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Dinitrato de isosorbide intravenoso en la 
Falla de bomb a del infarto agudo de 
miocardio 

Se presentan los resultados hemodinámicos de la administración 
de DIS intravenoso en 52 pacientes con lAM: Se utilizaron tres 
dosis: A) 3,28 mg/hr, B) 6,56 mg/hr y C) 10 mg/hr. Se tomó como 
condición para el incremento de la dosis la mejort'a 0 no variación 
del ITVI, que en el caso de descender hacza retroceder el estudio 
a la dosisanterior. Los pacientes se agrupan en dos extremos: un 
grupo de 25 enfermos con ITVI basal de 27,93 grm2 y 17,1 mmHg 
de PCP que tuvo su mejor rendimiento en la dosis A, y otro de 20 
pacientes con ITVI basal de 23,20 grm2 y 25,5 mmHg de PCP que' 
10 hizo a la dosis C. Hubo 4 enfermos que salieron del estudio por 
mala respuesta a la dosis inicial y 3 que se mantuvieron con dosis B. 
Se concluye que: 1) EI DIS intravenoso puede ser útil en el manejo 
de la falla de bomba en el lAM. 2) Existe una relación directa entre 
los valòres basales de PCP y dosis a emplear. 3) Siempre se debe 
iniciar el tratamiento con dosis bajas que se incrementarán según los 
resultados delmonitoreo hemodinámico. 4) No aconsejamos el uso 
de esta droga en pacientes con PCP basal menor de 15 mmHg. 

Con el advenimiento del catéter de Swan Ganz para el estudio del 

compartamiento mecánico cardíaco 1,2 en el infarto agudo de 

miocardio (lAM) se facilitó e} manejo de agentes terapéuticos y 
la mejor comprensión de sus diferentes mecanismos de acción. Sin 
duda alguna, cI uso de drogas reductaras de la pre y postcarga 
es una consecuencia directa de dicha metodología.3 

Es propósito de este trabajo describir los resultados obtenidos 
con cI seguimiento hemodinámico de las acciones del dinitrato de 
isosorbide par vía intravenosa en eI lAM Y sus efectos potenciales 
sobre las complicaciones hemodinámicas que tal patología puede 

presen tar. 

MATERIAL Y METODOS 
Sc prescntan 52 pacientes, 44 horn bres y 8 mu jeres, con edad pro- 
medio de 64 años, que ingresaron a la Unidad Coronaria con diag- 
nóstico de lAM de menos de 36 horas de evolución. 

En todos los casos se rcalizó cateterismo cardíaco derecho con 
sondas de Swan Ganz de cuatro vías para medición de presiones 
intracavitarias mediante registradores Twin Viso Sanborn y Vr6 
Electronic For Medicine (con transductores Statham) y de volumen 
minuto par tcrmodilución con computadora Edwards. 
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En base a dichas mediciones se calcularon 105 

siguientcs parámetros: 

Tensión arterial media (TAM): 
diastólica 

sistólica - diastólica 
3 

Volumen minuto (VM): It/min 

Indice cardíaco (IC): VM/superficie corporal en It/min/m2 

Presión aurícula derecha (PAD) 

Presión ventrículo derecho (PVD) 

Presión capilar pulmonar (PCP) 

Presión media de arteria pulmonar (PMAP) 

Indice de descarga sistólica (IDS): IC/frecuencia cardíaca 

Indice de trabajo sÌstólico de ventrículo izquierdo (ITVI): 
(TAM - PCP) x IDS x 0,0136 en grm/lat/m2 

Resistencias períféricas totales (RPT): 
(1' AM/VM) x 80 en dynas/seg/cm-5 

Resistencias pulmonares (RP): 
( (PMAP - PCP) I VM) x 80 

Mediante bomba eléctrica de infusión conti- 

nua se comenzó a administrar dinitrato de isosor- 
bide (DIS) intravenoso (Sanol-Pharma Schwarz) 
bajo monitoreo hemodinámico permanente a 

dosis de 3,28 mg/hr. Tras 30 minutos, si el 

ITVI no disminuía, se aumentó la dosis a 6,56 
mg/hr y luego de un lapso igual y bajo igual 

condición se pasó a 10 mg/hr. 

+ 

Es decir que se utilizaron tres dosts: 
A) Dosis A: 3,28 mg/hr. 
B) Dosis B: 6,56 mg/hr. 
C) Dosis C: 10 mg/hr. 
En este esquema de dosis progresiva fue con- 

dición indispensable para pasar a la siguiente el 

no empeoramiento del "ITVI. De acontecer ese 

resultado se pasó nuevamente ala dosis anterior, 
que lógicamente, para el caso de la dosis A, sig- 

nificó la suspensión del tratamiento" 

RESULTADOS 
Como ya se expresara en Material y Método, el 

parámetro patrón responsable de que un enfer- 
mo pasase de una dosis a otra fue el ITVI, el 

cual podía: a) aumentar; b) disminuir; c) no 
modificarse significarivamente. 

Dosis A - 3,28 mg/hr 

Ingresaron 52 pacientes; en 39 el ITVI aumen- 
tó 36,7%, en 7 enfermos no hubo q.mbios 
estadísticamente significativos y en 4 el ITVI 
descendió. Los resultados pueden observarse 
en la Tabla 1. 

Según se desprende de la metodología aplica- 

da, 48 pacientes estaba en condiciones de pasar 
a la siguiente dosis, mientras que los restantes 
4 fueron retirados del estudio (Fig. 1). 

DOslS B - 6,56 mg/hr 
De los 48 enfermos que recibieron esta dosis, 

en 18 se observó un aumento del ITVI del 9%, 

Tabla 1 

TAM ITVI PCP RPT RP 
B P B P B P B P B P 

Clase I 88,6(x)80,2 28,13(x)38,48 17,2(x)13 l.S30(x)1.315 460(x)324 
Clase II 83,4 80,1 20,82 18,10 15,1(x)11 1.615 1.780 650 580 

Clase III 80,3 82,4 27,60 27,84 17 14 1.700 1.650 315 216 

B: basal. P: post. (x): p<0,05. 
Clase I: grupo de enfermos que mejoraron ellTVI tras la administración del DNIS. 
Clase II: grupo de enfermos que disminuyeron elITVI. 
Clase III: grupo de enfermos que no variaron elITVI. 
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Tabla 2 

TAM ITVI PCP RPT RP 

Ii I> ß I' B P ß P B P 

81,70 80,8 35,68 38,90 13 12 1.480(x)1.200 220(x)176 
80 78 34,40(x)28,16 14(x)9 1.700(x)1.460 293(x)220 
80 78,6 36,30 37,18 13 11 1. 3 20(x) 1.120 270(x)210 

Ingresaron 52 enfermos 

t 

t39 48 ~ t 18 23 ~ t 3 
Oosis # 7 

OOSR> # 5 . 

A OOSIS # 17 

~4~2~3 t Pacientes que incrementaron el ITVI. 
' 

# Pacientes que no variaron el ITVI. 
..j, , Pacientes que descendieron el ITVI. 

Figura 1 

mientras no tuvieron cambios 5 enfermos y en 
25 se vio disminución de dicho parámetro 
(Tabla 2, Fig. 1). Es decir que sólo 23 pacientes 
estaban en condiciones de pasar a la dosis si- 

guiente, mientras que los restantes 25 volvieron 
a la dosis de 3,28 mg/hr, recuperando sus valo- 
res iniciales. 

Dosis C - 10 mg/hr 
De los 23 pacientes que pasaron a esta dosis, 

3 aumentaron el ITVI en un valor promedio del 

10%, 17 no modificaron su valor y en 3 se re- 
dujo (Tabla 3, Fig. 1). Los 3 que volvieron un 
paso atrás se recuperaron. En la Tabla 4 figuran 
las características basales de aquellos pacientes 

que requirieron la dosis mayor de 10 mg. 
Teniendo en cuenta ,Ios pasos de una dosis a 

otra, el resultado final fue que 25 enfermos 
se favoreeieron con la dosis de 3,28 mg, 20 
pacientes tuvieron su mejor expresión hemodi- 

ClaSt' [ 

Clasc " 

Clast' III 

námica con 10 mg/hr y sólo 3 enfermos mejo- 
raron con la dosis intermedia, mientras que 
4 tuvieron que ser retirados del estudio (Fig. 1). 

DISCUSION 
De los diversos recursos que se utilizan en el 

tratamiento de la falla de bomba en el lAM, el 
DIS intravenoso es uno de los más recientes. Si 

bien se trata de un agente principalmente ve- 
nodilatador, cuando se emplea la vía endove- 
nosa se obtiene también una moderada acción 
reductora de la postcarga.4-6 Su efecto reductor 
de la precarga trae aparejada una disminución 
del tamaño .cardíaco con mejoría de la motili- 
dad de los segmentos parietales portadores de 
asinergias reversibles y el consiguiente aumento 
de los parámetros contráctiles de la fase eyecti- 
va.7-11 Simultáneamente su moderada acción 
sobre la postcarga trae como consecuencia una 
caída de la tensión parietal, favoreciendo además 
la oxigenación subendocárdica.12 

Cuando se analiza su acción reductora de la 
presión de lIeno del ventrículo izquierdo de be 

tenerse en cuenta que puede entrar en juego 
un aumento de la distensibilidad ventricular que 
puede también conducir a la disminución del 
volumen de fin de diástole de dicha cámara.13 

Ante la dilatación de los vasos de capacitancia 
se produce una disminución del volumen de fin 
de diástole. del ventrículo izquierdo que trae 
como consecuencia un aumento de la fracción 
de eyección. De esta forma, es posible postular 
que el aumentodel volumen sistólico es debido, 
al men os en parte, a una mejoría de la función 
ventricular por descenso de la precarga en el 

B: basal. P: post. (x): p<0,05. 
Clases I, II Y III: igual significado que d t'xplicado al pie de la Tabla 1. 
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Tabla 3 

TM1 
B P 

ITVI 
B P 

PCP RPT RP 
B P p B p B 

Clase I 

Clase II 
Clase III 

81,3 80,4 
80 82,6 

80,4 80,2 

37,92(x)41,62 

37,60(x)30,18 

37,68 37 
" 

12 10 

12(x)9 

11 10 

180(x)148 

184(x)120 

200 205 

B:basal. P:post. (x):p<O,05. 
Clases I, II Y III: igua! significado que el explicado al pie de la Tabla 1. 

ventrÍculo que está trabajando en la parte des- 
cendente de la curva de Starling.14 

Siendo tan escasos los trabajos con DIS in- 
travenoso, se toman como modelo los realizados 
con nitroglicerina por la misma vía y a dosis 

equivalente; en elIos, se obtuvo una significa- 

tiva reducción de la p'resión de lleno del ven- 
trículo izquierdo sin cambios sustanciales en el 
VM 0 IDS.15-18 Sin embargo, en esas publica- 
ciones se parte de 10 gammas/min que se au- 
mentan en forma no estandarizada, 10 que impi- 
de saber si esos. resultados son dosis-dependiente. 

En el presente trabajo se han usado tres dosis: 
A) 3,28 mg/hr; B) 6,56 mg/hr y C) 10mg/hr, que 
se fueron administrando sucesivamente siempre 

que el ITVI no disminuyera. De esta forma 25 

enfermos quedaron con la dosis A, 3 con la B 

y 20 con la C, saliendo del estudio 4 pacientes. 

Estos valores dividen prácticamente a la po- 
blación estudiada en un grupo que respondió 
a dosis bajas y otro a dosis altas. Cuando se 

analizan las características hemodinámicas basa- 
les de las dos agrupaciones (Tablas 1 y 4) se ve 
que la clase que respondió a mayores dosis tenía 
PCP más elevada (mayores de 25 mmHg) e ITVI 
más bajo (menos de 25 g), mientras que el 
otro grupo presentaba PCP entre 18'y 22 mmHg 
e ITVI mayor de 25 g. 

Paralelamente, el grupo que requirió mayor 
dosis presentó val ores de RPT más elevados 
(1.920 dyn). 

Los 4 pacientes que se deterioraron a la dosis 
inicial, tenían PCP menor de 15 mmHg. 

Con respecto alas RP y al igual que los re- 
sultados descriptos en la bibliografía, se obser- 
vó disminución significativa cuando 10s valores 

1.215 1.150 

1.220 1.350 

1.21O(x)1.220 

basales estaban muy. elevados y ausencia de 

modificaciones cuando aquéllos eran normales 
o bajos. 

INTRAVENOUS ISOSORBIDE 
DINITRA TE (ISDN) IN ACUTE MYOCARDIAL 
INFARCTION (AMI) COMPLICATED WITH 
LEFT VENTRICULAR POWER FAILURE 
The effects of e. v. ISDN was evaluated in 52 
patients with acute myocardial infarction. 
(AMI). Three doses were used: A) 3,28 mglhr; 
B) 6,56 mg/hr and C) 10 mg/hr. It was a condi- 
tion for to increase the dose the improvement 
or don't change in the stroke work index (SWI). 
If the SWI was reduced, then, the dose was 

diminished to the previous one. We have divided 
-them into two extreme groups: in .one case 
25 patients with basal SWI of 27,93 grm2 and 

. 

wedge pressure (WP) .of 17,1 mmHg, the had 
their better respanse with type A dose. On 
the other hand 20 patients with basal SWI of 
23,20 grm2 and WP of 25,5 mmHg responsed 
with type C dose. Four patients were excluded 
ta the study by mail response to the initial 
dose and 3 remain with B dase. It is concluded 
that: It The e.v. ISDN can be useful in the 

Tabla 4 

TAM: 
ITVI: 
PCP: 

RPT: 

RP: 

86 mmHg 

23,20 grm2 
25 mmHg 

1.920 dyn 

580 dyn 
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treatment of heart failure in the AMI. 2) There 
are a direct relation betwen the basal WP value 
and the dose. 3) The treatment always must to 
begin with lower doses, it must increase accord- 
ing to the results of the hemodynamic moni- 
toring. 4) We don't recommend to use this 
drug in patients with WP less than 15 mmHg. 
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