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Ablación de fibrilación auricular
familiar. Buena evolución a largo
plazo

Sr. Editor:

Presentamos el caso de un paciente de 39 años sin facto-
res de riesgo cardiovascular, con historia de aleteo y fibri-
lación auricular paroxísticas desde hace 6 años documenta-
dos en electrocardiograma y Holter. Refería episodios
diarios de palpitaciones rápidas e irregulares. No presenta-
ba alteración estructural miocárdica en la radiografía y el
ecocardiograma. Con antecedentes familiares de fibrila-
ción auricular desde edades tempranas (abuela, padre, her-
mano y al menos 2 tíos) (fig. 1). Todos habían sido diag-
nosticados de fibrilación auricular «aislada». Nuestro
paciente había sido tratado sin éxito con diltiazem, flecai-
nida y propafenona. En el estudio electrofisiológico se
apreciaba un aleteo auricular típico. Se realizó ablación
con radiofrecuencia y éste fue interrumpido con bloqueo
bidireccional del istmo. Se dejó tratamiento con flecainida
en dosis de 100 mg/12 h. En el seguimiento se objetivan
múltiples episodios de fibrilación auricular paroxística. Se
indica ablación de venas pulmonares. Se inicia el procedi-
miento en ritmo sinusal. Se introducen 2 electrocatéteres
por la vena femoral derecha y 1 por la subclavia. Se realiza
un doble cateterismo transeptal, sin incidencias. Se utilizó
catéter de ablación Marinr 4 mm (Medtronic) y catéter
Lasso (Cordis) para el registro de los potenciales en las ve-
nas pulmonares. Se realiza aislamiento de las 4 venas pul-
monares (Energía 50 W, 65 ºC) y ablación del istmo 
izquierdo, aunque sólo se identificaron potenciales anor-
males en la vena pulmonar superior izquierda. Después de

30 meses de seguimiento postablación, sin tratamiento an-
tiarrítmico, no ha tenido nuevos episodios de palpitaciones
y el Holter resultó normal.

La ablación de la fibrilación auricular ofrece una posibili-
dad terapéutica real y efectiva en muchos pacientes con epi-
sodios muy frecuentes y refractarios a tratamientos antiarrít-
micos1-3. La fibrilación auricular familiar es una enfermedad
genética heterogénea, en permanente investigación4,5. Hasta
ahora, el tratamiento de estos pacientes ofrecía pocas expec-
tativas. Se describe el historial de un paciente con fibrila-
ción auricular con posible patrón hereditario autosómico do-
minante o ambos progenitores con anomalía genética
recesiva. La penetrancia es aparentemente alta. En ningún
caso presentaban cardiopatía asociada ni de factores precipi-
tantes. Brugada et al4  han descrito a varias familias con fi-
brilación auricular y han identificado en el cromosoma 10 el
gen causante, aunque se reconoce que probablemente haya
múltiples alteraciones genéticas causantes4. En una propor-
ción de pacientes con fibrilación auricular no logramos
identificar la cardiopatía ni su causa. Muchos de ellos pue-
den tener una alteración genética, bien heredada o de novo.

La ablación con catéter de la fibrilación auricular se está
consolidando como una técnica efectiva en el tratamiento de
pacientes refractarios6. La selección del paciente y de la téc-
nica apropiada en cada caso están aún por definir, al igual
que su eficacia en casos familiares. El aislamiento del ostio
de las venas pulmonares permite eliminar la actividad arrit-
mogénica que desencadena o perpetúa la arritmia sin elimi-
nar otros posibles focos. En nuestro paciente sólo identifica-
mos potenciales anormales en la vena pulmonar superior
izquierda aunque, dadas las características del caso, decidi-
mos realizar aislamiento de todas ellas y una línea adicional
para el bloqueo del istmo izquierdo (entre vena pulmonar in-
ferior izquierda y anillo mitral).
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Fig. 1. Árbol genealógico del pa-
ciente (señalado con una flecha). 
Cuadrado: varón; círculo: mujer;
relleno: paciente con fibrilación
auricular; vacío: asintomático y
sin fibrilación auricular docu-
mentada; rayas diagonales: in-
cierto.



normales. Al tratamiento que ya recibía con atenolol, ator-
vastatina y aspirina se asoció clopidogrel y nitroglicerina en
perfusión intravenosa y se efectuó un cateterismo cardíaco.
El ventrículo izquierdo, hipertrófico y con hipocinesia mo-
derada de la región apical, conservaba una fracción de eyec-
ción de 63%. La bifurcación del tronco coronario izquierdo
presentaba estenosis del 40% en el vaso principal y oclusión
subtotal del ostio de la arteria circunfleja. Este vaso, distal-
mente ocluido, recibía una circulación colateral inadecuada
desde la arteria coronaria derecha con estenosis severa en
segmento medio. Todas estas lesiones se trataron con éxito
mediante stents. La arteria descendente anterior (fig. 1A),
posiblemente el vaso causante del síndrome, presentaba una
estenosis severa, larga y calcificada en su segmento medio.
Tras la predilatación con balón Maverick de 2,0 × 25 mm se
implantó un stent Driver de 2,75 × 24 mm, en cuyo tercio
distal quedó una zona infraexpandida con imagen en diábolo
(fig. 1B). Se intentó sin éxito la posdilatación del stent con
un balón Powersail 3,0 × 13 mm inflado a 25 atm de presión
(fig. 1C), por lo que se decidió realizar una aterectomía rota-
cional con oliva de 1,75 mm (fig. 1D). Tras ésta, una nueva
posdilatación fue efectiva, implantándose finalmente intra-
stent un nuevo stent farmacoactivo Taxus de 3,0 × 12 mm
(fig. 1E). El resultado angiográfico final fue excelente (fig.
1F) y no hubo ninguna incidencia adversa. La evolución
posterior del paciente fue favorable y fue dado de alta asin-
tomático a las 48 h. Cinco meses más tarde, una nueva coro-
nariografía mostró ausencia de reestenosis en el stent Taxus.

La opción de la aterectomía rotacional en casos de expan-
sión incompleta de stents implantados en lesiones severa-
mente calcificadas ya se había mostrado efectiva en tres ca-
sos publicados con anterioridad, en los cuales no se produjo
ningún evento como consecuencia de la erosión del metal1,2.
Es posible que la ablación de los anillos del stent y del cal-
cio que protruye entre ellos, al adelgazar la pared, haya sido
la causa del éxito. Aunque potencialmente podrían temerse
complicaciones, como la embolización distal de partículas
metálicas o la trombosis tardía, éstas no se produjeron en
ninguna de las 4 observaciones descritas. Nuestro caso con-
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En conclusión, la ablación con catéter de la fibrilación au-
ricular es una técnica segura y efectiva que también puede
indicarse en pacientes con fibrilación auricular familiar con
buenos resultados.
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Tratamiento con aterectomía
rotacional de una lesión con stent

infraexpandido debido a una
calcificación severa

Sr. Editor:

Los stents implantados en lesiones rígidas y calcificadas
no siempre quedan adecuadamente expandidos, aunque se
utilicen inflados a muy alta presión, y es difícil solucionar el
problema una vez liberado el dispositivo. La aterectomía ro-
tacional a alta velocidad, mediante la ablación del stent y de
las placas calcificadas que protruyen entre los anillos de
éste, al reducir el espesor de la pared facilitaría la posterior
dilatación con balón. Esta técnica, no exenta de riesgos po-
tenciales, ya ha sido utilizada previamente con éxito en 3
pacientes1,2.

Un varón de 70 años, hipertenso e hipercolesterolémico,
ingresó en nuestro hospital por síndrome coronario agudo
con descenso del segmento ST en las derivaciones de la cara
anterior. La exploración física, la radiografía de tórax, el he-
mograma y la bioquímica general, incluidas las determina-
ciones seriadas de creatinfosfocinasa y troponina T, fueron

Fig. 1. Secuencia angiográfica del caso. Las flechas indican en todos
los fotogramas la localización del anillo infraexpandido. A: arteria des-
cendente anterior antes de intervencionismo. B: predilatación e implan-
te de un stent (2,75 × 24 mm) en el que se aprecia el anillo infraexpan-
dido. C: posdilatación inefectiva a 25 atm. D: rotablación intra-stent con
oliva de 1,75 mm. E: nueva posdilatación seguida de stent farmacoactivo
(Taxus 3,0 × 12 mm). F: resultado angiográfico final adecuado.


