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Fentolamina oral en la falla de bomba 
del infarto. agudo de miocardio 

Se presentan 32 pacientes internados por lAM complicado con falla 

de bomba y cuyos valores hemodinámicos basales luego de sobre- 

carga con Dextrán 40 fueron: FC: 88 :t 8,9latlmin; PAM: 121,2 :t 

8,1 mm de Hg; PCP: 17 :t 2,4 mm de Hg; lTVl: 24,16 :t 0,2 gml 
latlm2; RPT: 3.680 :t 420 dynlseglcm-5. Tras 5 días de trata- 
miento con hidratación parenteral más 100 mg cada 12 horas de 

fentolamina oralia PAM disminuyó un 19,14% (p < 0,005). Las 

RPT disminuyeron un 45,92% (p<O,OOl), el lTVI aumentó un 

43,12% (p<O,OOl), la FC aumentó 2,27% (p>0,05) Y la PDP 
disminuyó 5,8% (p> 0,05). Se concluye que la fentolamina, ad- 
ministrada por vía oral, es útil para el manejo de este 'grupo de pa- 
cientes con faUos inotrópicos complicados con hiperreactividad 

vascular, sin causar aumentos perniciosos de la frecuencia cardíaca 
ni modificaciones de La presión final diastólica de ventrículo iz- 

quierdo. 

EI mayor objetivo de la terapéutica moderna en el infarto agudo 

de miocardio (lAM) es intentar reducir al máximo la masa 
de tejido necrosado. 

Los factores que incrementan el consumo de oxígeno miocár- 
dico han demostrado aumentar elárea de necrosis.1 La resistencia 
periférica, la frecuencia cardíaca, el volumen ventricular, el estado 

contráctil del miocardio, son todos factores de term in antes del con- 

sumo de oxígeno.2, 3 

EI aumento de las resistencias periféricas contribuye a aumentar 
el consumo de oxígeno y el área de necrosis a través de un aumento 
de la tensión parietal del ventrículo izquierdo. En casos en que la 

reserva contráctil del miocardio es limitada, este mecanismo puede 
precipitar la insuficiencia ventricular izquierda. 

La terapia vasodilatadora es utilizada con éxito en el tratamiento 
del lAM 4 Y de la insuficiencia cardíaca que acompaña a esa pa- 

tología. 
Es objetivo de este trabajo mostrar las variaciones hemodinámi- 

cas provocadas por la fentolamina oral en paciemes con lAM 
complicado con fallo hemodinámico e hiperresistencias periféricas. 

MATERIAL Y. METODO 
Se estudiaron 32 pacientes ingresados en la unidad coronaria con 
diagnóstico de lAM de no más de 36 horas de evolución, confir- 
mado con criterio clínico, electrocardiográfico y enzimático. Ese 
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grupo de enfermos constituyó el 29,5% de los 
ingresados a la Unidad Coronaria por dicha pa- 
tología en un período de 13 meses. 

Luego de los controles clínicos habituales, 
fueron sometidos todos a una canalización 
venosa con catéter Swan-Ganz de 7 French de 

diámetro y de 4 vías, cuyo extrema distal se 

colocó en capilar pulmonar. Conectado el ca- 
téter a un transductor Bentley, mediante un 
prolongador ad hoc, se registraron en un polí- 
grafo Sanborn las presiones de aurícula derecha, 
ventrículo derecho, arteria pulmonar y capilar 

pulmonar (con el balón distal inflado). Tras 
constatar la similitud entre este último valor y 
la presión diastólica pulmonar, se retiró el ca- 
téter a esta última posición, la cual se consideró 
como expresión de la presión final diastólica 
del ventrículo izquierdo (PFDVI). 

Aprovechando el termistor distal del mencio- 
nado catéter, se realizaron cá1culos del volumen 
minuto (VM) con una computadora Edwards 
de termodilución, para 10 cual se promediaron 
3 inyecciones sucesivas de 10 cc de solución 
dextrosada al 5 % a 1 grado C, administrada en 
4" con una dispersión menor del 5 %. La presión 

arterial se midió a través de un catéter de polieti- 
leno insertado en la arteria radial mediante la 
utilización de un transductor Bentley. 

A partir de las mediciones mencionadas pre- 
viamente, se efectuaron los siguientes cá1culos: 

a) Indice cardíaco (IC): 
VM/superficie corporal, en lit/min/m2 

b) Indice de descarga sistólica (IDS): 
IC/frecuencia cardÍaca, en ml/latido/m2 

c) Indice de trabajo ventricular izquierdo 

(ITVI) : 
(PSM-PDP) x IDS x 0,0136, en grm/latido/m2, 

en donde PSM es la presión sistólica media 
PDP es la présión diastólica pulmonar 

d) Resistencias periféricas totales (RPT) : 

(PAM/VM) x 80 en dyn/seg/cm-S 

Tras obtener los mencionados valores en 
condiciones basales y a los efectos de construir 
las curvas de función ventricular, se realizó una 
prueba de reserva contráctil, con una sobrecarga 
de 250 cc de Dextrán 40 en 20' con monitoreo 
permanente de la PDP. 

A ningún paciente se Ie administró digital 

ni otro vasodilatador. 
El tratamiento instaurado fue una hidrata- 

ción parenteral de forma tal de mantener la 
PDP en 15 a 18 mm Hg y 100 mg de fentolami- 
na oral cad a 12 horas, repitiéndose las medi- 
ciones hemodinámicas en forma diaria hasta 
el quinto día de evolución. 

Del total de pacientes, falleció el 31,25% (10 
enfermos) en shock cardiogénico j además hubo 
3 pacientes que fueron tratados con heparina 
cálcica subcutánea por presunto tromboem- 
bolismo pulmonar. En 9 casos se agregó amioda- 
rona oral por arritmias ventriculares y 2 enfer- 
mos padecieron trastornos en la conducción 

auriculoventricular que requirió únicamente con- 
ducta expectante. En ningún caso se suspendió 

el tratamiento espicificado anteriormente, inclu- 
yéndose todos los valores en las Tablas 1 y 2. 

RESULTADOS 
La metodología empleada permitió caracterizar 
a los pacientes como portadores de un síndrome 
de bajo volumen minuto con hiperresistencias 
periféricas, como 10 señalan los valores prome- 
dios de la Tabla 1. En ella, las características 
principales son: ITV bajo, RPT elevadas y 
PCP normal 0 baja, que, ante una sobrecarga 
de volumen,6 responde con un empeoramien- 
to del trabajo ventricular y mayor incremento 
de las resistencias periféricas.7, 8 

Tras el tratamiento con hidratación parenteral 
y fentolamina oral, se obtuvieron los resultados 
hemodinámicos que se resumen en la Tabla 2 

al teicero y quinto días de evolución. 
Esa combinación de hidratación más fen to- 

lamina, logró una disminución del 19,4% en la 

PAM (p<0,05), una disminución del 45,92% 
en las RPT (p<O,Ol)j el ITVI aumentó un 
43,12% (p<O,Ol), la FC aumentó un 2,27% 
(p> 0,05) y la PDP disminuyó un 5,8% (p> 
0,05). 

El máximo efecto se logró al quinto día de 

tratamiento. 
Hace varios años, nuestro grupo de trq,bajo 

estudió hemodinámicamente a estos pacientes, 

pero tratados con cardiotónicos y diuréticos, no 
observándose en esa oportunidad diferencias 
estadísticamente significativas. 
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Tabla 1 

Basal Can sobrecarga 

F.C. 

P.A.M. 

84 :t 9,1 

113,3 :t 6,8 

12 :t 2,2 

31,18:tll,04 

2.380:t340 

88 :t8,9 

121,2 :t8,1 

17 :t2,4 

24,16 :t9,2 

3.680 :t420 

P.C.P. 

I.T.V.I. 

R.P.T. 

DISCUSION 
La fentolamina es una droga del grupo imida- 

zolínico, relacionada químicamente con la to- 
lazolina y la histamina.9 

. 

Ejerce su acción vasodilatadora tanto en for- 
ma intravenosa 9,10,11,12 como oral.13 

Su reintroducción en forma oralia efectua- 
ron Schreiber y colaboradores 29 en 1979. 

La droga tiene cierto efecto beta adrenér- 
gico, pero su principal acción es el bloqueo 

alfa adrenérgico, que tiene como consecuencia 
la dilatación de la museulatura lisa vascular.14, 15 

Sus efectos inotrópicos están dados en parte 
por su acción beta adrenérgica referida previa- 
mente 11,16,17 Y en parte indirecta a través 
de una acción símil morfina, por descarga 
simpático-adrenal.l8 

. 

La fentolamina tiene acción antiarrítmica, 
sobre todo en la extrasistolia ventricular, 19,20 

habiéndose comunicado casos de mejoría en 
la conducción auriculoventricular y en arrit- 
mias inducidas por digitálicoS.21 

Como efectos extracardíacos se cita el aumen- 
to en la secreción de insulina y la broncodila- 
tación.22 

De los efectos colaterales indeseables, se des- 
cribe fundamentalmente la taquicardia,12 pero, 
en especial, en suJorma endovenosa, ya que por 
vía oral no es tan importante. 

- 

Implicancias hemodinámicas y cUnicas 
El uso de fentolamina para este estudio se re- 
servó para aquellos casos de lAM que cursaron 
su patología con RPT elevadas y en especial 
con PAM alta23 y PFDVI normal 0 baja. 

La fentolamina, en dichos casos, disminuye 
la impedancia a la eyección ventricular izquierda 
por caída de las RPT, aumentando el VM24 
y consecuentemente mejorando el ITVI, con 

Tabla 2 

Basal 3er. día 50 día 

F.C. 

P.A.M. 

88 :t8,9 

121,2 :t8,1 

17 :t2,4 

24,16:t9,2 

3.680:t420 

92 :t8,6 

103,3 :t7,6 

16 :tl,8 

32,02:t4,8 

2.720:t380 

34,58:t4,6 

1.990:t185 

90 

98 

:t8,4 

:t4,8 

:tl,8 16 P.C.P. 

I.T.V.I. 

R.P.T. 

mínimas modificaciones sobre la PFDVI debido 
a la escasa acción ejercida sobre la precarga. 
Esto la diferencia del nitroprusiato, que ejerce 

su efecto tanto en la pre como en la postcar- 
ga.25,26 De acá se desprende que la fentola- 
mina podría ser más eficaz que el nitroprusiato 
en aquellos casos en que el ventrículo izquierdo 

no trabaje con precargas altas.27, 28, 8 

Si bien la reducción de la presión arterial pue- 
de disminuir el flujo coronario hacia el área 
isquémica por disminución de la presión de 

perfusión, predomina el hecho de un decre- 

mento en la pre'sión arterial del ventrículo iz- 
quierdo, secundario a la caída de la postcarga 

y, como consecuencia, men or consumo de oxí- 
geno y una adecuada distribución del flu jo san- 
quíneo intramiocárdico.25 

Los pacientes analizados en esta serie corres- 
ponden a un grupo con importante compromiso 
hemodinámico y elevada incidencia de mortali- 
dad (31,25 %) debido a la cantidad de tejido 

necrótico. 

CONCLUSIONES 
Las conclusiones obtenidas en este grupo de pa- 
cientes son que con fentolamina oral pueden 

obtenerse: mejoría en los parámetros hemodi- 
námicos, expresada por el aumento del ITVI; 
caída de la PAM y de las RPT sin modificaciones 
significativas en la PDP y FC, mediada par una 
disminución del consumo de oxígeno. 

ORAL PHENTOLAMINE IN ACUTE 
MYOCARDIAL INFARCTION COMPLICATED 
WITH LEFT VENTRICULAR POWER FAILURE 
The effects of oral phentolamine was evaluated 
in 32 patients with acute myocardial infarction 
(AMI) anq. left ventricular power failure. Their 
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hemodynamic resting values were: heart rate 
(HR): 88 :t 8.9 beatslmin; mean arterial pressu- 

re (MAP).- 121 :t 8.1 mm Hg; wedge pressure 
(WP): 17 :t 2.4 mm Hg; Stroke Work Index 
(SWI): 24.16 :t 0.2 grameterslbeatlsqm2 and 
systemic vascular resistance (SVR): 3.600 :t 420 
dynlseglcm-5. After five days with oral phento- 
lamine 100 mg twice daily reduced the MAP 
in 19.14% (p < 0.005) the SVR in 45.92% 
(p<O.OOl) and increased the SWI in 43.12% 
(p<O.OOl); the PFDVI reduced 58% (p> 0.005) 
and HR increased 2.27% (p> 0.05). .It is con- 
cluded that oral phentolamine is an useful 

agent in the treatment of advance heart fai- 
lure with high systemic vascular resistance in 
the AMI. 
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