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Hidralazina oral en la insuficiencia 
cardíaca refractaria 

Se presentan nueve pacientes en insuficiencia cardíaca refractaria, a 

los que se suministró hidralazina oral en dosis'de 100 mg/día y 
luego de 200 mg/día. Tras tres días de controles hemodinámicos 
la frecuencia cardíaca descendió un 5,50% (p> 0,05), el VM aumen- 
tó un 32,94% (p< 0,05), la PCP bajó un 36,37% (p< 0,05), el 

ITVI aumentó 46,14% (p< 0,05), las RPT bajaron 34,37% 
(p< 0,05) y las RP descendieron un 54,90% (p< 0,05). Estas 
modificaciones se produjeron con 100 mg diarios para las RPT 
y RP, mientras que el ITVI y la PCP mejoraron con 200 mg diarios. 

. 

Se concluye señalando que la hidralazina por vía oral es útil para 
mejorar la función ventricular de pacientes en insuficiencia car- 
díaca refractaria. 

Dentro de la práctica cardiológica diaria, uno de los cuadros que 
más sobresale es la miocardiopatía que se torn a refractaria al tra- 
tamiento habitual, aunque (ello se destaque) no se de be precisa- 

mente a los logros obtenidos en su estudio, sino a la impotencia 
en poder al menos aliviar los síntomas y disminuir la intensidad 
de los signos. 

No extrañan, por 10 tanto, los numerosos intentos terapéuticos 

que se pueden ver en la bibliogr~fía internacional en'focados todos 
en lograr 10 que otros no pudieron. 

En el presente trabajo se comentan los resultados de nueve pa- 
cientes que por divers os motivos se encontraban en tal estadio, 
siendo tratados con hidralazina por vía oral, droga de cfectos 
depresores de la postcarga y quizá también inotrópica positiva. 

MATERIAL Y METODOS 
Se estUdiaron nueve pacientes, siete hombres y dos mujeres, con 
edad promedio de 61 años, internados por insuficiencia cardíaca 
global, cuyos síntomas y/o signos no retrogradaban y/o aumentaban 
a 'pesar de una terapéutica intensiva. 

En la Tabla 1 se aprecia el listado de etiòlogía y terapéutica 

administrada antes de entrar en el estudio. 
En todos los casas se continuó con los digitálicos y diuréticos, 

suspendiéndose el resto de los medicamentos. 
En condiciones basales se realizó un cateteri.smo de cavidades 

derechas con sondas de Swan Ganz de cuatro vías 1 que se progre- 
saron hasta obtener capilar pulmonar enclavado,2 para Iuego 

dejarlo en tronco de arteria pulmonar, anotándose, de existir, la 
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Tabla I 
Tabla 2 

Paciente Etiología Terapéutica Paciente FC PCP VM ITVI RPT RP 

1 Enfermedad aórtica Digital, nitritos, furosemida 1 95 25 3,1 14,53 2.167 309 

2 Insuficiencia aórtica Digital, prazosin, furosemida 2 100 24 4,5 28,23 586 142 

3 Miocardiop. chagásica Digital, furosemida 3 92 32 3,1 15,52 2.400 180 
4 Idiopática Digital, nitritos, furosemida 4 85 30 4 13,87 1.800 140 

5 Enfermedad aórtica Digital, prazosin, furosemida 5 82 35 2,9 12,72 2.206 193 

6 Miocardiop. chagásica Digital, nitritos, furosemida 6 102 29 3,4 17,58 2.188 188 

7 Miocardiop. chagásica Digital, furosemida 7 85 30 3,6 15,99 1. 777 133 

8 Idiopática Digital, prazosin, tiazidas 8 110 32 3,4 10,50 1.882 211 

9 Enfermedad mitral Digital, prazosin, furosemida 9 92 27 2,9 13,48 2.289 275 

diferencia entre aguel valor y la diastólica pul- 
monaro La medición de presiones se realizó con 
transductores Bentley, ubicado el "cera" a 1a 

altura de 1a línea axi1ar media y registrando 1as 

curvas en un po1ígrafo Twin- Viso Sanborn, junto 
a un trazado electracardiográfico simultáneo en 
D2. Posteriormente se calculó e1 volumen mi- 
nuto (VM) con una computadora de termodi- 
lución Edwards,2, 3- pramediándose los resulta- 
dos de tres inyecciones sucesivas de 10 cc de 
solución dextrasada a1 5 % a 1 grado centigrado 

de temperatura, obteniéndose 10s siguientes 

índices: 

lndice cardz'aco (IC) 
VM/superficie corporal en lat/m2 

lndice de descarga sistólica (IDS) 
IC I frecuencia cardíaca en mlllatidos/m2 

lndice de trabajo sistólico ventricular izquierdo 
(ITVI) 

(TAM-PCP) x IDS x 0,0136 en g/lat/m2 

en donde: 

TAM (tensión arterial media): 
sistó1ica - diastólica d. 

3 + last 

PCP (presión capilar pulmonar): 
0,0136 es el factor de conversión a mmHg 

Resistencias periféricas totales (RPT): 
(TAM/VM) x 80 en dyn/cm-5 Iseg 

Resistencias pulmonares totales (RP): 
PPM - PCP 

80 
VM 

x 

en donde PPM es presión pulmonar media, 
obtenida directamente del registro. 

Tras 1a obtención de todos estos parámetros 
en condiciones basales, se comenzó a suminis- 

trar hidralazina por vía oral en dosis inicia1 de 

50 mg cada 12 horas, y tras no observarse 
efeCfos indeseables (cosa gue no sucedió en 
ningún casa) se aumentó el segundo día a 

100 mg cad a 12 horas. Los registros hemodi- 
námicos se repitieron alas 24, 48 Y 72 horas. 

RESULTADOS 
Los pacientes estudiados presentaban valores 
hemodinámicos basales con franca disminución 

Tabla 3 

FC: 

PCP: 

VM: 

ITVI: 
RPT: 

RP: 

93,66::t 9,15 

29,33 ::t 10,84 

3,42::t 1,1 

15,82::t 9,80 

1,856 ::t562 

196,7::t 86 
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Tabla 4 (A) 

FC Basal: 

24 horas: 

48 horas: 

72 horas: 

93,66 I 9,15 

85,22113,22 (h,66%) 
90 I 8,11 (,1,5,48%) 

88,5 113,10 (tl,66%) 

EI porcentaje general de variación fue de un ,I, de 5,50% 
(p >0,05). 

PCP Basal: 

24 horas: 

48 horas: 

72 horas: 

29,33 110,84 
24,77 I 9,56 <t15,54%) 

19,77 I 7,82 (,1,20,18%) 

18,66 I 7,91 (I 5,61 %) 

El porcentaje general de variación fue de un ,I, de 36,37% 
(p< 0,05). 

VM Basal: 

24 horas: 

48 horas: 

72 horas: 

3,4211,1 

4,0711,5 (h8,65%) 
4,4811,4 (hO,07%) 

4,5611,5 (t 1,78%) 

EI porcentaje general de variación fue de un t de 32,94 % 

(p<0,05). 

del ITVI (promedio 15,82 para un valor míni- 
mo normal de 25 grámetros), elevados valores 
de resistencia' periférica y precarga (Tabla 2), 
constituyendo un cuadro de crítica situación 

clínica. 
En la Tabla 3 figuran los valores promedios 

con sus respectivos desvíos standard. 
En la Tabla 4 se observan los diferentes valo- 

res registrados bajo la acción de la hidralazina, 
destacándose que, fuera de la no variación de 

la frecuencia cardíaca, el resto de los parámetros 

se modificó en forma estadísticamente sigmtl- 

cativa a través de un descenso de la PCP del 

36,37%, aumento del VM del 32,95% y del 

ITVI en un 46,14%, junto a una disminución 
de las RPT del 34,37% y de las RP en un 54,90%. 
Todas estas cifras se resumen en la Tabla 5. 

DISCUSION 
Es un hecho evidente que los factores circula- 

Tabla 4 (B) 

[TV[ Basal: 

24 horas: 

48 horas: 

72 horas: 

15,82 I 9,80 

17,10 I 8,95 (t 8,09%) 

22,96 I 9,17 (t34,26%) 

23,12112,10 (t 0,69%) 

El porcentaje general de variación fue de un t de 46,14% 
(p< 0,05). 

RPT Basal: 

24 horas: 

48 horas: 

72 horas: 

1.856 1562 
1.461 1616 (,j,21,28%) 

1.482 1609 (t 1,43 %) 

1.218 i:480 (t17,81 %) 

EI porcentaje general de vari~ón fue de un ,I, de 34,37% 
(p<0,05). 

RP Basal: 

24 horas: 

48 horas: 

72 horas: 

196,7 186 

132,2193 (,1,32,79%) 

95,8157 (,1,27,41 %) 

88,7 137 (,I, 7,53 %) 

El porcentaje general de variación fue de un ,I, de 54,90% 
(p<0,05). 

tori os periféricos son cap aces de desencadenar 

importantes' modificaciones en el mecanismo 
hemodinámico central. 4, 5 Así, los cambios en 
la dinámica de los lechos arterial y venoso 

pueden asumir una gran importancia en la evo- 
lución de la función ventricular deteriorada.6 

La utilización de drogas que disminuyen la 

Tabla 5 

Parámetro Purcentaje de variación Va/or estadístico 

FC 

VM 
PCP 

ITVI 
RPT 

RP 

,I, 5,50ò/o 

t 32,94% 
,I, 36,37 % 

t 46,14% 
,I, 34,37% 
,I, 54,90% 

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

p< 0,05 

p< 0,05 

p< 0,05 
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postcarga fundamentan su mecanismo de acción 
en una disminución de la tensión parietal. 7 Su 

efecto reductor de la impedancia aórtica (y re- 
sistencia) permite al ventdculo izquierdo me- 
jorar su descarga sistólica de forma tal que 
aumente el volumen minuto, disminuyendo las 

resistencias periféricas, sin modificar casi la 

tensión arterial."8 

Concomitantemente, se obtienen dos obje- 

tivos adicionales, que son la disminución de la 
presión de fin de diástole del ventrículo izquier- 
do (PFDVI) y el consumo de oxígeno.9 

La hidralazina es una droga de acción rela- 
jante directa de la musculatura vascular lisa, 

con especial selectividad en los vasos de resis- 

tencia y menor influencia sobre los de capaci- 

tancia, 10,11,12,13 provocando un aumento del 

volumen minuto, en especial en aquellos pacien- 
tes con falIo inotrópico.14 

Sin embargo, diversos trabajos 15 demues- 

tran que tal relación no es de carácter lineal, 
puesto que la droga tendría, además, efectos 
inotrópicos a través de mecanismos: 16 a) ac- 
tivación refleja simpática; b) acción inotrópica 
y cronotrópica directa. 

Ese efecto inotrópico puede ser bloqueado 

por propranolol y drogas. antihistamínicas (di- 
fehhidramina y tripelenamina), pudlendo ser 

producto de estimulación directa de los recep- 
tores adrenérgicos miocárdicos 0 indirecto a 

través de la liberación de catecolaminas.17,18 
Su existencia fue comprobada por Riggs y 

Masson 19 en músculo papilar aislado de gato, 
y luego en humanos, a través del hallazgo de 

un acortamiento del período preeyectivo y au- 

mento de la velocidad de ascenso de la presión 
isovolumétrica.17 

En estudios comparativos de hidralazina y 
nitroprusiato de sodio se pudo comprobar 
una acción similar en cantidad y calidad sobre 
la postcarga, 20, 21 pero apreciables diferencias 
en el capilar pulmonar, en don de la hidralazina 
sería menos efectiva y siempre secundaria de 
la mejoría del rendimiento cardíaco.22,23 

En dos trabajos de Franciosa y Pierpont24,25 

con hidralazina oral se citan descensos estadís- 
ticame"tite significativos de la precarga. 

Con respecto a los efectos colaterales, sobre- 
sale el fenómeno lúpico. En 1973, Perry26 des- 

cribe el tratamiento de 371 pacientes con 100 
a 1.600 mg/día de hidralazina por dos a veinte 
meses, encontrando tal patología en el 3,5% 
(14 enfermos), revirtiendo en su totalidad al 

suspenderse el tratamiento y no interfiriendo en 
su efecto vascular. Parecerí a estar asociado con 
bajos niveles de acetil-transferasa hepática, con 
altos títulos de anti cuerpos antihidralazina y 

antiADN. 
. 

En general, la toxicidad de esta droga puede 
ser: a) precoz; b) tardía, por hipersensibilìdad 
o activación de una diátesis inmunológica 

latente. 
También se men cion a como fenómeno in- 

deseable de rara aparición una neuropatía peri- 

férica secundaria, que revierte totalmente con 
piridoxina.11 

En el presente trabajo se induyen nueve en- 
fermos con insuficiencia cardíaca refractaria. 
En la Tabla 1 se aprecian las diversas etiologías 

y tratamientos empleados hasta ese momento, 
suspendiéndose únicamente para el estudio aque- 
lIas drogas que tuviesen efectos vasculares 
directos. 

. 

En la Tabla 2 figuran los parámetros hemodi- 
námicos en condiciones basales. EI paciente 
número dos era una mujer de veinte años con 
insuficiencia aórtica grave y con endocarditis 
infecciosa que, si bien no presentaba' valores 
similares al resto del grupo, fue induida por el 
éxitø que resultó ~antenerla hasta el reemplazo 
aórtico. 

En todos los pacientes la dosis usada fue de 

100 mg el primer día y luego 200 mg diarios. 
Al respecto, las opiniones son muy variables,27 
coincidiéndose en general en que en estos pa- 
cientes los requerimientos son mayores que en 
otros.28 

Los motivos para esta mayor necesidad de 

hidralazina parecerían estar relacionados con 
una menor sensibilidad que los vasos de estos 
pacientes tendrían a los estímulos vasodilata- 
dores, ya sea por rigidez ante el aumento de la 

concentración parietal vascular de sodio 0 por 
estados edematosos.29, 30 

Si bien en nuestro grupo de enfermos no 
hubo casos de falta de respuesta, se citan episo- 
dios de mala absorción por congestión venosa 
mesentérica. 31, 32 
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De la observancia de las modificaciones he- 
modinámicas tras el tratamiento se desprende: 

1) No hubo variaciones significativas de 
las Fe. 

2) - La PCP varió significativamente desde el 

aumento de dosis a 200 mg/día. 
3) EI ITVI tambí"én sufrió la principal mo- 

dificacÌón al incrementarse el segundo día. 
4) Las RPT y RP variaron significativamente 

desde el comienzo. 
. 

CONCLUSIONES 
En este trabajo se demuestra que la þ}dralazina 

por vía oral es útÌI para mejorar la función 
ventricular de pacientes en insuficiencia car- 
díaca refractaria. Esa mejoría se expresa a través 

de una disminución estadísticamente signifi- 

cativa de las RPT y RP con 100 mg/día y au- 
mento del ITVI con descenso de la PCP con 
200 mg/día, sin modificaciones de la Fe. 

ORAL HYDRALAZINE IN REFRACT ARY 
HEART FAILURE 
Nine patients with refractary heart failure are 
presented, to whom oral hydralazine has been 
administered in dose of 100 mg/day during 
the first day and 200 mg/day afterwards. After 
3 days of hemodynamic controls the heart rate 
dropped by 5.50% (p> 0.05), the CO rose by 
32.94% (p< 0.05), the CPP dropped by 36.37% 
(p < 0.05), the SWI went up by 46..14% 
(p < 0.05), the SVR ,went down by 34.37% 
(p < 0.05) and the PR dropped by 54.90% 
(p < 0.05). These modifications were produced 
with 100 mg/day for the SVR and the PR, 
while the SWI and the CPP only improved with 
200 mg/day. The conclusion is that oral hydra- 

lazine is useful to improve the ventricular func- 
tion of patients with refractary heart failure. 
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