
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.

Antonio Hernández Madrid, 
Gerardo Moreno y Concepción Moro

Servicio de Cardiología. Unidad de Arritmias. 
Hospital Ramón y Cajal. Departamento de Medicina.

Universidad de Alcalá. Madrid. España.
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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.



firma que esta técnica es un recurso posible para casos ex-
cepcionales.

Juan A. Fournier, Francisco Florián y Sara
M. Ballesteros

Unidad de Hemodinámica y Cardiología
Intervencionista. Servicio de Cardiología. Hospital

Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. España.
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Presentación electrocardiográfica
inusual de la miocardiopatía
arritmogénica del ventrículo derecho

Sr. Editor:

La miocardiopatía o displasia arritmogénica del ventrículo
derecho (DAVD) es una enfermedad del músculo cardíaco
en la que se sustituye el miocardio por tejido fibroadiposo,
está determinada genéticamente y se asocia con arritmias,
insuficiencia cardíaca y muerte súbita1. Típicamente, los pa-
cientes pueden presentar síntomas como palpitaciones, ma-
reos o síncope. La muerte súbita es con frecuencia la prime-
ra manifestación, en especial en jóvenes, y coincide con
alguna actividad física intensa; en algunas series representa
hasta el 20% de las muertes súbitas en adultos jóvenes2. Con
la aparición de los desfibriladores automáticos implantables,
muchas de estas muertes son evitables. Sin embargo, la pre-
vención de la muerte arrítmica requiere un diagnóstico a
tiempo, el cual depende de la capacidad del médico de aten-

ción primaria y del especialista para conocer y diagnosticar
esta enfermedad.

El diagnóstico se establece según unos criterios mayores
y menores en los que se evalúan la historia familiar, las alte-
raciones en el electrocardiograma (ya sea en la despolariza-
ción o en la repolarización), las arritmias, las alteraciones
estructurales o la disfunción ventricular, y las características
histopatológicas3. Actualmente se encuentran en marcha di-
versos registros en los que se pretende analizar la validez de
estos criterios y ampliarlos si procede4. Las manifestaciones
clínicas típicas junto con la inversión de la onda T en V1-V3
presente en más del 50% de los pacientes5, o la aparición de
la onda épsilon en el 30%6, facilitan la sospecha de esta en-
fermedad; no obstante, se han descrito casos con presenta-
ciones electrocardiográficas menos frecuentes pero con el
mismo riesgo de muerte súbita7.

Presentamos el caso de un varón de 31 años de edad, fut-
bolista profesional, que fue remitido a nuestra consulta por
palpitaciones ocasionales. Tras una evaluación inicial y des-
pués de constatar la ausencia de antecedentes familiares de
cardiopatía se revisó el electrocardiograma, en el que se ob-
servaron ondas T negativas en DII, DIII, y aVF, así como
extrasístoles ventriculares con morfología de bloqueo de
rama derecha (BRD) (fig. 1). En un Holter de 24 h se regis-
traron varios episodios de taquicardia ventricular no sosteni-
da (TVNS) y extrasístoles con morfología de BRD que pare-
cía que se originaban en el ápex del ventrículo izquierdo. El
ecocardiograma transtorácico mostró un ventrículo derecho
ligeramente dilatado y un ventrículo izquierdo con acinesia
apical. Con estos datos se solicitó una tomografía por emi-
sión de fotones simples (SPECT) de esfuerzo miocárdico,
alcanzando los 20 MET sin clínica alguna pero con extrasís-
toles frecuentes y rachas autolimitadas de TVNS similares a
las registradas en el Holter. En las imágenes gammagráficas
se observó un defecto de perfusión fijo apical. Ante estos
hallazgos se realizó una coronariografía, en la que no se ob-
servó ningún tipo de lesión; sin embargo, en la ventriculo-
grafía se apreció una acinesia apical en el ventrículo
izquierdo. El ventrículo derecho se encontraba dilatado y
desestructurado, con una imagen de áreas acinéticas/disciné-
ticas con abultamiento diastólico (imagen en «pila de mone-
das») en el septo (fig. 2). Ante el diagnóstico de sospecha de
DAVD se solicitó una resonancia magnética, en la que se
distinguían zonas de infiltración de grasa en el ventrículo
derecho. Se estableció el diagnóstico de DAVD con exten-
sión a ventrículo izquierdo.
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