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LABETALOL EN EL CONTROL DE LA ELEV!\CION AGUDA DE LA TENSION 

ARTERIAL 

INTRODUCCIDN 

La hipertensi6n arterial es una enfermedad común de la human,! 

dad puea afecta del 15 al 20% de la pablaci6n de adultos. En 

1960 1 la hipertensi6n arterial fue responsable en los Estados 

Unidas de Norteam~rica de 82 millones de días de incapacidad 

laboral parcial, 26 millones de d!as de incapacidad total y 

7 0 3 millones de d!ae no trabajados.1 

De lo anterior se desprende la importancia del estudio do le 

hipertensi6n arterial, cualesquiera que sea su enfoque: pre­

venci6n," tratamiento, fisiopatolog1a, etc. 

A pesar del número de pacientes hiperteneoe que existe en la 

actualidad, hoy en d!a se pueden proteger del daño vascular 

progresivo de la enfermedad. En los últimos años el avance de 

la terap~utica ha revolucionado el uso de los medicamentos ª!l. 

tihipertensivos. Para evaluar la magnitud del cambio baste r.!!, 

cardar que en 1945 la terap~utica disponible para el control 

de la hipertensi6n arterial se limitaba a tiocianato, extrac­

to renal, vitamina A, nefrectom1a y simpatectom1a. En la ac~­

tualidad ae dispone de una amplia variedad de fArmacos, form.!! 

da por grupos de seguridad dlv~ra1 como: diur~ticos (tiaz{das 

eulfonam{dicos 1 de asa, ahorradores de potasio, etc. ), blo-­

queadoree adren~rgicos ( reaerpina, guanetidina, fentolamina, 

propranolol, etc. ) y los vasodilatadores (hidralazina, nitr~ 
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prusiato de sodio, diaz6xido, minoxidil, etc.). 

La tensi6n arterial puede descend~r por cualesquiera de los 

siguientes mecanismos: depleci6n del valumen intravascular, 

disminución de la resistencia periférica o disminuci6n del 

gasto cardiaco. Todos los agentes hipotensores causan efectos 

indeseables, su grada depender§ en gran parte de la habilidad 

que se logre en su combinación. 

El tratamiento ambulatoria del paciente hipertensa representa 

un reta para el clínica, pero es indudable que la elevaciOn 

aguda de la tensión arterial can repercusión hemodinámica si~ 

t~mica requiere del enfoque urgente, basado en el análisis 

del caso, para elegir el medicamento en forma cuidadosa. En 

estas condiciones el fármaco debe reunir ciertas caracter!st.!, 

cas: disponibilidad, preparaci6n rápida, aplicación sencilla, 

rápida y carta scci6n y ,efectos colaterales mínimas. 

De las dragas disponibles en la actualidad para el control de 

la elevaci6n aguda de la tensión arterial, probablemente la 

de mayor usa sea el nitraprusiato de sodio. Este fármaca 1efi­

caz, tiene algunas desventajas cuando se emplea urgente. La 

preparación se demora, el medicamento se inactiva en solución 

a las 4 horas, el gotea debe ser continuo y de preferencia 

con un sistema de bomba de infusión, aumenta la frecuencia 

cardiaca en grado variable y eventualmente puede causar in--­

toxicaci6n par tiacianatos.2- 3- 4- 5 La aceleración accidental 

de la infusión de nitraprusiata puede causar hipotensión y 

shock. 4- 7-B-9 
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La acumulaci6n de tiocianatos d~sp"/ls dP un;i terapia prolong~ 

da puede causar hipotiroidismo a p8icnsi8 t6xica aguda, partl 

cularmente si el paciente padece inauficiencio renal o hipen!! 

tremia. 4-8-lO-ll 

Otro medicamento de empleo frecuente ea el diaz6xido, que ca.\! 

aa disminución impredecible de la tensi6n arterial, en veces 

tan severa que puede comprometer los flujos sanguineos coran.!! 

ria y cerebral en pacientes con ateroesclerosis,1 Casi aiem-­

pre causa retencl6n de liquidas P. hiperglicemla~2 El primera 

puede ser abolido mediante la administración concomitante de 

un diurético potente12·-l3; la hiperglicemia generalmente es 

transitoria14 pero en ocasiones puede requerir tratamiento 

can 1nsúlina o hipaglicemientes orales.12- 13-ls Otros efec-

toa adversos patencialea son : convulsiones, paralisis, rete!!. 

ci6n de azoados y reacciones de hiperaensibilidsd (erupc16n, 

leucopenia y fiebre). 13-15 Por fortuna eatoa 6ltimos son poco 

frecuentes. Este medicamento no debe utilizarse en pacientes 

con aneurisma diaecante de la aorta, coartación aórtica, cor­

tocircuitos arteriovenosoa,hemorragia intracerebral y edema ! 

gudo del pulm6n.1~-l?-lB El diaz6xido no ea eficaz para con~~ 

trolar la hipertensión arterial en el feocromocitoma.13-18 

El trimetofán, potente bloqueador ganglionar, tiene acc16n r! 

pida y es de corta duraci6n.19 Est6 indicado en crisis hiper­

tensivae que cursan con eneefalopatia hipertensiva,aneurisma 

dieecante de la aorta, hemorragia subaracno!dea y edema agu­

do pulmonar. 20·,ruede causar hipotensifm poetursl severa por 

lo que el paciente debe estar en decObito dorsal durante el 
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tratamiento. 11demás, reduce el flujo sanguíneo renal y la ta-

sa de filtraci6n glomerular en forma aguda. Produce aton1s 

visceral y de la vejiga en pacientes encamados, debido al vi­

goroso blonueo parasimpático que provoca.1- 19 

Desde hace mucho tiempo la reserpina ha sido de gran utilidad 

en el tratamiento de la hipertensión moderada, pero tiene 

grandes inconvenientes ya que produce : depresi6n ps1quica 1 

signos extrapiramidales, diarrea, congesti6n nasal, arritmias 

cardiaca (especialmente si se administra con digital o quini~ 

dina ) 1 retenci6n de oodio 1 etc.19 Además, la presentaci6n 

parenteral tiene poca concentraci6n por lo que se requiere de 

varias ámpulas; el inicio de acci6n es lento y su efecto hipE 

tensivo ea impredecible. 

La hidralazina act6a 9irectamente sobre la musculatura vascu­

lar para producir vasodilataci6n. 21 - 22- 23 El efecto antihi--

pertensivo es limitado por inducir reflejo de la activided 

nerviosa simpática ( aumentos de la frecuencia cardiaca, del 

volumen latido, del gasto cardiaco y del consuma de oxigeno 

par el miocardio).1- 19 No debe utilizarse en cardiopatía is­

qu~mica24-25, en aneurisma disecante de la aorta1- 19 , ni en 

valvulopat1a mitral~ 5-26 . 

Existen otros medicamentos de acci6n rápida para el tratamie~ 

to de la hipertensi6n arterial sist~mica, como los bloqueado­

res de los receptores alfa y beta adren~rgicos. En 1948,Ahl-­

quist clasificó a los receptores adren~rgicos en alfa y beta. 

Para elegir una droga vasoactiva es necesario conocer ai el 
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f6rmaco tiene actividad alfa ( vasacanstrictara ) o actividad 

beta ( vasodilatadora ). Las drogas con actividad alfa afee-~ 

tan tanto arterias como venas, sin embargo el grada de acci6n 

en ambas varia ampliamente entre las diferentes dragas cama 

resultado de la interacci6n compleja de muchas factares.27Par 

otra parte.existe diferencia en la repuesta de manera indivi­

dual en las pacientes can hipertensi6n arterial sistémica a 

diversas dragas. El tipa y la duraci6n de la hipertensi6n ta~ 

bi~n puede afectar la repuesta de las aminas adrenérgicas ex~ 

ge na a. 

El concepto de las receptares alfa y beta ha ayudado a simpl,! 

ficar la claaificaci6n de las dragas simpaticamiméticaa, asi 

como tambi~n a las agentes bloqueadores edrenérgicoa, El efeE 

to de una amina simpaticomimética ea predecible basada en el 

conocimiento de la acci6n, sea alfa a beta. En un extremo ea-

t6 la metoxamina, la cual tiene acci6n alfa pura y eleva la 

preei6n arterial por contracci6n de los lechos vasculares cu­

tAneo y eapl6cnico. No tiene acci6n inotr6pica ni cronotr6pi­

ca. 27 En el otra extremo esté el isoproterenol, que actOa so-

bre loa receptores beta por la qúe aumenta la frecuencia car­

diaca y la contractilidad del miocardio, disminuye la reaie-­

tencia periférica total por vascdilataci6n en el musculoeaqu,!!_ 

ll!tico, 19-27 

Todos aquellas agentes con capacidad de contrareatar la ace~~~ 

ci6n de un estimulante alfe o beta, se le denomina bloquea --

dar. 
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El blonueo beta puede ser ejercido sobre los receptares beta 

l (cardiacos) o beta 2 (pulmonares) y causa disminuci6n del 

gaato cardlaco y broncoconstricci6n, 

El bloqueo alfa disminuye la resistencia periférica total y 

está indicado basicamente en el feocromocitoma, 1- 19 

Los beta bloqueadores fueron estudiados en el manejo de la:.hJ. 

pertensi6n arterial sist~mica inicialmente por Pritchard y 

Guillaim26 en 1964 1 pero este hallazgo llam6 poco la atenci6n 

durante muchos años, Hoy d1a, los agentes bloqueadores beta 

han añadido a la terapéutica antihipertensiva una nueva dimen 

ei6n, 

Dentro de los beta bloqueadores, el propranolol se considera 

el prototipo de ellos, Este singular medicamento es 6til en " 

el manejo de algunas arritmias, angina de pecho, estenosis hJ. 

pertr6fica subaOrtica y en la hipertensi6n arterial slstémi-­

ca. 20-27 La admlnistraciOn produce .inotropismo negativo, dls­

minuci6n de la frecuencia cardlaca y de la conducci6n del no­

do auriculoventricular~D Adem~s, provoca disminur.i6n del con-

sumo de oxigeno por el miocardio pero la suspensi6n brusca 

puede causar infarto agudo del miocardio o angor pectoris.19 

No es de eleccl6n primaria en el manejo de crisis hipertensi­

vas pero es de gran utilidad en la hlpertensi6n que cursa con 

renina elevada y en la hipertensi6n arterial lábil.20 

Dentro de los bloqueadores alfa 1 le fentalamina y la fenoxi--·. 

benzemlna son los agentes más conocidos, Estos tienen un pe--

queño lugar en el tratamiento de la hipertensi6n arterial el~ 
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t~mica, excepto en el feocromocitoma en el que son de gran u" 

tilidad. 

Una desventaja con el empleo de los bloqueadores alfa es que 

pueden provocar aumento en el consumo de oxigeno del miocar-­

dio 1 angina de pecho e infarto del miocardio.19•20- 27 Este 

factor limita su uso rutinario en otro tipo de crisis hiper--

tesiva. La aaociaci6n de bloqueadores alfa y beta puede ser ~ 

til en las crisis hipertensivas para disminuir la taquicardia 

refleja ocasionada por la vasodilataci6n. Cuando se agrega f~ 

noxibenzamina al propranolol se produce hipotenai6n arterial 

grave, retenci6n de liquidas y depreai6n pa1quica¡ al agregar 

fentolamina al oxprenolol se obtiene un mejor control de la 

tensi6n arterial sin efectos colateralea.1 

Un f6rmaco .m6a reciente, con capacidad para bloquear loa re­

ceptores alfa y beta en forma combinada ea el labetalol,droga 

~aint~tica ( la 5-/-1-hidroxi-2-(l-metil-3-fenil-propil)amino/ 

aminoetil/aalic1lamida ) que· ectOe por competencia .Y bloquee 

las repuestas mediadas por loa receptores alfa y beta debidas 

a le eatimuleci6n por el sistema aimpAtico.29-30-31-32-33-34-

. 35-36 

El labetalol ea 6-10 veces menos potente que le fentolamina '" 

en el bloqueo alfe y de 1.5 a 3 veces menos potente que el i· 

propranolol en el bloqueo beta. El propranolol eá 11 vecea 

m6a potente en el bloqueo beta 2 que el labetalol 1 raz6n por 

·1a cual este Oltimo causa menor broncoconstricci6n. 37Adem6s 1 

el bloqueo alfa en loa aemAticoa puede ser ben~fico, ya que 
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exist~ evi~encia de que los rec~ptores alfa se encuentran en 

la musculatura lisa bronquial y su activ11ci6n produce bronca-

constricci6n. Se ha observado que el propranolol en asmáticas 

produce broncaconetricci6n mientras que con el labetalol no 

ae presenta. 38 

Algunos estudios confirman el bloqueo alfa y beta ejercido e 

por el labetalol, pero el bloqueo beta es más potente que el 

bloqueo alfa 38- 39• La demastraci6n del bloqueo combinado del 

labetalol oe ha realizado mediante estudios competitivas con 

el proprano10138- 40 , fentolamina 38 , isopratereno140 , fenile­

. frina y naradrenal1na40·; los cuales han confirmado la ac --

ci6n del medicamento. Cabe anotar que el efecto beta bloquea­

dor de labetalal no es selectivo40 , por lo que puede bloquear 

igualmente loo receptores beta l y beta 2, aunque coma se me[ 

cion6 anteriormente los trastornos en la funci6n respiratoria 

aon m!nimos en comparaci6n con el propranalo1. 38 - 40 

El labetalol se metaboliza en el hígado cuando se adminsitra 

por v!a endovenosa y la vida media del fármaco P.S de 3.5 a 

4.5 horas~9 Los metabolitos son eliminados en el 40% por la 

bilis y el 60% restante por la orina, por lo quo puada'aer 0-

til en pacientes con insuficiencia renal que amoritan manejo 

hipotensor.29 

El labetalol se une poco a las proteinas y pasa r~pidamente 

del plasma a los tejidos29 • En comparaci6n con el propranolol 

y el oxprenolol es menos lipof1lico por lo que tiene menor a-

finidad por el cerebro y escasos ~fectos secundarios mediados 



por el sistema nervioso centra1. 29 

El principal metábolito observado en ratas y conejos despu~s 

de la administraci6n del labetalol es el 0-fenil-glucor6nido. 

En el perro y en el hombre tambil;n se fnrma, pera en menor 

cantidad. 29 

Se ha observado que el efecto farmacol6gico del labetalol se 

ejerce cuando existen concentraciones plasmáticaa superiores 

a 5 gamas % • En humanos se logr6 tal concentración con do-­

sis oralea superiores a los 200 mga.29 Con dosis de 400 mga. 

por via oral, niveles superiores a 5 gamas% se alcanzaron a~ 

· tes de 30 minutos y persistieran durante más de 5 horas. 29 

El efecto alfa y beta bloqueador del labetalal resulta part! 

cularmente atractivo en el manejo de la hipertenei6n debido a 

que el efeoto"elfa bloqueador disminuye la resistencia perif! 

rica total, el tiempo que el bloqueo beta inhibe el aumento 

reflejo de la frecuencia y del gasto card!aco.37 

Existen numerosos estudios en humanos que confirman la utili-

dad del labetalol en el control de la hipertensi6n. En 1976, 

Koch report6 que el labetalol induce una r6pida caida de la 

tenei6n arterial sist6lica y diaet6lica, tanto.en repaso co­

mo despuee del ejercicio y que la frecuencia cardiaca, volu-­

men latido y gasto cardiaca no disminuian en forme significa­

tiva pera si lo hacia la resistencia perif~rica.30-41 En este 

estudio na ee observaron alteraciones en las presiones pulmo-

nares. Un estudio en que se .trataren 11 pacientea con lebet!!_ 

lol por v!a endovenosa ee obeerv6 disminuci6n de la tensión 
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arterial despu6s de 4 minutos de haber aplicado el medicamen-

to, no se observ6 efectos colaterales ni reducción significa­

tiva de la frecuencia card1aca. 42 Otros estudios realizados 

por Kane 31 , Dargie32 , Hansson33 , Joekes35 .Y Pearson36 han can 

firmada la utilidad del labetalol para el control de la hiper 

tensión arterial, par v1a endovenosa, 30- 36- 42 

Entre las efectos secundarios observados se reportaron hipo-­

tensión pastural31- 43 , sensación de calor36 ,mareo y cefalea3; 
31 39 11 

congestión nasal , dolor muscular pasajero ,estreRimiento 

y dificultad para respirar sin obstrucción bronquial aparente~4 

En este estudio se estudiaran los efectos hemodin6micos del 

labetalal en la elevación aguda de la presión arterial en pa­

cientes con historia de hipertensión arterial sist~mica de m! 

nos de 10 aílos de evolución, para lo cual se estableció la si 

guiente hipótesis: 11 El labetalol es un fármaco i'.Jtil en hiper 

tensión arterial sist~mica can elevación aguda, de corta evo­

lución, en quienes el gasto cardiaco está aumentado y la re~­

sistencia perif~rica total es baja o normal", 
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MATER Il\L V METDDO 

Se realiz6 un estudio multic~ntrico de pacientes que ingresa-­

ron a la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) de hospitales muni­

cipales del Distrito Federal y se revisaron 20 expedientes con 

diagn6stico de ingreso de elevación aguda de la tensión arte-­

rial. La edad de los pacientes oscil6 entre 38 y 76 años (pro­

medio 52.9 años). El criterio para incluir a los pacientes 

fue: ser mayores de 12 años, ambos sexos, hipertensi6n arte~•­

rial de menos de 10 años de evolución o aparición reciente,ten 

sión arterial elevada en forma aguda, presión diastólica mayor 

de 110 mm de Hg. , sin tratamiento previo o con pobre control 

terap6utico. Todos ellos con hipertensión_ arterial primaria. 

No se incluyeron aquellos con obstrucción de v1as biliares o 

trastornos hepáticos, accidentes vasculares cerebrales o lesi~ 

nes ocupativas intracraneales, con hipertensi6n arterial secun 

darla, infarto del miocardio de menos de 6 meses de evolución 

y los tratados con inhibidores de la MAO. 

Los criterios de exclusión fueron: repuestg exa9•rada al labe­

talol, necesidad de amplear otros f6rmacos vasoactivos y pa--­

cientes a los que no se lea podia realizar el gasto cardiaco. 

Todos los pacientes tuvieron historia cl1nica completa, se de­

termin6 la frecuencia cardiaca (F~), la frecuencia respirato-­

ria (FR) y la temperatura al ingreso. La tensión arterial se 

registró antes de la administraci6n del f§rmaco y denpues de 

aplicarlo cada 5 minutos durante media hora, cada 15 minutos 

las dos horas siouientes y cada 30 minutos las siguientes 6 
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·horas. A partir de 2nto~ces el regiotro De hizo cnda hora.hao-

ta completar 24 horas. 

A todos se les realiz6 biometria hemlitlca completa, aodio-pot!!. 

sio y cloro plasmáticos y urinarios; glucosa-urea-crestinina 

sanguineas antes del estudio y aproximadamente a las 24 horas 

de iniciado el estudio. 

Se les coloc6 catéter vesical (Foley) para colección horaria 

de orina y catéter de flotación (Swan-Ganz) para determinar el 

gasto card!aco por termodlluci6n y medir las presiones pulmon!!. 

rea. El gasto cardiaco se realiz6 antes y 30 minutos después 

de aplicar l mg. por kg. de peso, de labetalol intravenoso y 

concomltantemente ae tomaron muestras de sangre para determi•-
1 

nar gases en arteria y en vena mezclada. 

Después ae calcularon los siguientes parámetros hemodinámicoa: 

indice cardiaco (IC) , resistencia periférica total (RPT), vo­

lumen latido del ventriculo izquierdo (VLVI) ,trabajo latido 

del ventriculo izquierdo (TLVI), consumo de oxigeno (V02), 

transporte de oxigeno (TD2) ;V disponibilidad de oxigeno (002). 

Las f6rmulaa utilizadas para ls obtención de estos parámetros 

hemodinámicos se ilustran en la tabla l. Para la colección de 

datos no hemodinámicos se utiliz6 la forma que se muestra en 

la gráfica 2. 

Los resultados de cada paciente de re, RPT, VLVI, TtVI, V02, 

T02 y 002, FC, presión pulmonar media (PAP) y presión capilar 

media (PCP) tomados antes del estudio y a la media hora de ha­

ber aplicado el medicamento, as! como loa resultados de la te.!! 

si6n arterial previa al estudio, a la media hora de aplicar l.!!, 
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betalol 1 a la hora y seis.horas, ae agruparon para obtener va­

lor promedio. Posteriormente cada grupo fue comparado entre si 

con la prueba t de Student, 
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PD-9. -"& 
: PUSION AJ.TERWUUlllWI llEDIA. Dl.ASTOLICA + (PS-PD}/3•15 ...,u¡ 

PRISIOll CAPILAR PULl'll!WI. NOl!KAL DE 8 a 12 1llllllg 

1 ~~gE:~o~ ~~~~~:~:;n~~~o•·minuto•tHtro2 
: r'~~v='~i~~0~s~ :o4~1~1.m2 
1 USIST!llCIA P!llI'f'D.ICA TOTAL, 79.92><PAM/GC. 1200 dina• ug/ca-5 

1 IIDICI DE USISTlllCIA PERil'ERICA TOTAL, BPT/SC. No:¡ul do 7po. 

dina• .. , • .,.-s .• 2 . -s 
1 l!SISTlllCU VASCVl.All PUIJIJIW., (PAPK-PCP) ,79,92/c;c.70 dilllll •oaLs• 2 
1 INDICE DI llSISTEllCU VASCULIJI. PllLllJllAl, 1VP/SC•40 dina• 111 •ca •m 
1 TUIAJO POI\ LATIDO DEL V!llTIICULO IZQUtn.DO. llC•PA!l,13.6/PC • 70 sr.a 
: Illl>ICE DE Tf"WO PO!I. LATIDO DEL VEHT!l.ICULO IZQUr:EID01 tyVI/SC 

40.0 ····"· • 1 TUJIAJO POll LATIDO DEL VENnICULO DWC!IO, NOllHAL DB 12 gr•• 
GC•PAPll•l3.6/PC 

1 :~~,.9E 'fll.AMJO POR LATIDO DEL V!!ll'RICULO D!UCllO. NORMAi. TLVD/SC 

PWION DE 02 COI LA QUE SI SATURA EL 50% DE lib. PU!DE Sl!l lll!DillA Y/O 
CALCllWA (A LA ALTVIA DE LA CIUDAD DE llEXICO 1 llEDIDA ES IGUAL A 27 ,4 ali¡), 

: COIRllIDO Alll'llllAL DE OIIGENO, Hbxl,34"5ao
2
+P10

2
,.o.0031•19-20 vol %. 

t CONTEIIDO DE º2 EN VlllA CEllTML. Hbxl. 34"SVozllPYo2"º·0031• 14-15 vol % 

: DIPllENCIA ABT!IIOVEHOSA DE º2· C102-CVotS vol % ' 

: COHSUll) DE o
2

• na...V02 ·GC·l0-250 ml/aiDuto, 

1 IIDICB DE CONSUllJ DE o2 vo2/S.C. • 150 •l••inuto•m2 

1 TUISPOITE DI º2 Voz/CC • 50 ml/•inuto. 

1 I!U>ICI DI TIAllSPOl\TE DB o
2 

T0
2

/SC, 29.41 ml•miDUtO••z 

t DISPOllllILIDAD DE o
2 

GC•Cao2• 1000 d/ainuto. 

t I!IDICE DI DISPONIBILIDlúl DE 02 !!02/SC • 600 ml••iDuto•a
2 

: COUICIENTE DI APOP.TE Ca0
2

/ua...o
2 

• 4 

t CO!FICilll'I'! DE UTILIZACION na..;;o2 /Ca02 • 25% 

t DUEll!llCIA ALVEOLO ilTEllAL DE O PAO -PaO • 10 ~ 
' PUSIOll PABCIAL DI! º2 ALVIDLAI 

2
(Pa..Pi2o)di02 - P.002 •J:• 

1 S111JHt, Cc02-C•02/Cco2-cl02· llENOI DEL 5% 

TABLA l : Formulas l:tilizadas para la obtención 
de par4metros hemodlrutmlcos. 

• I(• 21% (l,2) 
I(• 4111 (l.15) 
11:• 6DI (l, 10) 
I(• 100%(1,0) 
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Nombre: 
Edad: 
Sexo: 
E.Haep.: 
E. UTI · 
Fecha: 

HOJA DE COLECC!ON DE DAWS DEI. PROWCOLO DE LABETALOL, 

-16- Peso ____ _ 
Talla ___ _ 

~!ªg::~~~~~~'°l•~'d.;--~IA~.~E· _________ -'•'--"llA_,,S'-•----·-"'-C'-'ri,.,s.,,i"'o-'H'-'i,,_pe"'r"t"'e"'ns,_,i"'v"-a• ___ _ 

Medicamentos antihipertensivos previos ____________________ _ 

Medicamentos nntihipcrtensivos habituales'-------------------

Miembro Superior Mimbro lnferior.~-----
HedicionC?s previas al estudio: TA____,FxC ___ , PxR ___ Pvc ___ , PAP ___ _ 

PCP ___ , ce ____ • 
Mediciones después del Labetalol. Dosis (lag/kg) Empleada ____ _ 

Hin 
TA FxC FxR PVC PAP PCP ce Hora 0.5 

10 
15 
20 
25 
JO 

45 
60 
75 
90 
105 
120 
1J5 
150 

180 
210 
24D -
270 
JOO 
JJO 
J60 

'"º 
"'º '"" 480 
lu 

Motivo de suspención del estudio _______________________ _ 

Rea.ce iones secundarias 1 (Rash 1 Hipertenaia, etc,>-----------------

llAE: 11Jpertensi6n Arterial Esencial 
HAS: Hipertensión Arterial Secundaria 

RW.IZO ______ ~----
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RESULTADOS 

TENSIDN ARTE4IAL: 

La cifra promedia de tensi6n arterial media (TAM) obtenida an• 

tea de la administraci6n del medicamento intravenoso fue de 

144.3 ! 22.9 • Despu~e de la administraci6n del fármaco se re­

gistr6 una disminución r~pida de la tensi6n arterial tanto si.!!. 

t61ica coma diaet61ica y la cifra de TAM a loe 30 minutos fue 

de 118.3 ± 15.2 mm de Hg.; 50 minutos despu~a el promedio fue 

de 116.8 ± lit mm de Hg. y seis horas despuea el promedio fue 

de 108.8 ! 13.4 mm de Hg. Ninguna de los pacientes tuvo signos 

o s1ntomas de hipotensi6n severa. El maximo efecto del medica­

mento se observ6 a las 30 minutos de haber aplicado el labeta­

lol intravenoso (ver gr~fica 3). 

La diferencia entre el promedia inicial y el obtenida a la me­

dia hora, una hora y seis horas fue estad1sticamente aignific.!!. 

tivo can una p de<'.: 0.001. 

La frecuencia cardiaca disminuy6 de 84.9 ± 15 0 1 a 75.6 ± 17.8 

latidos par minuto, y no tuvo valor estad1stico. 

PARAMETROS HEMODINAMICOS: 

Hubo disminuci6nea. del IC, de 3.5 ± 0.51 a 2.7 ± 0.54 litros 

min. m2 
y el volumen latido del ventriculo Úquierdo de 76.22 

± 23.9 a 65.6 ± 19.2 mls. min.; no hubo significado estad1sti-

ca ya que la p fue> 0,05 en ambos casos. 

La resistencia perif~rica total registr6 aumenta modesto pero 

sin significado estad!stico,de 1916.9 ± 380.6 a 2041.7 ± 
502.1 dinas; el transporte efectiva de oxigeno de 39.7 ± 21.5 
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e 40.7 :!: 19,2 _ml. min. con una P>0.05 en las dnA casos, 

Hubo dieminuci6n significativa del trabaja latida del ventr1c.\! 

la izquierdo de 149.9 :!: 48 a 106,94 :!: 39.2 gr, m. y la dispanl 

bilidad de ax1geno de 1064 :!: 287.4 a 775.45 :!: 369,7 mle-rnin. 

con p<.D.01 y de<0.05 respectivamente. 

El consuma de oxigena se redujo de 256.57 :!: 98 a 211 :!: 98.3, 

con una p;;> 0.05, sin significado estad1stica, 

La preei6n pulmonar media dieminuy(J de 26.59 a 24.9 y la pre­

ai6n capilar pulmonar de·l4.2 a 13.2 sin valor estad1etico lea 

das diferencies. 

De loa ef ectoe colaterales observados hubo dos caeos de cons­

tipaciOn naaal y una de senaac16n de calor. Loe pacientes per­

manecieron en cama despu~s de la aplicaci6n del labetalol, pe­

ro se les permiti6 sentarse y aalo uno de elloa tuvo hipaten-­

ei6n poatural que cedi6 al colocar en decObito dorsal al pa--­

cienta sin necesidad de recurrir a atrae medidas terap~uticas. 

Se permitiO la deambuleci6n de loa pacientes una vez controla­

da la tenaiOn arterial y estando baja r~gimen antihipertensivo 

oral. 
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Gráfica 3: Evoluci6n de la tensi6n arterial media promedio 
deepu~a de la aplicaci6n de labetalol IV, a do­
sis de 1 mg por kg de peso corporal. 
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Gráfica 4: Tendencia de los par~metros hemodin~­
micos despuh de la administraci6n de 
labetalol intravenoso.( IC, RPT 1 VLVI 1 
TLVI ) 
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GrAfléá 5: Tendencia de las par~metras hemadin~micas 
despu~s de la adminiatraci6n de labetalal 
Intravenosa. (V02, T02, 002) 
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DISCUSION 

El labetalal disminuy6 las cifras de tensi6n arterial sist6-

lica, diast6lica y media en las pacientes tratadas. 

E·l efecto máxima se abserv6 a las 30 minutas de haber aplica­

do el fármaco par via intravenosa, pero la mayoria de los pa­

cientes registraran disminuci6n de la presi6n arterial media 

en los primeros 5 minutos (?5%) y el 100% antes de los prime­

ros 10 minutos experiment6 descenso en la tens16n sist6lica y 

diast61ica. 

El gasto cardiaco disminuy6, aunque sin valor estad1stico 1de­

bido al efecto bloqueador beta del labetslol, lo que concuer­

da con los estudias realizados par Koch30-41 y Joekes35• 

No se observo disminuci6n significativa del IC,y del VLVI. 

Muy probablemente debido a la acci6n del bloqueo alfa no hubo 

aumento de la RPT como normalmente sucede despu~s de le dism! 

nuci6n del gasta card1aco27- 44• 

Al inicio del estudio aeei todas las pacientes mostraran re, 
VLVI y TLVI elevadas; le spliceci6n del labetelol d1sminuy6 

las tres parAmetras pera dentro de' lH1lt111 t'hiol6gicos, sin 

que se produjera deterioro hemodin6mico del paciente, e pesar 

del efecto inotr6pico negativo del f6rmeco que ceus6 disminu­

c16n aignificativa del TLVI 1 por acci6n del bloqueo beta. Une 

ventaja del bloqueo alfa concomitante puede ser le facilite­

ci6n del trabajo ventricular izquierdo por disminuci6n de la 

RPT 1 lo que permite un mejor gasto cardiaco con menor traba­

jo miocardico. 
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La modesta elevaci6n de la RPT en 10 pacientes, junta can la 

escasa incidencia de hipatensi6n pastural despu~s de la apli­

caci6n intravenosa del labetalal, parece indicar que el efec­

to beta bloqueador predomina en intensidad sabre el bloqueo 

alfa, lo cual ha sido observada en estudias previas de Brit-­

tsin37 y Anderssan39• 

El efecto sabre la RPT parece guardar praparci6n can la inten 

sidad en que disminuye el gasta cardiaco par bloquea beta. D! 

bida a que el labetalol actúa por competencia, la disminuci6n 

del gasta cardiaco puede producir estimulaci6n alfa que supe-

re al bloquea de esos receptares. Esto parece confirmarse par 

la ausencia de hipotenai6n severa en las pacientes que regis­

traran disminuci6n significativa del gasta cardiaca, a pesar 

del efecto alfa bloqueador del fármaco. Esta caracter!stica 

del labetalal sugiere la utilizaci6n preferentemente en las 

pacientes hipertensas de carta evaluci6n, que cursan can gas­

ta cardiaca aumentada, en contraste can las pacientes hiper-­

tensas de larga evoluci6n, que tienen tensi6n srt~rial alta 

por elevac16n en la RPT , secundaria a ateraeaclerasia~5-46-
47-4B-49 

Por otra parte, puda notarse que el labetalal muestra ciertas 

csracter!sticas que constituyen ventajas dentro del maneja de 

las hipotensares: la aplicaci6n na requiere de preparaci6n 

previa, se administra en bala, el efecto se inicia a las pa-­

caa minutas de aplicarla, na requiere vigilancia especial du­

rante au aplicaci6n,cama sucede can fármacos que requieren t! 



tulaci6n y los efectos colaterales fueron m{nimos. 

Adem6e, le disminuci6n lograda en la tensi6n arterial fue ea~ 

tedieticamente significativa desde los primeros 30 minutos de 

haber aplicado el labetalol y pereieti6 por m6a de 6 horas. 

Las molestias originadas por la aplicaci6n del medicamento 

fueron m{nimaa y sin importancia durante y despu~e de aplicar 

el f6rmeco. 
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CONCLUSIONES 

1.-Labetalol es un medicamento que tiene perspectiva en el 

control de la elevaci6n aguda de la tensi6n arterial. El efe,!! 

to satisfactoria se logra aproximadamente a los 30 minutos de 

aplicar el fármaco IV. 

2.-Debido a la acc16n preferencial de bloquear los receptoreo 

beta sabre los alfa, parece ser un f6rmaco Gtil en la hiper-­

tensi6n arterial sistémica que cursa con gasto cardiaco elev.!! 

do. 

3.-A diferencia de otros f~rmacoa no requiere titulaci6n,vigl 

lancia especial, es de efecto duradero y casi sin efectos co­

laterales. 
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