
/~;i tJS­
~~i, 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA'l, ~\. 
DE MEXICO ' 

FACULTAD DE MEDICINA 
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO 

HOSPITAL DE CARDIOLOGIA 
CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI 

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

" CORRELACION DE LOS CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS 
DURANTE LA INFUSION DE DIPIRIDAMOL CON ENFERMEDAD 
TRIVASCULAR Y DARO MIOCARDICO EN SERES HUMANOS". 

TESIS DE POSTGRADO 
QUE PARA OBTENER EL TITULO EN 

LA ESPECIALIDAD DE : 

CARDIOLOGIA 
P R E S E N T A : 

DR. CESAR OCTAVIO PAREDES GARLO 

MEXICO, D. F. 

TESIS CON 
FALLA m: CRIGEN 

FEBRERO 1 9 9 4 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



CORRELACION DE LOS CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS DURANTE 

LA INFUSION DE DIPIRIDAMOL cmN ENFERMEDAD TRIV ASCULAR y DAÑO 

MIOCARDICO 



PRESENTA 

ASESOR. 

DR. CESAR OCT A VIO PAREDES CARLO 

Residente de cuarto año de cardiología 

Hospital de Cardiología 

DR. ALBERTO ORTEGAJlAMlllEZ 

Cardiologo, Servicio de Medicina Nuclear 



COLABORADORES 

DR EFRAIN AJUZMENDI URIBE 

Cardiologo, segundo piso Hospitaliz.ación aduhos 

Hospital de Cardiologla 

Centro Médico Nacional , Siglo XXI. 

DR. ARTURO ABUNDES VELAZCO 

Cardiologo, servicio de la Unidad de Cuidados Intensivos Cardiovasculares 

Hospital de Cardiologia 

Centro Médico Naciona~ Siglo XXI 



AUTORIZACIONES 

TITULAR DEL CURSO DE POSTGRADO 

Jefe del servicio de D 

O pital de Cardiología • 

Centro Médico Nacional Siglo XXI. 

ENSEÑANZA E INVESTIGACION, 

DR. ARMANDO MANSILLA OLIVARES. · 

Jefe de la division de Enseñanza e Investigación. 

Hospital de Cardiología. 

Centro Médico Nacional Siglo XXI. 

IMSS 



AGRADECIMIENTOS. 

AMIHUA .. 
Porque con su ternura y linda sonrisa. me han 

obligado a tratar de ser mejor. 

AMI ESPOSA .. 
La responsable de que tenga una hija tan linda, 
por su comprensión, apoyo. amor y cariño a lo 

largo de mi formación en el postgrado. 

AMI MADRE .. 
Por su gran ejemplo de amor y trabajo a través 

de toda mi vida, gracias por tu apoyo. 

A MI ALMA MATER.. 
La Universidad de Guadalajara, sin la cuál no 

hubiera podido realizar éste postgrado. 

A MI HOSPITAL DE CARD!OLOGIA CMN S.XXI. 
Para el cuál no hay palabras para mostrar mi 

agradeclmiento. 



RESUMEN: 

La depresión del segmento ST inducida por dipiridamol, ocurre con una incidencia del 840% en 

distintas poblaciones clínicas. Esta respuesta electrocardiogrifica al dipiridamol, ha sido descrita más 

frecuentemente en pacientes con cardiopatía isquémica. Aunque la correlación angiográfic1 con los 

cambios electrocardiográficos inducidos por el dipiridamol ya ha sido descrita, no se ha definido 

claramente si se debe a efectos intrínsecos del firmaco o bien a verdadera isquemia. 

Por lo anterior el objetivo del presente estudio fué establecer si la depresión del segmento ST 

producida por el dipridamol se correlacionaba con algunos indicadores de severidad de la cardiopatía 

isquémica, ( enfermedad trivascular y dado miocárdico ). 

Asi se establecieron dos grupos: El grupo 1 (n=l9), pacientes con depresión del sr.gmeuto ST 

inducido por dipiridamol y el grupo 11 (n=20), pacientes sin depresióo del segmento ST pero con 

isquemia en la ~centellografia cardíaca. 

De los 542 pacientes analizados 44 (8.11%), presento depresión del segmento ST, de los cuales 

19 cumplieron los criterios de inclusión. La comparación de ambos grupos mostró que el sexo 

masculino presentó mas probabilidad de presentar depresión del segmento ST con un valor de p de 

0,03. La presencia de angina durante el csludio fué más frecUeolc en el grupo 1 con un valor de p de 

0,01. Por otro lado Ja asociación de enfermedad trivascular fué mayor en el grupo 1 con un valor de 

p de0,03. La asociación de isquemia severa en el grupo 1 también fue mayor y el valor de p fué de 

0,0001. 

Se concluyó que la depresión del segmento ST inducida por el dipiridamol adcmás de isquemia 

en el estudio centellográfico, se correlaciona con enfermedad uivascular, además de asociarse a 

isquemia severa en Ja ccntellografia cardíaca . 

Por otra parte no se encontró correlación estadística como predictor de daño mfocárdico. 

Mientras tnnto la especificidad para detectar coronarias anatómicamente normales fue buena. pero Ja 

ausencia del fenómeno no descarta la existencia de enfermedad arterial coronaria. 
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INTRODUCCION: 

En Estados Unidos casi 1 500,000 de pacientes sufren de wi infarto agudo del miocardio cada 

nño y cerca de la cuarta parte de todas las muertes se deben a un evento coronario agudo. En 

Estados Unidos. el costo económico anual de la enfermedad supera los 100.000 millones de dólares. 

En nuestro medio representa uno de los primeros motivos de consulta de nuestro hospital y el 

acceso a estudios sofisticados del tipo de la centellografia cardiaca, con radionúclidos es 

relativamente limitado, de lo anterior emergió la idea de utilizar métodos al alcance de cualquier 

hospital general. 

Las pruebas farmacológicas para documentar isqueoúa son poco valoradas por su baja 

sensibilidad en enfennedad arterial coronaria de l o 2 vasos, sin embargo, en nuestro medio con 

poco acceso a estudios sofisticados posiblemente pudiera ser un awciliar diagnóstico. 

Por lo anterior nosostros, mediante éste estudio retrospectivo, analil.amos la correlación de la 

depresión del segmento ST durante la infusión de dipiridamo~ con enfermedad tñvascular, uonco o 

su equivalente, dailo miocárdico e isquemia severa en la centellografia cardiaca. todos indicadores de 

un grupo de alto riesgo denuo de la cardiopatía isquémica. 

Tomando en cuenta la seguridad del ffirmaco, incluso 72 lioras después de un evento «ronario 

agudo ( angina inestable o infarto agudo del miocardio) y la reverSJ.ñilidad de sus efectos mediante el 

uso de aminofilina, lo convierten en un método relativamente atractivo para su uso en el diagnóstico 

de un pequeño grupo de pacientes con cardiopatía isquémicn que probablemente sea más severa, 

(trivascular, tronco o su equivalente con daño miocárdico ). 
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ANTECEDENTES: 

El segmento ST y la onda T son generados por la repolarización ordenada del músculo 

ventricular. Durante la activación ventricular normal, los potenciales de acción son más pequeños en 

el epicardio que en el endocardio, existiendo un gradiente transmural, con un flujo de potenciales de 

acción hacia el epicardio produciendo una deflexión positiva del segmento ST y la onda T. 

Cuando cristc isquemia miocárdica , la duración del potencial de acción se acona en el 

endocardio, produciendo inversión del gradiente y por tanto inversión de la oda T y depresión del 

segmento ST en el electrocardiograma de superficie. ( 1) 

Tornando en cuenta que el consumo de oxigeno en el miocardio, es directamente proporcional a 

la frecuencia cardiaca por la post-carga (tensión sistólica) y la tensión parietal de la pared, pensamos 

que alteraciones electrocardiográ6cas asociadas a un doble producto bajo (frecuencia cardiaca por 

tensión sistólica) se encuentra correlacionado con enfem1edad arterial coronaria más severa, que 

aque11os que no lo presentan.(2} 

Es conocido que el dipiridamol es un potente vasodilatador arterial y coronario capaz de 

incrementar el flujo sanguíneo miocárdico, aproximadamente 2 a 4 veces sobre los niveles basales , 

cuando es administrado a una dosis acumulativa de 0.56 mg/kg.ldosis en infusión durante 10 

minutos. (3) 

En pacientes con enfermedad arterial coronaria se ha utilizado el dipiridamol para provocar 

vasodilatación coronaria preferencia~ sobre los lechos no obstruidos, permitiendo así, imágenes 

gamagráficas con perfusión miocárdica no homogénea , reflejandose en defectos de captación que 

durante la reinyección se recuperan, pudiendo ser una alternativa en pacientes con algún 

impedimento fisico para Ja realiz.ación de esfuerzo.(4-8) 

Los mecanismos responsables para que el dipriridamol lnduzca isquemia están relacionados con 

la reducción del flujo en arterias coronarias esteuóticas. 

Cinco mecanismos han sido sugerido: colapso pasivo de los segmentos estenóticos , robo 

vertica~ robo horizontal, robo sistémico y peñusión preferencial. Cada uno de éstos mecanismos 

resulta en vasodilatación aneriolar inducida por el dipiridamol como resultado de Ja acumulación de 

adenosioa, ésta secundaria a la inhibición de la captación de adenosina por las células, así como de 

una enzima desaminasa de adcnosina.(9) 



En experiencias clínicas y experimentales. en 1976 Taucbert y co1. propusierón al dipriridamol 

como prueba de stress fannacológico en el diagnóstico de enfennedad arterial coronaria.(9) 

La sensibilidad del dipiridamol-ECG es obviamente afectada por la extensión de la enfermedad 

isquémica. Ikeda y cols. observaron depresión del segmento ST en 84% de paciL-ntes con 

cardiopatía isquémica sin infarto previo y solo en 29% de pacientes con infarto previo. 

La depresión del segmento ST inducida por la infusión intravenosa del dipiridamol. en diferentes 

grupos clínicos se presenta en W1 8 a 40%. Esta respuesta al stress farmacológico ha sido descrita 

más frecuentemente en pacientes con enfennedad coronaria, asi como en pacientes con hipcrtiensión 

arterial sistémica, síndrome X y en la reinyección después de transplante cardiaco ( l lw 14 ). 

En algunos casos los defectos centellográficos inducidos por dipiridamol pueden inWcar 

verdadera isquemia, resuhante en síntomas o cambios electrocardiográficos que reOejan la 

heterogenicidad de la reseiva del flujo coronario (IS-18). 

La correlación angiográfica, en los pacientes con cambios electrocardiográficos de depresión del 

segmento ST inducidos por el dipiridamol ya ha sido descrita por Cbambers y cols.; Sin embargo no 

se ha definido si se debe a enfermedad isquémica más severa o ésta asociada a efectos 

hemodinámicos instrínsecos al fármaco (13). 



HJPOTESIS: 

HIPOTESIS 1: 

HI La depresión recta o descendente del segmento ST mducidos por la infusión de 

dipiridamol se asocia enfennedad anerial coronaria severa (enfennedad del tronco y/o su 

cquivalcote o trivascular). 

Ho La depresión recta o descendente del segmento ST inducidos por la infusión del 

dipiridamol no se asocia enfermedad anerial coronaria severa . 

HIPOTESIS 11: 

Ht La depresión rec:ta o descendente del segmento ST inducidos por dipiridamol intravenoso 

se asocian a daño mioci.rdico. 

Ho La depresión recta o descendente del segmento ST inducidos por dipiridamol intravenoso 

se asocian a daño miocárdico. 

HJPOTESIS UI: 

Hl La depresión recta o descendente del segmento ST inducido por la infusión de dipiridamol 

se asocia con datos del estudio centellográfico indicadores de isquemia miocárdica severa. 

Ho La depresión recta o descendente del segmento ST inducido por la infusión de 

dipiridamol no se asocia, con datos del estudio centellográfico indicadores de isquemia miocárdica 

severa. 
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OBJETIVO GENERAL: 

Establecer la correlación de la depresión del segmento ST inducid• por la infusión de dipiridamol. 

con algunos indicadores de severidad de la cardiopatía isquémica (enfermedad trivascular. tronco o 

su equivalente, dado miocírdico e isquemia severa en la centellognfia cardiaca). 

OBJETIVOS ESPECIFICOS: 

1.- Delinir si los pacientes con depresión =u o descendente del &egmcnto ST inducido por 

dipiridamol intnvenoso se correlaciona con enfermedad arterial coronaria mis severa (trivHcular. 

tronco o su equivalente), que aquellos que no lo presentan. 

2.-Establecer si los pacieoles con depresión recta o descendente del segmento ST inducido por 

clipiridamol intnvcnoso se correlacionan con daño miocírdico, comparado con aquello• que no lo 

presentan. 

3.- Definir si los pacientes con depresión recta del segmento ST inducido por dipiridamol 

intravenoso, presentan isquemia severa desde el punto de vista ceo.teUográfico campando con 

aquellos que no lo presentan. 



MATERIAL Y METODOS: 

l.· TIPO DE ESTUDIO: 

• Retrospectivo. 

• Descriptivo. 

• Analitico. 

2.· GRUPO DE ESTUDIO: 

6 

• Se revisa.ron los expedientes de los pacientes que fueron referidos al Depanamento de 

Medicina Nuclear de CMN. siglo XXI, Hospital de Cardiología. a panir de Enero de 1987 a Julio de 

1992. con diagnóstico de cardiopatía isquernica para realizar prueba de Talio 201-dipiridamol. 

3.· CRITERIOS DE INCLUSION: 

Se incluyeron en el estudio a los pacientes de ambos sexos. mayores de 20 años con evento 

coronario agudo o sin él, que durante la infusión de dipiridamol presentaron depresión recta o 

descendente del segmento ST igual o mayor de 0.1 mV con duración mayor de 80 mscg. 

4.· CRITERIOS DE NO !NCLUSION: 

a) Pacientes que por algún motivo no fueron estudiados desde el punto de vista coronariográfico. 

b) Ausencia de expediente clínico. 

e) Traro electrocardiográfico no diagnóstico: BCRIHH., BCRDHH. efecto digitálico, crecimiento 

ventricular izquierdo por sobrecarga sistólica y ritmo de marcapaso. 

d) Pacientes con antecedentes de hipersensibilidad al dipiridamol. 

e) Enfermedad broncoesp*stica subyacente. 

O Uso de aminofilina o sus derivados en las últimas 72 horas previas al estudio. 

g) Angina en las últimas 72 horas. 

h) Enfcmtos con valn1lopatia reumática y/o cardiomiopatias. 

i) Arritmias ventriculares severas. 
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S.- DISEÑO EXPERIMENTAL: 

Se revisaron los trazos e1cctrocardiográficos por 2 obseivadores ajenos al estudio conformandosc 

2 grupos: 

GRUPO l: Pacientes con cambios elcctrocardiográficos de depresión recta o descendente del 

segmento ST igual o mayor de 0.1 mV y con duración mayor de 80 mseg. durante la infusión de 

dipiridamol a dosis de 0.56 mglkg. dosis, además de isquemia en la centellografia cardíaca. 

GRUPO 2: Pacientes sin depresión del segmento ST. pero con isquemia desde el pwito de vista 

centellográfico. 

Se buscaron los registros clínicos de los 2 grupos de pacientes y revisaron los estudios 

cineangiográficos por 2 obseivadores ajenos al estudio, y en la presencia de divergencia con respecto 

a la clasificación de los pacientes, {un vaso, dos vasos, tres vasos, enfenned1d del tronco o su 

equivalente), se pidió a un tercer observador definir su clasificación. 

Se definió e.nfennedad arterial coronaria significativa a aquella que tuviera una estenosis igual o 

mayor de 50%. Fueron considerados como normales los vasos coronarios, si no hubo evidencia de 

estenosis coronaria o fué menor de 50% en cualquiera de las arterias coronarias mayores. 

Se midió la fracción de expulsión por mctodoJogíJ biplanar en el estudio cineangiográfico. 

considerandose daño miocárdico a una fracción de expulsión igual o menor de 40%. 

Se clasificó a la isquemia miocárdica como: leve. moderada o severa, de acuerdo al grado de 

perfusión en el estudio ccntellográfico en fom1a cualitativa. 

El número de pacientes del grupo control {grupo 11), fué mayor en número de 1 paciente para 

adquirir significancia estadística. 

6.· ANALISIS ESTADISTICO: 

Se realizó a todas las variables Media y Desviación Estándar. Para variables nominales, se utilizó 

la chi cuadrada y prueba exacta de Fisher. Para las variables cuantitativas continuas se utilizó la 

prueba de t . Se consideró significancia estadistica a una p menor de O.OS. 

Para dctenninar la utilidad del dipiridamol en pacientes isquémicos, como prueba diagnóstica se 

definió ta sensibilidad. especificidad, valor predictivo negativo y valor predictivo positivo. 
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RESULTADOS Y CONCLUSIONES: 

ANALISIS BIVARIADO. 

a) VARIABLES CLINICAS. 

De los 542 pacientes analizados con el diagnóstico de cardiopatía isquémica, 44 (8.11 %) 

prsentaron depresión negativa dcJ segmento ST. y solo 19 cumplieron los criterios de inclusión. 

Asf se establecieron dos grupos: El grupo 1 ( 19) pacientes que presentaron depresión del 

segmento ST. además de isquemia en la centellografia cardíaca~ y el grupo 11 (20) pacientes que no 

presentaron depresión del segmento ST pero tU\ieron isquemia en la centellografia cardiaca 

La distribución por sexo fué como sigue: 21 del sexo masculino y 18 del sexo femenino .Dentro 

de las variables clínicas medidas, solo el sexo masculino tuvo una diferencia estadísticamente 

significativa entre los dos grupos, con una p de 0,03. Las demás variables clínicas ( edad, diabetes 

mellitus, hipertensión arterial sistémica, tabaquismo ,infarto previo, puentes aorto-coronarios y 

manejo con betabloqueadores no presentó diferencia cstadisticamente significativa. (ver tabla l) 

Por otra parte el riesgo absoluto de presentar cambios electrocardiogrñficos fué mayor en el 

grupo de pacientes con infarto previo y pacientes con puentes aortocoronarios con wrn OR de 3,07 y 

3,56 respectivamente.(ver tabla 1) 

b) COMPORTAMIENTO ~IEMODINAMICO DURANTE LA PRUEBA: 

Con respecto al doble producto (frecuencia cardiaca por presión arterial sistólica) no c~i~1ió 

alguna diferencia estadísticamente significativa entre el grupo 1 y 11. Sin embargo, comparando el 

doble producto en reposo y durante el stress, si existió una diferencia estadísticamente significativa 

en los dos grupos, con un valor de p de 0,0001 para el grupo I y uu valor de p de 0,004 para el 

grupo 11. El manejo con beta bloqueadores en ambos grupos, no mostró diferencia estadísticamente 

significativa (p=0,87), ver tabla 2. 

La presencia de angina durante In prueba se observó mas frecuentemente en el grupo 1, con una p 

de 0,02. 
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c) CORRELACION ANGIOGRAFICA 

No se encontró diferencia estadísticamente significativa entre el grupo 1 y el grupo II, con 

respecto a los pacientes con datos angiográficos sugestivos de síndrome X, ectasia coronaria y/o 

ateroesclerosis no significativa (subgrupo OA). con un valor de p de 0,33, (ver tabla J). 

Llamó la atención, que en el grupo 1, ningún paciente presentó coronarias anatómicamente 

nonnales (subgrupo OB), comparado con el grupo 11 en donde 4 pacientes (20%) presentaron 

coronarias anatómicamente nonnales, sin embargo la p, no fue significativa (p=0.18). 

Por otro lado, no encontramos diferencia estadísticamente significativa entre el grupo 1 y el grupo 

11, con respecto a la presencia de 1, 2 vasos y enfermedad del tronco, sin embargo en el grupo de 

enfermedad trivascular si existió, diferencia estadísticamente significativa, con un valor de p de 0.03 

(ver tabla 3). 

Por otra part~ se definió la senSI'bilidad y especificidad asi como, el valor predictivo positivo del 

dipiridamol -ECG, como prueba diagnóstica, en relación al estudio de las coron1rias. mostrando una 

sensibilidad del 54% y especificidad del 83%, con un vaJor predictivo positivo del 77% y valor 

predictivo negativo del 4%. 

d) DAÑO MIOCARD.ICO. 

De los pacientes del grupo I, 9 tuvieron fracción de expulsión igual o menor del 40%, comparado 

con 3 del grupo 11, sin embargo, no existió diferencia estadisticamcote significativa con un vnlor de p 

de 0.06, (ver tabla 4). 

Considerando al dipiridamol-ECG como prueba diagnóstica para detectu dado miocárdico 

mostró una sensibilidad del 25% y una especificidad del 62%, con un valor predictivo positivo del 

52% y un valor predilicivo negativo del J 5%. 

e) SEVERIDAD DE LA ISQUEMIA EN LA CENTELLOGRAFIA CARDIACA 

Con respecto a la isquemia leve, existió diferencia estadísticamente significativa entre el grupo 1 y 

11, así como en la isquemia severa, ambos con un valor de p de 0,001, (ver tabla 5). 

El ECG-Dipirldamol como prueba diagnostica para dectcctar isquemia leve, mostró una 

sensibilidad del 29% con wta especificidad del 8%, y un valor predictivo positivo del 57% y valor 

predictivo negativo del 5%. 



10 

En el grupo de isquemia severa la sensibilidad fue del 91 o/o y la especificidad del 70%, con un 

valor predictivo positivo del 42% y valor predictivo negativo del . .is%. 

CONCLUSIONES 

l. La depresión del segmento ST, inducida por dipiridamol asociado a isquemia en la 

..:entellografia cardíaca es un buen predictor de enfennedad trivascular, pero no de enfennedad de un 

vaso o dos. 

2. La depresión del segmento ST inducida por dipiridamol mas isquemia en la ccntcllografia 

cardiaca no tiene una correlación significativa con e) dai\o miocáidico en pacientes con cardiopatía 

isquémica. 

3. La depresión del segmento ST inducida por dipiridamol asociado a isquemia en la 

cente1logr1f11 cadiaca tiene una alta sensibilidad y especificidad para detectar pncientcs con defectos 

de perfusión reversibles de canicter severo. 

4. La depresión del segmento ST inducida por dipiridamot mas isquemia en la ccutcllografia 

cardiaca, tiene una especificidad relativamente buena para descartar coronarias totalmente nonnalcs 

pero la ausencia del fenómeno no excluye la aterocsclerosis coronaria. 

S. La depresión del segmento ST inducido por dipiridamol más isquemia en la ccntellogrnfia 

cardiaca, tiene una baja sensibilidad y especificidad como prueba diagnostica para detectar daño 

miocárdico. 

6. Dentro de los mecanismos productores de isquemia núoc<irdica , el flujo preferencial y el 

colapso pasivo pudieran ser los principales mecanismos inductores de isquemia, en los pacientes con 

enfennedad trivascular. 
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DISCUSION: 

El principal hallazgo del presente estudio, fue que la depresión del segmento ST en respuesta al 

dipiridamol estuvo fuenemente relacionado, con la severidad de ta isquemia miocárdica en la 

ccnteltografia cardiaca con una sensibilidad del 91 % y especificidad del 70%, para el grupo de 

pacientes con isquemia severa. Por otra parte existió una correlación estadísticamente sigoifie1dva 

para el grupo de pacientes con enfermedad de tres vasos. más no para el grupo de uno, dos vasos y 

tronco, lo que pudiera hablar que los mecanismos de isquemia están fWlcionando en dos substratos 

diferentes , pareciera ser, que en base a que el doble producto se incremm.to significativamente en 

relación al reposo en ambos grupos pudiera decirse que el mecanismo de robo sistémico juega un 

papel importante tanto eo el grupo 1 como eo el grupo lL 

Sin embargo es dificil pensar que el incremento del consumo de oxigeno se debe a éste solo 

mecanismo en relación al pobre incremento de la frecuencia cardiaca (20%), lo que apoya que los 

principales mee<anismos inductores de isquemia que producen cambios en el grupo 1, pudieran ser el 

colapso pasivo y el flujo preferencial. No inferimos que el robo horizontal pudiera inteivenir, en 

relación a que el número de pacientes con puentes aortocoron1rios, fué similar en ambos gmpos y no 

mostró diferencia estadísticamente significativa. 

Definitivamente pensamos que el mrccanismo de robo Vertical 9 se encuentra involucrado en 

ambos grupos. Por otra parte podemos definir que la presencia de cambios electrocardiográficos, du 

depresión del segmento ST inducidos por dipiridamol puede estratificar un grupo de alto riesgo 

dentro de la cardiopntía isquémica, ya que son pacientes con isquemia miocárdica severa, ademas de 

enfcnncdad trivascular. 

Obviamente la sensibilidad de el dipiridamol-ECG es mala para uno y dos vasos, pero la ausencia 

de la depresión del segmento ST pudiera descartar que la cardiopatía isquémica es severa y 

raramente los pacientes con depresión del segmento ST más isquemia en la centcllografia cardiaca 

van a presentar coronarias anatómicamente nonuales con una senstDilidad del 54% y una 

especificidad del 83%. 

Por lo anterior podemos definir que en nuestro medio con poco accesos a estudio del tipo de la 

ccntellografia cardíaca, el dipiridamol·ECG pudiera ser un auxiliar diagnóstico en un pcquefto grupo 

de pacientes con cardiopatía isquémica que probablemente sea severa y por tanto de alto riesgo. 
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.VARIABLES 
CLINICAS 

SEXO M/F 

EDAD 

2. o > FACTORES 

DE RIESGO MAYOR 

HAS,< 

DM' 

VALOR DE p 

0,03 

TABLA ! 
¡;; 
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TAL.l0 DlPIRIDAMOL 
CAMBIOS EKG 

CORRELACION GRUPO 11 
VALOR DE p l ANGIOGRAFICA (n=20) 

1 
O.A. 1 0,33 

O.B. 4 0,18 

1VASO 7 0,12 

2 VASOS •3 0,6 

3VASOS A 0,03 

TRONCO .t '06 
; •. ·· ·' =. 

OA= DATOS SUGESTIVOS DE SINDROME X,ECTASIA CORONARIA Y/O ATEROESCLEROSIS CORONARIA NO SIGNIFICATIVA. 
OB= CORONARIAS ANATOMICAMENTE NORMALES. ¡;; 

TABLA 3 



rA,·l.Jí:;©·,·;·•"'01·•·1:>·1••a•1::m.AM0•12' 

·: .... ·::: ... ·:.·,;;_··<( 

FRACCIONDE 
EXPL.Wsi()j\.¡ 

.. · CAMBIO$::·et<G•:'. 

DAÑO MIOCARDICO 

TABLA 4 

a: 



TALl@DlPlRIDAMOL 
·, .. ,;:~CAMBIOS EKG 

GRADO DE ¡· ::~RÚPOJ 
ISQUEMIA < .: ¡::¡':Jfa~i~t 

LEVE 

SEVERA 

VALOR DE p 

0,001 

L 1 º·ººº1 lJ 

TABLA 5 

GRADO DE ISQUEMIA CENTELLOGRAFICA ::; 
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