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Trombosis aguda de stent tras la
realización de una ergometría
precoz postimplante de stent

Sr. Editor:

La evaluación no invasiva de los resultados de la revascu-
larización percutánea mediante ergometría es una práctica
habitual. Sin embargo, la seguridad de realizar dicho proce-
dimiento de forma precoz tras el implante del stent no está
establecida1 y en la bibliografía se han descrito casos aisla-
dos de trombosis aguda del stent tras la realización de la er-
gometría2-8. Presentamos el caso de un paciente al que se le
implantó un stent en la arteria descendente anterior media
(DAm) y que presentó 10 días después una trombosis del
stent a los 30 min de realizar una ergometría submáxima ne-
gativa.

Se trata de un varón de 64 años hipertenso y diabético
que ingresó tras presentar varios episodios recortados de do-
lor torácico típico. En el momento del ingreso estaba asinto-
mático y en el electrocardiograma se apreciada un suprades-
nivel del segmento ST de V1 a V4 con un intervalo QS de
V1 a V3, la troponina T era de 0,91 y la creatincinasa (CK)
de 143 µmol/l, con una isoenzima MB de la CK de 22
µmol/l. Se interpretó como infarto agudo de miocardio
(IAM) anterior evolucionado que se trató con bloqueadores
beta, ácido acetilsalicílico, nitroglicerina intravenosa y he-
parina de bajo peso molecular. La coronariografía realizada
3 días después mostró una lesión severa en la DAm que se
trató con predilatación e implante de un stent convencional
de carbón pirolítico de 2,75/15 mm, con éxito angiográfico
y flujo TIMI 3 final (fig. 1 A y B). Tras finalizar el procedi-
miento se administró una dosis de carga de 300 mg de clopi-
dogrel y posteriormente, 75 mg/día. Diez días después se 
realizó una ergometría submáxima previa al alta que resultó
negativa. A los 30 min de finalizarla, el paciente presentó
dolor torácico típico con supradesnivel del segmento ST de
V1 a V5 (fig. 2 A), por lo que se inició tratamiento con ab-
ciximab intravenoso y se realizó una coronariografía urgente
en la que se objetivó una oclusión de DAm por trombosis
intra-stent. Se realizó una trombectomía con catéter aspira-
dor (Export, Medtronic) y se implantó un stent intra-stent li-

berador de rapamicina de 3/18 mm, con lo que se recuperó
el flujo TIMI 3 (fig. 2 B y C). El pico máximo de CK fue de
1.212 µmol/l a las 6 h. Fue dado de alta 5 días después sin
complicaciones posteriores.

Hemos encontrado en la literatura varios casos de trom-
bosis de stent relacionados con la realización de ergometría2-8

y un caso después de una ecocardiografía de estrés con do-
butamina realizada 6 semanas después del implante de un
stent

9. El intervalo de tiempo entre el implante del stent y la
realización de la ergometría varió entre 4 días y 16 meses, lo
que cuestiona la seguridad de la práctica de ejercicio físico
intenso durante un largo período tras el implante del stent.
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Fig. 1. Lesión severa en la arteria descendente anterior media en el
momento del ingreso (proyección OAD cráneo), antes (A) y después
(B) del implante del stent.
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Los factores que se han relacionado son la propia tromboge-
nicidad intrínseca del stent, una activación e hiperreactivi-
dad plaquetaria inducida por la realización de ejercicio físi-
co intenso10,11, así como una posible rotura de la íntima
arterial por el estrés en la pared del vaso secundario al au-
mento de la presión y el flujo sanguíneo durante el ejercicio
físico12. Roffi et al13, en un estudio prospectivo, aleatoriza-
ron a 1.000 pacientes a realizar o no una ergometría limitada
por síntomas al día siguiente del implante de un stent. Los
factores asociados con la trombosis de los stents fueron la
angina inestable, un mayor número de stents implantados,
una mayor longitud tratada con stent y un resultado angio-
gráfi-co subóptimo. Aunque la variable de valoración pri-
maria (trombosis del stent en los 14 días siguientes a la er-
gometría) ocurrió en 5 pacientes de cada grupo (el 1% en
ambos grupos), hubo más pacientes con angina inestable en
el grupo en el que no se realizó ergometría (el 22 frente al
30%; p < 0,01), lo que pudo aumentar el número de trombo-
sis en dicho grupo. Además, en el estudio sólo se incluyó a
la mitad de los pacientes a los que se implantó stent en ese
período. Pierce et al14 analizaron a 261 pacientes con ergo-
metría en los 2 meses posteriores al implante de un stent por
síntomas o como valoración prealta tras un IAM. No se pro-
dujo ningún síndrome coronario agudo tras la ergometría,
pero ésta sólo se realizó en 261 de los 2.105 pacientes con
implante de stent durante el tiempo del estudio. Goto et al15

tampoco encontraron relación entre la trombosis subaguda
de stent en 4.360 pacientes tratados con stent después de un
IAM y la realización de ergometría. Según las guías del
American College of Cardiology y la American Heart Asso-
ciation1, la seguridad de realizar una ergometría precoz tras
un procedimiento de revascularización percutáneo no está
establecida. No obstante, dado que puede facilitar la reincor-
poración temprana al trabajo y a las actividades cotidianas,
se considera una indicación de clase IIa con estos fines. 

En conclusión, aunque la trombosis subaguda de stent re-
lacionada con la ergometría precoz es extremadamente rara,
sobre todo en pacientes que reciben doble antiagregación, es
un fenómeno que está descrito y que puede tener consecuen-
cias fatales. Aunque se han descrito casos tardíos6,7, este fe-
nómeno es probablemente aún menos frecuente, ya que los
tests de esfuerzo se realizan de manera sistemática a los 6
meses del implante del stent sin complicaciones. Sólo he-
mos encontrado un caso de trombosis del stent tras la reali-
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Fig. 2. A: Electrocardiograma a los 30
min de finalizar ergometría. B: Corona-
riografía urgente (proyección OAD crá-
neo) que muestra la trombosis del stent
implantado en la descendente anterior
media a los 30 min de finalizar ergome-
tría. C: Resultado tras la trombectomía y
el implante de un stent intra-stent. 
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zación de una ecocardiografía de estrés con dobutamina9.
Los mecanismos implicados serían los mismos que tras la
ergometría, a los que se añadiría la posibilidad de vasoes-
pasmo secundario a la dobutamina.

Por tanto, dado que la trombosis intra-stent, aunque muy
poco frecuente, es una complicación potencialmente grave,
consideramos que sólo se deben realizar la ergometría y la
ecocardiografía de estrés en los primeros días tras el implan-
te del stent si hay una indicación clínica (recurrencia de an-
gina o necesidad de evaluar una isquemia dependiente de
otras lesiones objetivadas en la coronariografía), y es prefe-
rible diferirla siempre que sea posible.

Maite Velázquez, Felipe Hernández, 
Julio García y Javier Andreu

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario 12 de
Octubre. Madrid. España.
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Miocardiopatía severa reversible 
en el síndrome de Sjögren primario

Sr. Editor:

El síndrome de Sjögren es un trastorno autoinmunológico
con prevalencia de 0,5-1,0%, caracterizado por la destruc-
ción linfocitaria progresiva de las glándulas exocrinas, que
afecta predominantemente a mujeres de edad media y que
puede ser primario o secundario. Sus manifestaciones clíni-
cas principales incluyen fatiga, fiebre, síndrome seco (que-
ratoconjuntivitis seca y xerostomía), sequedad de otras mu-
cosas y afección extraglandular (artralgias-artritis, síndrome
de Raynaud, linfadenopatías, neumonitis intersticial, vascu-
litis, nefritis, hepatitis, miositis, neuropatía y linfoma). En la
analítica pueden aparecer parámetros inespecíficos de activi-
dad inflamatoria, como son el aumento de la velocidad de
sedimentación globular (VSG) y de la proteína C reactiva
(PCR), hipergammaglobulinemia-gammapatía monoclonal y
marcadores autoinmunológicos: anticuerpos antinucleares
(ANA), factor reumatoide (FR) y anticuerpos específicos
frente a antígenos nucleares y citoplasmáticos antiRo (SS-
A) y antiLa (SS-B). El diagnóstico está determinado por los
criterios de queratoconjuntivitis seca + xerostomía + serolo-
gía autoinmunológica positiva. En el caso de que las prue-
bas serológicas sean negativas, se exige una biopsia de teji-
dos positiva, con infiltración predominante de células T,
para establecer el diagnóstico. En cuanto al tratamiento, los
corticoides (y en casos más graves azatioprina y ciclofosfa-
mida) son ineficaces en el síndrome seco, pero efectivos en
las manifestaciones sistémicas.

Presentamos el caso de una mujer hipertensa de 74 años.
Unas semanas antes comienza con astenia, fatigabilidad y
disnea progresivas, dolor torácico de características inespe-
cíficas, hipotensión sintomática y síncope; no refería fiebre.
En el momento del ingreso presentaba una presión arterial
sistólica (PAS) de 90 mmHg, un electrocardiograma con ta-
quicardia sinusal, bloqueo de rama derecha más hemiblo-
queo anterior izquierdo, con PR normal y cardiomegalia-
congestión en la radiografía de tórax. Analítica básica:
creatinina 1,4 mg/dl, Na 121 mEq/l, K 5,6 mEq/l, aclara-
miento de creatinina 95 ml/min, microalbuminuria 9,4
mg/dl, troponina I 2,4 ng/ml, cLDL 78 mg/dl, GOT-GTP
239 U/l, GGT 136 U/l, FA 154 U/l, LDH 904 U/l. Leucoci-
tos 5,9 � 103/ µl; hemoglobina 11 g/dl; plaquetas 233 �103/
µl; actividad de protrombina 87%, VSG 133 mm en la pri-
mera hora y PCR 13,2 mg/dl. Hemocultivos y serologías va-
rias negativas. La ecocardiografía en el momento del ingre-
so muestra un ventrículo izquierdo no dilatado, sin
alteraciones segmentarias de la contractilidad y disfunción
sistólica severa, biventricular, con fracción de eyección del
ventrículo izquierdo (FEVI) del 15%, sin otros hallazgos. La
gammagrafía de ventilación-perfusión y la tomografía com-
putarizada toracoabdominal no presentaban alteraciones, y
el Holter no evidenciaba arritmias. La coronariografía/cate-
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