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Presentamos el caso de una paciente que presentó
elevación del segmento ST con angina y alteraciones en
la perfusión isotópica durante una prueba de detección
de isquemia con tomografía computarizada por emisión
de fotones simples con tecnecio-tetrofosmín y dipiridamol
como agente inductor de isquemia. El cuadro clínico y las
alteraciones eléctricas cedieron en pocos minutos con la
administración de nitroglicerina sublingual. La coronario-
grafía posterior no mostró lesiones coronarias, por lo que
el cuadro se interpretó como probable vasospasmo. Se
discuten los posibles mecanismos explicativos.
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ST Segment Elevation During Dipyridamole Stress
Testing in a Patient Without Coronary Lesions

We describe a patient who presented transient ST-seg-
ment elevation and typical chest pain during an ischemia
test with dipyridamole and technetium-tetrofosmin. Chest
pain and electrical alterations disappeared promptly with
sublingual nitroglycerin. Coronary angiography showed
no epicardial lesions, and coronary vasospasm was sus-
pected. We discuss possible explanations for this compli-
cation.
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CASO CLÍNICO

Mujer de 73 años con hipertensión e hipercolestero-
lemia que presenta disnea y dolores torácicos de carac-
terísticas atípicas. Se había iniciado tratamiento con
vasodilatadores, bloqueadores beta y estatinas. El eco-
cardiograma mostró hipertrofia ventricular izquierda
ligera, sin otras alteraciones. Se realizó una tomogra-
fía computarizada por emisión de fotones simples
(SPECT) cardíaca con 99mTc-tetrofosmín y dipirida-
mol. Dos minutos después de la infusión completa de
dipiridamol, según el protocolo habitual del laborato-
rio (0,84 mg/kg en 10 min), la paciente refirió un dolor
torácico típico que se acompañaba de elevación del
segmento ST de hasta 3 mm en las derivaciones II, III,
aVF y V4-V6 (fig. 1A), que cedió tras la administra-
ción de nitroglicerina (fig. 1B). El análisis posterior de
las imágenes de la SPECT mostró la presencia de hi-
poperfusión reversible en las caras inferior y apical 
anterior (fig. 2). Ante la sospecha de una enfermedad
coronaria severa, se ingresó a la paciente. La corona-
riografía realizada 2 días más tarde mostró la ausencia
de lesiones coronarias significativas.

INTRODUCCIÓN

El dipiridamol es un fármaco ampliamente utilizado
en pruebas de detección de isquemia miocárdica, tanto
con isótopos como con ecografía de esfuerzo. La sen-
sibilidad y la especificidad en la detección de corona-
riopatía significativa son similares a las de otros agen-
tes inductores de isquemia, como la dobutamina o la
adenosina, mientras que el perfil de complicaciones
importantes con dipiridamol es bajo y, en algunos es-
tudios, menor que con dichos fármacos1-4.
Presentamos un caso de elevación del segmento ST
durante la administración de dipiridamol en una pa-
ciente sin lesiones coronarias reseñables.



DISCUSIÓN

El mecanismo de actuación del dipiridamol como
inductor de isquemia se basa en crear una redistribu-
ción del flujo («robo coronario») hacia territorios «sa-
nos» en perjuicio de los que presentan lesiones coro-
narias significativas. Este efecto se consigue mediante
el incremento de los valores de adenosina extracelular
(el dipiridamol bloquea su recaptación celular), que
vasodilata los territorios sanos. Sin embargo, se han
sugerido otros mecanismos5. 

Los efectos secundarios del dipiridamol, aunque fre-
cuentes (40-55%), son en general autolimitados y poco
importantes. Entre ellos se han descrito dolor torácico
–no siempre debido a isquemia–, cefalea, eritema o
enrojecimiento, mareo, broncospasmo o hipotensión6.
Se han descrito también complicaciones serias, como
infarto agudo de miocardio, arritmias ventriculares o
incluso fallecimientos (< 0,5%)7.

La elevación del segmento ST inducida por dipirida-
mol se ha comunicado en pacientes sin lesiones corona-
rias al finalizar la prueba tras la administración de ami-
nofilina, lo que se ha atribuido a la brusca finalización
del estímulo vasodilatador8. Hemos encontrado 2 refe-
rencias de probable vasospasmo inducido por dipirida-
mol en pacientes sin lesiones coronarias. Un caso, tam-
bién con elevación del segmento ST en la cara inferior,
cedió tras la administración de aminofilina9; el otro caso
era un paciente con un seudoxantoma elástico10.

No se acaba de explicar el mecanismo por el que un
agente vasodilatador, en ausencia de lesiones corona-
rias, puede inducir isquemia transmural. Una posi-
bilidad sería la inducción de hipotensión sistémica 
severa, lo que se ha descrito con dipiridamol6. Sin em-
bargo, en nuestro caso, la presión arterial permaneció
en cifras similares a las del inicio de la prueba (120/
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Fig. 1. Electrocardiograma durante el
episodio de dolor y ascenso del seg-
mento ST (A) y tras la administración
de nitroglicerina (B).

Fig. 2. Tomografía computarizada por emisión de fotones simples
(SPECT) con tecnecio 99.



70 mmHg). Otra explicación alternativa sería una alte-
ración regional en la microvasculatura coronaria (de la
cara inferior) que originase un «robo» hacia territorios
con la microvasculatura sana. Se ha comunicado la
disfunción heterogénea, localizada y segmentaria de
los pequeños vasos coronarios en unos territorios y no
en otros, ya sea como manifestación focal de la arte-
riosclerosis o por alteraciones en la proporción de ca-
pilares11. Como alternativa se podría pensar que el me-
canismo del probable vasospamo es independiente de
la infusión de dipiridamol y realmente secundario a la
descarga de catecolaminas por nerviosismo o ansie-
dad. La frecuencia cardíaca y la presión arterial per-
manecieron estables durante la prueba, lo que no apo-
ya esta hipótesis. 
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