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Infarto de miocardio con falla de 
bomba: respuesta hemodinámica al 
prazosin 

Los efectos hel1lodinámicos del prazosin oral fueron valorados en 
12 pacientes COli infarto agudo de miocardio complicado con insu- 
ficiencia l'entricular izquierda. Los valores hemodinámicos basales 

fueron los siguientes: presión capilar pulmonar (PCP) 26.6 :t 7. 33 
mmHg, presión auricular derecha media (PAD) 10.6 :t 5.15 mmHg., 
índicecardíaco (IC) 1.96 :t 0.44 litros/min/m2, índice de trabajo 
sistólico (ITS) 21.75 :t 7. 06 grámetros/latido/m2, frecuencia car- 
díaca (FC) 104.25 :t 15.02 latido/minuto, tensión arterial sistó(ica 
(TAS) 117 :t 18.76 mmHg, tensión arterial diastólica (TD) 78.64 
:t 13.83 mmHg y resistencia per~férica (RS) 25.5 :t 7.13 unidades. 
Luego de la' administración de 50 'Y /Kg/dosis, los máximos Fa- 

lores obtenidos fueron los siguientes: PCP 16.6 :t 4. 2 mmllg 
(- 37.6%, P < 0.01 ), PAD 6.77:t 3.52 mmHg (- 36.1%, P < O.OJ), 

IC 2.35:t 0.56 (+ 19.9%, p <0.01), ITS24.09:t 8.29gm/lat/m2 
( + 12.6%, P > 0.05), FC 109.11 :t 9.8Iat/min. (+ 4. 7% P > 0.05), 
TAS 106.6 :t 19.58 mmHg (- 9.3% , P < 0.05), TD 70.5:t 12.74 
mmHg ( - 10.3% , p> 0.05) y RS 19.5 :t 6.46 unidades ( - 23.6%, 
P < 0.05 J. El prazosin (PZ) ha demostrado una acción Fasodilata- 
dora importante predominando su efecto sobre la precarga de am- 
bos ventrículos (efecto nitritoJ. El efecto fue menos marcado sobre 
la dilatación del lecho arterial aumentando el volumen minuto WI 
20% sobre los valores basales sin cambios significatiFos en la fre- 
cuencia cardíaca. 
A través de estos resultados pensamos que el prazosin podría ser 
útil en el tratamiento de la insuficiencia cardíaca congestiva que 
complica el infarto agudo de miocardio. 

Los beneficios c1ínicos y hemodinámicos producidos por los vasodi- 
latadores en pacientes con insuficiencia cardíaca severa resultan in- 
discutibles. 

Algunos de ellos, como los nitritos (por vía oral, sublingual 0 per- 
cutánea) actúan produciendo fundamentalmente dilatación del le- 
cho venoso (de capacitancia): por 10 tanto disminuyen la precarga 
ventricular y alivian la congestión pulmonar; pero ejercen escasa in- 
fluencia sobre la impedancia sistemática, modificando muy poco el 

volumen minuto. (1, 2) 
La hidralazina reduce la impedancia sistemática a través de la di- 

latación arterial periférica y de tal modo produce un marcado au- 

mento dèl volumen minuto cardíaco y como mantiene menos ac- 
ción sobre el tono venoso no influye mucho sobre la precarga ven- 
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tricular. (3) La asociación de ambos fármacos 
(nitritos con hidralazina) ha demostrado ser de 

utilidad para el tratamiento de formas crónicas 
en las cuales resulta necesario actuar tanto sobre 
la precarga como sobre la postcarga. (4) 

Son conocidos-Ios inconvenientes que presen- 
ta en ciertos casos el empleo crónico de la hidra- 

laziña:a) aumento de la frecuencia cardíaca (5, 
6); b) desarrollo de un síndrome de lupus erite- 
matoso sistémico, (7, 8); c) retención de sodio, 
(9); d) aparición de episodios isquémicos con 
insuficiencia coronaria independientemente del 

aumento de la frecuencia cardíaca. (1O) 
EI nitroprusiato d~ sodio, cuya acción se ejer- 

ce en forma directa sobre la musculatura lisa tan- 
to en el sector venoso como en el arterial en si- 

milar proporción, produce un descenso de la pre- 
carga (y por 10 tanto de la congestión pulmonar) 
como así también de la postcarga por disminu- 
ción de la impedancia aórtica, favoreciendo de 

este modo el aumento del volumen minuto car- 
díaco. EI nitroprusiato ha sido utilizado para 
mejorar el rendimiento cardíaco tanto en cardio- 
patías agudas (isquémica 0 valvular) como cróni- 
cas (en fase de descompensación severa) con re- 
sultados satisfactorios. Pero sus características 
farmacológicas impiden su empleo prolongado y 

por 10 tanto resulta imposible aprovechar sus e- 
fectos beneficiosos mas allá de la etapa aguda. 

(II, 12, 13, 14) 
En los últimos años ha comenzado a utilizarse 

el prazosin, un agente vasodilatador derivado de 
la quinazolina, que ha demostrado una acción 
semejante a la del nitroprusiato sobre ambos le- 
chos vasculares (venoso y arteriolar). (15, 16) 

La mayoría de los autores han utilizado la 
droga para el tratamiento de las formas crónicas 
de insuficiencia cardíaca severa. (17, 18, 19, 20, 
21). Trabajos recientes parecen demostrar au- 
mento de la tolerancia a la droga utilizada en do- 
sis repetidas con disminución de la efectividad 
inicial después de varios días de tratamiento (22, 
23); pero estos estudios no concuerdan con los 
citados anteriormente por 10 cual este aspecto 
del problema requerirá nuevas investigaciones 
que permitan dilucidar la cuestión de manera 
definitiva. 

En nuestra Unidad Coronaria comenzamos a 

utilizar el prazosin en pacientes con infarto agu- 

do de miocardio y falla de bomba severa consi- 
derando que el uso de vasodilatadores orales es 

mucho más simple que el del nitroprusiato y que 
muchos pacientes que presentan dicha compli- 
cación en la fase aguda del infarto pueden bene- 
ficiarse si el tratamiento se prolonga durante al- 
gún tiempo con una droga que mejore el rendi- 
miento cardíaco a través de la reducción de la 

impedancia aórtica, objetivo imposible de aIcan- 
zar con el nitroprusiato por las dificultades que 
originaría su empleo prolongado. 

MA TERIAL Y METODOS 
EI grupo estudiado estaba integrado por 12 

pacientes, 9 hombres y 3 mujeres, cuyas eda- 
des oscilaban entre 39 y 84 años (media 60 a- 
ños) todos ellos internados en la Unidad Coro- 
naria con el diagnóstico de infarto agudo de mio- 
cardio (cuadro cl ínico característico, nuevas on- 
das Q patológÎCas en el electrocardiograma, cur- 
va enzimática típica). 

Todos 10s pacientes presentaban algunos de 
los siguientes signos de insuficiencia cardíaca: 
polipnea 0 disnea, estertores congestivos, galope 

por 3er. ruido, signos de hipoperfusión periféri- 

ca, oliguria. Se excIuían aquellos casos en los 

cuales la falla de bomba era debida a arritmias 0 

en 10s que existía la sospecha de tromboembolis- 
mo pulmonar. Las características clínicas figuran 

-en la tabla I. 
En ningún paciente se utilizó digital y en cin- 

co de ellos que habían recibido furosemida intra- 
venosa la droga se suspendió 12 horas antes del 

comienzo del estudio. En sólo un caso (NO 9) el 

paciente recibía concomitantemente 4 'Y/Kg/mi- 
nuto de dopamina. 

Las presiones pulmonares (sistólica. diastóli- 
ca y media), la presión capilar pulmonar media 
y la presión auricular derecha media fueron me- 
didas a través de un catéter de Swan Ganz de 

cuatro vías ubicado en la arteria pulmonar, me- 
diante la utilización de transductores Statham p 
23 db, considerándose el pun to cero a nivel de 
la línea axilar media can el paciente en decÚbi- 
to dorsal. 

La presión arterial se midió a través de un ca- 
téter de polietileno insertado en la arteria radial. 
mediante la utilización de un transductor Sta- 
tham p 23 db. La presión capilar pulmonar me- 

:i~' 
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dia fue utilizada como expresión de la presión 
de lleno ventricular izquierda (PFDVI). 

El volumen minuto (VM) se midió con la téc- 
nica de termodilución utilizando un integrador 
automático Devices 3750, expresándose como el 

promedio de tres determinaciones sucesivas con 
una dispersión menor del 5%. A partir de las me- 
diciones mencionådas se efectuaron los siguien- 
tes cálculos hemodinámicos: 

a) Indice cardíaco (lC): 

S 
CVM. 

I 
= Lts/minuto/m2 

up. orpora 

b) Indice sistólico (IS): 

IC 
, 

= ml/latido/m2 
Frecuenc. Cardlaca 

c) Indice de trabajo sistólico (ITS): 
(PSM - PFDVI) x IS x 1,36 

- 

grámetrosl 
100 

- 

latidos/m2 

donde PSM = Presión sistólica media 

d) Resistencia periférica (RS): 

- 

P - PAD 
= unidades VM 

donde P = Presión arterial media. 
PAD = Presión aurícula derecha media. 

e) Resistencia arterial pulmonar (RP): 

PP - PCP 
. 

VM 
= umdades 

donde PP - Presión pulmonar media. 
PCP - Presión capilar pulmonar 

media. 
Todos los pacientes presentaban falla de bom- 

ba desde el punto de vista hemodinámico defini- 
da por los siguientes criterios: 

a) PCP mayor de IS mmHg. 
b) IC menor de 2.2 litros/minuto/m2 y/o 

ITS menor de 25 grámetros/latido/m2. 
Al comienzo del estudio se realizaron dos de- 

terminaciones hemodinámicas basales con 15 mi- 
nut os de intervalo. Inmediatamente después de 
la segunda determinación se administraron a ca- 
da paciente 50 'Y/Kg de prazosin por vía oral y 

las mediciones se repitieron a los 30, 60 y 120 

minutos. 
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Desde el punto de vista del análisis estadísti- 
. 

co se utilizó el método t de Student para datos' 
apareados. 

RESULTADOS 
La frecuencia cardíaca no varió significativamen- 
te en ninguno de los controles (fig. NO 1). La 
presión arterial sistólica descendió de 117.5 :t 

18.76 mmHg. a 106 :t 19.58 ( - 9.3%, P < 0.05) 
(fig. NO I). EI descenso de la presión arterial 
diastólica (TAD) no fue significativo. La PCP 
descendió de 26.6 :t 7.33 mmHg a 16.6 :t 4.2 
(37.6%, p< 0.0 I) alcanzando dicho efecto máxi- 
mo a 10s 120 minutos de la administración de la 
droga (fig. NO 2). La PAD descendió de 10.6 :t 

5.15 mmHg a 6.77 :t 3.52 mmHg ( - 36,1%'p < 

0.01). a 10s 30 minutos, aumentando luego leve- 
mente pero manteniéndose todavía a los 120 mi- 
nutos por debajo del nivel basal ( - 22.6%, P < 

0.05) (fig. NO 2). El IC aumentó de 1.96 :t 0.44 
n 2.35 :t 0.56 l/min./m2 ( + 19.9%, P < 0.01) al- 
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canzando dicho nivel a los 120 minutos. (fig. 3). 
La RS descendió de 25.5:t 7.13 a 19.7:t 6.46 u- 
nidades ( - 23.6%, P < 0.05 ) llegando al máxi- 
mo descenso a los 120 minutos (fig. NO 3). La 
RP no demostró variaciones significativas (fig. NO 

3). Las curvas de función ventricular tomando 
en consideración la PCP y el ITS demostraron 
una tendencia a la mejoría, predominando el e- 
fecto de disminución de la PCP ( - 37.6, p < 

0.01) sobre el aumento del ITS ( + 12.6%, p > 

0.05) (fig. NO 4). 

DISCUSION 
EI prazosin administrado por vía oral ha demos- 
trado ser un potente vasodilatador tanto de las 

arteriolas como de las venas. Su acción farmaco- 
lógica principal consiste en la producción de un 
b10queo funcional de los a adrenorreceptores 
postsinápticos, con poca 0 ninguna acción sobre 
los presinpáticos; eIlo explica la ausencia de ta- 
quicardia y la falta de incremento en la libera- 
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NO EDAD SEXO DIAGNOSTICO CF CF T:.mAPEUT. 
CLINICOS HEMOD. PREVIA 

1 72 M lAM AS II IV 
2 39 M lAM ILD+VD II II FUR OS EMI DA 

40 mg.EV 
3 58 M lAM A + L II IV 
4 69 M lAM AS II IV 
5 69 M lAM AE II IV FUROSEMIDA 

40 mg.EV 
6 48 M lAM AE II IV 
7 43 M lAM AS + D II IV FUROSEMlDA 

80 mg.EV 
8 67 F lAM AE II IV 
9 84 F lAM SEA IV IV OOPAMINA 

4'( /Kg./min. 
10 47 M lAM ILD II III 
11 68 M lAM AE II 11: FUR OS EMl DA 

120 mg.EV 
12 59 F H\M AE II IV FUROSEMlDA 

80 mg.EV 

lAM: Infarto agudo mioe. ILD: Infero l?tero dorsal 
ICI: Insuf. C izq. VD : Ventrieulo dereeho 
AS : Antero Septal L : Lateral 
AE : Anterior extenso SEA: Subendoeard. anterior 
D : Diafragmatieo A : Anterior 

ción de renin a a diferencia de 10 que ocurre con 
los ex bloqueantes convencionales (fenoxobenza- 
mina, por ejemplo) (24). La acción hipotensora 
de la droga es eliminada tanto por el bloqueo de 
los ganglios simpáticos con pentolinium como 
de las terminaciones alfa con fentolamina (25). 

Publicaciones previas mostraron que el prazo- 
sin es farmacológicamente activo como un agen- 
te- dilatador directo del músculo liso (26) y co- 
mo un inhibidor de la enzima fosfodiesterasa del 
músculo liso (27). La inhibición de la fosfodies- 
terasa aumenta los niveles del AMP cíclico intra- 
celular y dicho aumento sería responsable en 
cierta medida de la relajación de los vasos sisté- 

mico producida por la droga (27). 
Awan y col. (28) señalan que la inhibición de 

la fosfodiesterasa inducida por el prazosin en el 

corazón puede ser responsable de la elevación de 
los niveles miocárdicos de GMP, reduciendo la 
respuesta del corazón alas catecolaminas. 

De tal modo los reflejos simpáticos mediados 
por 10s barorreceptores serán atenuados a nivel 
cardíaco por la droga, inhibiendo el aumento de 
la frecuencia 0 el incremento del inotropismo 
que deberían acompañar al d~scenso de la pre- 

sión producida por el prazosin. 
Como ya dijimos, la mayoría de los trabajos 

publicados acerca de los efectos del PZ en la in- 
suficiencia cardíaca se refieren a formas crónicas 
de la enfermedad. La serie analizada en esta pre- 
sentación es una de las pocas referidas al trata- 
miento de la falla de bomba en la fase aguda del 
infarto de miocardio. 

En promedio la población que estudiamos 
presentaba en condiciones basales un aumento 
de la frecuencia cardíaca, la presión arterial era 
normal en tanto que las presiones pulmonares y 

auricular derecha estaban elevadas. La eyección 
por latido (índice sistólico) estaba francamente 
disminuída, pero gracias a la taquicardia, la caí- 
da del índice cardíaco era sólo ligera. El nivel del 
ITS (21.75 grámetro/latido/m1) estaba bast ante 
disminuído y la resistencia periférica y pulmonar 
estaban discretamente aumentadas. Todos estos 
datos configuran un cuadro de insuficiencia car- 
díaca global de grado moderado a severo. 

En estos pacientes el Pl fue capaz de dismi- 
nuir el nivel de precarga tanto izquierdo como 
derecho (efecto nitrito). El efecta sabre la pre- 
sión de lIeon jz<]uil'rda fUt' mÜxil'1o a Ius J:O 1l1i- 
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nutos y se detectaba ya a los 30 minutos. Bajo 
la acción de la droga la presión capilar pulmonar 
lIegó a niveles cercanos a la normalidad a pesar 
de hallarse inicialmente muy elevada. Porcen- 
tualmente la reducción fue de 37.6% indicando 

que el PZ puede influir muy favorablemente so- 

bre la hipertensión capilar aguda. EI descenso de 

la pre-sión pulmonar no se acompañó de una dis- 

minución de la resistencia en el lecho arterial 
pulmonar. A los 120 minutos existía pleno efec- 
to sobre la presión capHar pulmonar pero la in- 
fIuencia sobre la presión auricular derecha pare- 
cía haber comenzado a disminuir. No existe una 
adecuada explicación para este hecho y aunque 
pudiera esperarse un efecto homogéneo sobre la 

precarga de ambos ventrículos, teóricamente es 

posible concebir consecuencias disímiles por di- 
ferencias en la complacencia ventricular y en el 

comportamiento de los lechos venosos y pulmo- 
nar. 

En el sector arterial sistémico ocurrió una va- 
sodilatación acompañada de un incremento del 

volumen minuto. La presión arterial disminuyó 
como consecuencia de que la vasodilatación fue 
proporcionalmente mayor que el incremento del 

gasto slstólico. El aumento del flujo sistémico 0- 
currió por una elevación de la descarga por lati- 
do ya que no hubo carrìbios en la frecuencia car- 
díaca. Esta elevación del índice cardíaco repre- 
senta un 20% del valor basal. El trabajo ventri- 
cular subió de 21.75 a 24.09 grámetros/latido/ 
m2 10 cual se explica por un ligero aumento de 
la presión desarrollada (PSM - PCP) que subió de 

82.8 a 83.2 mmHg y fundamentalmente por la 

elevación del índice de descarga sistólica de 18.8 
a 22.7 ml/lat./m2. Estos dos factores hicieron 
aumentar el trabajo a pesar de que la presión ar- 
terial disminuyó. La presión desarrollada duran- 
te la diástole representa el gradiente de perfusión 
coronaria subendocárdica. Es importante que a 

pesar de que la presión de perfusión (TAD) dis- 

minuyó, el gradiente de perfusión (TAD - PCP) 

se mantuvo 0 aumentó ligeramente (52 a 53.6 
mmHg). En caso contrario. puede ocurrir u.n em- 
peoramiento de las zonas isquémicas, tal como 
se ha verificado con el empleo de la hidralizina 

(0). 
Tres pacientes experimentaron un empeora- 

mie'1to d('finirlo de su función ventricular (3, 6, 

9); uno de ellos (NO 9) se encontraba en estado 
de shock y el nivel de ITS basal era de 8.32 gm/ 
lat./m2. 

En pacientes agonizantes como el menciona- 
do, es lógico esperar que la función ventricular 
no cambie 0 empeore en respuesta al PZ 0 a'o- 
tros fármacos. En los otros dos el ITS cayó sig- 

nificativamente de 24.2 a 16.9 y de 27.2 a 15.9 
gm/lat./m2; la presión de lleno del ventrículo iz- 
quierdo de ambos era de 24 y 17 mmHg. Como 
el nivel de precarga es uno de los determinantes 
de la función ventricular, si ambos pacientes hu- 
bieran presentado un nivel relativamente bajo de 
presión de lIeno podría pensarse que, bajo la ac- 
ción del PZ la precarga se hubiese tornado muy 
insuficiente. 

Uno de los pacientes (NO 6) tenía 17 de PCP 

y 5 de PAD. La PCP bajó a 8 mmHg que es la 
PCP más baja que se registró bajo el efecto del 

prazosin. 
Si la precar~a del ventrículo cae en exceso 

puede disminuir el rendimiento hemodinámico; 
en este caso la excesiva caída de la presión de 

lleno ventricular izquierda puede explicar el de- 
terioro de la función ventricular. Debe tenerse 
en cuenta esta posibilidad cuando se adminis- 
tra PZ a pacientes sin acentuada elevación de la 

presión diastólica ventricular. La caída excesi- 
va del nivel de precarga es una complicación 
descripta' can el nitroprusiato de sodio que obli. 
ga al monitoreo de la presión de lleno ventricu- 
lar para detectar su excesiva disminución. 

En el tercer paciente que no respondió (NO 

3) hubo un aumento de la frecuencia cardíaca 
de 96 a 126 latidos por minuto 10 cual se atri- 
buyó a una reacción par pirógenos. La taquicar- 
dia modificó desfavorablemente la situación 
hemodinámica e invalida el resultado observado 
en este paciente. 

Debe tenerse en cuenta que en esta forma de 

insuficiencia cardíaca los mecanismos en juego 
pueden ser muy diferentes de los que existen 
cuando se trata de una falla de bomba crónica 
y por esta razón la respuesta a un fármaco como 
el considerado puede presentarse con caracterís- 
ticas distintas alas anteriormente comunicadas 
en otros tipos de insuficiencia cardíaca. 

Las diferencias entre las poblacionesestudia- 
das es uno de 1ns facto"es que pueden explicar 



23 REVIST A ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, ENERO-FEBRERO 1980, VOL. 48, NO 1 

ta [alta de concordancia observada por distintos 

autores. 

ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION 
CÔMPLICA TED WITH LEFT VENTRICULAR 
POWER FAILURE: HEMODYNAMIC 
EFFECTS OF ORAL PRAZOSIN 
Hemodynamic effects of oral prazosin (PZ) were 
assesed in 12 patients with acute myocardial in- 
farction (AMI) complicated with left ventricular 
power failure. Basàl hemodynamic values were: 
Pulmonary capillary pressure (PCP): 26.6 :t 7. 33 
mmHg; right auricle pressure (RA) 10.6 :t 5.15 
mmHg; cardiac index (CJ) 1.96 :t 0.44 It /min/ 
sq.m.; stroke work index (SWI) 21.75 :t 7. 06 
grameters/beat/sq.m; heart rate (HR) 104.25 :t 

15.02 beats/min.; systolic arterial pressure (SAP) 
117 :t 18. 76 mmHg.; diastolic arterial pressure 
(DAP) 78.64 :t 13~83 mmHg; periferal resistan- 
ce (PR) 25.5 :t 7.13 units. After two basal mea- 
surements PZ was administered in a single dosis 

(If 50 'Y/Kg. the peak of hemodynamic results 
were PCP 16.6 ::t 4.2 mmHg. (- 37.6% , P < 

0.0]); RA 6.77 :t 3.52 mmHg. (- 36.1, p < 
O. OJ); CI 2.35 :t 0.56 (+ 19.9%, P < 0.01); SWI 
24.09 ::t 8.29 grm./beat/sq.m (+ 12.6% p > 

0.05); HR 109.11 :t 9.8 beats/min. (+ 4. 7%p > 

0.05); SAP 106.6 ::t 19.58 mmHg. (- 9.3%, p < 

0.05);DAP 70.5::t 12.74 mmHg(-10.3%,p> 
0.05); and PR 19.5 :t 6.46 units (- 23.6%, P < 

0.05 J. Prazosin has demonstrated an important 
vasodilator effect on both, capacitance and re- 
sistance beds, although the effect on the preload 
was more evident. Cardiac output increased 
19.9% above basal values without significant 
changes on the heart rate. Through out these re- 
sults we think that PZ could be useful in the 
treatment of congestive heart failure complica- 
ting aN AMI 
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