
Trombosis muy tardía de stent Taxus
en relación con una prueba de
esfuerzo limitada por síntomas

Sr. Editor:

Actualmente, la trombosis de los stents (TS) es rela-
tivamente poco frecuente. La mayor parte ocurren en
las primeras 24 h (TS aguda) o 1-30 días tras su im-
plantación (TS subaguda)1. Con los stents convencio-
nales (BMS), las trombosis tardía (> 30 días) y muy 
tardía (> 1 año) son muy infrecuentes. Los stents far-
macoactivos (DES) reducen considerablemente la rees-
tenosis y la necesidad de nuevas revascularizaciones2,
sin incrementar la TS durante el primer año. Sin em-
bargo, los DES parecen asociarse a un ligero incremen-
to (0,1-0,2%/año) del riesgo de TS muy tardía3.

Se ha descrito la asociación entre la realización de
prueba de esfuerzo (PE) y TS, posiblemente por un in-
cremento en la agregación plaquetaria4. Esta asocia-
ción se ha descrito con BMS5,6 pero, que sepamos, no
con DES.

Se describe a un varón de 56 años, hipertenso, hi-
perlipémico y ex fumador, que presentó un infarto de
miocardio anterior tratado con trombólisis. Un año
después, presentó un reinfarto anterior, tratado tam-
bién con trombólisis. Se realizó coronariografía poste-
rior, que mostró estenosis severa en descendente ante-
rior proximal-media. Se implantó directamente un
stent Taxus de 2,75 × 28 mm (16 atm) con éxito angio-
gráfico (fig. 1). Se prescribió aspirina (indefinidamen-
te) y clopidogrel (1 año).

El seguimiento angiográfico a los 8 meses no mos-
tró reestenosis. Quince meses tras la implantación del
stent (3 meses tras retirar el clopidogrel), encontrándo-
se asintomático, el paciente realizó una PE limitada
por síntomas, que fue negativa. Sin embargo, 3 h des-
pués presentó dolor torácico, que desapareció en 5-10
min; 8 h después presentó dolor torácico persistente y
acudió al hospital con 2 h de evolución. Se documentó
reinfarto anterior, que se trató con trombolíticos, con
criterios de reperfusión. El paciente presentó nueva-

mente dolor y reelevación del ST 3 días después, y fue
remitido a nuestro centro para coronariografía urgente,
que mostró oclusión trombótica y completa del stent

(fig. 2). Fue tratado mediante dilatación con balón (3 ×
20 mm), abciximab y heparina no fraccionada. Se
prescribieron aspirina y clopidogrel de forma indefini-
da. El curso clínico posterior (5 meses de seguimiento)
fue asintomático.

Los DES han mejorado sustancialmente los resulta-
dos a medio y largo plazo de la revascularización co-
ronaria percutánea, al reducir de forma importante la
reestenosis y la necesidad de nuevas revascularizacio-
nes. Los estudios aleatorizados han mostrado una tasa
de TS similar entre ambos tipos de stent durante el pri-
mer año2, pero estudios posteriores indican que al me-
nos los dos DES aprobados por la FDA (Cypher®

[Cordis Corp.] y Taxus® [Boston Sci.]) incrementan li-
geramente (0,1-0,2%/año) la TS muy tardía3.

Hay características asociadas con la TS propias del
paciente (disfunción ventricular, síndrome coronario
agudo, insuficiencia cardiaca, diabetes, insuficiencia
renal, resistencia al tratamiento antiagregante), de la
lesión (presencia de trombo, lesiones largas, calcio,
vasos pequeños, oclusiones completas, bifurcaciones)
y del procedimiento (número, longitud y diámetro de
los stents, insuficiente expansión del stent, disección
residual, flujo inicial TIMI < 3, braquiterapia intraco-
ronaria)1. En el caso de la TS de los DES, se han pro-
puesto otros mecanismos adicionales, como mala posi-

Cartas al Editor

Rev Esp Cardiol. 2008;61(3):327-33 331

Fig. 1. A: angiografía inicial. B: resultado del procedimiento tras la im-
plantación de stent Taxus.

Fig. 2. A: oclusión del stent. B: resultado del tratamiento con balón de
la trombosis del stent.



ción del stent e incluso hipersensibilidad al polímero,
pero el predictor más importante es la suspensión pre-
coz de las tienopiridinas. Se han descrito TS en rela-
ción con una PE tras la implantación de BMS, tanto
TS subagudas5 como en las tardías6. Como principal
mecanismo, se ha propuesto un incremento transitorio
de la agregación plaquetaria y de la cascada de la coa-
gulación durante la PE4. Clásicamente, se ha contrain-
dicado la PE durante el primer mes tras la implanta-
ción de stents. Probablemente, la complicación que
hemos descrito (trombosis muy tardía de DES tras una
PE) es muy poco frecuente, y por tanto no creemos
que las indicaciones y las contraindicaciones de la PE
dependan de si el paciente ha sido tratado con BMS o
con DES. No obstante, probablemente sea conveniente
tener datos sobre la seguridad de la PE en pacientes
tratados con DES.
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Espasmo coronario secuencial en
angina variante de Prinzmetal con
presentación sincopal

Sr. Editor:

La angina variante de Prinzmetal, descrita por pri-
mera vez medio siglo atrás1, constituye una causa in-
frecuente de isquemia miocárdica. Con base fisiopato-

lógica en forma de espasmo coronario, reversible y de
aparición típica en reposo, es aún más rara su presen-
tación como espasmo multivaso.

Presentamos el caso de una mujer de 56 años con
reciente diagnóstico de hipertensión arterial. Se inicia
tratamiento con clortalidona, con control de cifras ten-
sionales. Encontrándose paseando, presenta dolor cen-
trotorácico y síncope brusco, con recuperación espon-
tánea, pero con nueva pérdida de conciencia a los
pocos minutos. Es atendida por los servicios médicos
extrahospitalarios, que la encuentran ya recuperada,
hemodinámicamente estable y con ritmo sinusal nor-
mal en la monitorización.

Es trasladada a nuestro hospital donde, en la explo-
ración física y las pruebas complementarias iniciales,
sólo destacan un segmento QTc alargado e hipopotase-
mia (2,6 mEq/l). Con la sospecha de hipopotasemia
secundaria a tratamiento diurético y síncope en proba-
ble relación con torsade de pointes, es ingresada para
monitorización y reposición de potasio.

Permanece asintomática durante 36 h y se normali-
zan los valores séricos de potasio y el electrocardiogra-
ma. Sufre entonces nuevo episodio sincopal, precedido
de dolor centrotorácico. Se realiza electrocardiograma
(fig. 1), que muestra ritmo sinusal con bloqueo auricu-
loventricular completo y ritmo de escape, de QRS es-
trecho, con elevación del segmento ST en II, III, avF,
V5, V6 y avL, así como descenso en V1 a V3. Sin
tiempo a administrar tratamiento alguno, la paciente re-
cupera la conciencia, la conducción auriculoventricular
y la práctica normalidad del electrocardiograma. A los
pocos minutos, aqueja nuevo episodio de dolor toráci-
co. En este caso, el monitor muestra ritmo sinusal con
normal conducción auriculoventricular, pero en el elec-
trocardiograma realizado se objetiva nueva elevación
del segmento ST, ahora en las derivaciones V1 a V4,
las únicas que no mostraban elevación durante el episo-
dio acontecido escasos minutos antes (fig. 2). Con la
sospecha de espasmo coronario como causa primaria,
se inicia tratamiento con nitroglicerina sublingual, se-
guida de perfusión intravenosa de diltiazem, con lo que
se consiguió controlar el cuadro.

Se realizó coronariografía 48 h después, y mostró
un árbol coronario normal y sin lesiones angiográficas,
por lo que se consideró innecesario un test de ergono-
vina, dado lo típico del cuadro. La paciente permane-
ció asintomática durante el resto de su ingreso hospita-
lario, y recibió el alta en tratamiento con 240 mg
diarios de diltiazem; hasta la fecha, 6 meses después,
no hay datos de recidiva del cuadro clínico.

En series recientes, se concluye el diagnóstico de
angina variante de Prinzmetal como causa de isquemia
miocárdica en el 1,5% de los pacientes con sospecha
de enfermedad coronaria2. La presentación en forma
de espasmo multivaso varía en frecuencia, según el
método diagnóstico empleado, desde el 5,6 al 45%2,3,
llegando al 75% cuando se realiza estudio coronario-
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