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Hidralazina oral en el infarto agudo de 
miocardio complicado por fall a de 
bomba 

Se presentan 17 pacientes con lAM complicado con falla de bomba 
moderada a severa, a los que se suministró hid'ralazina por vla oral 
en dosis de 100 mg cada 12 horas. Tras 72 horas de tratamiento la 
frecuencia cardtaca aumentó 4,84% (p> 0,05), el ITVI aumentó 
un 26,03% (p> 0,05), las RPT disminuyeron'19,23% (p> 0,05) Y 
las RP 10 hicieron en un 16,11 % (p> 0,05). Cuando la investigación 
se centró en los pacientes portadores de RPT elevadas los resultados 
fueron: aumento de la FC de 6,3% (p> 0,05), el ITVI aumentó 
49,73"10 (p < 0,05), las RPT disminuyeron un 52,61 % (p < 0,05) Y 
las pulmonares 29,17"10 (p < 0,05). Se concluye señalando la uti- 
lidad de la hidralazina para mejorar el rendimiento cardlaco de pa- 
cientes con lAM complicado con falla de bomba, en especial en 
aquellos casos que cursan con hiperresistencias sistémicas. 

No es casualidad que en 10s últimos años en la mayoría de 10s tra- 
bajos publicados sobre temas de Unidad Coronaria se traten tópicos 
vinculados con la performance mecánica cardíaca durante un evento 
coronario agudo. Ello surge de que esas investigaciones habían 
que dado muy atrasadas en comparación con los estudios de 10s 

fenómenos eléctricos. 
. 

Nuestro grupo de trabajo ~stá volcado de lleno a ese primer as- 

pecto y en este primer trabajo comenta la experiencia del uso de 

un vasodilatador, la hidralazina por vía oral, en pacientes con 
infarto agudo de miocardio (lAM) complicado por falla de bomba 
de moderada a severa. 

MATERIAL Y METOOOS 
Se estudiaron 17 pacientes, 13 hombres y 4 mujeres, con edad 
promedio de 65 años, internados en la Unidad Coronaria por lAM 
de menos de 36 horas de evolución. 

En todos los casos se realizó un cateterismo de cavidades dere- 
chas con sondas de Swan-Ganz de cuatro vías,1 que se progresaron 
hasta obtener capilar pulmonar enclavado, para luego dejarlo en 
tronco de arteria pulmonar, anotándose, en caso de existir, la dife- 
rencia entre aquel valor y la diastólica pulmonar.2 

La medición de presiones se realizó con transductores Bentley, 
ubicando el cero a la altura de la línea axilar media y registrando 
las curvas en un poHgrafo Twin-Viso Sanborn junto a un trazado 
electrocardiográfico simultáneo en 02. Posteriormente se calculó 
el volumen minuto (VM) con una computadora de termodilución 



-190 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, MAYO-]UNIO 1983, VOL. 51, NO 3 

Edwards, promediándose los resultados de 

tres inyecciones sucesivas de 10 cc de solución 

dextrosada al 50% a 1 grado centígrado de- 

temperatura, 
3 obteniéndose los siguientes ín- 

dices: 

Indice cardíaco (IC): 

VM/superficie corporal en ml/latido/m2 

Indice de descarga sistólica (IDS): 

IC/frecuencia cardíaca en ml/latido/m2 

Indice de trabajo sistólico ventricular iz- 
quierdo (ITS VI): 

(PAM-PCP) x IDS x 0,0136 en g/latido/m2 

en don de: 

PAM 
U . I d. ( sistólica-diastólica ) : presIOn artena me la = 

3 

PCP: presión capilar pulmonar 

0,0136 es e1 factor de conversión a mm de Hg 

Resistencias periféricas totales (RPT): 

(PAM/VM) x 80 en dynas/cm-5/seg 

Resistencias pulmonares totales (RP): 

(PPM-PCP) x 80 
VM 

en donde: PPM es la presión pulmonar media 
que se obtiene directamente del trazado. 

Todos estos val ores fueron obtenidos en con- 
diciones basales en primera instancia, pero como 
para conocer la verdadera reserva contráctil 
miocárdica era menester tener una curva de 
función ventricular, se realizó un segundo es- 
tudio hemodinámico tras una prueba que fue: 
a) sobrecarga hídrica con 200 cc de Dextrán 
40 si la PCP era menor de 15 mm Hg; b) des- 
carga con nitritos sublinguales si tal parámetro 
superaba ese valor. 

Obtenido ese nuevo valor, clasificamos los 
pacientes en cinco categorías hemodinámicas: 

Clase I: sin compromiso mecánico, con va- 
lores normales de PCP e ITVI. 

Clase II: con ITVI, PCP bajos, pero con la 
sobrecarga hídrica llegaban a valores normales 
junto a un descenso de las RP. 

Clase III: pobre rendimiento basal con pre- 
càrga baja y resistencias periféricas y pulmona- 
res elevadas, que ante la sobrecarga hídrica se 

transformaban en un empeoramiento de la 

performance miocárdica a expensas de un au- 
mento de la vasoconstriccÌón. 

Clase IV: edema agudo de pulmón 0 estadios 
previos a él. 

Clase V: shock cardiogénico. 
En el presente trabajo se descartaron todos 

aquellos pacientes de clases I y II; es decir q1.1e 

se trata de enfermos con fall a de bomba mode- 
rada a severa. 

En todos los casos se administró 100 mg de 

hidralazina por vía oral cada 12 horas, con 
controles hemodinámicos alas 24, 48 Y 72 horas. 

RESULTADOS 
En las próximas cuatro tablas se grafican 10s 

parámetros estudiados y sus variaciones a 10 

largo de 72 horas de ingerir el medicamento. 

Tabla 1: FC 

Basal: 90,88:t 9,60 
24 horas: 88,61:t 10,11 a 2,50%) 

48 horas: 88,06:t 8, 70 (~0,63 %) 

72 horas: 88,53:t 7,92 (t 0,54%) 

Porc~ntaj~ g~neral de variación: ~ 4,84 % (p > 0,05) 

Tabla 2: ITVI 

Basal: 25,28:t 16,05 

24 horas: 29,87:t 12,80 (t 18,16%) 

48horas: 31,79:t13,04(t 6,45%) 

72 horas: 31,97 :t11,86 (t 0,58%) 

Porc~ntaj~ g~n~ral d~ variación: t 26,03 % (p >0,05) 

Tabla 3: RPT 

Basal: 1.653 :t489 

24 horas: 1.457 :t538 (~11,84%) 
48 horas: 1.362 :t610 a 6,51 %) 

72 horas: 1.335:t 390 a 1,97%) 

Porc~ntaj~ ~n~ral d~ variación: ~ 19,23 % (p>O,05) 
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Tabla 4: RP 

Basal: 145 :t 47 

24horas: 130,76:t28(~9,82%) 
48 horas: 123,85:t 36 (~5,28%) 

72 horas: 121,64:t 52 (~1,78%) 

Porcentaje general de variación: ~ 16,11 % (p > 0,05) 

Es decir que resumiendo en una tabla los 
resultados generales: 

Tabla 5 

RESUMEN DE RESULTADOS GENERALES 

Parámetro Porcentaje 
de variación 

Significado 

FC 

!TVI 
RPT 

RP 

~ 4,84% 
t 26,03 % 

~ 19,23% 

~ 16,11 % 

P >0,05 
P >0,05 
P >0,05 
P >0,05 

De los 17 pacientes, 9 pertenecían a la clase 
hemodinámica 111, es decir con una respuesta ' 

a La sobrecarga hídrica de carácter hiperreactivo 

presor. Si se tabu Ian los resultados obtenidos en 
ellos, se obtiene la Tabla 6: 

Tabla 6 

Parámetro Porcentaje 
de variación 

Significado 

FC 

!TVI 
RPT 
RP 

t 6,30% 
t 49,73% 
~ 52,61 % 

~ 29,17% 

p>0,05 
P <0,05 
P <0,05 
P > 0,05 

DISCUSION 
En la fisiopatología de la falla de bomba en un 
lAM in teractúan tres factores: 4, 5,6 

1) La fuerza desarrollada 0 acortamiento 
ocurrido durante una contracción dada, que es 

determinada por la cantidad de carga inicial 0 

precarga. 
2) La carga contra la cual ocurre el acorta- 

miento 0 postcarga. 
3) El estado contráctil del músculo. 

En la Fig. 1 se puede ver cómo con precarga 
constante, al descender la postcarga habrá ma- 
yor acortamiento y, a la inversa, a mayor post- 
carga menor acortamiento, estableciéndose una 
relación casi lineal entre la distancia en que pue- 
de acortarse el músculo y la variación de la 
postcarga.5 

La postcarga corresponde al stress parietal 

que padece el corazón cuando su contenido es 
expulsado,1 siendo igual, según la ley de La- 
place, a: 

. S (Presión intraventricular x radio ventricular) 
tress = 

Grosor parietal 

Pero ante la dificultad de los cákulos por los 
cambios que durante la contracción sufre la 
geometría ventricular, se utiliza como valor 
indirecto de postcarga a la impedancia aórtica 
durante la eyección,8 descartándose la viscosi- 
dad sanguínea.9 

Esa impedancia es igual a: 

(Presión aórtica) 
- , 

Flujo 

es decir que se puede disminuir la impedancia 
a través de la reducción de la presión aórtica 0 

aumentando el flujo. 
La cámara constituida por la aorta y demás 

arterias gran des posee una elasticidad variable 
a través del sistema autonómico parietal,lO que 
Ie permite' transformar el flujo cardíaco pulsá- 
til en uno sin gran des oscilaciones,11 propiedad 

capaz de modificarse con la edad, 0 con facto- 
res como la ateroesclerosis.12 Se pueden provo- 
car cambios en la impedancia total durante la 
eyección por alteraciones de la distensibilidad 

que se oponen a cambios en el volumen vascular 
arterial 0 en la resistencia que se opone allavado 
de sangre del árbol arterial, siendo determinado 
fundamentalmente, este último, por el área 
seccional de las arteriolas y la viscosidad san- 
guínea.13 

En la insufiçiencia cardíaca que se presenta 
durante el curso de un lAM, la coexistencia de 

aumento de la resistencia a la eyección ven- 
tricular implica una declinación en la extensión 
y velocidad de acortamiento y disminución de 
la fracción de eyección, junto a un aumento 
de la presión de fin de diástole del VI (PFDVI).16 
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ACORTAMIENTO 
(mm) 

1,5 

1 

0,5 " II 
",v 

CON PR ECARGA 
DE 0.5 9 

1 3 2 

De esta forma, y con un alto consumo de oxí- 
geno, se conserva el volumen sistólico, agraván- 
dose la isquemia y finalmente -aumento de pre y 

postcarga, con 10 que se perpetúa la faHa de 

bomba.17 
En el presente trabajo se estudiaron 17 pa- 

cientes con lAM enclase hemodinámica III, 
IV Y V, es decir, en faHa de bomba moderada 
a severa. 

En el análisis de los resultados obtenidos tras 

tres días de 100 mg/día de hidralazina oral, se 

observa que no hay diferencias estadísticas 

aunque el IT VI haya aumentado en forma 
"biológicamente significativa". La droga utili- 
zada tiene una acción relajante directa de la 

musculatura lisa, con especial selectividad en 
los vasos de resistencia y menor influencia sobre 
los de capacitancia,18, 19,20,21 describiéndose 
además un efecto inotrópico 22 capaz de ser 
bloqueado por propanolol y drogas antihista- 
mínicas, producto de una acción estimulante 
directa de los receptores adrenérgicos miocár- 
dicos, 0 indirecta a través de la liberación de 
catecolaminas.23,24 

Todos los trabajos existentes hasta la actua- 
lidad señalan que el mayor efecto de esta droga 
se experimenta cuanto mayores sean las resis- 

tencias periféricas. 25,26,27,28. 29 

De 10 anterior surge la explicación del mejor 
resultado obtenido en el uso de la hidralazina 

cuando la faHa de bomba se acompañó de hi- 

CON PRECARGA 
DE 1 9 

, 

S 
, 

4 5 6 CARGA TOTAL 
(GRAMOS) 

7 8 

Fig. 1 

perreactividad vascular, es decir, en pacientes 

clase hemodinámica III. En estos pacientes la 
PCP basal era normal, por 10 que teóricamente, 
con una sobrecarga hídrica se tendría que 
Hegar a una longitud inicial de fibra capaz de 

aumentar el rendimiento, pero no ocurrió 
esto, pues fue bloqueado por el aumento de la 
impedancia aórtica a la expulsión ventricular 
izquierda. Al administrarles hidralazina, se ob- 

tuvieron resultados altamente satisfactorios 
(Tabla 6), con una mejoría del 49,730'0 del 
ITVI.~ comparado con el aumento del 26,03 % 

que se logró en todo el conjunto de pacientes. 

En todos los casos no se asoció ningún otro 
recurso terapéutico y no hizo falta aumentar 
la dosis, como señalaron otros autores 30 que re- 
quirieron aumentos considerables para lograr 
efectos mínimos, quizás por hiposensibilidad 

vascular a los estímulos vasodilatadores 31,32 0 

por mala absorción ante congestión venosa 
mesentérica. 33,34 

ORAL HYDRALAZINE IN ACUTE 
MYOCARDIAL INFARCTION COMPLICATED 
WITH PUMP FAILURE 
We present 17 patients with AMI complicated 
with pump failure, who received hydralazine 

orally with dose of 100 mg each 12 hours. 
After 72 hours of treatment HR increased 
4.84% (p> 0.05). The SWI increased 26.03% 
(p> 0.05). The SVR diminished 19.23% 

t .~'~ 
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(p> 0.05) and FVR decreased 16.11% (p>o.05). 
In the patients with high SVR, the results were: 
HR increased in 6.3% (p> 0.05); SWI increased 

49.73% (p< 0.05); the SVR decreased 52,61 % 

(p<0.05) and the PVR 29.17% (p<0.05). 
The conclusion is: the benefycial effects of the 
hydralazine to obtain a better heart performance 
in patients with AMI complicated with pump 
failure in special in those cases to have systemic 
high vascular resistances. 
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