mm a 2,41±0,67 mm (<0,001) y con 
incremento de la expansión del stent del 124,93±138,19% 
(p=0,016), no observándose complicaciones con el disposi-
tivo ni MACCE en el hospital14.
Por último, el RVS StentVizTM se re�ere a una nueva clase de 
herramientas de imagen que buscan ayudar la visualización 
de los stents coronarios15. Esta tecnología consiste en un sof-
tware que mejora la calidad de imagen de los struts del stent 
al registrar y promediar imágenes de cine usando los marca-
dores de un balón desin�ado para compensar el movimiento 
cardíaco. El resultado es una imagen mejorada del stent que 

permite una evaluación detallada de la expansión, la arqui-
tectura y el posicionamiento del stent en relación con otros 
stents. StentVizTM es una nueva plataforma RVS que utiliza 
un proceso de registro no lineal basado tanto en los marca-
dores del balón y la guía coronaria para compensar la defor-
mación no lineal de la arteria coronaria. Esta característica 
teóricamente puede permitir la generación de una represen-
tación precisa del stent, más que los algoritmos que se basan 
en una técnica lineal dirigida solo a los marcadores del ba-
lón. StentVizTM también es único en el sentido de que permi-
te sustraer la guía16,17.
El algoritmo del RVS se divide en cuatro grandes aspectos 
que son la dirección, registración de la imagen, combinación 
de la imagen y su procesamiento en la pantalla.
Con instrumentos simples como la tecnología del RVS del 
stent acompañado por un catéter balón que genera una lito-
tricia intracoronaria rápidamente intercambiable podemos 
resolver casos muy complejos como los acá descritos, aun sin 
el uso de imágenes intravasculares.

CONCLUSIONES

El uso del litotricia intracoronaria y el RVS para guiar la an-
gioplastia puede ser un instrumento e�caz y de bajo costo 
con alta efectividad para el tratamiento de la subexpansión 
del stent en la práctica diaria.
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Caso clínico

Tratamiento de isquemia crítica en miembros inferiores: 
presentación de un caso con resolución endovascular  
por vía retrógrada

Critical limb isquemia: a case presentation of retrograde endovascular 
approach

Deysi Vanessa Cuadros Morales1

RESUMEN
La isquemia crítica de miembros inferiores genera una condición médica grave con 
alto riesgo de amputación mayor, incapacidad y muerte. El tratamiento percutáneo 
es de elección por su baja tasa de complicaciones. Sin embargo, presenta un reto 
cuando se realiza revascularización por vía anterógrada (femoral) en oclusiones cró-
nicas, con fracaso técnico entre un 10 y un 40%. Por ello surge como alternativa el 
abordaje retrógrado sobre los vasos infrapoplíteos, con resultado exitoso y bajo ries-
go asociado al sitio de punción.
Reportamos un caso de paciente con isquemia crítica que requirió de acceso no con-
vencional para lograr la revascularización.

Palabras clave: isquemia crítica, miembros inferiores, lesiones oclusivas, angioplastia 
retrógrada.

ABSTRACT
Critical lower limb ischemia generates a serious medical condition with a high risk 
of major amputation, disability and. Percutaneous treatment is of choice due to its 
low complication rate. However, it presents a challenge when performing antegrade 
(femoral) revascularization in chronic occlusions, with technical failure between 10% 
and 40%. For this reason, the retrograde approach to infrapopliteal vessels arises as 
an alternative, with successful results and low risk associated with the puncture site.
We report a case of a patient with critical ischemia who required unconventional ac-
cess to achieve revascularization.

Key words: critical ischemia, lower limbs, occlusive lesions, angioplasty retrograde.
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INTRODUCCIÓN

La isquemia crítica de miembros inferiores es una manifes-
tación de extrema gravedad de la enfermedad arterial perifé-
rica de miembros inferiores. Presenta elevado riesgo de am-
putación o complicaciones relacionadas a la pérdida tisular, 
gangrena, sepsis o falla orgánica múltiple1. Esta isquemia se 
caracteriza por la coexistencia de dolor en reposo o ulcera-
ción y gangrena del pie o dedos de los pies; se presenta a me-
nudo como una oclusión total crónica (OTC) en el segmen-
to femoropoplíteo (FP)2.
El tratamiento endovascular es la terapéutica de elección 
para la revascularización de pacientes con isquemia críti-
ca de la extremidad, en relación con sus resultados y baja 
morbimortalidad3. El éxito técnico se de�ne como la llega-
da del �ujo directo al pie por al menos un vaso permeable 
infrapoplíteo.
El acceso por vía femoral, anterógrado, constituye la vía ha-
bitual para la angioplastia de las arterias de los miembros in-
feriores. Existe un porcentaje de fracaso técnico en la revas-
cularización que ronda entre el 10 y el 40%. Las técnicas de 
abordaje retrógrado a través de accesos realizados en las arte-
rias tibiales anterior y posterior, pedia, peronea e incluso en 

arterias metatarsales surgen con el objetivo de disminuir el 
porcentaje de fracaso técnico.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 92 años con factor de riesgo cardiovas-
cular positivo para hipertensión arterial. Presentaba como 
antecedente �brilación auricular no anticoagulada, arte-
riopatía periférica con claudicación intermitente a 50 me-
tros. Fractura de cadera con prótesis metálica en miembro 
inferior derecho. Es derivada de otro centro por cuadro de 
20 días de evolución caracterizado por isquemia crítica de 
miembro inferior con úlcera necrótica de hálux derecho y 
hasta tercera falange ipsilateral (Rutherford V)4.
Al examen físico presentaba pulso femoral palpable grado 
2/2 con disminución de pulso poplíteo y ausencia de tibial 
anterior con temperatura levemente disminuida, palidez y 
pulso capilar retrasado e hiperalgesia en pie derecho. El índi-
ce tobillo-brazo (ITB) pretratamiento era de 0,5.
Otros estudios complementarios:
- Laboratorio: Hto 39%, GB 9,7 mil/mm3, plaquetas 200 
mil/mm3, creatinina 1,4 mg/dl, urea 57 mg/dl
- Doppler arterial: oclusión de arteria femoral super�cial 
derecha.
Se realiza arteriografía diagnóstica bajo sedoanalgesia y 
heparinización sistémica, mediante punción anterógrada 
y colocación de introductor 6 Fr (Avanti Plus; Cordis Cor-
poration, Miami Likes, FL) en arteria femoral común dere-
cha, la que revela una oclusión total de la arteria femoral 
super�cial (AFS) desde ostium hasta tercio distal con reca-
nalización a nivel poplíteo por circulación colateral (Figu-
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ras 1A y 1B), y a nivel infrapoplíteo se visualiza oclusión 
de arteria tibial anterior con recanalización distal. Luego, a 
través de catéter diagnóstico 5 Fr (ImpulseTM MPA2, Bos-
ton Scienti�c, Massachusetts, USA) montado en guía hidro-
fílica de 0,035”x150 cm punta J (RadiofocusTM Guide Wire 
M, Terumo Corporation, Tokio, Japón) se avanza hasta tercio 
medio de AFS, se intercambia por catéter vertebral hidro-
fílico 4 Fr (RadiofocusTM GlidecathTM, Terumo Corpora-
tion, Tokio, Japón) y se intenta realizar el cruce con di�cul-
tad por severa calci�cación; la revascularización anterógra-
da falló (Figura 1C).
Se continúa con punción retrógrada en arteria tibial pos-
terior a nivel de tercio distal con aguja 21 G (Cook Medi-
cal Inc. Bloomington, IN) guiada por �uoroscopia, con co-
locación de introductor radial 5F (Terumo Corporation, To-
kio, Japón) seguidamente se progresó guía 0,014” (Cross-
IT 300 XT, Abbott Vascular, Santa Clara, CA) sobre ba-
lón OTW de 2,0x20 mm (Ryujin Plus, Terumo Corpora-
tion, Tokio, Japón) hasta introducirse dentro del catéter ver-
tebral posicionado por vía anterógrada a nivel de tercio me-
dio de AFS y �nalmente poder conectar el acceso retró-
grado con el anterógrado (técnica de SAFARI)5 (Figuras 
2A, 2B y 2C), luego se revierte el acceso y posteriormente 
se continúa con angioplastia con balón de 3x80 mm (Ra-
pidCross, Medtronic, Minneapolis, MN, USA), balón OTW 
5x120 mm (Admiral Xtreme, Medtronic, Minneapolis, MN, 
USA) (Figuras 3A y 3B) e implante de tres stents autoex-
pandibles de 6x120 mm (Ever�exTM, Medtronic, Minnea-
polis, MN, USA) cubriendo desde ostium hasta tercio distal 
de AFS derecha (Figuras 3C y 3D).

La angiografía de control muestra permeabilidad en todo 
el territorio de arteria femoral super�cial derecha, así como 
poplítea y tibial posterior derecha, con incremento de �ujo 
infrapatelar, las cuales estaban hipoperfundidas antes del 
procedimiento (Figuras.4A a 4F). Se realizó hemostasia 
con vendaje compresivo en el sitio de punción tibial poste-
rior, sin complicaciones.
El éxito técnico permitió revascularizar la arteria femoral 
super�cial previamente ocluida causante del cuadro, y au-
mentar el �ujo manteniendo permeable al menos un vaso 
infrapoplíteo. En el posprocedimiento inmediato recupe-
ra pulso de arteria pedia con un ITB (índice tobillo/bra-
zo) de 1 con mejoría de la coloración, relleno capilar y tem-
peratura normal.
En el seguimiento ambulatorio se realizó eco-Doppler con-
trol a los 6 meses con �ujo femoral y tibial posterior dere-
cho conservado y evolucionó con curación de herida y sin 
dolor de reposo, en tratamiento con AAS, clopidogrel, ci-
lostazol y estatinas.

DISCUSIÓN

La presencia de isquemia crítica (dolor en reposo o lesiones 
tró�cas) implica la necesidad de tratamiento de revasculari-
zación precoz, por el elevado riesgo de pérdida de la extremi-
dad en un elevado porcentaje de pacientes, provocando la in-
capacidad funcional y pérdidas socioeconómicas. La tasa de 
amputación primaria a un año es del 25% 1.
Durante la última década, el perfeccionamiento y la intro-
ducción de nuevas tecnologías percutáneas han derivado en 
un crecimiento importante en la estrategia endovascular6. 
No obstante, en casos complejos de oclusiones extensas, la 
tasa de fracaso oscila entre el 10 y el 40%, cuando se reali-
za por vía femoral anterógrada. Incluso en centros de refe-
rencia, la tasa de fracaso técnico en oclusiones crónicas lar-
gas alcanza cifras de hasta 17,8%7. Cuando esto sucede, una 
opción a tener en cuenta es el acceso retrógado8, ya que se 
asocia a una probabilidad mayor al 85% de éxito técnico en 
casos en que ha fracasado la vía anterógrada convencional9. 
Este abordaje debe realizarse con mucha cautela, siendo en 
muchas ocasiones el único vaso infrapatelar permeable, res-
ponsable de mantener la viabilidad de la extremidad.
Se logró un buen resultado angiográ�co al reestablecer un 
adecuado �ujo al área de la úlcera, lo cual permitió la cura-
ción y evitar amputaciones.

Figura 1. A y B. La angiografía revela la oclusión de la arteria femoral super-
�cial desde el ostium hasta el tercio distal. C. Angioplastia fallida por vía ante-
rógrada de AFS.

Figura 3. A y B. Angioplastia con balón de la AFS y poplítea. C y D. Posiciona-
miento e implante de stents autoexpandibles en AFS.

Figura 2. A. Escasa irrigación a nivel de región dorsal del pie, donde se visuali-
za arteria tibial posterior permeable. B y C. Introducción de la guía desde abor-
daje tibial posterior al catéter ingresado por el acceso femoral para realizar la 
técnica de SAFARI.
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CONCLUSIÓN

La angioplastia periférica por acceso retrógrado en le-
siones oclusivas largas constituye una opción terapéuti-
ca viable.

Esta nueva estrategia terapéutica permite la revasculariza-
ción endovascular de gran parte de los pacientes, con resul-
tado exitoso, mejorando la viabilidad de la extremidad, con 
disminución de tasas de amputación y morbimortalidad aso-
ciada a esta patología.
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Reemplazo valvular aórtico transcatéter en fallo  
de homoinjerto

Transcatheter aortic valve replacement in homograft failure
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RESUMEN
El reemplazo valvular aórtico con homoinjerto es una opción poco utilizada debido 
al riesgo de degeneración tardía. La reintervención quirúrgica en pacientes con re-
emplazo valvular aórtico con homoinjerto representa un riesgo elevado. El reempla-
zo valvular aórtico transcatéter es un tratamiento reconocido para pacientes con es-
tenosis aórtica severa, pero su uso en fallo de homoinjerto en posición aórtica ha sido 
reportado en escasas publicaciones. Presentamos un caso de reemplazo valvular aór-
tico transcatéter en fallo de homoinjerto.

Palabras clave: estenosis valvular aórtica, reemplazo valvular aórtico transcatéter, ho-
moinjerto, aloinjerto.

ABSTRACT
Aortic valve replacement with homograft is a rarely used option due to the risk of late 
degeneration. Reoperation in patients with aortic valve replacement with homograft 
represents a high risk. Transcatheter aortic valve replacement is a recognized treat-
ment for patients with severe aortic stenosis, but its use in aortic homograft failure 
has been reported in few publications. We present a case of transcatheter aortic valve 
replacement in homograft failure.

Key words: aortic valve stenosis, transcatheter aortic valve replacement, homograft, 
allograft.
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INTRODUCCIÓN

El reemplazo valvular aórtico (RVAo) con homoinjerto es 
propenso a la degeneración tardía, caracterizándose por pre-
sentar calci�cación severa y disfunción valvular. La reinter-
vención quirúrgica en pacientes con RVAo con homoinjer-
to puede signi�car un riesgo sustancialmente elevado2. El re-
emplazo valvular con implante de válvula aórtica transca-
téter (TAVI) se ha convertido en un tratamiento reconoci-
do para pacientes con estenosis aórtica (EAo) severa que tie-
nen un alto riesgo con cirugía convencional. Presentamos 
un caso de fallo de homoinjerto aórtico al que se le realizó 
TAVI.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 65 años, extabaquista, con antece-
dentes de hemorragia digestiva alta secundaria a úlcera duo-
denal que requirió tratamiento endoscópico, enfermedad 
valvular aórtica severa por lo que se realizó en el año 2003 
RVAo con colocación de homoinjerto, �brilación auricular 

crónica bajo tratamiento anticoagulante, accidente isquémi-
co transitorio reciente e implante de marcapasos VVI por 
enfermedad del nodo sinusal. Presenta cuadro de 14 días de 
evolución de disnea progresiva de clase funcional (CF) II a 
CF IV.
Se realizó ecocardiograma transtorácico donde se destacó 
homoinjerto en posición aórtica, esclerocalci�cado, lo que 
condiciona una restricción moderada a severa en su apertu-
ra. Se estimó un gradiente medio de 41 mmHg, con un área 
por ecuación de continuidad de 1,02 cm2 e insu�ciencia aór-
tica moderada con jet excéntrico. Una insu�ciencia tricuspí-
dea leve permitió estimar la presión sistólica pulmonar en 64 
mmHg. El ventrículo izquierdo se encontraba levemente di-
latado con función sistólica conservada, al igual que el ven-
trículo derecho. Se realizó cinecoronariografía que no evi-
denció lesiones coronarias. Para completar evaluación se rea-
lizó angiotomografía computada que informó severa calci�-
cación de homoinjerto aórtico y de aorta ascendente. El ani-
llo valvular era de 29.3 mm, la distancia tronco coronaria iz-
quierda-plano valvular se estimó en 15 mm y la distancia co-
ronaria derecha-plano valvular en 14,7 mm.
Frente a los hallazgos en los métodos complementarios se in-
terpretó al cuadro clínico como fallo del homoinjerto des-
pués de 17 años. Se estimó un EuroSCORE II de 11,33% y 
un STS de 5,1%. Se expuso el caso al Heart Team para eva-
luar la estrategia terapéutica y, considerando los riesgos de 
una reoperación, se decidió realizar TAVI.
Se efectuó el procedimiento a través de acceso por punción 
de arteria femoral derecha con técnica minimalista6. Se uti-
lizó introductor femoral Avanti+® 7 Fr (Cordis, Califor-
nia, USA). Se cruzó plano valvular con cuerda recta Starter™ 
0,035¨ (Boston Scienti�c, Massachusetts, USA) y catéter 
Impulse™AL2 6 Fr (Boston Scienti�c, Massachusetts, USA). 
Se intercambió por cuerda Con�da™ (Medtronic, Minnea-
polis, USA), se avanzó sistema de válvula CoreValve™ Evolut 
R™ (Medtronic, Minneapolis, USA) número 29 posicionán-
dose en el plano valvular y liberándose exitosamente. Se rea-
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lizó control angiográ�co y ecocardiográ�co que con�rmó la 
adecuada posición, sin regurgitación paravalvular y se esti-
mó un gradiente aórtico pico a pico de 5 mmHg. Se reali-
zó cierre percutáneo femoral con dispositivo Proglide™ (Ab-
bott Laboratories, Illinois, USA). El paciente es dado de alta 
a las 72 horas de la intervención, luego de entrar en rango de 
anticoagulación.

DISCUSIÓN

Presentamos el caso de un paciente con severa disfunción 
de homoinjerto valvular aórtico considerado de alto riesgo 
para una reoperación. Aun cuando la bibliografía no estable-
ce recomendaciones especí�cas sobre el tratamiento de este 
tipo de pacientes, se decidió, en nuestro caso, realizar TAVI, 
con resultados hemodinámicos, ecocardiográ�cos y clínicos 
favorables.
Los homoinjertos de raíz aórtica son una opción poco uti-
lizada para el RVAo. Su uso se reserva típicamente para re-
paraciones muy complejas en las que es deseable una válvu-
la de tejido y en casos donde una válvula de tejido bioproté-
sico no resulte adecuada debido a infecciones u otros facto-
res1. Las ventajas de los reemplazos de válvula con homoin-
jerto son el excelente per�l hemodinámico y buena hemosta-
sia, así como un bajo riesgo de tromboembolismo y de infec-
ción de la válvula protésica. La desventaja es la durabilidad 
por la destrucción y degeneración de la misma, además de su 
disponibilidad limitada2. Sin embargo, muchos estudios su-

gieren que los homoinjertos rara vez se deterioran en 5 años 
y la necesidad de reoperación aparece en promedio a los 12 
años (RI: 8-13 años)2,3.
La reintervención quirúrgica convencional implica un desa-
fío técnico ya que se requiere el reimplante de las arterias co-
ronarias, habitualmente en pacientes añosos con comorbili-
dades y peor función ventricular2. El alto riesgo operatorio 
determina que la reoperación no siempre sea una alternativa. 
La experiencia publicada que compare las opciones de trata-
miento en el fallo de homoinjertos en posición aórtica es es-
casa. Sedeek et al. compararon la reintervención quirúrgica 
convencional vs. TAVI, encontrando en la opción quirúrgica 
una mayor tasa de sangrado (58% vs. 0%; p<0,001) y mayo-
res complicaciones del acceso vascular en la opción percutá-
nea (36% vs. 15%; p=0,193). El riesgo de morbilidad y mor-
talidad fue elevado, independientemente de la técnica de re-
emplazo. Evitar las complicaciones vasculares podría condu-
cir a mejores resultados en el grupo de TAVI3.
Al considerar el tratamiento percutáneo en este tipo de casos 
existen diferentes ítems que deben ser analizados previo al 
procedimiento, ya que a menudo es más complejo. No es in-
usual que la anatomía de la raíz aórtica se encuentre distor-
sionada, generando di�cultades en la medición del anillo y 
complicaciones en la colocación de la prótesis. La tomografía 
computarizada multicorte ofrece una imagen clara de la ana-
tomía y la geometría de la raíz aórtica, la distribución del cal-
cio y, lo más importante, una medición precisa del tamaño 
del anillo2. Si bien existe mayor riesgo de fuga paravalvular, 

Figura 1. Corte axial (A) y corte eje largo de ventrículo izquierdo (B) de tomografía cardíaca. Se observa severa calci�cación de homoinjerto aórtico (�echas blancas).

Figura 2. Imágenes �uoroscópicas en proyección OAI caudal (A y B) y en OAI craneal (C) durante implante de válvula aórtica transcatéter. En la imagen A se ob-
serva severa calci�cación de homoinjerto aórtico (�echas blancas). En la imagen B se observa válvula CoreValve™ Evolut R™ implantada exitosamente. La imagen 
C corresponde a aortograma torácico luego de TAVI donde no se observan leaks perivalvulares ni IAo residual.
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causada por dilatación asimétrica del stent y desajuste próte-
sis-paciente, la sobreinsu�ación del balón de las prótesis ba-
lón-expandibles o la posdilatación pueden provocar la rup-
tura de la raíz y el anillo del homoinjerto aórtico altamente 
calci�cado4. Otra variable a tener en cuenta es la posibilidad 
de obstrucción del ostium de las arterias coronarias como su-
cede en los procedimientos valve in valve. Una precisa medi-
ción de la distancia entre el anillo valvular y el ostium de las 
arterias coronarias resulta fundamental para evitar esta po-
tencial complicación4,5.

CONCLUSIÓN

El RVAo con TAVI resultó, en nuestro caso, una opción se-
gura como tratamiento de fallo de homoinjerto en posición 
aórtica. Es importante destacar la importancia de la plani�-
cación y medición previa de la anatomía del aparato valvu-
lar y aorta ascendente por tomografía computada ya que la 
geometría habitual suele estar distorsionada. La técnica mi-
nimalista promueve un alta temprana.
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Caso clínico

Síndrome del opérculo torácico venoso, diagnóstico 
angiográ�co

Venous thoracic outlet syndrome, angiographic diagnosis

Jorge Cortez1, Derwin Plazas Álvarez1, Patricio Rattagan1, Andrés E. Dini1, Miguel Osvaldo Villegas1

RESUMEN
El síndrome del opérculo torácico es una entidad poco frecuente. Se caracteriza por 
la compresión de las estructuras neurovasculares (plexo braquial, arteria y vena sub-
clavia), siendo la compresión venosa la segunda en frecuencia. Si bien el diagnóstico 
se sospecha en base a la historia clínica y el examen físico, se requieren estudios de 
imagen para con�rmar su diagnóstico. Los métodos más utilizados son la ecografía, 
la resonancia magnética y la tomografía computarizada. Se presenta el caso de una 
paciente con historia de trombosis venosa profunda (TVP) recurrente sobre el miem-
bro superior derecho, cuyo diagnóstico de certeza se obtuvo por angiografía veno-
sa dinámica.

Palabras clave: síndrome del opérculo, obstrucción venosa, síndrome venoso, opérculo.

ABSTRACT
Thoracic Outlet Syndrome is a very rare entity. It is characterized by the neurovascu-
lar structures (brachial plexus, subclavian artery and vein), with venous compression 
the second in frequency. Although the diagnosis is suspected based on the medi-
cal history and the physical examination, imaging studies are required to con�rm the 
diagnosis. The most widely used methods are ultrasound, magnetic resonance and 
computed tomography. The case of a patient with a history of recurrent Deep Vein 
Thrombosis on the right upper limb is presented, whose diagnosis of certainty was 
obtained by dynamic venous angiography.

Key words: thoracic outlet syndrome, venous occlusion, venous syndrome, operculum.
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INTRODUCCIÓN

La vena axilar es una continuación de la vena braquial 
que asciende hacia el tórax. Posteriormente se convier-
te en la vena subclavia a medida que pasa sobre la prime-
ra costilla por debajo de la clavícula. Luego se une a la 
vena yugular interna para convertirse en la vena braquio-
cefálica. El término axilosubclavia se utiliza para abar-
car la porción axilar y subclavia de la vena. Para llegar 
a la vena yugular interna, la vena subclavia debe atrave-
sar la salida torácica. El techo del túnel es la clavícula, el 
piso es la primera costilla. Los lados están formados por 
el ligamento subclavio y el ligamento costoclavicular me-
dialmente, y el músculo escaleno anterior lateralmente. 
La clavícula y la primera costilla se unen en un punto de 
apoyo y permiten aplicar una fuerza extrema entre ellas, 
en la región donde reside la vena. El músculo subclavio 
es otra estructura importante en la salida torácica. Este 
músculo, como su nombre lo indica, se encuentra debajo 
de la clavícula y puede comprimir la vena subclavia1 (Fi-
gura 1). El síndrome del opérculo torácico (SOT) es una 
enfermedad de baja incidencia que afecta principalmente 
a pacientes jóvenes. Se debe a la compresión de estructu-
ras neurovasculares; según cuál de ellas esté comprome-
tida, se lo puede clasificar en: neurogénico (compromi-
so del plexo braquial), venoso y arterial (por compromiso 

de la subclavia). Aunque las piedras angulares principa-
les del diagnóstico son la historia clínica y el examen físi-
co (Tabla 1)1-3, los estudios por imágenes son útiles para 
confirmar el diagnóstico o el sitio de afectación, delinear 
la anatomía anormal, evaluar otras posibles causas de los 
síntomas y clasificar adecuadamente la situación del pa-
ciente (Tabla 2)1,3-6. Se presenta el caso de una pacien-
te a quien se le realizó una f lebografía observándose una 
imagen sugestiva de trombo recanalizado. La angiografía 
dinámica permitió confirmar el diagnóstico de síndrome 
del opérculo torácico venoso (SOTV) con compresión de 
la vena subclavia en tercio proximal. El objetivo del pre-
sente caso es conocer la fisiopatología y la modalidad de 
estudio hemodinámico para arribar al diagnóstico.

1. Servicio de Hemodinamia, Hospital Nacional “Alejandro Posadas”. El Palomar, 
Buenos Aires, Argentina.
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Figura 1. Límites del opérculo torácico y sus relaciones con la vena subcla-
via: 1) vena subclavia, 2) clavícula (límite superior), 3) 1ª costilla (límite infe-
rior), 4) Músculo Escaleno Anterior (límite lateral), 5) Ligamento costoclavicu-
lar (límite medial)
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CASO CLÍNICO

Paciente femenino de 28 años con antecedentes de dos 
episodios de trombosis venosa profunda (TVP) de 
miembro superior derecho a nivel de vena subclavia de-
recha confirmada con eco-Doppler venoso con respues-
ta favorable al tratamiento anticoagulante. Debido a la 
sospecha clínica de cuadro compatible con SOTV, la pa-
ciente es enviada a nuestro servicio para confirmar dicho 
diagnóstico. Al interrogatorio refiere a nivel del miem-
bro superior derecho dolor, edema, impotencia funcional 
y cambios en coloración durante el movimiento. Se de-
cide realizar angiografía de venas centrales con manio-
bra de hiperabducción y extensión de miembro superior 
derecho evidenciando una obstrucción dinámica a nivel 
de la vena subclavia derecha con visualización de abun-
dante circulación colateral con recuperación del f lujo y 
del calibre durante la aducción y f lexión (Figura 2). La 
paciente es derivada al servicio de cirugía vascular para 
tratamiento.

DISCUSIÓN

El SOT describe la posible compresión de las estructu-
ras neurovasculares. En orden de frecuencia: el plexo bra-
quial (90-95%), la vena (5%) y la arteria subclavia (1%). Los 
pacientes presentan signos y síntomas especí�cos de la es-

tructura anatómica comprometida. El SOTV o de Pa-
get-Schroetter es una entidad poco frecuente, que ocurre 
con una incidencia de 1/100.000 personas al año. La po-
blación con mayor probabilidad de verse afectada son hom-
bres jóvenes activos en sus 30 años con un predominio de 
2:1 sobre las mujeres, siendo el brazo derecho el mayormen-
te afectado. La causa en general se asocia con actividad físi-
ca intensa o posición anómala de los brazos (elevación), que 
provocan la compresión de la vena subclavia. También exis-
ten otras estructuras, como costillas cervicales y bandas li-
gamentosas anómalas, que favorecen la compresión. Se ha 
planteado que la compresión continua de la vena genera-
ría una reacción in�amatoria a nivel endotelial que, suma-
da a la estasis venosa, favorecería la trombosis7. Clínicamen-
te se presenta con edema, cianosis y dolor en la extremidad 
superior afectada. En evoluciones crónicas, se pueden apre-
ciar venas super�ciales dilatadas sobre la parte superior del 
brazo, cuello y tórax. El diagnóstico se establece a través de 
imágenes no invasivas como la ecografía. Una ventana acús-
tica limitada puede di�cultar la obtención de imágenes di-
rectas del intervalo costoclavicular. También depende del 
operador y puede ser un desafío técnico en pacientes mus-
culosos o con tejido adiposo extenso. La resonancia mag-
nética es la prueba de imagen no invasiva de elección, dado 
que la evaluación del estrechamiento posicional requie-
re adquisiciones de imágenes en múltiples posiciones. Esto 
con�ere una ventaja inherente sobre la tomografía compu-

TABLA 1. Diferentes maniobras diagnósticas.

Maniobras De�nición Resultado Sensibilidad Especi�cidad
Prueba de Adson Se palpa el pulso radial de la extremidad en estudio. Se le pide al 

paciente que realice una inspiración profunda elevando el men-
tón y llevando la cabeza para atrás, rotándolo hacia el hombro en 
estudio de forma que la oreja entre en contacto con el hombro, 
sin suspender la inspiración. 

Si el pulso radial disminuye se la conside-
ra positiva.

79% 76%

Prueba de Wright Se realiza una abducción de brazo por encima de 90° con rota-
ción externa mientras palpa el pulso radial a nivel de muñeca. 

En caso que disminuya el pulso, el test es 
positivo.

70% 53%

Prueba de Roos. Durante 3 minutos, se le solicita que abra y cierre las manos, 
manteniendo los miembros superiores en 90° de abducción, ro-
tación externa y máxima abducción horizontal. 

El test es positivo cuando el paciente es 
incapaz de realizar la prueba durante ese 
período, debido a una claudicación en la 
mano y agravación de los síntomas.

84% 30%

TABLA 2. Estudios diagnósticos. 

Imágenes Sensibilidad Especi�cidad Ventaja Desventaja
Radiografía de tórax 60% 50% • Accesible.

• Bajo costo.
• Identi�ca anomalía de anatomía ósea.

• Baja sensibilidad se usa con �nes de detección.
• Uso de radiación.

Eco-Doppler
(detectar trombo)

78%
82%

100%
100%

• Accesible.
• No invasivo.
• Sin uso de radiación.
• Valoración dinámica de los vasos, ya sea en posición erguida
• Técnica complementaria de la Tomografía o Resonancia 

Magnética.

• Operador dependiente.
• Desafío en pacientes musculosos y con tejido 

adiposo extenso.

Tomografía 70% 60% • Adecuada calidad de imagen (tejido óseo).
• No invasiva.

• Uso de contraste.
• Uso de radiación.
• Los movimientos dinámicos están limitados 

por el tamaño del propio túnel del tomógrafo.
• Posición supina. 

Resonancia magnética 75% 60% • Adecuada calidad de imagen (tejido blando).
• No invasiva, no ionizante. 

• No identi�ca anomalía de anatomía ósea.
• Los movimientos dinámicos están limitados 

por el tamaño del propio túnel del tomógrafo.
• Posición supina.
• Posibilidad de falsos negativos.

Angiografía 82% 90% • Evaluación precisa de la anatomía, características de 
trombo, tiempo de oclusión y grado de colateralización.

• Valoración dinámica de los vasos.
• Técnica complementaria a la Tomografía o Resonancia 

Magnética.

• Invasivo.
• Uso de contraste.
• Uso de radiación.
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tarizada debido a la ausencia de radiación ionizante, lo cual 
es un bene�cio particular en la población de pacientes gene-
ralmente jóvenes. Por último, pero no menos importante, la 
tomografía computarizada se realiza cuando no es posible 
acceder a una resonancia magnética ya sea por insu�ciencia 
renal grave dependiente de diálisis, claustrofobia o incom-
patibilidad del dispositivo implantado. Sin embargo, la an-
giografía venosa sigue siendo un pilar fundamental para el 
diagnóstico de lesiones vasculares. En caso de TVP el tra-
tamiento se basa en la administración de trombolíticos de-
pendiendo de la gravedad de los síntomas del paciente, con 
posterior descompresión quirúrgica. En ciertos casos será 
su�ciente la anticoagulación durante 2 a 4 semanas, segui-
da de descompresión quirúrgica. Esta última se recomienda 
incluso si la vena permanece ocluida después de la trombóli-

sis, ya que más del 90% de estos pacientes recanalizarán con 
el tiempo. El uso de stent no está recomendado como tra-
tamiento de primera línea debido al riesgo de fractura del 
mismo con la consecuente oclusión vascular y la di�cultad 
en la reconstrucción anatómica quirúrgica1-4. 

CONCLUSIÓN

Nuestro caso resalta la importancia de conocer la fisio-
patología, las maniobras clínicas de provocación y la rea-
lización de un estudio angiográfico dinámico para arri-
bar al diagnóstico de certeza. El desarrollo de nuevos 
dispositivos con propiedades que se ajusten a la f lexuosi-
dad y la compresión podrán constituir en el futuro alter-
nativas efectivas para el tratamiento endovascular.
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Figura 2. A. Se observa la compresión de la vena con el brazo en extensión e hiperaducción, y abundante circulación colateral (�echa). B. Vena con �ujo normal 
cuando el brazo en �exión (�echa).



Carta del Presidente

Carta del Presidente de CACI

Letter from the President of CACI

Revista Argentina de Cardioangiología Intervencionista 2022;13(2):90. https://doi.org/10.30567/RACI/202202/0090-0090

Estimados colegas, 

Nuestra revista continúa su exitoso desarrollo, con un alto contenido cientí�co que nos enorgullece, a lo que en los últi-
mos meses se suma la difusión y comentarios recibidos a través de redes sociales (Facebook, Instagram y Twitter), gracias 
al espíritu de continuar creciendo del equipo liderado por Dr Alfredo Rodríguez, con la gran colaboración del Dr Carlos 
Fernández Pereira.

Como siempre, invitamos a todos los colegas a continuar enviando material para evaluación y posterior publicación.

La grandeza de nuestro colegio la logramos entre todos, desde distintos puntos de colaboración y trabajo.

Un afectuoso abrazo.

Dr. Martín Cisneros
Presidente CACI



Reglamento de Publicaciones

Reglamento de Publicaciones de la Revista Argentina de 
Cardioangiología Intervencionista

Publications rules Argentine Journal of Interventional Cardioangiology

La Revista Argentina de Cardioangiología Intervencionista 
(RACI) es una publicación trimestral editada por el Colegio 
Argentino de Cardioangiólogos Intervencionistas (CACI) con 
objetivos asentados en la divulgación de material científico 
y educativo para la especialidad. La distribución nacional es 
gratuita y está dirigida a cardioangiólogos intervencionistas, 
cardiólogos clínicos y pediátricos, radiólogos, neurólogos, 
técnicos en hemodinamia y especialidades afines. La publi-
cación es de tipo impresa y electrónica (www.caci.org.ar).
Los principios editoriales de la revista se basan en las reco-
mendaciones para manuscritos enviados a revistas Biomé-
dicas (Recommendations for the Conduct, Reporting, Editing, 
and Publication of Scholarly Work in Medical Journals) redac-
tados por el Comité Internacional de Editores de Revistas 
Médicas (International Committee of Medical Journal Editors - 
ICMJE) en su más reciente actualización, disponible en www.
icmje.org.
A partir del número 2 volumen 9 año 2018, por razones edi-
toriales, los elementos gráficos (figuras, tablas, fotos) se edi-
tan a lo sumo en dos colores (azul y negro). Aquellos que los 
deseen a todo color deberán pagar un costo adicional por el 
trabajo de 200 US$.
Los artículos enviados deben ser originales. El Comité Edi-
torial evaluará los trabajos y luego de un primer análisis so-
bre si el artículo sigue las normas Editoriales de la Revista, 
el Director y/o Directores Asociados serán los encargados 
de enviarlos a un arbitraje externo, que será simple ciego, 
que significa que los autores no conocen el nombre de los 
revisores y los revisores a su vez no conocen el nombre de 
otros revisores. Esta política del RACI se hace siguiendo los 
mismos criterios empleados por el Comité de Revisión y Edi-
torial del J Am Coll Cardiol (JACC), que es la revista de cardio-
logía de mayor factor impacto. La decisión final quedará en 
manos del Comité Editorial de acuerdo con las conclusiones 
del arbitraje. Asimismo, el Comité Editorial tendrá la facultad 
de introducir, con el consentimiento de los autores, todos 
los cambios editoriales exigidos por las normas gramaticales 
y las necesidades de edición de la revista. Los artículos de 
Revisión y Editoriales también serán objeto de la misma re-
visión. Los artículos Editoriales son usualmente pedidos por 
el Comité Editorial.
Luego de la primera revisión, los trabajos pueden ser acep-
tados en la forma en que fue incialmente enviado; Revi-
siones Menores es cuando si bien el trabajo tiene aportes 
importantes existen limitaciones menores que deben ser 
corregidas antes de su eventual publicación; Revisiones Ma-
yores es cuando el trabajo es inaceptable para publicar de 
acuerdo a como fue presentado. Sin embargo, el Comite Edi-
torial consideraría un posible nuevo envío, tambien llamado 
de novo submission, si el trabajo es modificado sustancial-
mente; Rechazo, es cuando los revisores y el Comité Editorial 

consideran que el trabajo es inapropiado para publicar en la 
Revista RACI
En casos especiales de consensos de diagnóstico y/o trata-
miento realizados en conjunto entre el CACI y sociedades 
científicas afines, tal consenso, de común acuerdo entre las 
mismas y con conocimiento del Comité Editorial, podrá ser 
publicado en forma excepcional por las revistas oficiales de 
ambas sociedades en forma simultánea.

PRESENTACIÓN GENERAL 
DEL MANUSCRITO

Todos los autores así como los miembros del Comité Editorial 
deben declarar conflictos de intereses, en caso de que existan, 
con las publicaciones.
Cada artículo debe ser presentado con una primera página 
que debe contener: (a) el título, informativo y conciso; (b) 
los nombres completos de los autores y de las instituciones 
en que se desempeñan; (c) un título abreviado para cabeza 
de página; (d) el número total de palabras del artículo, sin 
las referencias bibliográficas; (e) el nombre y dirección com-
pleta, con fax y dirección electrónica, del autor con quien se 
deba mantener correspondencia. La segunda página debe 
incluir el resumen (abstract) en español y en inglés, con 3-6 
palabras clave al final de éstos con términos incluidos en la 
lista del Index Medicus (Medical Subject Headings - MeSH). 
Luego, en la tercera página, se debe desarrollar el contenido 
del manuscrito (véase Preparación del manuscrito), inician-
do una nueva página para cada sección. Todas las páginas 
deben ir numeradas desde la portada.
El envío del artículo (texto, tablas y figuras) debe realizarse 
por correo electrónico a revista@caci.org.ar, con una nota 
firmada por todos los autores (véase modelo página web), 
con la indicación de la sección a que correspondería el ma-
nuscrito y la aseveración de que los contenidos no han sido 
anteriormente publicados. Una vez recibido el material, el 
Comité Editorial iniciará el proceso de incorporación que 
tiene una duración media de cinco semanas.
Quienes figuren como autores deben haber participado en 
la investigación o en la elaboración del manuscrito y hacerse 
públicamente responsables de su contenido.
Para cada artículo se permite un máximo de 8 autores, que 
deben adaptarse a las normas sobre autoría expuestas por la 
IMCJE. Cada manuscrito recibido es examinado por el Comi-
té Editor y por uno o dos revisores externos. Posteriormente 
se notificará al autor responsable sobre la aceptación (con 
o sin correcciones y cambios) o el rechazo del manuscrito. 
Aprobada la publicación del trabajo, la RACI retiene los dere-
chos de autor para su reproducción total o parcial.
Los autores deberan proveer su código de ORCID a los efec-
tos de consignar sus datos filiatorios.



SECCIONES

Artículos originales
(véase Preparación del manuscrito)
Son trabajos cientí�cos o educativos de investigación básica 
o clínica original. Condiciones: a) texto general, hasta 5.000 
palabras, incluidas Las referencias; b) resumen, hasta 250 pala-
bras; c) tablas + �guras, hasta 8; e) autores, hasta 10.

Comunicaciones breves
Los trabajos de esta sección cumplen con los lineamientos de 
Artículos originales, pero no tienen la su�ciente cantidad de pa-
cientes como para ser considerados como tales.

Artículos de revisión
Son artículos sobre temas relevantes de la especialidad solicitados 
por el Comité Editor a autores de reconocida trayectoria (naciona-
les o extranjeros). Puede ser escrito por diferentes tipos de médicos 
(no más de 3 autores). Condiciones: ídem Artículo Original.

Educación básica
Son artículos sobre el manejo racional y protocolizado de dife-
rentes circunstancias que se presentan en la práctica diaria. Son 
revisados y consensuados previamente con especialistas en el 
tema, y se culminan con un diagrama de �ujo sobre el manejo 
diagnóstico y terapéutico de la patología. Es solicitado por el 
Comité Editor. Condiciones: a) texto general, hasta 2.500 pala-
bras excluyendo referencias; b) resumen, hasta 150 palabras; 
c) tablas + �guras, hasta 6; d) referencias, hasta 20; e) autores, 
hasta 4.

Caso clínico
Es la descripción de un caso clínico de características inusua-
les, con su abordaje diagnóstico y terapéutico y su resolución 
�nal. Debe acompañarse de una breve discusión bibliográ�ca. 
Condiciones: a) texto general, hasta 1.200 palabras; b) resumen, 
hasta 100 palabras; c) tablas + �guras, hasta 4; d) referencias, 
hasta 10; e) autores, hasta 5.

¿Cómo traté?
Bajo el título “¿Cómo traté?” los autores presentarán un caso desa-
�ante y la descripción del tratamiento realizado. El título deberá 
estar incluido al comienzo del texto, por ejemplo “¿Cómo traté 
un aneurisma en la descendente anterior?”. Luego se incluirán los 
nombres, apellidos, títulos y lugar de trabajo de los autores. Deberá 
indicarse el autor que recibirá la correspondencia, incluyendo su di-
rección postal y e-mail. Todos los autores deberán declarar sus con-
�ictos de interés y, en el caso de no tenerlos, indicarlo. Texto, �guras 
y referencias seguirán los criterios del Caso Clínico

Imágenes en intervencionismo
Se aceptarán para publicar imágenes de casos excepcionales, ilus-
trativas, y que el Comité Editorial y los revisores externos consideren 
de sumo interés para su publicacion en la revista. Deben ir acom-
pañadas de una leyenda explicativa y un breve resumen de historia 
clínica. Condiciones: a) texto general, hasta 300 palabras; b) solo 2 
�guras originales; c) referencias, hasta 3; d) autores, hasta 5.

Protocolos de investigación
Como artículos especiales la Revista aceptará la publicacion de 
Protocolos de Investigacion Clinica, preferentemente multicén-
tricos y siempre que los mismos no hubiesen reportado antes 
los resultados parciales o totales del estudio.

Editoriales
Son análisis y/o comentarios de temas relevantes de la especiali-
dad o de la Cardiología General que tuviesen relación con nuestra 
especialidad. Siempre serán solicitados por el Comité Editor a un 
experto en el tema. Asimismo, pueden solicitarse comentarios so-
bre temas no relacionados a un artículo en particular. Condiciones: 
a) texto general, hasta 2.000 palabras; b) referencias, hasta 40.

Cartas del lector
Es una opinión sobre un artículo publicado en el último nú-
mero de la revista, el cual requiere un arbitraje realizado por 
miembros del Comité Editor. Condiciones: a) texto, hasta 250 
palabras; b) se podrá publicar una tabla y/o �gura; c) referen-
cias, hasta 5. Se aceptarán solo aquellas cartas enviadas dentro 
del mes de haber salido la versión impresa del número de la 
revista donde se publicó el artículo original.

PREPARACIÓN DEL MANUSCRITO

El artículo debe estar escrito en castellano, en un procesador 
de texto Word (Microsoft®) y guardado con extensión *.doc. El 
tamaño de la página debe ser A4 o carta, con doble espacio 
interlineado, márgenes de 25 mm con texto justi�cado y con 
tamaño de letra de 12 puntos tipo Times New Roman o Arial. 
Las páginas se numerarán en forma consecutiva comenzando 
con la portada. El manuscrito (artículo original) debe seguir la 
estructura «IMR D», es decir, Introducción, Material y métodos, 
Resultados y Discusión (véanse las normas de publicación IC-
MJE). Además, debe incluir Título, Resumen, Conclusiones, 
Con�icto de Intereses y Bibliografía. Al �nal de cada artículo ori-
ginal, antes de las referencias, deberá hacerse como una tabla 
destacada de los puntos relevantes del trabajo que se llamará 
Resumen de Puntos Salientes.
En estos 4 o 5 renglones se deberán señalar los problemas y el 
conocimiento que hay en el tema tratado hasta el momento y 
además cuáles serían los interrogantes.
En los dos últimos renglones se destaca el aporte y/o los apor-
tes del trabajo más relevantes sobre este tema. Al �nal de las 
referencias se escribirán los Agradecimientos y un Apéndice 
Suplementario cuando correspondiese en estudios aleatoriza-
dos o registros multicéntricos que necesiten reportar todos los 
investigadores incluidos en el estudio.
Como unidad de medida se utilizará el sistema métrico decimal, 
usando comas para los decimales. Todas las mediciones clíni-
cas, hematológicas y químicas deben expresarse en unidades 
del sistema métrico y/o UI. Solo se utilizarán las abreviaturas co-
munes, evitándose su uso en el título y en el resumen. La prime-
ra vez que se empleen irán precedidas por el término completo 
excepto que se trate de unidades de medida estándar.
Las tablas deben presentarse en hojas individuales, numerán-
dose de forma consecutiva utilizando números arábigos (0, 1, 
2, etc.) según el orden en que fueron citadas en el texto, con un 
título breve para cada una de ellas. Todas las abreviaturas de la 
tabla no estandarizadas deben explicarse. Las notas aclaratorias 
deben ir al pie de la misma utilizando los siguientes símbolos 
en esta secuencia: *, †, ‡, §, ¶, **, ††, ‡‡, etc.
Las �guras deben tener formato TIFF, PSD o JPEG e ir, cada una, 
en un archivo aparte a 300 dpi en formato �nal. Cada una de 
ellas tiene que estar numerada de forma correlativa junto a la 
leyenda explicativa en archivo aparte. El tamaño usual de las 
fotografías debe ser de 127 x 173 mm. Los títulos y las explica-
ciones detalladas se colocan en el texto de las leyendas y no en 
la ilustración misma.
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Las referencia s bibliográ�cas se enumerarán de manera con-
secutiva con números arábigos entre paréntesis. Se incluirán 
todos los autores cuando sean seis o menos; si fueran más, el 
tercero será seguido de la expresión «, et al.». Los títulos de las 
revistas serán abreviados según el estilo empleado en el Index 
Medicus. Ejemplos:

1.  Registro de Procedimientos Diagnósticos y Terapéuticos 
efectuados durante el período 2006-2007. Colegio Argen-
tino de Cardioangiólogos Intervencionistas (CACI). Dispo-
nible en http://www.caci.org.ar/addons/3/158.pdf. consul-
tado el 01/01/2009.(Página Web.)

2.  Magid DJ, Wang Y, McNamara RL, et al. Relations-
hip between time of day, day of week, timeliness of reper-
fusion, and in-hospital mortality for patients with acu-
te ST-segment elevation myocardial infarction. JAMA 
2005;294:803-812. (Revistas en inglés.)

3.  Aros F, Cuñat J, Marrugat J, et al. Tratamiento del infar-
to agudo de miocardio en España en el año 2000. El estu-
dio PRIAMHO II. Rev Esp Cardiol 2003;62:1165-1173. 
(Revistas en español).
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1 Dual Antiplatelet Therapy after PCI in Patients at High Bleeding Risk. Valgimigli M et al.  
N Engl J Med. 2021;385:1643-1655
 *  MASTER DAPT included patients at high bleeding risk who had undergone implantation of 
Ultimaster™ family stent; results may not extend to patients who are not at high bleeding risk 
or who receive other stent types.
HBR: high bleeding risk; DAPT: dual antiplatelet therapy; PCI: percutaneous coronary intervention; 
DES: drug-eluting stent
MASTER DAPT study is sponsored by the European Cardiovascular Research Institute (ECRI, 
Rotterdam, The Netherlands) and supported with a restricted research grant by Terumo Europe.
Ultimaster™ Tansei™ and Ultimaster™ DES are not available for sales in all countries.  

DAPT ABREVIADO.

 

RESULTADOS INNOVADORES.

Please contact your Terumo local sales representatives for more information.

•  DAPT de 1 mes después de la implantación del stent 
DES de la familia Ultimaster™ no aumenta
el riesgo isquémico, y reduce el riesgo de sangrado

•  Toda la población HBR, incluyendo síndrome coronario 
agudo y ICP compleja 

•  Apoya la reducción de DAPT a 1 mes en pacientes HBR 
tratados con stent de la familia Ultimaster™ 

MASTER
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