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LABETALOL EN €L CONTROL DE LA ELEVACION AGUDA DE LA TENSIDN

ARTERIAL

INTRODUCCION
La hipertensibn arterial es una enfermedad comin de la human}
dad pues afecta del 15 al 20% de la poblacifn de adultos. En
1960, 1s hipertensién arterial fue responsable en los Estados
Unidos de Norteamérica de 82 mlllones de dias de incapacidad
lsboral parcial, 26 millones de dfas de incapacidad total y
7.3 millones de dfas no trabaJadns.l

De lo anterior se desprende la importancle del estudio do le
hipertensifin arterial, cualesquiera que sea su enfogue: pre-
vencién, tratamientn, fisiopatologis, etec.

A pesar del nOmero de pacientes hipertensos gue existe en la
actualidad, hoy en dia se pueden proteger del daflo vascular
progresivo de la enfermedad, En los Gltimos afios el avance de
1a terapéutica ha revolucionado el uso de los medicamentos an
tihipertensivoa, Para evaluar la magnitud del cambio baste re
cordar que en 1945 la terapfutica disponible para el control
de la hipertensién arterial se limitabta & tiocianato, extrac-
tuvrenal, vitamina A, néfrectnmla y simpatectomia, En la ack=
tuallidad se dispone de una amplia variedad de Pérmacos, forma
da por grupos de Beguridﬁd diversa como: diuréticos (tiazi&as
aulfonamidicos, de aea, ahorradores de potasio, etc. ), blo--
gueadores adrenfrgicos ( reserpina, guenetidina, fentolamina,

propranolal, etc. ) y los vasodilatadores (hidralazina, nitrg
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prusiato de sodio, diazlxido, minoxidil, etce)d.

La tensifn arterial puede descender por cualesguiera de los
sigulentes mecanismos: deplecifn del volumen intravascular,
disminuci6n de la resistencia periférica o disminucifn del
gasto cardfaco. Todos los agentes hipotensores causan efectos
indeseables, su grado depender§ en gran parte de la habilidad
gue se logre en su combinacifn,

El tratamlento ambulotorio del paciente hipertenso representa
un reto para el clinico, pero es ipdudable gue la elevacifin
aguda de la tensifin arterial con repercusifin hemodinémica sig
témica requiere del enfoque urgente, basado en el anAlisis
del casp, para elegir el medicamento en forma cuidadosa. En
estas condiciones el f&rmaco debe reunir clertas caracteristi
sas: disponibilidad, preparacién ripids, aplicacifin sencilla,
répida y corta accifn yyeféctus colaterales minimos.

De las drogas disponibles en la actualidad para el control de
la elevacifin aguda de la tensifn arterial, probablemente ls
de mayor usc sea el nitroprusiato de sodio. Este férmaco,efi-
caz, tiéne algunas desventajas cuando se emplea urgente. La
preparacifn se demora, el medicamento se inactiva en solucifn
a las 4 horas, el goteo debe ser cont{nuo y de preferencia
con un sistema de bomba de infusifn, sumenta la frecuencis
cardfaca en grado variable y eventualmente puede causar inee-—

Dw3liu’

toxicaci6n por ticclanatos. La aceleraci6n accldental

de la infusifn de nitroprusiato puede eausar hipotesnsibn y

shonk, *~7-6-9



La ascumulacibn de tincianatos despufs de una torsnia prolonoa
,da puede causar hipotiroidismo o psicosis téxica aguda, parti
cularmente si el paciente padece insuficlencia renal o hipona
tremia,t—8-10-11
Otra medicamento de empleo Frecuente es el diazfxido, gue cay
sa disminucién impredecible de la tensifn arterisl, en veces
tan severa que puede comprometer los flujos sanguineos corong
rie y cerebral en pacientes con ateroesnlernﬂia.¥ Casl slap--
pre causa retenclén de 1iguidos e hipergliuemia}2 El primera
puede ser sholido mediante la administracibn concomitante de
un diurético putenteli'lj; la hiperglicemia generslmente es
transitnrlal& pero en ocasiones puede requerir tratemliento
gon insiline o hipoglicemiantes orales, 22713715 piing erece
tus adverses patenciales son : sonvulsiones, paralieis, reten
cifn de amzoados y reacciones de hipersensibllidad {(erupcién,

leucopenia y Piebre)l o710

Por fortuna estos Gltimos son poco
frecuentes, Este medicamedté na debe utilizerse en paclentes
con aneurisma disecante de la sorta, coastacibn afrtica, cor-
tacircuitos aéterinvennana,hemnrragia intracershral y edema 8
gudo del pulmﬁn.ls."m-lB El diazfixido no es eficaz para conde
trolar la hipertensifin arterial en el feucrnmucltoma.lB-la

El trimetofén, potente blogueador ganglionar, tiene accibn v§

pida y es de corta duracibn.t®

Est4 indicedo en crisis hiper-
tensivas gue cursan con encefaluﬁatia.hipertensive,aneurisma
disecante de la aorts, hemorragla subaracno{des y edema 8t
do pulmonar.zn]Puede causar hipotensifn postural severa por

lo que el paeciente debe estar en declblto dorsal dursnte el
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tratamients. Ademds, reduce el flujo sanguineo renal y la ta-
sa de filtracién glomerular en forma aguda. Produce atonia
visceral y de la vejiga en pacientes encamados, debido al vi-
gorosa blonuee parasimpdtico que prnvoca.l-lg
Desde hace muche tiempo la reserpina ha sido de gran utilidad
~en el tratamiento de la hipertensifin moderada, pero tiene
grandes inconvenientes ya que produce ; depresifn psiquica,
signos extrapiramidales, diarrea, congestiGn nasal, arritmias
cardiaca (especialmente si se administra con digital o quinie-
dina ), retencifin de sodio, ete.t? Ademés, la presentacitn
parenteral tiene poca concentraclibn por lo que se requiere de
varias émpulés; el inicio de accifin es lento vy su efecto hipo
tensivo es impredecible.

La hidralazina actfla directamente scbre la musculatura vascu-

21-22-23

lar para producir vasodilatacibne El efecto antihi--~

pertensivo es limitado por inducir reflejo de la actividad
nerviosa simpética ( aumentas de la frecuencia cerdfaca, del
volumen latido, del gasto cardiaco y del consumo de oxfgeno

1-19 5 debe utilizarse en cardiopatfa ls~

1-19

por el miccardia)l,

quémica2h-25, en aneurisma disecante de la aarta
valvulopatia mitral%s'za.

, Nien

Existen otros medicamentos de accifin répida para el tratamien
ta QE la hipertensifin arterial sistémica, como los blogueado=
res de los receptores alfa y beta adrenérgicos, En 1948,AhL--
quist clasifich a los receptores adrenérgicos en alfa y beta,

Para elegir una droga vasoactiva es necesarlo conocer si el
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f&rmaco tiene actividad alfa ( vasoconstrictora ) o actividad
beta ( vasodilatadora ). Las drogas con aclividad alfa afeCes
tan tanto arterias como venas, 8in embargo el grado de acclén
en ambas varia ampliamente entre las diferentes drogas como
resultado de la interaccién compleja de muchos Facturea.27Pur
utra parte existe diferencia en 1la repuesta de manera indivie
dual en los pacientes con hipertensifn arterial sistémica a
diversas drogas, €1 tipo y la duracifn de la hipertensifn tam
bién puede afectar la repuesta de las aminas sdrenfrglcas exf§
genas,
El concepto de los receptores alfa y beta ha ayudado a simpli
ficar la clasificacifn de las drogas simpaticomiméticas, asi
como también a los agentes blogueadores adrenérgicos, E1 efec
to de una amina simpaticomimBtica es predecible basado en el
conocimiento de la accifn, sea alfa o beta. En un exiremo es-
~ t& la metoxamina, la cual tiene accifn alfa pura y eleva la
presifn arterial por cunfracciﬁn de los lechos vasculares cu=
t&neo y esplécnico, No tieme accibn inotrfpica ni eronotrfpi-
ca.27 En el otrp extremn estd el isoproterenol, que actla so-
bre los receptores beta por lo que aumenta la frecuencia care
dfaca y la contractilidad del mlocardio, disminuye la resige=
tencla periférica total por vasodilatacibn en el musculoesque
1t1co, 19727
Todoe agquellos agentes con cepaclidad de contrarestar la aceddn
cibn de un estimulante alfs o bets, se le denomina blogquea --

dore
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£]1 blonueg beta puede ser ejercido sobre los receptares beta
1 (cardfacos) o beta 2 (pulmonares) y causa disminuci6n del
gasto cardfaco y broncoconstriceibn,

€l blogueo alfa disminuye la resistencia periférica total y
eatd indicado basicamente en el feucromucituma.l'lg

tos heta blogueadores fueron estudiados en 21 manejo de la:hl
pertensibn arteriel sisiémica inicislmente por Pritchard y

28 en 1964, pero este hallazgo llamb poco la atencifn

Guillaim
dufante muchns afins, Hoy dia, los agentes bloqueadores beta
han afiadido a la terapbutica antihipertensiva una nueva dimen
sién,

Dentro de los beta blogueadores, el propranolol se considera
el prototipo de ellos, Este singular medicamento es O%il en -
el manejo de slgunas arritmias, angina de pecho, estenosis hi
pertr6fica subabrtica y en la hipertensifn arterial sistémi--
ca.zu'27 La administracifn produce inotropismo negativo, die-
minucifn de la frecuencia cardiacs y de la conduccifn del no=-
do auriculnventriuulargn Ademfs, provoca disminucifn del cone
sumo de oxfgeno por el miocardioc pero la suspensifin brusca
puede causar infarto agudo del mioccardio o angor pecturis.lg
No es de eleccifin primaria en el manejo de crisis hfbertenai-
vas pero es de gran utilidad en la hipertensifn que cursa con

renina elevada y en la hipertensifin arterial léhll.ZD

Pentro de los bloqueadores alfa, la fentolamina y la fenoxiwe-

benzamina son los agentes méis conacidos, Estos tienen un pe--

quefio lugar en el tratamiento de la hipertensifn arterial sig
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témica, excepto en el fencrumnc{tuma en el que son de gran us
tilidad,

Una desventaja con el emplep de los blogueadores alfa es gue
pueden provocar aumento en el consumo de ox{geno del miocar--

19-20-27 Este

dio, angina de pecho e infarto del mipccardio.
factor limite su usc rutipario en otro tipo de crisls hiper-—-
teslva, L& asociaci6n de blogueadores alfa y beta puede ser (i
til en las crisis hipertensivas para disminuir la taguicerdia
refleja ocasionada por la vasodilataci6n. Cuando se agregs fe
noxibenzamina al propranolol se produce hipotensibn arterial
grave, retencifn de 1fguidos y depresifn psfquice; al agregar
fentolamina al oxprenolol se obtiene un mejor control de la
tensifn arterial sin efeetos colateralea.l
Un P&rmaco -m&s reciente, con capacidad para bloguear los re=
cep%ures alfa y beta en forma combinada es el labetelol,droga
“-sint8tica ( la 5-/~l-hidroxi-2-(l-metil-3-fenil-propillamino/
aminoetil/éalicilamida") que actfe por competencia y bloquea
las repuestas mediadas por los receptores alfa y beta debidas

g la estimulacién por el sistema simpAtigol.Zo—o0-31-32~33-34-

' 35-36
£l labetalol es G-IQ veces menos potente que la fentolemina
en el blogueo slfa y de 1.5 a 3 veces menoa potente que el »
proprenolol en el blogueo beta, E1 propranolol ea 1l veces
més potente en el bluquenlbeta 2 que el labetalol, razfn por
‘la cual este Oltimo causa mencr broncocunstricciﬁn.37Ademéa,

el bloqueo alfa en los asmAticos puede eer benéfico, ya que
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existe evidencia de gue los reczptores alfa se encuentran en
la musculatura lisa bronguial v su activacifn produce bronco-
constricciBn, Se ha observado gue el propranolol en asm&ticos
produce broncocanstriccibn mientras que con el labetalol no
38

se presenta.

Algunos estudios confirman el blogueo alfa y beta ejercido -
por el labetalol, pero el blogueo beta es mis potente gque el

38-39

blogueo alfa . La demostracifn del bloquec combinado del

labetalel se ha realizado mediante estudios competitivos con

el prupranulolza-qn, fentulamina3e, 1suprnterenn1bﬂ, fenile~

APrina y nnradrenalinabnf los cuales han confirmado la ag =«
clén del medicamento. Cabe anotar que el efecto beta bloguea=
dor de labetalol no es selectivnhn, por lo que puede bloquear
igualmente los receptores beta 1 y bets 2, aungue como se men
cion6 anteriormente los trestornos en la funclén respiratoria

son minimos en comparacifn con el propranulul.JB‘bU

El labetalnl se metaboliza en el higade tuando se adminsitra

por via endovenosa y la vida media del fdrmaco es de 3.5 &

445 hm‘aagg Los metabolitos son eliminados en el 40% por la

bilis vy el 60% restante por ls orina, por lo que puade-ser (=

t11 en pacientes con insuficiencia renal gque ameritan manejo
hipotensur.29

El labetalol se une poco a las proteinas y pasa répidamente

del plasma a los tejidnszg. En comparacifn con el proprannlol

y el oxprenolol es menos lipofflica por lo que tiene menor a=

finidad por el cerebro y escasos efectos secundsrios mediados
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por el sistema nervioso central.29

El principal metébolito observado en ratas y conejos después
de la administracifn del labetalol es el D-fenil-glucorfnido.
En el perra y en el hombre también se furma, pero en menar
nantidad.29

Se ha observado que el efecto farmacolfgico del labetalol se
ejerce cuando existen concentraciones plasm&ticas superiares
a 5 gamas % « En huménus se logrf tal concentracifn con do--
sis orales superiores a los 200 mga.29 Con dosis de 400 mga,
por via oral, nfvelea superiores a 5 gamas % se alcanzsron apn
"tes de 30 minutos y persistieron durante més de 5 huras.z9

El efecto alfa y beta blogueador del labetalol resulta parti
cularmente atractivo en el manejo de la hipertensifn debido a
que el efecto elfa blogueador disminuye la resistencia periff
rica total, al tiempo que el blogqueo beta inhibe el aumento
reflejo de la frecuencla y del gasto cardiacn.37

Existen numerosos estudios en humanos que confirman la utili-
dad del labetalol en el control de la hipertensién, En 1976,
Koch report6 gue el labetalol induce una répide cafda de la
tensién arterisl sistflica y diastflica, tanto en reposo nﬁ-
mo despues del éjernicio y aQue la feecuencla cardfaca, volu--
* men latido y gasto cardfaco no disminufan en forma significa-

tiva pero s lo hacfa la reaistén;ia periférica.3ﬂ'k1 £l

n este
estudio no se observaron alteraciones en las presiones pulmo-
nares, Un estudin en que se trataron 11 pacientes con labeta

1o} por via endovenoss ée observd disminucién de la tensifin
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arterial despufs de 4 minutos de haber aplicado el medicamen-
to, no se observf efectos colaterales ni reducci6n significa-
tiva de la frecuencia cardiaca.uz Otros estudios realizados

por Hanejl, Dargiezz, HanssnnZB, Juekesjsvy Pearsnn35 han con
firmade la utilidad del lahetalol para el control de la hiper
tensl6n arterial, por via Enduvenuaa.30-36-“2
Entre los efectos secundarios observades se reportaron hipge=-

31-43

tensifn postural , sensacifn de calorBG,mareu y cefaleaz}
31

congestifn nasal , doler muscular pasajer939,estreﬁimientnly

y dificultad para respirar sin obstruccién bronguial aparente?a
En este estudie se estudiaran los efectos hemodinfmicos del

1abetalol en la elevacifin aguda de la presibn arterial en pa-
clentes con historia de hipertensifn arterial sistémica de me

nos de 10 afios de evoluclén, para 1o cual se establecid la si

guiente hipfitesis: " El labetalol es un férmaco Gtil en hiper

tensifin arterial sistémica con elevacifin aguda, de corta eveo=-

lucifn, en fulenes el gasto card{sco estd aumentado y la res-

aistencia periférics total es baja o normal®,
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MATERINL Y METODOD

Se realizh un estudio multicéntrico de pacientes que ingresa--
ron a la Unidad de Teraple Intensiva (UTI) de hospitales munie
cipales del Distrito Federal y se revisaron 20 expedientes con
diagnbstice de ingreso de elevacifn aguda de la temsibn arte--
risl. La edad de los pacientes oscilé entre 38 y 76 afios (pro-
medio 52.9 afios), E1l criterio para incluir a los pacientes
fue: ser mayores de 12 afios, ambos sexos, hipertensifin arteses
rial de menos de 10 sfios de evolucibn o aparlcifn reciente,ten
s16n arterial elevada en forma sguda, presifn diastflica mayor
de 110 mm de Hge , sin tratamiento previo o con pobre control
terapéutico. Todes ellos con hipertensifn arterial primaria.
No se incluyeron aquellos con obstrucclén de vias biliares o
trastornos hepdticas, accidentes vasculares cerebrales o lesig
nes ocupativas 1ntracraheales, con hipertensifn arterial secun
daria, infarto del miscardio de menos de &6 meses de evolucifin
y los tratados con inhibideres de la MAO,

Los criterios de exclusifin fueron: repuesta exag~rads al lahe-
talol, necesidad de émplear otros fArmacos vasoactivos y pHees
clentes a los que no se les podia realizar el gasto cardiacu.v
Todos los pacientes tuvieron historia clinica completa, se de=
terminf 1a frecuencia cardfaca (FC),.la frecuencia respiratoe--
ria (FR) v la temperatura al ingreso. La tensi6n arterial se
registrf antes de la administracibn del férmaco y despues de
aplicarlo cada 5 minutos durante media hora, cada 15 minutos

las dos horas siguientes y cada 30 minutns las siguientes 6
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“horas, A partir de antonces el registro se hizo nods hora has-
ta completar 24 horas.

A todos se les realizfh biometria hemética completa, sodio-pots
slo y cloro plasm&ticos v urinarios; glucosa=-ures-creatinina
sanguineas antes del estudio y aproximadamente a las 24 horaa
de iniciado el estudia.

Se les coloch catéter vesical (Foley) para coleccifn horaria
de orina y catéter de flotaci6n (Swan-Ganz) para determinar el
gasto cardiaco por termodilucifn y medir laé presiones pulmona
res, El gasto card{aco se realizf antes y 30 minutos después
de aplicar 1 mg, por kge de pesa, de labetalol intravenoso y
concomitantemente se tomaron muestras de sangre para determies
nar gases en arteria y eﬁ vena mezclada,

Después se calcularon los sigulentes pardmetros hemodindmicoa:
indice cardfaco (IC) , resistencis periférica total (RPT), vo-
lumen latido del ventrfculo izquierdo (ULVI) ,trabsjo latido
.del ventrfculo izquierdo (TLVI), consumo de oxfgeno (V02),
tianspnrte de oxfgeno (T02).y disponibilidad de oxfgeno (DD2),
Les férmulas utillzadas para la obtencifn de estos parfmetros
hemodinimicos se ilustran en la tabla 1, Para la coleceifn de
datos no hemadinémicos se utilizé la forma gue se muestra en
la gr&fica 2,

Los resultados de cada paciente de IC, RPT, VLVI, TLVI, vO2,
T02 y D02, FC, presién pulmonar madia (PAP) y presibn capilar
media (PCP) tomados antes del estudio y a 1a media hora de ha=-
ber aplicado el ﬁedlcamentu, asl como los resultados de la ten

8ifin arterial previa al estudin, a la media hora de aplicar la
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betalol, a la hora y seils horas, se agruparon para obtener vae-
lor promedio. Posteriormente cada grupoc Fue comparado entre s

con la prueba t de Student.
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UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA t(ombre ______.;._J

Exp.
£STUDIO HEMODINAMICO Sexo

Talla Edad
Peso
s.C.
FECHA
RA XORA
FC Pa0,
PA PV0,
PAH . Paco,
PVC PYCO,
PAT . Saoz
PAPM sfgz
PCP pHa
Ge pHY
c P, CALC.
Vi, P, MED
. 20
VL cao,
RPT cvo,
TRPT . uu-Goz
RVP V?Z
IRVP 1o,
TLVI T0,
N bgiA%1 D0,
TLYD ) 100,
1TLYD ) COEF. A
Hb I .
Fio, DA-a0,,

N GRAFICA 1 : Hoja para concentracion de pardmetros hemodindmicos,
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© Yo,

8¢ 1 SUPERFICIE CORPORAL
FC 1 FRECUENCIA CARDIACA
PA - i PRESION ARTERTAL SISTEMICA
PAM t PRESION ARTERIAL MEDIA,DIASTOLICA + (PS=PD)/3=50wmilg
PVC : PRESION VENOSA CENTRAL, NORMAL DE 0 a 12
PAP 1 PRESION ARTERIAL PULMONAR, PRESLON SISTOLXCA PS~29, PRRSLON DIASTOLICA
PD=9. wmilg
PATM + PRESION ARTERIARULMONAR MEDIA, DIASTOLICA + (P§-PD)/3=15 eemlig
pCP’ t PRESION CAPILAR PULMONAR. NORMAL DE 8 a 12 mmllg
cc 4 GASTO CARDIACO. 5 litros/minuto. 2
1c 1 INDICE CARDIACO, GC/SC»2-3 litros.minuto.metro
VL 1 VOLUMEN LATIDO, GC.1000/FC = 70 ml,
L 1 INDICE VOLUMEN LATIDO. VL/SC = 40 ml.a -5
BPT + NMSISTENCTA PERIFTERICA TOTAL, 79.92xPAM/GC = 1200 dinas seg/cm
IRPT 1 THDICE DE RESISTENCIA PERTPERICA TOTAL. RPI/SC. Notwal de 700,
dinas n-.-cu-s.nz ) -5
RVP + RESISTRNCIA VASCULAR PULMOHAR. (PAPH-PCF).79.92/GC=70 dinas seg/gn ,
IRVP 1 INDICE DE RESISTENCIA VASCULAR PULMONAR, RVP/SC=A0 divas seg:cm °.m
TLVL t TRABAJO POR LATIDO DEL VENTRICULO IZQUIERDO. GC<PAM:13.6/FC = 70 gr.m
ITLVL 1 INDICE DE TYABAJO POR LATIDO DEL VENTRICULO TZQUIERDO: TLVL/SC
40.0 gr.m/m”. .
TLVD 1 TRABAJO POR LATIDO DEL VENTRICULO DERECHQ. NORMAL DE 12 gr.m
GC/PAPM.13.6/FC
ITLYD 1 INDICE §E TRABAJO POR LATIDO DEL VENTRICULO DERECHO. HORMAL TLVD/SC
Tgr.m/m
Pgy s PRESION DE 02 - COM LA QUE SE SATURA EL 502 DE Hb.PUEDE SER MEDTDA Y/0
CALCULADA (A LA ALTUMA DE LA CIUDAD DE MEXICO, MEDIDA ES ICUAL A 27.t mmlig).
Ca0, t CONTENIDO ARTEATAL DE OXIGENO. Hbxl,34xSa0,4Pa0,x0.003119-20 vo), %.
c\'roz + CONTENIDO DE 0, EN VENA CENTRAL, um.:us;ozxr'v'ozxo.oon- 14-15 vol X
n-~602 ¢ DIFERENCEA. ARTERIOVENOSA DE O,. c-oz—c‘}’oz-s vol % '
+ COSUND DE 0,. n.-o;oz.cc.m-zso al/minute.
o, + INDICE DE CONSUMD DE 0, V0,/8.C. = 150 ulinstorm?
™0, + TRANSFORTE DE 0, ¥0,/6C = 5O ml/ainuto.
1o, t INDICE DE TRANSPORTE DE 0, T0,/5C, 29.41 al-minutom?
0, + DISPONIBILIDAD DE 0, GC:Ca0O,= 1000 m1/minuto.
100 + DEDICE DE DISPONIBILIDAD DE O, DO,/SC = 600 al.ainutosmd
CoRP A : COEFIGIENTE DE APORTE c.ozlﬁn—voz -4
COEF U : COEFICIENTE DE UTILIZACION ~Da-¥0,/Ga0, = 25X
PA20; i DIZERENCIA ALVEOLO ARTERIAL DE 0, PAO,-Ps0, = 10 walig
700, 3 PAESION FARCIAL DE O, ALVEOLAR (rB-PA20)sf10, - PacD, K¢
qs/Qt 1 SHUNT, c:oz-c.oz/cwzm' ;= MENOR DEL 52
TABLA 1 : Formulas Utilizadas para la obtencién * k=221 (1.2)
de pardmetros hemodindmicos. ¥ 408 (2.15)
K= 601 (1.10)

¥= 1002(1,0)



HOJA DE COLECCION DE DATOS DEL PROTGCOLO DE LABETALOL, ‘

Nombre:
Edad:

! Sexo:
E.Haep.:
E. Ut
Fachat
Diagndstico:_# HAEe * HAS=

i TA Descontrolada=

H Medicamentos antihipertensivos previos

-16= Peso
Talla

Crigis Hipertensivas

Medicamentos antihipertensivos habituales

Miewbro Superior, Kiembro Inferior
Mediciones previas al estudio: TA SFxC , FxR PVC

s PAP
PCB ) GC .
Mediciones después del Labetalol. Dosis (lmg/kg) Empleada
i 1 1a fexc |ea [pve Jmap fecr [ oc Jhora
107
157
20'
257

€/5 min/30°

a~
te

c/15'/2 n

i
1
1{‘
i

c/30 mi./ 6 h’
O
o
[=]

510

Motivo de suspencidn del estudio

Reacclones secundarias: (Rash, Hipertemia, etc.)

' HAE: llipertensifn Arterial Esencial
HAS: Hipertensidn Arterial Secundaria

REALIZO
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RESULTADOS - -

TENSION ARTERIAL:

La cifra promedio de tensifn arterial media (TAM) obtenida ane=
tes de la administracifn del medicamento intravenaso fue de
144,3 ¥ 22,9 | Despufis de la administracifn del frmaco se ree
pistrf una disminucifn répida de la tensifin arterlal tanto sis
t6lica como diast6lica y la cifra de TAM a los 30 minutos fue

de 118,3 ¥ 15,2 mm de Hg.; 60 minutos despufs el promedio fue

i+

de 116.8 = 16 mm de Hg, y seis haras despues el promedio fue

de 108.8 £ 13,4 mm de Hge Ninguno de los pacientes tuve signos
o sfintomas de hipotensifin severa., E1 maximo efecto del medica-
mento se observb a los 30 minutos de haber aplicado el labeta=
1ol intravenoso (ver gr&fica 3).

La diferencia entre el promedio inicial y el obtenido a 1la me-
dia hora, una hora y seis horas Fue estad{sticamente significa
tivo con una p de< 0,001,

La frécuennia cardfaca disminuy6 de B4.9 % 15,1 a 75.6 & 17.8
latidos por minuto, y no tuvo valor estadistico,

PARAMETROS HEMODINAMICOS:

Hubo disminucines.del IC, de 3,5 % 0.51 & 2.7 £ 0.54 litros
min, m’ y el volumen latido del ventrfculo izquierdo de 76,22
Y 93,9 & 65.6 £19.2 nls, mine; no hubo sighificadu estadiati-
co ya que la p fue> 0,05 en amhos casos,

La resistencia periférica total registré sumento modesto pers

1+

sin significado eetad{stico,de 1916,9 = 38D.6 a 2041.7

502.1 dinas; el transporte efectivo de oxfgeno de 39,7 21.5
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a8 40,7 : 19,2 ml, min, con una p>0.,05 en los dos casos,

Hubo disminucifn significativa del trebajo latido del ventricy
1o izquierdo de 149,9 % 48 A 106,95 % 39,2 gr. m. y la dispong
bilidad de ox{geno de 1064 % 287.4 & 775.45 % 369.7 mla-min.
con p<0e01 y de<0,05 respectivamente.

El consumo de oxfgeno se redujo de 256,57 & 98 a 211 & 98.3,
con una p>0.05, sin significedo estadistico.

La presifin pulmonar media disminuyb de 26.59 a 24,9 y la pre-
816n capilar pulmonar de 1lh4.2 a 13.2 sin valor estadistico las
dos diferencias,.

De los efectos colaterales observados hubo dos casos de cons-
tipacifn nasal y una de sensaclén de calor, Los pacientes per-
maneqierun en cama despufs de la aplicacifn del lebetalol, pe-
ro se les pefmltiﬁ sentarse y solo uno de ellos tuvo hipotene=
. 816n postural gue cedib al colocar en dec@bito dorsal al pam=e
ciente sin necesidad de recurrir a otras medidas terspbuticas,
Se permitiﬁ la deembulacién de los pacientes una vez controla-
QB 1a tensifin arterisl y estando hajq régimen antlhipertensivo

orale
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Gr4fica 3: Evoluci6n de la tensifn arterial media promedic
después de la aplicacl6n de labetalol IV, a do-
8is de 1 mg por kg de peso corporal.
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Br&fica 4: Tendencia de los parimetros hemodiné-
micos despufs de la adninistracién de
labetalol intravenoso.( IC, RPT,VLVI,
TLVI )
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GRAPie 5: Tendencia de los pardmetros hemodinfmicos

después de la administracifn de labetalol
Intravenoso, (02, TOZ, DOZ)
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DISCUSICN N

£1 labetalol disminuy6 las cifras de tensifn arterial aisté-

lica, diastblica y media en los pacientes tratedos.

El efecto miximo se observf a los 30 minutos de haber aplica-

do el firmaca por via intravenosa, pere la mayorfa de los pa-

clentes registraron disminucibn de la presifin arterial media

en los primeros 5 minutos (75%) y el 100% antes de Los prime-
‘ ros 10 minutne experimentf descenso en la tensién sistflica y

diastflica,

£1 gasto card;acu disminuyB, aungue sin valor ested{stico,de-

bido al efecto blogueador beta del labetalol, lo gue concuer~

30-41 y Joekes’.

da con los estudios reallzados por Kach
No se cbservl disminuclén significativa del IC,y del ULVI,
Muy probablemente debido a la accifn del blegqueo alfa no hubo
aumento de la RPT como normalmente sucede después de la dismi
nucifn del gasto cardfaco® 4,

. Al iniclo del estudio casl todos los pacientes mostraron IC,
VLVI y TLVI elevados; la aplicacifn del labetalol disminuy6
las tres parfimetros pero dentro de’1i#ites fisiolfpicos, sin
que se produjera deterioro hemudinémicu del paciente, a pesar
del efecto inotrfipico negativo del f4rmaco que ceusé dieminue
cibn significativa del TLVI, por accién del bloqueo bete, Una
ventaja del bloguec alfa cnncﬁmitante puede ser la facilita-
cifn del trabajo ventricular izquierdo por disminucifin de la

RPT , 1o que permite un mejor gasto cardfaco con mencr traba-

Jjo miocardicaoe
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La modesta elevacifn de 1la RPT en 1U‘bacientes, junto con la
escasa incidencia de hipotensifin postural después de la apli-
cacifn intravennsa del labetalol, parece indicar que el efec-
to beta bloqueador predomina en intensided sobre el blogueo
alfa, lo cual ha sido observado en estudios previos de Brit--
tain37 y Anderssnnjg.
£l efecto sobre la RPT parece guardar proporcifn con la inten
sidad en que disminuye el gasto cardfaco por blogueo beta, Dg
bido a que el labetalol actfa por competencia, la disminucibn
del gasto cardfaco puede produclr estimulacifin alfa que supe-~
re al blogueo de esos receptores, Esto parece conflrmarse por
la ausencia de hipotensi6n severa en los paclentes que regis-
traron disminucifn significativa del gasto cerdfaco, a pesar
del efecte alfa blogueador del férmaco, Esta caracteristica
del labetalol suglere la utilizacifin preferentemente en los
pacientes hipertensos de corta evnlueibn, que cursan con gas-
to card{aco aumentado, en contraste con los paclentes hipere--
itensus de larga evolucifn, que tienen tensifn arterial alta
por elevacifin en la RPT , secundaria a aterueaclerusia&5'b5'
47-48-49
Por otra parte, pudn notarse que el labetalol muestra ciertas
caracter{aticas qua conatituyen ventajas dentro del manejo de
los hipotensores: la aplicacifn no requiere de preparacifin
previa, se administra en bolo, el efecto se inicia a los poe==
cos minutos de aplicarlo, no requiere vigilancia especial du-

rante su aplicacién,como sucede con f&rmacos que requieren t1
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tulacibn y los efectos colatersles fueren minimas.

fdem&s, la disminucifin lograda en la tensifn arterial fue ess
tadisticamente aignificativa desde los primeros 30 minutos de
haber aplicado e) labetalol y persistif por mls de 6 horas.
Las molestias originadas por la aplicaci6n del medicamento
fueron minimas y sin importancia durante y después de aplicar

el fhrmaco,
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CONCLUSIONES

1.=Labetalol es un medicamento que tiene perspectiva en el
control de la elevacifn aguda de la tensifn arterial, E) efeg
to satisfactorio se logra aproximadamente a los 30 minutos de
aplicar el f&rmaco IV,

2.-Debido a 1a acclén preferencial de bloguear los receptores
beta sobre los alfa, parece ser un fépmaco Gtil en la hiper~-
tensifn arterial sistémica gue cursa con gasto cardface eleva
do.

3.~-A diferencia de utrﬁa férmacos no requiere titulacibn,vigi
lancia especial, es de efecto duradero y casi sin efectos co-

laterales.
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