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Inducción de espasmo coronario 
tras la administración de dipiridamol

Sra. Editora:

La prueba de esfuerzo, convencional o con téc-
nicas de imagen, es el método más utilizado en la 
práctica clínica para demostrar isquemia miocár-
dica en pacientes con dolor torácico. A los pacientes 
que no pueden realizar ejercicio, se indica habitual-
mente un test de isquemia farmacológico. Actual-
mente se dispone de varios fármacos para inducir 
isquemia, pero el más utilizado desde hace años es 
el dipiridamol. Este fármaco produce vasodilata-
ción inhibiendo la recaptación de adenosina en el 
miocardio y dilatando las arterias coronarias a 
través de los receptores A2 del músculo liso vas-
cular no dependiente del endotelio. En pacientes 
con estenosis coronarias significativas, esta vasodi-
latación produce un fenómeno de robo del flujo co-
ronario e induce isquemia en el área del vaso 
enfermo. La isquemia se pone de manifiesto habi-
tualmente en las imágenes isotópicas, a menudo con 
pocos cambios electrocardiográficos o con descenso 
del ST.

La elevación del segmento ST es poco frecuente 
durante los tests de isquemia convencionales o far-
macológicos y, en pacientes sin infarto de mio-
cardio previo ni ondas Q de necrosis, corresponde a 
isquemia transmural. Cuando esta elevación es 
transitoria, suele poner de manifiesto un espasmo 
coronario. Al tratarse de un fármaco vasodilatador, 
no resulta esperable la inducción de espasmo coro-
nario tras la administración de dipiridamol. No se 
conoce el mecanismo por el cual puede producirse 
elevación del ST durante una prueba de esfuerzo 
con dipiridamol, aunque se han postulado dife-
rentes hipótesis: vasospasmo1, hipotensión arterial 
sistémica grave y alteraciones en la microcircula-
ción coronaria2. 

Presentamos el caso de un varón de 71 años de 
edad, con hipertensión arterial y diabetes mellitus 
tipo 2, que consultó por episodios de dolor torácico 
de 1 mes de evolución, aparecidos siempre en re-
poso. Se realizó una prueba de esfuerzo farmacoló-
gica con dipiridamol por la incapacidad de realizar 
esfuerzo físico debido a artropatía degenerativa. La 
dosis administrada fue 0,57 mg/kg en 10 ml de 
suero fisiológico, durante 4 min, por vía intrave-
nosa. En el ECG basal (fig. 1A) se observó ritmo si-
nusal sin alteraciones del segmento ST. A los 6 min 
de iniciar la administración de dipiridamol, el pa-
ciente presentó dolor torácico. El ECG mostró ele-

vación del segmento ST en DII, DIII, aVF, V5 y V6 
(fig. 1B). Se administró nitroglicerina sublingual y 
aminofilina, y se normalizó el ECG a los 2 min. El 
paciente se mantuvo normotenso durante la prueba. 
En la coronariografía se objetivó una placa ateros-
clerótica no significativa de la coronaria derecha 
proximal (fig. 2A) y una lesión estenótica del 70% 
en la arteria descendente anterior media (fig. 2B). 
Se implantó un stent farmacoactivo en la descen-
dente anterior, con buen resultado angiográfico.

Se trata de un caso excepcional de elevación del 
segmento ST con la administración de dipiridamol 
en un paciente con angina de reposo relacionada 
con un probable vasospasmo. Algunos autores han 
descrito la posibilidad del espasmo coronario como 
un efecto del dipiridamol de rebote cuando finaliza 
su acción vasodilatadora3 y cuando hay enfermedad 
multivaso4, pero no con una sola lesión significa-
tiva. La coronariografía objetivó una estenosis no 
significativa en la coronaria derecha como sustrato 
sobre el que podría haberse producido el espasmo, 
en correlación con la elevación del segmento ST en 
las derivaciones inferiores.

En conclusión, pensamos que se debe considerar 
la posibilidad de inducción de espasmo coronario 
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Fig. 1. A: ECG basal en ritmo sinusal sin alteraciones del segmento ST. B: 
ECG a los 6 min de la administración de dipiridamol. Coincidiendo con clí-
nica anginosa, aparece un bloqueo auriculoventricular de segundo grado y 
elevación del segmento ST en las derivaciones DII, DIII, aVF y V5-V6.
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como efecto adverso poco frecuente al realizar un 
test de isquemia farmacológico con dipiridamol. 
Hacen falta más estudios para determinar el meca-
nismo por el cual este fármaco vasodilatador puede 
inducir vasospasmo.
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Cor triatriatum dexter en la edad 
adulta

Sra. Editora:

El cor triatriatum dexter (CTD) es una malforma-
ción muy rara, con una incidencia que se estima en 
torno al 0,025% de las cardiopatías congénitas, en 
la que la aurícula derecha está dividida en dos cá-
maras por una membrana. Presentamos 2 casos de 

CTD diagnosticados durante la edad adulta en 
nuestro laboratorio de ecocardiografía, ambos sin 
repercusión clínica.

El primero de ellos es el de una mujer de 76 años 
a la que se le solicitó una ecocardiografía transtorá-
cica por presentar disnea. En el estudio se diagnos-
ticó estenosis aórtica grave; asimismo, se objetivó 
un tabique en la aurícula derecha con inserción en 
el septum interauricular y en su suelo, que la dividía 
en dos compartimentos comunicados por fenestra-
ciones del tabique, sin compromiso del flujo de lle-
nado. Mediante ecocardiografía tridimensional 
quedó confirmado el diagnóstico de CTD (fig. 1).

El segundo de los casos es el de una mujer de 
68 años de edad, con antecedentes personales de hi-
pertensión arterial. Se le solicitó una ecocardio-
grafía de control, en la que se objetivó una mem-
brana desde la cara lateral de la aurícula derecha 
(contigua a la desembocadura de la vena cava infe-
rior) hasta el septum interauricular. Ante estos ha-
llazgos, se realizó un estudio transesofágico (fig. 2) 
que confirmó el CTD, con una membrana que se 
iniciaba en el septum interauricular, contiguo a la 
desembocadura del seno coronario, y se dirigía a la 
cara lateral de la aurícula derecha, dejando un de-
fecto de 15 mm (con aceleración del Doppler-color 
a ese nivel, aunque sin generar obstrucción al flujo) 
y estableciéndose una cámara de entrada en la que 
desembocaban las venas cavas y otra desde la mem-
brana hasta la válvula tricúspide.

En la cuarta semana del desarrollo embrionario, 
la aurícula común está separada del seno venoso 
por una válvula bivalva (válvula del seno venoso). 
Durante el desarrollo embrionario, el velo izquierdo 
de la válvula del seno venoso se incorpora al septum 
interauricular y forma parte del septum secundum. 
El velo derecho se reabsorbe aproximadamente en 
la duodécima semana de gestación, y deja dos re-
manentes: la válvula de Eustaquio junto a la vena 
cava inferior y la válvula de Tebesio en la desembo-

Fig. 2. Coronariografía. A: lesión no sig-
nificativa en la arteria coronaria derecha 
proximal. B: lesión estenótica del 70% en 
el segmento medio de la arteria coronaria 
descendente anterior.
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