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El dipiridamol es un vasodilatador co­
ronario de síntesis con acción directa so­
bre el miocardio, que no creemos sea
específica. De la misma manera que los
mejores estudios sobre el mecanismo de
acción de cardiotónicos han sido realiza­
dos sobre eritrocitos y células renales,
demostrándose su capacidad de alterar
los procesos de transporte activo en todo
tipo de células y tejidos sin ninguna es­
pecificidad sobre corazón, igualmente
pensamos que el dipiridamol tendría una
acción general, interviniendo probable­
mente en el acoplamiento oxidación fos­
forilación (7-10, 12, 13).

Por este motivo, hemos comenzado es­
tudiando los efectos del dipiridamol que
mejora el rendimiento energético cardía­
co (3, 6, 14), sobre la captación de oxí­
geno del tejido hepático. Para facilitar la
difusión de la droga se ha destruido la
membrana celular mediante homogenei-
zación.

Material y métodos

Se han utilizado ratas hembras de un
peso medio de 70 g, muertas por decapi­
tación y desangradas. El hígado se ho-
mogeneizaba en una solución salina, con­
teniendo CINa (Sol. 0,154 M) 100 mi,
C1K (Sol. 0,154 M) 4 mi y 20 mi de una
solución buffer fosfato 0,1 M a pH 7,4.
La solución de homogeneizado era al
10 % (16). En cada matraz de Warburg
se despositaban 0,2 mi de KOH al 20 %
(pocilio), 2 mi de suspensión de homo-
genado y 0,5 mi de glucosa isotónica,
que contenía 1,25 mg, 0,22 mg o nada
de dipiridamol (*).

El consumo de oxígeno se mide en un
aparato de Warburg circular, a 37o C

(*) Los autores agradecen a la Casa Boeli-
ringer Solin Ingellieini, S.A.E., el haberles
facilitado el producto necesario para la reali­
zación del trabajo.
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Fig. i. Representación gráfica del efecto in­
hibidor del dipiridamol sobre la captación de
O3 hepático ; en abscisas se representan tiem­
pos en minutos y en ordenadas consumo de
O3 en microlitros por 200 mg de tejido fresco.

con agitación de 110 oscilaciones p.m. y
con lecturas cada 15 minutos, durante
una hora (15).

Se comprueba la homogeneidad de da­
tos, con arreglo a un análisis de varianza
según el test de Snedecor, calculándose
a continuación el coeficiente de correla­
ción y las rectas de regresión para la re­
presentación gráfica de los resultados
(tabla I y fig. 1). Se estudia después la
existencia de diferencias significativas
entre testigos y experimentales y en
experimentales entre sí, mediante análi­
sis significativos de promedios (11).

Discusión

A la vista de los resultados anterior­
mente expuestos, puede deducirse que el
dipiridamol disminuye la captación de
oxígeno por el hígado, de una manera
significativa y notoria.

Estos datos parecen estar de acuerdo
con las observaciones de Esplugues,
Brugger y col. (1, 4, 5) que han encon­
trado que el persantin produce una dis­
minución de oxígeno cardíaco a consu­
mir, demostración hecha por el aumento
del contenido de este gas en sangre ex­
traída del seno venoso, mediante la téc­
nica gasométrica de Van Slyke.

Nuestras observaciones están de acuer­
do también con los resultados de Lau- 

dahn (12), que encontró que el dipirida­
mol, a una concentración de 1 x xo-4 y
1 x io-s, incrementa la relación P/O2 en
sarcosomas aislados normales y patoló­
gicos; este autor utilizó como sustrato
ácido succínico y ácido beta hidroxi-bu-
tírico. De la lectura de su trabajo se de­
duce claramente que el aumento de la
relación P/O2 se debe fundamentalmente
a un incremento de la captación de fós­
foro, pero la droga también produce una
discreta disminución de la captación de
oxígeno.

Hockerts (7) encontró que el dipiri­
damol incrementa el contenido de ATP
miocárdico, modificando, muy ligeramen­
te, el contenido sanguíneo de ATP.

Kadatz (8), con una concentración del
producto problema de 5,9 x io-s, no en­
contró modificaciones significativas en el
consumo de oxígeno en miocardio de
ratón.

Estas observaciones experimentales,
así como la acción inotrópica positiva de
la droga, nos hace más patente, que la
acción de ésta es directamente sobre el
corazón, mejorando principalmente el
rendimiento del mismo, y teniendo capa­
cidad de protección contra la anoxia
producida por el óxido de carbono y
contra la anoxia histotóxica por cianuro.
Bedate, Esplugues y Brugger han
encontrado que el persantin produce un
significativo aumento de la dosis letal de
cianuro potásico en el animal de experi­
mentación. Protege, asimismo, frente a
la anoxia anóxica consecutiva a la inmer­
sión (2).

Igualmente el dipiridamol se ha mos­
trado como protector de la anoxia local
miocárdica desencadenada por la ligadu­
ra de los vasos coronarios.

Por último, de nuestro trabajo puede
deducirse que el dipiridamol también ac­
túa directamente sobre el tejido hepático,
produciendo un ahorro del consumo de
oxígeno con un aumento del rendimiento
energético celular hepático.
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Conclusiones
El dipiridamol produce una disminu­

ción. significativa de la captación de oxí­
geno por el tejido hepático, in vitro, uti­
lizando glucosa como sustrato.

Esta disminución del consumo de oxí­
geno está en relación directa con la con­
centración.

Resumen
Se observa un efecto inhibidor del dipirida-

inol sobre la captación de oxígeno en lioino-
geneizados hepáticos mediante técnica mano-
métrica de Warburg a unas concentraciones
de 0,22 y 1,25 mg.

Summary
Action of the Dipyridamol on respiration of

hepatic homogenates in vitro

The authors observe a inhibitor effect
or dipyridamole on O2 captation in he­
patic homogenates by mannometric tech-
niques at a concentration of 0.22 and
1.25 mg.
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