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RESUMEN

E tratamiento de la insuficiencia cardiaca refractaria estd dirigido a:

1) Reducir el volumen sanguineo para disminuir la sobrecarga cardiaca (presién de lleno ventricular).

2) Aumentar la fuerza de la contraccién miocdrdica.

3) Rebajar la resistencia periffrica para aumentar el volumen minuto cardfaco y, al mismo tiempo, lograr que decrezca

el trabajo del corazén {reduccién de la impedancia).

Recientemente, & uso de vasodiatadores periféricos en ciertos pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva
resistente al tratamiento, ha demostrado ser de utilidad al inducir un decremento en la resistencia periférica, dando como
resultados un aumento del volumen minuto cardiaco y una disminucion del trabajo cardiaco. También hay casos en gue el uso
de glucocorticoides induce unma diuresis beneficiosa en dichas situaciones.

SUMMARY

Therapy of intractable heart failure is directed:

1) To reduce the blood volume in order o reduce the preload {ventricular filling pressure).

2l To increase the strength of the myocardial contraction.

3) To lower the afterload to increase the cardiac output and at the same time, decrease the cardiac work (impedance

reduction).

Lately, the use of peripheral vasodilators in certain patients with intractable congestive fieart failure has proved % be a
major advance by reducing the afterload, with a resulting increase in cardiac output anda decrease in cardiac work, Also, there
are clinical situations when glucocorticoids may be used, with a resulting diuresis, which sometimes has given excellent results.

INTRODUCCION

A medida que la insuficiencia cardiaca empeora, se
produce un aumento en la resistencia vascular periférica,
secundaria a un aumento en fa actividad dal sistema
renal renina-angiotensina. A esto sigue retencion de agua
y CINa debido al flujo sanguineo renal disminuido,
produciendo un aumento del volumen sanguinec y del
trabajo cardiaco justo en el momento en que se hace més
dificil tolerar esta sobrecarga adicional. El miocardio
enfermo tiene que bombear sangre contra una resistencia
periférica aumentada, pero habitualmente, la insuficien-
cia cardiaca congestiva suele responder favorablemente
a un tratamiento estandar. Si hay una respuesta inadecua-
da al mismo, s el paciente esta hospitalizado en terapia
intensiva, se deben considerar varias posibles causas de
la resistencia al tratamiento.

CASO REPORTADO

D. F, mujer de 65 anos de edad, viuda, fue
internada en el hospital con disnea in crescendo vy
anasarca. Al examen fisico se encontré obesa {104 kg).
Las venas yugulares estaban dilatadas y tenia un pulse
venoso yugular positivo con expansion sistdlica, como
asi también hepatomegala con un reflujo hepato-
yugular positivo.

la auscultacidn del corazén reveld un ritmo total-
mente irregular, un S% con frémito palpable; 1er. ruido
cardiaco acentuado; 2 ruido cardiaco con desdobla-
miento variable y un soplo pansistélico de grado 3/6 a
lo largo del borde esternal izquierdo. Los antecedentes
de la enfermedad actual incluyeron fiebre reumatica
en la infancia; hepatitis con ictericia marcada a los
13 afos de edad. También habia sido tratada por dia-
betes e hipertension arterial, estando en insuficiencia
cardiaca desde 7 anos antes de la internacion.

ANALISIS DE LABORATORIO

Clucemia: 125 mg %; hemograma: normal; andli-
sis de orina; mostré bacterias 4 + y proteina aumenta-
da; urocultive: >100.000 col./cm® de E. cofi
(enterococo), una coleccién de orina durante 24 horas
tuvo 3,0 g de proteina, bilirrubinemia total: 1,8 mg %;
bilirrubinemia directa; 0,8 mg %; fosfatasa alcaiina
sérica: 32 mUl/ml; SGOT: 8 mUl/ml; SGPT: 9 mUl/
mi; LDH: 300 U/mi; proteinas plasmaticas totales:
6,8 g %; albimina: 3,5 g %; globulinas: 3,3 g %; in-
munoglobulinas plasmaticas: lgG: 800 mg/di; IgA:
440 mg/di; lgM: 35 mg/dl; tiempo de protrombina;
16,5/13,2 (46 %); clearance de creatinina: 50 oo/
min; Na plasmatico: 124 mEg/l; K plasmatico:
6,5 mEqg/l; Na urinario: 160 mEq/24 hs.; K urinario:
25 mEqg/24 hs.; osmolaridad urinaria: 312 m/osmoles;
osmolaridad sérica: 304 m/osmoles.

Lla radiografia del térax revelé una cardiomegalia
acentuada y un pequeno derrame pleural derecho. B
examen flucroscopico del corazén no mostré calcifica-
ciones de la valvula mitral, encontrindose ambos
ventriculos dilatados y el esofago (lleno con bario) se
encontrd desplazado posteriormente.

El electrocardiograma mostré fibrilacién auricular
con una Tespuesta ventricular de +84/min.

La biopsia hepdtica reveld:

1) Congestion pasiva del higado.

2) Fibrosis periportal focal e inflamacién crénica.

3) Infiltracion de las células hepaticas con gluce-
geno.

Los diagnésticos iniciales fueron:
1} Insuficiencia cardiaca congestiva de grado IV.

2} Insuficiencia valvular mitral reumética con hi-
pertension pulmonar.
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3) Insuficiencia valvular tricuspidea secundaria.
4) Hpertension  arterial esenciai.

5 Fibrilacién auricular cronica.

6) Diabetes mellitus.

7} Retinopatia diabética bilateral.

8) Nefropatia diabética con insuficiencia renal
crdnica.

CURSO EVOLUTIVO EN B HOSPITAL
(ver grifico m 1)

Al ser internada, el nitrégeno ureico plasmdtico fue
de 169, con un clearance de creatinina de 50 cm?
min.

fue tratada con:

1) Hidroclorotiazida, 100 mg/dia.
2) Espironolactona, 50 mg diarios.
3) Fursemida, 160 mg/dfa.

4) Acido etacrinico, 50 mg por via endovenosa,
diariamente.

5) Se restringié la ingesta de ligquidos a 1.000 cm?
diarios.

6) Kayexalate (sulfonato de poliestireno sddico)
(resina de intercambio i6nico), 60 gm via oral.

7) Digoxina, 0,125 mg dfa por medio.

8 Maritol, 50 g en 1.000 ml de solucién gluco-
sada al 5 % en agua, endovenosa.

9) insulina lenta, 11 unidades diarias (subcu-
tinea).

10) Sulfisoxazol, 1 g cada 6 hs.

A pesar del tratamiento, comenzé a aumentar de
peso. Al & dia se agreg6 20 mg de prednisona diarios y
al 12° dia comenz$ a aumentar la diuresis, alcanzando
4.675 ml/24 hs. al 16° dia. Veintidés dias posinterna-
cidn, su peso bajo a 81,2 kg. Treinta y dos dias
posinternacidn, la paciente se sintid muy mejorada, la
diuresis se mantenia en 2.750 ml/24 hs. y su peso era
de 71,14 kg. El nitrégeno ureico plasmadtico bajd a 78
en el momento del alta de la paciente y su creatinina
sérica oscilé entre 1,1 y 2,0, bajando a 1,3; en ese
momento su peso era de 60,5 kg.

FISIOPATOLOGIA

El embolismo pulmonar recurrente puede simular a
la insuficiencia cardiaca congestiva o puede asociarse
con una cardiopatia isquémica o con endocarditis.
Aun en centros especializados, puede resultar dificulto-
so hacer el diagndstico de embolismo pulmonar recu-
rrente. El centelleograma de pulmén es Gtil, pero a
veces dificil de interpretar. Con frecuencia se requiere y
% justifica un estudio de angiografia pulmenar, ya que
el establecer dicho diagndstico puede modificar el
esquema de tratamiento, pudiendo indicarse en ese
caso el uso de anticoagulantes o una intervencién
quirirgica © e uso de un casqguete en forma de
paraguas dentro de [a vena cava inferior.

Un infarto de miocardio tipico puede también ser
la causa de una falta de respuesta al tratamiento estdn-
dar de la insuficiencia cardiaca. A veces ocurfen in-
fartos “silenciosos” (sin dolor) en pacientes diabéti-
Cos, sin otras manifestaciones clinicas, pero son Casos
raros.

Una excepcion podria ser durante la anestesia para
un acto quirdrgico, perc aun entonces los trastornos de
la funcién miocardica, tales como dilatacion cardiaca vy
aumento de la presidn venosa central, deben llamar la
atencién del anestesista. Cuando no se reconoce un
infarto de miocardio, la situacidn s empeora con la
sobrecarga producida por la administracién posopera-
toria de suero endovenoso, pudiendo llegarse hasta un
edema agudo de pulmdn. En estas circunstancias, se
encuentra con frecuencia una disminucién en el flujo
sanguineo renal, con disminucién de la filtracion glo-
merutar, combinada a veces con compromiso de la
funcidn hepdtica y de la depuracién plasmitica, Ade-
més, la ocurrencia de un aumento en la produccién de
aldosterona puede agravar aun mds la retencién de
liquido.

También debe considerarse en estos casos una
disfuncién del misculo papilar o ruptura de las cuerdas
tendinosas de las valvulas cardiacas. Esta complicacién
puede asociarse con una cardiopatia isquémica con
infarto o necrosis © con una enfermedad wvalvular
adquirida. La insuficiencia cardiaca congestiva asocia-
da a los signos de una regurgitacion mitral masiva debe
alertar al médico sobre esta posibilidad. E estudio
ecocardiogrdfico del wventriculo izquierdo y de las
estructuras valvulares cardiacas, asi como también la
ventriculograffa del corazdn izquierdo, permitiran con
frecuencia identificar una valva desgarrada de [a vélvu-
{a mitral incompetente, parcialmente suelta, que puede
ser reparada por valvuloplastia o reemplazo de [a
valvula mitrai.

Una enfermedad pulmonar primaria o asociada con
enfermedad cardiaca orgdnica puede simular o compli-
car la insuficiencia cardiaca congestiva. Tanto el enfi-
sema pulmonar, broncoespasmo del asma bronguial o
enfermedad pulmonar alvéolo-capilar pueden ser fac-
tores contribuyentes al cuadro clinico de distress car-
diopulmonar resistente al tratamiento.

La miocarditis virdsica o de otra eticlogia, asi como
también las llamadas miocardiopatias primarias de
etiologia incierta, se destacan por su escasa respuesta al
tratamiento cuando estdn asociadas a una insuficiencia
cardfaca congestiva. Habitualmente, se asocian con
enormes corazones dilatados y aquinesia del miocar-
dio, requiriende meses de descanso obligatorio v tera-
pia medicamentosa.

Una enfermedad renal y un sindrome nefrético
asociado pueden simular ciertas caracteristicas de [a
insuficiencia cardiaca, de la que deben ser diferen-
ciados.

La uremia con pericarditis y derrame pericdrdico,
especialmente si estdn tan asociados con una enferme-
dad cardiaca orgdnica, pueden presentar problemas
terapéuticos frustrantes.

Un taponamiento cardiaco inminente o va iniciado,
requiere una aspiracidn pericardica o una intervencién
quirtirgica del pericardio.

Otras complicaciones menos dramdticas, pero que
a veces pueden pasar inadvertidas son: hipertiroidismo,
en que el aspecto del paciente puede ser apitico,
indiferente, especialmente en las personas de la tercera
edad, presentando signos de insuficiencia cardiaca
congestiva. Estos pacientes también pueden estar depri-
midos o psicoticos, con un pulso rédpido, pudiendo
tener fibrilacidn auricular. La pie! estd caliente y puede
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haber un temblor fino de las manos, coexistiendo con
una mirada fija. Por lo general, no se encuentra un
bocio prominente, pero la glindula tiroides suele estar
ligeramente aumentada de tamano.

Por Ultimo, la endocarditis bacteriana subaguda u
otras infecciones sistémicas deben ser consideradas,
especialmente si la enfermedad cursa con fiebre vy
aparece anemia.’ ?

TRATAMIENTQ DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA
CONGESTIVA “REFRACTARIA"
1) Digital

B muy Gtil, particularmente cuando coexisten arrit-
mias auriculares. Sin embargo, puede resultar un arma
de doble filo, ya que son frecuentes los casos de
intoxicacion digitdlica. En su mayor parte, estos casos
ocurren cuando se utilizan diuréticos potentes que
llevan a una hipocalemia, con un aumento en la
sensibilidad celular miocardica al efecto de la digital y
la induccion de arritmias y trastornos de la conduccion.
Para evitar este problema, se deben obtener concentra-
ciones séricas de digoxina y digitoxina, que pueden ser
informados en 2 a 3 horas (método de radioinmuno-
andlisis) pudiendo usarse estos niveles séricos para
ajustar la dosis, y se debe administrar potasio cuando
sea necesario.

2) Diuréticos

La seleccion de diuréticos se basa en su sitio de
accién en el nefrén y en su potencia relativa.

a) Tiazidas. Inhiben la reabsorcion de CINa en la
rama ascendente del asa de Henle. La clortalidona
tiene una accién muy similar.

by Triamtirene. Ejerce su efecto sobre e iGbulo
contorneado distal. Su efecto potencia al de las tiazidas,
pero la excrecion urinaria de K no cambia o disminuye,
con una hipercalemia resultante en algunos casos.

¢) Espironolactona. Este agente antialdosterénico
s recomienda en estados edematosos secundarios a
causas diversas, aun sin aumento demostrado en los
niveles séricos de aldosterona. Los mejores resultados
se obtienen combindndola con otro diurético como las
tiazidas, fursemida o dcido etacrinico.

d) Fursemida y acido etacrinico. Son los diuréticos
mas potentes. Ambos ejercen su efecto bloqueando fa
bomba de cloro en e segmento gruesc de la rama
ascendente del asa de Henle, causando una redistribu-
cién del flujo sanguineo a los nefrones corticales,
donde ocurre menos reabsorcién de Na. Debe usarse
una combinacién de diuréticos en casos como el que
nos ocupa, debiendo individualizarse el tratamiento
para cada caso en particular. Hay alguna evidencia
de que la fursemida en dosis elevadas, como el acido
etacrinico, también reduce la reabsorcién del Na en el
tdbulo proximal, asi como también aumenta € flujo
sanguineo renal y la filtracion glomerular. La espirono-
lactona vy €l triamtirene sen relativamente poco poten-
tes, pero disminuyen la eliminacién de K, siendo
su sitio de accién en o tlbulo contorneado distal.
La espironolactona puede asociarse a la fursemida.’

EXPANSORES DEL VOLUMEN PLASMATICO

Manitol. Se pueden usar 1,0 a 1,5 g/kg de peso
corporal en una solucién al 20 % administrada por via
endovenosa en 12 horas o mas. Se puede repetir una o
dos veces en un periodo de 24 a 48 horas.
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Glucocorticoides. En varios estudios clinicos se ha
observado que la respuesta clinica caracteristica a la
administracion de corticoides a pacientes con reten-
cion de liquido consiste en una diuresis que ocurre en
algln momento dentro de las 24 horas posadministra-
cion del medicamento. Esta diuresis consiste principal-
mente de agua, si el corticoide se administra solo, pero
incluye agua y Na, s éste se da en combinacién con
diuréticos. El mecanismo por el cual actGan estos
agentes parece ser Ja induccidon de un aumento en la
reabsorcidn en la rama ascendente del asa de Henle. La
indicacién mas importante para su uso seria para tratar
de lograr la diuresis en pacientes edematosos, que no
responden al tratamiento con diuréticos convenciona-
les, especialmente en aquellos casos asociados con
hiponatremia. *

TERAPIA CON VASODILATADORES

Mas recientemente, el tratamiento se basa en el uso
de férmacos vasodilatadores, destinados a reducir la
resistencia periférica e intraadrtica, provocando de esta
manera una reduccién de la sobrecarga del corazén.
Después de usar estos farmacos, la determinacion de
las presiones intracavitarias mediante cateterismo
cardiaco muestra una disminucion de la presién in-
traadrtica, con un aumento en el flujo sanguineo desde
el corazon hacia la aorta y los tejidos periféricos, Esto
hace a los vasodilatadores particularmente (tiles en
pacientes con insuficiencia mitral aguda posinfarto de
miocardio.”* También ejercen un efecto beneficioso en
la insuficiencia adrtica, al disminuir la resistencia peri-
férica a nivel adrtico, quedando luege de esto menos
sangre disponible para que se produzca una regurgita-
cion diastolica.” 8

Qo efecto beneficioso & la dilatacion del techo
venoso, que tiende a producir un volumen intraven-
tricular mds pequerio, con una funcidn miocardica
mejorada y una demanda de oxigeno disminuida. En
el caso de disfuncién def masculo papilar o ruptura de
las cuerdas tendinosas, complicando a un infarto de
miocardio, los vasodilatadores pueden mantener una
circulacién adecuada hasta que el paciente pueda
obtener la reparacién quirGrgica necesaria.

En pacientes en el estadio IV del infarto de miccar-
dio, con shock cardioginico precoz con taquicardia
persistente, piel fria, S v presién arterial en descenso,
que no han respondido bien a la digital y a los
digréticos, si el tratamiento se empieza antes de ser
internado en e hospital, los vasodilatadores deben ser
usados en dosis muy pequeras, controlando rigurasa-
mente la presién arterial de manera que ésta no baje
mas de 10 a 15 mm Hg. S a comenzar, la presidn
arterial e elevada, hay un margen mds amplio para
administrar los farmacos. A medida que la resistencia
periférica disminuye, mejora la circulacidn, siendo la
diuresis, el clearance de creatinina y el nivel de
conciencia, excelentes indicadores de la circulacién
perifsrica.’”

a) Nitroprusiato de sodio. Actia directamente so-
bre el musculo liso, produciendo vasodilatacion arte-
rial y venosa, Se puede agregar una ampolla de 50 mg
a un frasco de 500 mi de solucién glucosada al 5 % en
agua. Esta solucién se administra a razén de 5 mg por
minuto (50 ml/min.) controlandc la presién  arterial
cada 60 segundos. La dosis se va reduciendo gradual-
mente hasta que la condicion del paciente se estabiliza.



Disminuyendo o deteniendo el goteo endovenoso, uno
puede corregir casi instantdneamente cualquier des-
censo excesivo en la presion arterial. Si el paciente es
alérgico al nitroprusiato de sodio, se puede usar trime-
tafdn o fentolamina.

b) lsosorbide. Es un buen firmaco para la adminis-
tracion oral. Una dosis de 20 mg hace efecto en 5
minutos, alcanzando un nivel maximo en 1 hora y
durando su efecto cerca de 6 horas (dosis de manteni-
miento: 5 a 20 mg cada 6 horas).

) Nitroglicerina oral. Es un buen dilatador veno-
s0, pero poco Vasodilatador arterial v tiene un efecto de
corta duracion, excepto en su nueva presentacion
depot, de accién mds prolongada™

d) Nitroglicerina en ungiiento. Tiene un efecto mas
prolongado, de cerca de 5 horas " ™

e Hidralazina. Es un buen vasodiatador arterial,
siendo la dosis de 25 a 75 mg cada 6 horas. Algunos
autores obtienen buenos resultados usando hidralazina
y dinitrato de isosorbide en algunos pacientes con
insuficiencia ventricular izquierda, tratando de combi-
nar el efecto vasodilatador arterial de la hidralazina con
la accion predominantemente venodilatadgra de los
nitratos./'¥

fy Clorhidrato de prazosin. Es un derivado
quinazolinico que probablemente produce un bloqueo
de los adrenorreceptores alfa, possindpticos, inducien-
do una vasodiatacién periféfica que es un efecto de
equilibracién sobfe los vasos de resistencia (arteriolas)
y los vasos de capacitancia (venas).

Los estudios hemodindmicos realizados en paden-
tes con insuficiencia cardfaca a predominio izquierdo,
siguiendo la dosificacion oral inicial y durante e curso
de la terapia de mantenimiento a largo plazo, tanto en
reposo como con el ejercicio, indica que el efecto
terapéutico es debido a una reduccidn de la presién de
lleno ventricular izquierdo, reduccién en la impedan-
cia ca'diaca y a un aumento del volumen minuto sin un
aumento en el consumo de oxigeno por el miocardio,
sin que se produzca uha taquicardia refleja. ta dosis
sugerida es de 0,5 mg, dos a tres veces por dia, por via
oral durante 5 a 7 dias, v luego, si Ja condicién del
paciente lo exige, aumentar la dosis a 1 mg dos a
cuatro veces por dia.

g Captopril. Se administra por via oral, siendo un
inhibidor de la enzima conversora de la Angictensina |
en Angiotensina Il. Se puede iniciar el tratamiento con
25 mg, tres veces por dia, pudiendo luego aumentar la
dosis hasta 50 mg dos a tres veces por dfa, segin la
necesidad de cada caso. Se presenta en comprimidos
de 25, 50 y 100 mg.

Debido a que e captepril disminuye la praduccion
de aldosterona, puede producirse una elevacion del
potasio sérico, especialmente en los pacientes con
insuficiencia renal, mientras que los diuréticos ahorra-
dores de potasio o los suplementos de potasio s
deberdn usar con suma precaucidn debido a que
pueden conducir a una significativa hipercalemia. Otro
hecho a tener en cuenta e gue este medicamento
puede causar resultados falsos positivos para |a acetona
en orina. También es notable la mejoria para realizar
ejercicios fisicos que se abserva en estos pacientes
después de varias semanas de tratamiento,

h Minoxidil. También es un vasodilatador utiliza-
do en el tratamiento de la hipertensidn arterial, Dosis
maxima inicial: adultos, 5 mg/dia en una sola toma o
fraccionada. E aumento en la dosis no debe efectuarse
a intervalos menores de 3 dfas, llegando a una dosis
maxima de 50 a 75 mg/dia.

) Blogueadores del calcio: Nifedipina. £ e dnico
de este grupo que se utiliza en el tratamiento de la
insuficiencia cardiaca refractaria. B predominante-
merte un vasodilatador arterial y muy poco venoso. Su
efecto inicial es muy rdpido, especialmente cuando se
administra por via sublingual, siendo de particular
utilidad en aquellos pacientes con insuficiencia
cardiaca aguda que requieren tratamiento de urgencia.

la nifedipina se asocia con los nitritos para efectuar
tralamientos mas prolongados, especialmente en pa-
cientes con enfermedad cardiaca isquémica, pero su
Uso no es muy frecuente, va que debe administrarse tres
a cuatro veces por dia, habiendo otros firmacos que
son mdas faciles de proveer.

No hay hasta e presente evidencia cierta de que
con este tratamiento con vasodilatadores se prolongue
la sobrevida de los pacientes con insuficiencia cardiaca
refractaria, pero si de que se mejoran la sintomatologia
y el bienestar de estos pacientes.

TERAPIA CON AGENTES INOTROPICOS
POSITIVOS

Se utilizarian en aquellos casos en que el tratamien-
to, incluyendo a los vasodilatadores, no ha lograde una
mejorfa del paciente.

a) Dobutamina. Estimula los beta receptores mio-
cérdicos con mayor intensidad que la digital, produ-
ciendo unt efecto inotrdpico positivo mucho mas acen-
tuado, pero tiene el inconveniente de que debe ser
administrada por medio de una bomba infusora accio-
nada a pilas y que a través de un catéter ubicado en la
vena subclavia, asegura un flujo endovenoso perma-
nente del fdrmaco. Pero este método resulta poco
practico e incomodo para €l paciente.

Recientemente (1982) un grupo de investigadores
en los Estados Unidos administré una sola dosis sema-
nal de dobutamina durante varias semanas a un grupo
de pacientes, observando que éstos maostraron una
mejorfa en la capacidad para hacer ejercicio fisica y
que prolongando la administracién durante varias se-
manas, % producia una mejoria duradera. Con respec-
to al mecanismo de accidn, s piensa que el farmaco
producifia un acondicionamiento del aparato cardio-
vascular, algo similar al acordicionamiento inducido
por € ejercicio muscular repetido.

t) Dopamina. Combinando la accidén vasodilata-
dora del nitroprusiato de sodio con el efecto inotrépico
positivo de la dopamina, puede mejorar la funcidn del
ventriculo izquierdo en algunos pacientes con insufi-
ciencia cardfaca congestiva resistente al tratamiento.
Otros estudios reportan aumentos mas marcados en el
volumen minuto cardiaco que los obtenidos usando
alguno de estos farmacos en forma independiente.

Esta combinacion produjo valores mds bajos de la
presion capilar intrapulmonar, de la presion arterial
pulmonar y de la resistencia vascular pulmonar que los
obtenidos con dopamina sola. También corrigié los
aumentos en la frecuencia cardiaca y en la presién
arterial media que ocurrieron con dosis mas elevadas
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de dopamina. En esta forma, la dosis de dopamina
puede ser disminuida, con dos ventajas principales,
disminuyendo la contractilidad del ventriculo izquier-
do y disminuyendo la incidencia de efectos secunda-
rios indeseables, Ademds, la presion arterial media
lograda con esta combinacion permite el uso de nitro-
prusiato de sodio en algunos pacientes hipotensos que
asi lo requieran./?

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Hay algunos pacientes, hombres relativamente jo-
venes con enfermedad cardiaca isquémica grave,
acompanada de insuficiencia cardiaca resistente al
tratamiento, que con la terapia médica pueden quedar
sin edema y, sin embargo, contindan siendo pacientes
incapacitados en grado V.

Los angiogramas coronarios y ventriculografias do-
cumentan obstruccién coronaria que abarca a los tres
vasos principales y también hipoquinesia o aguinesia
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