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INTRODUCCTION

Ia persistencia del conducto arterioso (PCA) es la cardio-
patfa congfnita acianfgena mis frecuente en el Instituto -
Hacional de Cardiologia Ignacio Chive:z, constituye el 24.84%
de los casos de cardiopatfas congénitas estudiadas hasta el
afio de 1981 (1). El tratamiepto de é&sta entidad clinlca --
implica correccifn quirdrgica {2}, los pacientes sométidos
a Bgta desarrollan hiperéensién arterial sistémica en el po
soperatorio inmediato, hemos estimado una frecuencia cerca-
na al 60% de los casos gperados (4}, No sc conoce con exac
titud la g6nesis del fenfmeno hipertensivo, sc ha hipoteti-
zado la manipulacién de receptores abrticos, liberacién de
gustancias simpaticomim&ticas y respuesta vasomotora del -
lecho espléicnico a un brusco cambio de régimen hemodinimico
{5) . Durante &ste evento clfinico existe el riesqo poten--
cial de complicaclones tales como accidente vascular cere--
bral, rotura de lfneas de sutura, diseccitn abrtica asocia-
da a patologia aértica y aumento de la impedancia abrtica -
con el conaiguiente aumento de las demandas metabBlicas del
miocardio (6-%), lo gque implica la vital importancia del --
control de las cifras tenslonales. Para &sto generalmente
5¢ Onsaya como primera eleccién un vasodilatador arterial -
de accibn directa e inmediata como el nitropusiato do sodio,
con lo que se logra un contrel efectivo e inmediato de la -

hipertensifn; no obstante el retiro de este necesita la sus
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titucién por vasodilatadores administradas por via oral co-
mo prazosin, nifedipina. y betabloqueadores cuya administra
cién se prolonga por cinco dfas o mds hasta la desapariciln
del fendmeno hipertensivo. En un intento por buscar un f&r
maco vasodilatador de accifn ripida, sostenida y de uso pa-
renteral, que proporcionara un control efectivo de la ten~
8ib6n arterial y que dicho control permitiera el no utilizar
f&rmaco y vascdilatadores por via oral; se decidié ensayar

el Labetalol, el cual es un f&rmaco betablogquendor con pro-
picedades de bloguec alfa y bheta que ha sido utilizado exten
samente en el tratamiento @e hipertensisns arterial sistémi~

ca (13-2B).

MATERIAL Y METCDOS

De manera prospectiva, longlitudinal, experimental y compa-
rativa se estudiaron 20 nifios con diagnéstico de persisten
cia del conducto arterioso que ingresaron a la Terapia In-
tensiva Posquirfirgica del Instituto Nacional de Cardiologfa
Ignacio Chivez, procedentes del guir6fano despues de la co-
reccibn quirfirgica de su cardiopatia. WNingfin nifio tomaba -
medicamentos previo‘a la cirugia y se encontraron en condi-
ciones clinicas estables sin evidencia de insuficiencia car

dfacn, asma ¢ alteraciones de la conduccifn cardfaca. Como
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medicacién preanestésica se utiliz6 Diazepan a dosis de --
100-200 meg/kg/dosis, 96lo en nifios mayores de diez kilogra-
mos. DLa induccibn anestésica se hizo con halotano y oxige-
no, para la relajacién muscular se utilizé pancuronic a 100
mg/kg/dosis. Se hizo anestesia balanceada con halotano, oxf
geno y fentanyl a 2-3 mg/kg/dosis. A todos los nifics se les
coloct una lfnea arterial en la arteria radja) © pedia y un -
cateter central por via yugular interna. Al ingreso a la -
unidad de terapia intensiva posquirfrglica todos los pacien-
tes sc encontraban con intubacifn endotragueal. Inmediata-
monte se efectud vigilancia hemodinfimica con control conti-
nuc electrocardiogrifico y de la presifp arterial, se procu
rd un adecuade intercamblo de gases respiratorics con modifi
caciones del respirador automitico y se inslstid en una efi
caz analgesia con clorhidrato de nalbufina a dosis de 150 -
meg/kg/dosis. Se seleccionaron para el estudio los pacien-
tes gue desarrollaron hipertensibn arterial en el posopera-
toric inmediato, considerada ésta en aquellos que tuvieron
preslén arterial sistémica media (PAM) mayor de 100 mmiig.
Con una distribucifn al azar se formaron dos grupos, un ==
grupo que se tomb como contrel y con el cuanl se ensayb el
nitropusiato de sedic a dosls respuesta necesaria para man
tener unpa PAM entre B85-90 mmilg y un segundo grupo al

cunl se administr6 el Labetalol, a todos los pacientes se
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les 4i6 upa dosis inicial de 0.25 mg/kg/dosis, por via pa-
renteral administrado cn dos minutos, se esperS la respueg
ta durante 10 minutes, si 8sta dosis no fue suficiente pa-
ra el control de la PAM es decir, obtener una 'PAM.  entre
85 y 90 mmHg, se hiciercn incrementos a 0.50, 0.75, 1.0, -
1.25, 1,50 mg/kg/dosis, hasta conseguir una PAM entre -
85-90 mmHg, con una igual administracifn durante dos minu-
tos y espera de regpuesta entre dosls de 10 minutos (13-28).
Antes y degpues de administrar cada dosis fue evaluada la
PAM, la frecuencia cardfaca y la conduccifin aurfculo-ventri
cular a través del monitor de presién y clectrocardiograma
continuo, as{ mismo se efectud exploracibn auscultatoria -
da los campos pulmonares en bfisgqueda de la aparicitn de --
broncoespasme. E1 andlisis estadistico de los resultados

sé realizb con la t de Student para muestras pareadas (2%).

RESULTADOS

De los 20 nifios estudiados 13 fuercon del sexo femenino y 7

del sexo masculino, el menor tenfa 10 meses de edad y el

mayor 36, con una edad promedio de 23.2 meses. EL grupo -

tratado con nitropusiato de sodio fue constitufdo por 10
pacientes los cuzles tenfan una PAM preoperateria de 75 +

4 mmHg, una frecuencia cardfaca preoperatoria de 110 + 3
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lat x minuto, en el posoperatorio inmediato €éstas cifras -
se incrementaron a 119 + 12 mmHg y 130 + 8 lat x minuto res
pecticamente, cambio estadisticamente significativo (P <
0.01). Con el tratamiento de nitroprusiato de sodio a una
dosis en las primeras horas de 5 mg/kg/min., fuc posible ~-
controlar la PAM entre 85-90 mmig, en el transcurso del tiem
po se requirié cada vez menor dosis parp mantener la BAM en

tGstas cifras {ver figura 1l).

RESPUESTA HEMODINAMICA AL
NITROPRUSIATO DE SODIO
-NPS-
nsio
2001 PRO« PRECPERATORIO
175 fracunncla cardfece Llai/min) Pa e POI?U?I“EE!::;%RIO
180 I ot
]

izp |
100
v : : 3
60 prealdn ortsric) medis ImmHgl
28 I

PHO P Smg 3mp !: 2-';

Ohsa. Bhry. 18 hrs, 24hre,

NPS ({dosls on mg/kg/min)

Fig. 1. Cambios hemdirdmicos producidos por el nitroprusiato de scdio
durante las primeras 24 horas.

A las 24 horas de posoperatorio para el retiro de este f&r

maco hubo la necesidad de utilizar vasocdilatadores orales
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en combinacifn , a cuatro de los 10 pacientes s¢ les did la
combinacibn de prazosin y propranolol, a tres de ellos ni-
fedipina y propranclol y al resto s6le prazosin, hasta que
se controld la PAM en promedic al 67 dia del posoperatorio.
El grupo tratado con lahetalol fue constitufdo también por
10 pacientes, tenfan una PAM precoperatoria de 77 + 5 mmilg

Y una frecuecncia cardfaca de 110 + 5 lat x min., en el posc
peratorio inmediato la PAM y la frecuencia cardfaca se in--
crementaron a 123 + 10 mmtg y 142 + 22 lat x min., respec
tivamente, cambios estadisticamente significativos (p< 0.01).
Al administrar el labetalol a dosis de 0.25mg/kg s6lo fue -
posible controlar la PAM en dos pacientes, con 0.30 mg/kg a
dos de ellog, con 0.75 mg/kg a tres de ellos, con 1.0 mg/
kg ., a tres mis y con dos paclentes hubo la nccegidad de -
incrementar el firmaco a 1.25 mg/kg para controlar la PAM,
El efecto cronotrépico sblo fue significativo con las tres
primeras dosis de labetalol. Despues del control iniclal -
de la PAM a la dosig (til, no hubo necesidad de control de
la Pal! con vasodilatadores orales,  ya que la presifn arte-
rial sistémica se sostuvo en cifras dentro de limites nor-
males. Wo se detectaron complicaciones desde el punto de
vista clinico al a&miniatr;rse éste ffirmaco. (ver tabla 1

y figura 2).



TADLA 1

RESPUESTA HEMODINAMICA AL LABETALOL *7
- - DOATS mafkg
RPO ot 0.5 0.6 .75 1.0 1.25
1 70 110 86
2 73 116 7
) 73 1n 95 Be
4 76 116 106 36 86
5 63 126 90 10 96
6 75 1 96 a8 78
7 81 143 113 1) 96 83
0 7% m 120 - 103 96 83
9 83 116 110 103 93 so 86
10 83 123 106 96 96 50 gs
¥ 17 %123 “151 *36 90 e %6 1B g%
BE 5 10.6 17.3 5 .9 4 0.7

Abroviaturas: PAM= preslfn arterial media en mmilg,
PRO = precperatorlo; POI w posoperatorio
inpmediato; * m p <0.01r ng = no astadis
ticamante pignificativo; ¥ m valor med.lo
AP = deaviacifin eatandar

RESPUESTA HEMODINAMICA
AL LABETALOL

nriQ
200 ] RAQ=-PREQOPERATORID
POI-FOSOP!RATDHI
170 ATO
DE
fracusncio cardlaca (1/mind . % Pe0.094
180 M
128 3 3 .
1ot
™
praaida arlerlal media {mmhgl
60
‘28
f N A : . i J

PRO P01 0.28 0.50 0.5 Lo 128
LABETALOL Ldosis en mg/kg)

g.i.giaz Carbjos hemcdindmicos producides par el labetalol a diferentes
os:
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DISCUSION

La persistencia del conducto arteriosc es la cardiopatfa -
congénita més frecuaente en nuestro nmedio, representa el --
24.84% de los casos de cardiopatfias congénitas estudiadas
en el Instituto Nacional de Cardiologfa Ignacio Chfiivez (1).
En la mayoris de las series estudiadas a nivel mundial ocu
pa el tercer lugar de frecuencia, s6lo superada por los de
fectos septales ventriculares y auriculares (2). A Ignacio
Chivez y colaboradores se debe el c¢oncepto en esta anomalia
congénita de ff{stula arterio-venosa y de una verdadera "car
dicpatfa fistular”, ademis de la historia natural del pade-
cimiento a medida que progresan la hipertensi&én arterial --
pulmonar {2,3), La fisiopatologia del conducto arterioso
dependo de dos factores primordiales, del tamafio del condug
to v de la relacibdn existente entre las resistencias pulmo-
naces y las sistémicas. Cuando el conducto arterioso as pe
quefio, las resistencias pulmonares del recién nacido bajan
a lf{mites normales, permitiendo el corto circuito arterio-
venoso a nivel de las grandes arterias. El flujo pulmonar
aumenta al jigual que el retorno venoso al atrio izquierdo,
el llenado diastSlico del ventriculo izquierdo es mayor,
con aumento del volumen latido, de la presisn diastSlica -

final de &sta cimara y de la presifn medja dol atrio iz---
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quierdc. Cuando el copducto arteriocso es grarde, la pre
sién abrtica se transmite a la arteria pulmonar; en estas
circunstancias, la magnitud y la direccibfn del cortocir--
culto dependeri primordialmente de la relacifin que exista
entre las resistenclas sistémicas y las pulmonares. E1
cortocircuito de izquierda a derecha por los conductos de
gran c¢alibre producen up importante aumento del llenado -
diastblico y de la presibn telediastélica del vgntriculo
izquierdo, asi como la presifn media del atrio izguierdo -
con el consiguiente desarrolloc de hipertensién venocapilar
pulmonar. BSon cuatre los mecanismos fisiopatolégicos res
ponsables de la hipertensifn arterial pulmonar en la per-
sistencia del conducte arterioso, la transmisién de las -
prasiones sistémicas al clrculteo pulmonar, el aumento del
flujo pulmonar, el incremento de la presifn venosa capilar
pulmonar y de las reslstencias vasculares pulmonares. De-
bide al cortocircuito la presifn diastblica sistémica dis-
minuye'y la presibn del pulse aumenta, aunado a lo anterior
las reslstencias sistémicas disminuyen tratando con ello de
permitir un flujo periférico adecuado, (1-3) El Tratamien
to de esta cardiopatia se realiza cop la interrupcidn del
cortocircuito a través de la ligadura o la seccifn y sutura
del conducto arterioso {2)., En un trabajo de investigacién

en proceso del Servicio de Anestesiologia Cardiovascular y
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Terapia Intensiva Posquirfrgica del Instituto Maclonal de
Cardiologlia, se ha estimado que alrededor del 60% de los
pacientes operades de la persistencia del conducto arterio
so desarrollan como complicacidn hipertensidn arterial sis
témica posoperatoria (4). No se conove con cerkeza la gé-
nesis de €éste fenSmeno. En 1972 Soler Plamas y colaborado
res, sugleren hipototicamente que el wecanismo por el cual
se elava la presidn arterial sistémica cuandc so ocluye ol
conducto pucde ser mediado por dos mecanismos, uno hemedi-
nimico dado por el cambio de regiren tensional brusco y -~
otro por la liberacifn de sustanclias simpaticomiméticas.
Mientras coxiste el conducto hay fuaga sanguinea a través do
fsta, lo que provoca una disminucifén de la presién diast6~
lica sistémica; al interrumpirse el cortocircuito quirurgl
camente ocurre un aumento de la presién diastblica sistémi
ca con una distensibn brusea inicial del lecho circulatorio
sistémico, lo que va scguido de una reascifin de vasoconstric
cidn, que explica la elevacifn tanto de la presifn sist6li-
ca, como de la diagtf§lica, Es probable que el mismo lecho
esplécnico reacciope con vasoronstriceidn exagerada y que
eleve las presiones, en este feonbmeno es posible gue parti-
cipe la liberacibn de sustancias simpaticomimbticas (S).
Pesde el inicio de la dfcada de los setentns Estafanous y ~

colaboradores cbservaron la frecuencia de hipertensidn arte
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rial sistémica posoperatoria en un 30-60% de los pacientes so
metidos a cirugfa de revascularizacifn coronaria y se hace
mencién de factores predisponcntes tales como hipotermia,
elevacibn de niveles plasmiticos de renina y angliotensina,
epinefrina, norepinefrina y la participacién de cicrtos re
flejos presores del corazbn, las arteorias corconarias y de
las grandes arterias ¢que emergen de &sta, aorta y pulmonar
{6-7). Desde 1979 estudios experimentales hicieron conside
raclones anatémo.fisiolégicas de gquimioreflejos cardiogéni-
cos hipertensivos, que no son mds que tejidos quimiorecepto
res que se encuentran en el origen de la aorta y de la arte
ria pulmonar con el corazén y los cuales reciben irrigacibn
de la porcién proximal de la arteria coronaria izquierda --
mismos que producen poderosog reflejos hipertensivos media-
dos a través de serotonina que produce vasoconstriccisn ar-
terial generalizada excepto en las arterias coronarias y --
pulmonares, Las ramas aferentes de &stos quimioreflejos --
cardicgénitos hipertensivos corren a través de ramas tordei
cag del nervio vage y sc ha observado respuesta autonbmica
eferonte tanto vagal como simpdtica, lo que incluye efectos
inotrBpicos simultfineos, tanto posltivos coms negativos so-
bra los atries, efecto inotrépico positivo sobre leos ventri
culos, efectos cronotrépicos positios y negutivos y efectos

dromotrépicos similares mezclados. También en éstos traba-



Jos se cunsiderd la existencia de reflejos presores a nivel
de aorta tordcica, que son reflejos mediades por fibras afe
rentes simpAticas cardiovasculares locallzadas a nivel del
cordfn espinal con caracterfsticas de medulacién por un --
sistema contreolado por fenfmeno de "reedback" y dado funda
mentalmente por distensldn brusca de la aorta en up momento
dado {9~12). Hasta donde pudimos verificar no existe en la
literatura médica algfln trabajo experimental que eoxplique -
la génesis de la hipertensifn arterial sistémica posoperato
ria de la persistencia del conducto arterioso. A nuestra -
manera de ver el problema y desde un punte de vista hipoté
tico basades en los aspectos anatomofisiolégicos antes des-
critos pensames que la hipertenslfn arterial sistémica poso
peratoria de la persistencia del conducto arterioso puede -
ger multifactorial y tenemos que: 1) Durante el acto qui~
rrgico existe manipulacibn del nacimiento en el corazbn de
la aorta y la pulmonar y no es dificil que de alguna manera
se estimulen los tejidos guimioreceptores cardiogénicos hi-
pertensivos que se encuentran en &sta zona. 2) Al cerrar-
se el cortocircuito ocurre un cambio hemodinimico aGbito -~
que produce distensifn brusca de la aorta y de esta manera
estimulos a los reflejos presores de estiramiento a nivel

Qa aortd tordcica . 3} E1l lecho explicnico acostumbrado a

un regimen hemodindimico, sufre un gran incremento en su vg
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lumen sanguineo y es probable que en defensa responda con
liberacibn de sustancias simpaticomiméticas y vasoconstric
cibn arterial. 4) Otros factores que pueden jugar un pa-
pel importante c¢n la perpetuvacibn de fBste problema es el -
dolor, la hipercapnia y la existencia de hipovolemia en un
momente dado. Dicho de manera resumida el fenfSmeno hiper-
tensivo puede estar condicionade por la accibn de reflejos
simpiticos, liberacifn de sustancias simpoticimimbticas vy
vasoconstriccibn arterial generalizada. Illemos obervado gue
éste fenSmeno dura aproximadamente siete dfas, probablemen
te tiempo en el cual se lleva a cabo la adaptaciémn cardio-
circulatoria a un nuevo regimen hemodinimico y al metabo--
lismo de las sustancias simpaticomim&ticas liberpdas. No
obstante &ste fenSmeno hipertensivo en la mayorfa de los -
casos ef lmportante con cifras de presibn arterial sistémi
ca media de 120 mmllg o mfs, que potencialmente pueden oca
slonar complicaciones hemedinimicas graves como accidente

vascular cerecbral, diseccifn abrtica asoclada a patologia

abrtica, aumento de la impedancia afrtica con el consiguien

te aumento de las demandas metabblicas mioclrdicas, e in--
clusive rotura de lfnea de sutura (6-9}. Tal situacién --
implica la necesidad vital de realizar tratamiento inmedia
to a este fendmeno hipertensivo. En la actualidad en la -

gran mayoris de los casos se utiliza un vagsodilatador de -
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accifn ripida y directa como el nitropusiato de sodia, el
cual ha demostrado ser un fdrmaco Gtil, de eficacia compro
bada en hipertensifn arterial sistfmica posoperatoria; pe
ro con el inconveniente de ser de acclédn fugaz y la nece--
eidad de infusni6n contfnua, que para su retiro por lo gene
ral necesita ser substitufdo por otros vasodilatadores ora
les y c¢on el peligro potencial de producir intoxicacidn por
tiocianatos cuande se utilizan grandes dosis (9-25). Lo -
anterior nog llevs a la idea de usar otroc firmaco que nos
pudiera dar un efecto antihipertensivo sestenido y sin el
riesgo potancial de intoxicacifn., Por tal raz6n se utilizé
el Labetalol f4rmaco descrito por primera vez por Farmer y
colaboradores en 1972, FEl cual ticno caracterfgticas de ~
efecto de antagonismo competitivo sobre los receptores adre
nérglcos tanto alfa como beta. Su efecto hipotonsivo es se
cundario a la disminucifn de las resistencias periféricas -
como resultado del bloqueo de los receptores alfa, ademis -
posee una moderada propiedad antagfnica sobro receptores Be
ta 2 a través de estimulacibn simpitica similar a la que —-=-
produce fenilefrina o isoproterenol, lo cual explica su ac-
cidn vasodilatadora., También se le ha considerade que cau-
ga disminucifn de la accifn del sistema renina-angiotensina
y puede jugar un papel anti-hiportensive on pacientes con -

alteraciones de este sistema. Se le considera con un efecto
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balanceado sobre receptores alfa y beta. Comparado con un
antagonista alfa puro como la fentolamina es 6 a 10 veces
monos potente que #sta en blogqueo alfa; es 1.5 a 4 veces me
nos potente en blogueo heta gue un betablogutador pure como
el propranolol y es once veces menos potente que el proprang
lol sobre el pulmBn, Por sI mismo o5 de cuatro a dieciseis
veces menos potente sobre blogueo alfa gue beta (13, 19,28},
Su afecto antihipertensivo es rapido, los cambios hemodind-
micos apareccen dentro de los primerocs cinco a diez minutos
despuéis de la administracifn intravenosa a manera de bolo,
su vida media es de alrededor de cinco horas, pero existe -
cierta variabilidad individual. Los metabolitos producidos
no tienen ninguna actividad farmacolégica. $u eficacia far
macolSgica ha sido comprobada en diferentes entidades clini
cas como emergencias hipertensivasg, hipertensifn arterial =
sistBmica perioperatoria, angina de pecho e infarto agudo
del miocardic., Su forma de administracifn es simple, en di
ferentes protScolos esti establecide la mejor manera de ad-
ministracién no tiene recacciones secundarias severas o in--
clusive en pacientes con problemas pulmonares cuando se usa
como monoterapla (13-27). No se han encontrado efectos de-
presores miocdrdicos severos inclusive en pacientes con al
teraciones previas de la funcién ventricular (25-27). La
realizacitn del presente trabajo estd ampliamente justifi-

cada: 1) En la necesidad del tratamiento agudo de la hi--
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pertensifn arterial sistémica posoperatoria por el riesgo po
tencial de complicaciones severas al presentarse &sta (8),
2) En nuestro medio generalmente se utiliza como ensayo -
farmacolégico agudo para el tratamiento de esta complica--
cibn el npitroprusiato de sodlio, fé&rmaco de efectividad com-
probada, pero con efectos colaterales e implicaciones clf-
nicas descritas anteriormente (9-25). Tales consideracio-
nes justifican por si solo la blsgqueda de un fdrmaco con -
propiedades vasodilatadoras, de acclbn sostenida y libre -
de efectos secundarios graves. Probablementoenlagénesis de
la hipertensifn arterial sistémica posoperatoria de la per-
siotencia del conducto arterioso, la accién de sustancias -
simpaticomimfBticas como cateccolaminas jueguen un papel muy
importante en ¢l desarrollo y la perpetuacifn del fenSmeno
hipertensivo. Las catocolaminas son alfa agonistas y produ
cean vasotronstriccibn periférica, el administrar un firmaco
antagonista de roceptores alfa conllevarfa la digminucibn -
de las resistenclas periféricas y si tiene efecto antagéni-
co sobre receptores beta producirfa concomitantemente vaso-
dilatpcidn arterial. Este razonamliento egtimuls la idea de
utilizar un fdrmaco con propiedades balanceadas de blogueo
alfa y beta comoc ol labetalol. La metedologia de €ste tra
bajo es simple, con medicibn de parfmetros hemodinBmicos

clinicos accesibles a una terapia intensiva, se realizf de
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egta manera basados ¢n la experiencia clinica existente en
15 literatura que catalogan al firmaco como seéguro y con -
pocos efectos secundarios (13-28); Se hizo a manera de es
tudioc comparativo con un grupo control, con otro farmaco -
del que se conoccen su eficacia clinica y efectos colatera-
las, como lo es el nlironrusiato de sodio. Como pueden ha-
cer notar los resultados, el labetalol fue efective en con
trolar la presifn arterial sistémica en todos los paclien--
tes hipertensos como puede observarse en la figura 2. ELas
dosis utilizadar fueren variables, probablemente en base a
respuestas idiosincrfiticas a la droga y la dosis mis con--
sistente en controlar la hipertensifn fue 0.75 mg/kg/dosis,
ver tabla 1, El efecto cronotrfpico negativo del firmaco

es moderado aflin a dosis altas vease la figura 2, No hubo

complicacicnes que hayamos podido detectar desde el punto

de vista clinicoe. HNinguno de los pacientes requirié £3rma
cos vascodilatadores por via oral, ya que la presifn arte--
rial se mantuvo controlada permanentemente despues de la -
administracibn del medicamento. g tenemos una axplica--
cibn precisa para 6sto, ya que sabemos que la vida media -
del firmaco eg de cinco horas; quizfs al bloquearse los re
ceptores alfa y beta se haya mermitide un metabolismo cate
coldminico més ripido y por lo tanto estar menos biodispo-

nible para efecto agfnico sobre los receptores especffi--
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cos y asf producir los efectos secundarios como lo son la
vasoconstriceibn arterial, aumento de las resigtencias vag
culares periffricas y por consiguiente hipertensibn arte--
rial sistémica., Otro factor que puede jugar un papel impor
tante en la génesis del fenfmeno hipertensivo en el posope
ratorio es la alteraci6n del sistema reninp-angiotensina-al
dostercna, el labetalol es capidz de inhibir la accifn de &g
te sistema y por consigulente evitar asf{ la perpetuacién del
fenfSmeno hipertensivo {(15-28). Un aspecte interesante y que
ne fue objetivo de este trabajo, serla el poder estimar y
cuantificar las catecolaminas y la renina plasmidticas en el
posoperatorio inmediate y la evolucidn de fstas en les pri-
meros siete dias del posoperatorio y de esta manera verifi
car la hipStesis. El nitroprusiato de sodio resulta un va
sodilatador efectivo para controlar la hlpertensién, su ac-
cibn es muy Eugaz, por lo que necesita infusi&n continua;
en las primeras 24 horas los requerimientos de la droga pa
ra controlar la presifn son cada vez menores, sin embargo,
siempre se requiere de cierta dogig para control efectivo
de la presidén arterial y cuando se tiene que hacer el reti
ro de dste, es necesario sustituirlo por vasodilatadores -
orales, como fue necesario en nuestro grupo contrel, lo --
cual puede implicar mayor riesgo para é&stos pacientes, ob-

servese figura 1.
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In conclusién los resultados de este trabajo demuestran gue:
1) El labetalol es un firmaco eficaz y seguro para contro--
lar la hipertensién arterial sistémica posoperatoria de les
pacientes sometidos a correccifin quirdrgica de la persisten
cia del conducto arteriosc. 2} Como firmaco con propieda-
des betabloqueantes, el efectocronotrépicos  negative debi-
do a esta propiedad es moderado. 3) En este grupo do pa--
cientes no so observaron efectos sccundarios. 4) Represen
ta una alternativa mis en el tratamiento de la hipertensién
arterial sistfmica pousoperatoria de la persistencia del con
ducto arterioso, por su eficacia y seguridad puede ger Gtil en
ol tratamiento de la hipertensisn arterial sist8mica de otra
etiologla en nifos en donde existe escasa experiencia en la

literatura.
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