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INTRODUCCION 

La persistencia del conducto arterioso (pCJ\) es· la cardio­

patía congénita ncian6gcna mtis frecuente en el InGtituto -

Nacional de cardiologta Ignacio Chtivez, constituyo el 24.84\ 

de los cnsos de cardiopat1as congénitas estudiadas hasta ol 

año de 1981 (1) . El tratamiento de ésta entidad clínica 

implica correcci6n quirargica (2), los pacientes sometidos 

a ésta desarrollan hipertensión arterial sist6mica en el p~ 

soperatorio inmediato, hemos estimado una frecuencia cerca­

na al 60\ de los casos operados (4) • No se conoce con cxas_ 

titud la g6nesis del fenómeno hipcrtensivo, se ha hipoteti­

zado la manipulaci6n de receptores aórticos, liberación de 

sustancias simpaticomim6ticas y respuesta vasomotora del -

lecho csplli.cnico a un brusco cambio de rdgimon hcmodin&mico 

(5). Durante éste evento clínico existe el riesgo poten-­

cial de complicaciones tales como accidente vascular ccre-­

bral, rotura de líneas de sutura, disección aórtica asocia­

da a patologta aórtica y aumento de la impedancia aórtica -

con el consiguiente aumento de las demandas metabólicas del 

miocardio (6-9), lo que implica la vital importancia del -­

control de las cifras tcnsionales. Para 6sto generalmente 

se ensaya como primera elección un vasodilatador arterial -

de acci6n directa e inmediata como el nitropuaiato do sodio, 

con lo que se logra un control efectivo e inmediato de la -

hiper'tensi6n1 no obstante el retiro de este necesita la. su.! 
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tituci6n por VascdilatDdores administradas por Vía oral co­

mo prazosin, nifedipina . Y betabloquoadores cuya administr!!,_ 

ci6n se prolonga por cinco dtas o núis hasta la desaparici6n 

del fenómeno hipertensivo. En un intento por buscar un f~~ 

maco vasodilatador de acci6n r~pida, sostenida y do uso pa­

rentoral, que proporcionara un control efectivo de la ton­

si6n arterial y que dicho control permitiera el no utilizar 

fármaco y vasodilatadores por vta oral; se decidió ensayar 

el Labetalol, el cual es un f&rrnaco bctabloquendor con pro­

piedades de bloqueo alfa y beta que ha s!do utilizado exte~ 

samonte en el tratamiento de hipertcnsi6n arterial aist~mi­

oa (13-29) • 

MATERIAL Y METODOS 

De mnnera prospectiva, longitudinal, experimental y compa­

rativa se estudiaron 20 niftos con diagnóstico de persisto~ 

cia del conducta arterioso que inqresAron a la Terapia In­

tensiva Posquirarqica del Instituto Nacional de Cardiología 

Ignacio Ch1ivcz 1 p·roeedentes del quirlSfano despues de la co .. 

rccci6n quirOrqica de su cardiopat!a. NingGn niño tomaba -

medicamentos previo a la cirug!a y se encontraron en condi­

ciones cl!nicas estables sin evidencia de insuficiencia ca!:. 

dfaca, asma o alteraciones de la conduccitSn cardtaca~ Como 



medicación preanest6sica se utiliz6 Diazepan a dosis de 

100-200 ncq/kg/dosis, s6lo en niños mayores de diez kilogra­

mos. La inducción anest6sica se hizo con halotano y oxige­

no, para la relajación muscular se utiliz6 pancuronio a 100 

mg/kg/dosis. Se hizo anestesia balanceada con halotano, oxf 

geno y fentanyl a 2-3 mg/kg/dosis. A todos los niños se les 

coloc6 una linea arterial" en la arteria rMial o pedia y un -

catotcr central por v!a yugular interna. Al ingreso a la -

unidad de terapia intensiva posquirúrgica todos los pacien­

tes so encontraban con intubaci6n endotraqucal. Inmediata­

mente se efectuó vigilancia hcmodin:imica con control conti­

nuo electrocardiográfico y de la presi6n arterial, so proc~ 

r6 un adecuado intercambio de gases respiratorios con rnodif!, 

caciones del respirador automático y so insisti6 en una cf!, 

caz analgesia con clorhidrato de nalbufina a dosis de 150 -

rncg/~g/dosis. se seleccionaron para el estudio los pacien­

tes que desarrollaron hipertensi6n arterial en el posopera­

torio inmediato, considerada ósta en aquellos que tuvieron 

presión arterial sistdmica media (PAM) mnyor de 100 mm1!9. 

Con una dietribuci6n al azar ae formaron dos grupos, un -­

grupo que se tom6 como control y con el cual se ensayó el 

nitropusiato de sodio a dosis respuesta necesaria para maE 

tener una PAM entre 95-90 romHg y un segundo grupo al 

cual se administr6 el Labctalol, ª·todos los pacientes se 
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les di6 una dosis inicinl do 0.25 mg/kg/dosis, por vta pa­

renteral administrado en dos minutos, se espor6 la respue! 

ta durante 10 minutos, si 6sta dosis no fue suficiente pa­

ra el control do la PAM es decir, obtener una "PAM entre 

85 y 90 mmHg, se hicieron incrementos a O.SO, 0.75, 1.0, -

1.25, 1,50 mg/kg/dosis, hasta conseguir una PAM entre -

BS-90 rnrnHg, con una igunf administraci6n durante dos minu­

tos y espera de respuesta entre dosis do 10 minutos (13-28). 

Antes y despues de administrar cada dosis fue evaluada la 

PAM, la frecuencia cardíaca y la conducci6n aur!culo-ventr~ 

cular a trav6s del monitor de preSi6n y electrocardiograma 

conttnuo, ns! mismo so efectu6 exploraci6n auscultatoria -

do los campos pulmonares en büsqucda de la aparici6n de -­

broncoespasmo. El an&lisis estadístico de los resultados 

se realiz6 con la t de student para muestras pareadas (29). 

RESULTADOS 

De los 20 niños estudiados 13 fueron del sexo femenino y 7 

del sexo masculino, el menor tenía 10 meses de edad y el -

mnyor 36, con una edad promedio da 23. 2 meses. El grupo -

tratado con nitropusiato de sodio fue constitu!do por 10 -

pacientes los cuales tenían una PJ\M prcoperatorla de 75 + 

4 mmHg, una frecuencia cardíaca preoperatoria de 110 ~ 3 
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~at x minuto, en el posopcratorio inmediato Ost<is cifras -

se incrementaron a 119 ~ 12 rrunHg y 130 :t. S lat x minuto re!. 

pecticamentc, cambio cstadisticarnentc significativo (P < 

0.01). Con el tratamiento de nitroprusiato do sodio a una 

dosis en las primeras horas de 5 mg/kg/min. fue posible 

controlar la PAM entre 85-90 mrnllg, en el transcurso del tie!!!_ 

po se roquiri6 cada vez m0nor dosis para mantener la PAM en 

~stas cifras {ver figura ll. 

... ,,. 
'"' ... 
'ºº ,. 
"' •• 

RESPUESTA HEMODINAMICA Al. 
NITROPRUSIATO DE SODIO 

N P S 

p1nldn Olltrlal 111tdl; h11111Hgl 

PRO Pbl ••• 
Ol'lt1. 

PRO• PREOPERATORIO 

POI• POSOP~RATORIO 
INMEDIATO 

• •• 811(1, 

I º' P<0,01 

• •• 10 hrt, • •• 24hn, 

NPS ldosls en mg/kg/mlnl 

Fig. l. Canbios heirodir.1nicos pro:lu:::idos por el nitroprusiato de SCl'.lio 
durante las prilreras 24 OOras. 

A las 24 horas de posoperatorio para el retiro de este f&!:, 

maco hubo la necesidad de utilizar vasodilatadores orales 
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en combinaci6n , a cuatro de los 10 pacientes se les di6 la 

combinaci6n de prazosin y propranolol, a tres de ellas ni­

fedipina y propranolol y al rosto s6lo prazosin, hasta que 

se contro16 la PAM en promedio al 6~ d!a del posopcratorio. 

El grupo tratado con labetalol fue constitu!do tnmbi6n por 

10 pacientes, tenían una PAM. prcoperatoria de 11 ±. S mmllg 

y una frecuencia cardiaca· de 110 :!:_ S la t x min., en el pOs!! 

peratorio inmediato la PAM y la frecuencia card!.aca se in-­

crcmentaron a 123 + 10 m:mllg y 142 :!:. 22 lat X min., raspes_ 

tivamente, cambios estadisticamente significativos (P~ 0.01). 

Al administrar el labctalol a dosis do 0,25mg/kg s6lo fue -

posible controlar la PAM. en dos pacientes, con O.SO mg/kg a 

dos de ellos, con 0.15 mg/kg a tres de ellos, con 1.0 mg/ 

kg ., a tres ~s y con dos pacientes hubo la necesidad de -

incrementar el f5rmaco n 1.25 mg/kg para controlar la PAM. 

El efecto cronotr6pico s6lo fue significativo con las tres 

primeras dosis de labetalol. Oespucs dol control inicial -

de la PAM a la dosis dtil, no hubo necesidad de control de 

ln PAH con vasodilatadores orales,· ya que la presión arte­

rial sist6mica se sostuvo en cifras dentro de límites nor­

males. No se detectaron complicaciones desde el punto de 

vista clínico al ajministrarse 6stc fármaco. (ver tabla 1 

y figura 2) • 
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RESPUESTA llE.HODINAHICJ\ AL LABETALOL 

PAR l'M 
oor.ts mg/kg 

••o POI o. 25 o .50 0.75 l.O l.25 

l 70 lIO " 
' 7l "' 7l 

7l lll " " 
" 116 "' " " 
BJ m 90 " " 

G 75 "' " .. " 
' BJ l4J lll l1J 96 BJ 

o " "' 120 103 " BJ 

• 83 "' lIO 103 9J " " 
10 83 123 106 " " " " • " • 123 •101 ... .,. 

"' " n• " DE s 10.6 17 .J ' G .9 º·' 
Abr11viatura•1 PAH•. pre11i6n arterial media en llllllllq, 

'" m 

'" 
"' too 

" 
" .. 

PRO • ¡-..reoperatorlo¡ POI • poaoper11torlo 
inmediato¡•• p <0.011 na• no a1t.adl11 
ticarnonte 11iqnlfic~tivo1 ~ • valor medi0 
n~ • 1e,vlac16n e'tand11r 

RESPUESTA HEMOOlNAMICA 
AL LABETALOL 

frnuHCla corf/na lltl/"'l~I 

PFIO•PREOPERATORIO 
PO 1-POSOPl!RATOFllO 

INMEDIATO 
I OE 
• P•0,01 

PflO POI 0.2& 0.!10 O.l!I 1.0 U:!I 

LABETALOL. t dotla en mg/kg 1 
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Fig. 2. Can"bios herroii..ramicos produ:idos par el labetalol a diferentes 
dosis. 



•a 

DISCUSION 

La persistencia del conducto arterioso os la cardiopatía -

congAnita m5s frecuente en nuestro ~edio, representa el --

24,84\ de los casos de cardiopatías congénitas estudiadas 

en el Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez (1) • 

En la mayoría de las ser.les estudiadas a nivel mundial oc~ 

pa el tercer lugar de frecuencia, s6lo superada por los d~ 

fcctos septalcs ventriculares y auriculares (2). A Ignacio 

Ch&vez y colaboradores se debe el concepto en esta anomal!a 

congánita de fístula arteria-venosa y de una verdadera "ca::_ 

diopat!a fistular", adcmtla de la historia natural del pade­

cimiento a medida que progresan la hipertcnsi6n arterial -­

pulmonar {2,3). La fisiopatología del conducto arterioso 

depende de dos factores primordiales, del tamaño del condu!:. 

to y de la rclaci6n existente entre las resistencias pulmo­

nares y las sistémicas. Cuando el conducto arterioso os p~ 

queño, las resistencias pulmonares del reci6n nacido bajan 

a l!mites normales, permitiendo el corto circuito arterio­

venoso a nivel de las grandes arterias. El flujo pulmonar 

aumenta al igual que el retorno venoso al atrio izquierdo, 

el llenado diast6lico del ventr!culo izquierdo es mayor, 

con aumento del volumen l~tido, de ln presi6n diast6lica -

final de 6sta cámara y de la presi6n media del atrio iz---
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quicrdo, Cuando el conducto arterioso es grande, la pr!!. 

si6n a6rtica se transmite a la arteria pulmonar; en estas 

circunstancias, la magnitud y la dirección del cortocir-­

cuito dependerá primordialmente de la relaci6n que exista 

entre las resistencias sistémicas y las !'Ulmonares. El 

cortocircuito de izquierda a 1erecha por los conductos de 

gran calibre producen un lrnportante aumento del llenado -

diast6lico y de la presión tclediaotólica del ventriculo 

izquierdo, as! como la presión media del atrio izquierdo -

con el consiguiente desarrollo de hipertensi6n vcnocapilar 

pulmonar. Son cuatro los mecanismos fisiopiitol6gicos re!. 

pensables de la hipertensi6n arterial pulmonar en la per­

sistencia del conducto arterioso, la transmisión de las -

presiones sist6micas al circuito pulmonar, el aumento del 

flujo pulmonar, el incremento de la presi6n venosa capilar 

pulmonar y de las resistencias vasculares pulmonares. Oc-

bido al cortocircuito la presión diastólica sistlSmica dis­

minuye"' y la prcsi6n del pulso aumenta, aunado a lo anterior 

las resistencias sistOmicas disminuyen tratando con ello do 

permitir un flujo perif6rico adecuado, (1-3) El Tratamie~ 

to de esta cardiopatía se realiza con la interrupción del 

cortocircuito a trav6s de la ligadura o la sección y sutura 

del conducto arterioso (2). En un trabajo de investigación 

en proceso del Servicio de Anestesiologta cardiovascular y 



*10 

Terapia Intensiva Posquirargica del Instituto Nacional de 

Cardiologta, se ha estimado que alrededor del Goi de los 

pacientes operadon de la persistencia del conducto arteri~ 

so desarrollan como complic<1ci6n hipertensión arterial si~ 

támica posoperntoria (4), No se conoce con certeza la gé­

nesis de 6stc fcn6meno. En 1972 Soler Planas y colaborad~ 

res, sugieren hipototicamCntc que el mecanismo por el cual 

se eleva la presi6n arterial sist~mica cuanjo so ocluye el 

conducto puede ser mediado por dos mecanismos, uno hemodi­

nlímico dado por al cambio de reg!mon tcnsional brusco y -­

ntro por la libcraci6n de sustancias simpaticomimóticas. 

!!!entras existe el conducto hay fuga sanguínea a travds do 

~stc, lo que provoca una disminuci6n de la presi6n dlast6~ 

lica sist6mica; al intcrruropirsc el cortocircuito quirurg! 

camente ocurre un aumento de la presión d1ast6lica eietdm! 

ca con una distens16n brusco inicial del lecho circulatorio 

sist~mico, lo que va seguido de una reacción de vasoconstri~ 

ciOn, que explica la elevación tanto de la presión eist6li~ 

ca, como de la diast6lica. Es probable que el mismo lecho 

esplácnica reaccione con vasoconstricci6n exagerada y que 

eleve las presiones, en este f on6meno es posible que parti­

cipe la libernci6n de sustancias simpaticomim6ticas (S) • 

Desde el inicio de la dOcada de los setentas Estafanous y -

colaboradores observaron la fracuencia de hipertonsi6n art! 
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rial sist~mica posopcratori.::i. en un 30-60% delos pacientes s~ 

metidos a cirug!a de rcvascularizaci6n coronaria y se hace 

menci6n de factores prcdisponcntcs tales corno hipotermia, 

clevaci6n de niveles plasmáticos de rcnina y angiotcnsina, 

epinefrina, norcpinefrina y la participaci6n de ciertos re 

flejes prcsores del coraz6n, las arterias coronarias y de 

las grandes arterias que emergen de !5sta, aorta y pulmonar 

(6-7), Desde 1979 estudias experimentales hicieron consid~ 

raciones anat6mo-fisiol6gicas de quimiorcflcjos cardiog~ni­

cos hipertensivos, que no son más que tejidos quimiorccept~ 

ros que se encuentran en el origen de la aorta y de la art~ 

ria pulmonar en el corazón y los cuales reciben irrigaci6n 

de la porci6n proximal de la arteria coronaria izquierda -­

mismos que producen poderosos reflejos hipertcnsivos media­

dos a trav6s de serotonina que produce vasoconstricci6n ar­

terial generalizada excepto en las arterias coronarias y 

pulmonares. Las ramas aferentes de 6atos quimiorcflejos 

cardiog6nitos hipertensivos corren a trav6s de ramas torGci 

cas del nervio vago y so ha observado respuesta autonómica 

eferente tanto vagal como sirnp.1tica, lo que incluye efectos 

inotr6picos sirnultSneos, tanto positivos como negativos so­

bre los atrios, efecto inotr6pico positivo sobre los ventr.!, 

culos, efectos cronotr6picos positios y negativos y efectos 

dromotr6picos similares mezclados. Tambi6n en éstos traba-
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jos se ~·..1nsider6 la existencia de reflejos prcsores a nivel 

de aorta tor:icica, que son reflejos mediados por fibras af=. 

rentes simpáticas cardiovasculares localizadas a nivel del 

cord6n espinal con características de modulación por un -­

sistema controlado por fcn6meno de "Feedback" y dado fUnd!_ 

mentalmente por distensi6n brusca de la aorta en un momento 

dado (9-12). Hasta donde pudimos verificar no existe en la 

literatura m~dica algan trabajo experimental que explique -

la g~nesis de la hipertensión arterial sist6mica posoperat~ 

ria de la persistencia del conducto arterioso. A nuestra -

manera de ver el problCITlil y desdo un punto de vista hipot~ 

tico basados en los aspectos anatomofisiol6gicos antes des­

critos pensamos que la hipcrtcnsi6n arterial sist6mica pos2 

pcratoria do la persistencia del conducto arterioso puedo -

ser multifactorial y tenemos que: l) Durante el neto qui­

rargico existe manipulaci6n del nacimiento en el coraz6n de 

la aorta y ln pulmonar y no ca dtficil que de alguna manera 

se estimulen los tejidos quimiorcccptores cardiog6nicos hi­

pertensivos que se encuentran en 6sta zo~a. 2) Al cerrar­

se el cortocircuito ocurre un cambio hcmodin5mico sübito -­

que produce distensi6n brusca de la aorta y de esta manera 

estímulos a los reflejos presores de estiramiento a nivel 

do aorta t.oJ:gcica. 3) El lecho cxpl5cnico acostumbrado a 

un regimen hemodin&mico, sufro un gran incremento en su v~ 



• 13 

lumen sangutnoo y es probable que en defensa responda con 

liberación de sustancias simpaticomim6ticas y vasoconstri~ 

ci6n arterial. 4) Otros factores que pueden jugar un pa­

pel importante en la perpctuaci6n de Ostc problett'd es el -

dolor, la hiporcapnla y la existencia de hipovolcmia en un 

momento dado. Dicho de manera resumida el fenómeno hipcr­

tcnsivo puede estar condicionado por la acci6n de reflejos 

simpSticos, liberaci6n de custancias simpoticimimOtican y 

vasoconstricci6n arterial generalizada. liemos obarvado que 

Asto fenómeno dura aproximadamente siete días, probablemc!!. 

te tiempo en el cual so lleva a cabo la adaptación cardio­

circulatoria n un nuevo rcgimon hcmodinámico y al mctabo-­

lismo de las sustancias sirnpaticomiméticas liberadas. No 

obstante 6stc fon6mcno hipcrtenoivo en la mayor!a de los -

casos es importante con cifrno de prosi6n arterial sistém!, 

ca media do 120 mmllg o m.1s, que potoncialmonto pueden oc~ 

sionar complicaciones hcmodin5.micas graves como accidente 

vascular cerebral, disccci6n a6rtica asociada a patología 

a6rtica, aumento de la impedancia a6rtica con el consiguie!! 

to aumento de las demandas metab6licas mioc6rdicas, e in-­

elusivo rotura de línea de sutura (6-9} , Tal situaci6n -­

implica la necesidad vital do realizar tratamiento irunedi~ 

to a este fcn6rneno hipertcnsivo. En la actualidad en la -

gran mayorta de los casos se utiliza un vasodilatador de -
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acci6n r.'ipida y directa como el nitropusiuto de sodio, el 

cual ha demostrado ser un fSrmaco Gtil, de eficacia compr~ 

bada en hipcrtensi6n arterial oistGmica posoperatoria; p~ 

ro con ol inconveniente de ser de acci6n fugaz y la necc-­

sidad do infuni6n continua, que para su retiro por lo gen.!:_ 

ral necesita ser substituído por otros vasodilatadores or! 

les y con el peligro potencial de producir intoxicaci6n por 

tiocianatos cuando se utilizan grandes dosis (9-25). Lo -

anterior nos llev6 a la idea de usar otro fármaco que nos 

pudiera dar un efecto antihipcrtensivo sostenida y sin el 

riesgo potencial de intoxicaci6n. Por tal raz6n se utiliz6 

el Labetalol fc'irmaco descrito por primera vez por Farmer y 

colaboradores en 1972. El cual tiene caractoríoticas do -

efecto do antagonismO' competitivo sobro los receptores adr~ 

nArgicos tanto nlfa como beta. Su efecto hipotonsivo es s~ 

cundario a la diuminuci6n do las resistencias porifdricas -

como resultado del bloqueo do los receptores alfa, adem.1s -

posee una moderada propiedad antag6nica sobro receptores 82_ 

ta 2 a trav~s de estimulaci6n simpStica similar a la que 

produce fenilefrina o isoprotorenol, lo cual explica su ac­

ci6n vasodilatadora. Tambi6n so lo· ha considerado que cau­

sa disminuci6n de la accién del sistema renina-angiotensina 

y puede jugar un papel anti-hiportensivo on pacientes con -

alteraciones de este sistema. se le considera con un efecto 
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balanceado sobre receptores .:ilfa y bct:.l. Comparado con un 

antagonista alfa puro como la fcntolamina es 6 a 10 veces 

monos potente que 6sta en bloqueo alfa; es 1.5 a 4 veces m~ 

nos potente en bloqueo beta que un bctabloqucador puro como 

el propranolol y es once veces menos potente que el propran~ 

lol sobre el pulm6n. Por st mismo os de cuatro a dieciseis 

veces manos potente sobre bloqueo alfa que beta (13, 19,28). 

Su efecto antihipertcnsivo es r4pido, los cambios hemodin&­

micos aparecen dentro de los primeros cinco a diez minutos 

despuOs de la administrac i6n intravenosa a m.:inora de bolo, 

su vida media es de alrededor de cinco horas, pero existe -

cierta variabilidad individual. Los meta.bolitas producidos 

no tienen ninguna actividad farmacol6gica. Su eficacia faE 

rnacol6gica ha sido comprobada en diferentes entidades clín.!. 

cas como emergencias hipertonsivas, hipertonsi6n arterial -

sistdmica perioperatoria 1 angina de pocho e infarto agudo 

del miocardio. Su forma de administraci6n ce simple, en d~ 

ferentes prot6colos está establecido la mejor manera do ad­

ministraci6n no tiene reacciones secundarias severas e in-­

elusiva en pacientes con problemas pulmonares cuando se usa 

como monoterapia (13-27). No so han encontrado efectos de­

presores miocárdicos severos inclusivo en pacientes con al 

teraciones previas do la funci6n ventricular {25-27). La 

realizaci6n del presente trabajo está ampliamente justifi­

cada: l) En la necesidad del tratamiento agudo do la hi--
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pertensi6n arterial sist~mica posopcratoria por el riesgo p~ 

tencial de complicaciones severas al presentarse 6sta (8) , 

2) En nuestro medio generalmente se utiliza como ensayo -

farmaco16gico agudo para el tratamiento de esta complica-­

ci6n el nit:roprusiato de sodio, f&rr.i.aca de efectividad com­

probada, pero con efectos colaterales e implicaciones cl!­

nicas descritas anteriormente (9-25) • Tales consideracio­

nes justifican por si solo la búsqueda de un fármaco con -

propiedades vasodilatadoras, de acci6n sostenida y libre -

de efectos secundarios graves. Probablcmcntccnlag6nesis de 

la hipertensi6n arterial sist6mica posoperatoria de la per­

sistencia del conducto arterioso, la acci6n de sustancias -

simpaticomim6ticas como catccolamlnas jueguen un papel muy 

importante en el desarrollo y la perpetuación del fenómeno 

hipcrtensivo. Las catecolaminas son alfa agonistns y prod~ 

cen vasotronstricci6n pcrifOrica, el administrar un f&rmaco 

antagonista de receptores alfa conllevaría la disminuci6n -

de las resistencias perif6ricas y si tiene efecto antag6ni­

co sobre receptores beta produciría concomitantcmentc vaso­

dilataci6n arterial. Este razonamiento estimul6 la idea de 

utilizar un fármaco con propiedades balanceadas de bloqueo 

alfa y beta como el labetalol. La metodolog!a de ~stc tr~ 

bajo es simple, con medici6n de parámetros hcmodinSmicos 

cl!nicos accesibles a una terapia intensiva, se roaliz6 de 
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esta manera basados C!n la experiencia cltnica existente en 

la literatura qua catalogan al fármaco como seguro y con -

pocos efectos secundarios (13-28). Se hizo a manera de C!!_ 

tudio comparativo con un grupo control, con otro fármaco -

del que se conocen su eficacia clínica y efectos colatera­

les, como lo es al nit:roprusiato de sodio. Como pueden ha­

cer notar los resultados, el labctalol fue efectivo en CO!! 

trolar la presi6n arterial sist6mica en todos los pacicn-­

tes hipertensos como puede observarse en la figura 2. Las 

dosis utilizadas fueron variables, probablemente en base a 

respuestas idiosincrfiticas a la droga y la dosis m&s con-­

sistente en controlar la hipcrtensi6n fue 0.75 mg/kg/dosis, 

ver tabla l, El afecto cronotr6pico negativo del f8rmaco 

es moderado aGn a dosis nltaa vense la figura 2. No hubo 

complicaciones que hayamos podido detectar desde el punto 

de vista cl!nico. Ninguno de los pacientes requirió fár"':! 

ces vasodilatadores por v!a oral, ya que la presión arte-­

rial se mantuvo controlada permanentemente dcspues de la -

administración del medicamento. ?To tenemos una explica-­

ci6n precisa Para Osto, ya que sabemos que la vida media -

del fá'.rmaco es de cinco horas: quiztís al bloquearse los r~ 

ceptores alfa y beta se ~aya ~ermitido un metabolismo cat! 

coláminico m&s rlipido y por lo tanto estar menos biodispo­

nible para efecto agónico sobre los receptores espec!fi--
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ces y as! producir los efectos secundarios como lo son la 

vasoconstricci6n arterial, aumento de las resistencias va~ 

cularcs perifOricas y por consiguiente hipcrtonsi6n arte-­

rial sistémica, Otro factor que puede jugar un papel impo~ 

tanto en la gOnesis del fcn6meno hipcrtensivo en el posop~ 

ratorio es la altcraci6n del sistema rcnina-angiotonsina-a! 

dostcrona, el labctalol es cap:iz do inhibir la acci6n de Ó! 

to siAtema y por consiguiente ~vitar as! la pcrpetuac!6n del 

fen6rnono hiportensivo (15-28). Un aspecto intci:es.:i.ntc y que 

no fue objetivo de esto trabajo, sería el poder estimar y 

cuantificar las catccolaminas y la ranina plasmlltlcas en el 

posoperatorio inmediato y la cvoluci6n de 6stas en los pri­

meros siete d!as del posopcratorio y de esta manera verifi 

car la hip6tcsis. El nitroprusiato de sodio resulta un V!!_ 

sodilatador efectivo para controlar la hipertcnsi6n, su ac­

c:l6n es muy fugaz, por lo que necesita infusi6n cont!nua1 

en las primeras 24 horas loa requerimientos de la droga p~ 

ra controlar la presi6n son cada vez menores, sin embargo, 

siempre se requiere de cierta dosis para control efectivo 

de la presi6n arterial y cuando se tiene que hacer el ret! 

ro de 4ste, es necesario sustituirlo por vasodilatadores -

orales, como fue necesario en nuestro grupo control, lo -­

cual puede implicar mayor riesgo para ~stos pacientes, ob­

servase figura l. 



r.n conclusi6n los resultados de este trabajo demuestran que: 

1) El labetalol es un fármaco eficaz y seguro para centro-­

lar la hipertonsi6n arterial sist6mica posopcratoria de los 

pacientes sometidos a corrección quirGrgica de la pcrsisterr 

cia del conducto arterioso. 2) Como fármaco con propieda-

dea betnbloqucnntes, el efecto cronotr6picos negativo dcbi-

do a esta propiedad es moderad:>, 3) En esto grupo do pa--

cientes no se observaron efectos secundarios. 4) Rcprcserr 

ta una alternativa mSs on ol tratamiento de la hipertensión 

arterial sist~mica posopcratoria de la persistencia del ca~ 

dueto arterioso, por su eficacia y seguridad puede ser atil en 

el tratamiento de la hipertonsi6n arterial sistdmica de otra 

etiolog1a en niños en donde existe escasa experiencia en la 

literatura. 
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