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ESMOLOL, BLOQUEADOR ADRENERGICO BETA; CON ALTA CARDIOSELECTIVIDAD EN EL
TRATAMIENTOQ DE LA HIPERTENSION ARTERIAL PREOPERATORIA

INTROMILCION

El clorhidrato de esmolol es el prototipo de una nueva generacidn de -
agentes bloqueadores de los receptores adrenérgicos betal cuya caracterfs
tica principal es su accién ultra-corta (t1/2 de acciSn 9 minutos). Inves
tigamos los efectos del esmolol administrado por via intravenosa en la -
inhibicibn de 1a frecuencia de hipertensién arterial derivada de la induc
cidn de la anestesia y la intubaci6n traqueal en un grupo de 15 pacientes
con RAQ II=IV hipertensos conocidos o no, cuya caracteristica principal,
fué que al llegar a quiréfanc presentaron una presin arterial diast6lica
minima de 95-110 torr. Los resultados obtenidos se compararon con otros -
estudios realizados con esmolol encontrando gran similitud en los resulta
dos.

Se encontraron diferencias estadisticamente significativas en las ¢ci -
fras de las presiones arteriales sist6lica, media, diast6lica y frecuen -
¢fa cardfaca posteriores a la intubacifn tragqueal en comparacién con las
cifras basales, (p 0.02 a p 0.001). Consideramos al esmolol efective para
inhibir 1a hipertensi6n derivada de 1a induccifn de la anestesia e intuba
¢itn de ta trédquea.

E1 clorhidrato de esmolol fnyectable es una droga ta cual estd relacio
nada con los betablogueadores de la clase de la fenoxi-propanclamina. En
contraste con ellas, el esmolo] posee una funcién éster Ta cual es enzimd
ticamente 18bil1, la cual corduce a que tenga una ripida degradacifn y una
vida media plasmékica corta. Los usos terapéuticos propuestos para el es-
molol son : un rdpido control de las taquiarritmias supraventriculares -
{TSV) incluyendo la fibrilacién auricular, flutter auricular y taquicar -
dia sinusal, asi como la hipertensidn y/o taquicirdia perioperatoria en -
donde es deseable un control rdpido mediante el uso de un agente de corta
duracidn. :

£1 concepto que debemos tener de esmolol es que se trata de un betablg
queador de accién ultracorta ya que su grupo metil-éster es hidrolizado =



répidamente por las esterasas sanguineas y tisulares.

Por lo anteriormente expuesto, los estudios preclfnicos hechos en rato-
nes, ratas, perros y conejos fueron disedados pensando que en el hombre -
1a infusién intravenosa puede mantenerse por no mis de 24 hrs. Los resulta
dos de estas investigaciones mostraron que esmolol ejerce su accién beta1
antagonista muy rapidamente, y que también es metabolizado a gran veloci -
dad dando como resultado un metabolito &cido {ASL-8123) y metanol. Este me
tabolito scido se ha demostrado que tiene menos de 1/1500 de l1a potencia -
beta bloqueadora de la uroga activa. cswolol es metabolizado por esterasas
y no por pseudocolinesterasas. De aquf que esmolo) no afecte el metabolis-
mo de otras drogas, las cuales pueden utilizarse junto con esmolol como la
succinilcolina. :

‘Esmolol no produce efectos téxicos especificos sobre ltos diferentes &r
ganos. La toxicidad y mortalidad en animales se deben a efectos farmacolg-
gicos excesivos. Los estudfos anteriores apoyaron el uso clfipico de esmo -
101.1:2

Las drogas bloqueadoras de 1os receptores beta-adrenérgicos han tenido-
un uso ¢reciente en el tratamiento de la hipertensién,a’4 disrritmias car-
di’acas.s’6 anfermedad isquémica del corazén con angina de pecho.7’B car -
diopatfa obstructiva hipertréfica,9 taquicardia tirotéxica, 0 y el feo --
cromocftoma.11 Mas recientemente, los betabloqueadores han probado ser -
efectivos en la prevencién secundaria del reinfarto y de la muerte sibita
después del infarto del miocardio. 12,13

Los betablogueadores comunmente utilizados tienen duraciones de accidn
relativamente largos, con vidas medias de eliminacibn entre 3 y 24 hrs. Al
gunos otros se caracterizan porque requieren tiempo para que aparezca su -
efecto. Para obtener niveles terapéuticos rdpidos se requieren dosis ora -
les grandes o bién que se administren intravenosamente. Sin embargo, debi-
do a Tas propiedades depresoras cardfacas que tienen los betabloqueadores,
éstas inyecciones deben iniciarse con dosis bajas, las cuales suelen incre
mentarse Tentamente hasta obtener los efectos deseados o hasta que aparez-
can efectos colaterales. Con las duraciones de accidn largas de muchos de
estos agentes, la aparicidn de efectos colaterales, especialmente la insu-
ficiencia cardfaca aguda, requieren a veces del uso de drogas inotrdpicas-
ya que el bloqueo beta puede continuar por un perfodo importante de tiempo



El esmolol que es un agente beta bloqueador relativamente cardioselec~
tive (esmolol 42.7, metoprolol 2.3, propanolol 0.85) disponible solo para
uso intravenoso; tiene propiedades simpatomiméticas intrfnsecas insignifi-
cantes al igual que su actividad estabilizadora de membrana, y no posee -
otras acciones farmacol6gicas importantes.

Su rasgo principal es su inicio de accibn y su duracién de accién que -
son muy ripidos debido en parte a su administracién intravenosa y su vida-
media corta, la cual es aproximadamente de 9 minutos. Por 1o anterior las
expectativas que se tienen para esta droga, es su uso en situaciones criti
cas, en las cuales el médico sea capaz de lograr que el paciente tenga ni-
veles plasmiticos adecuados de la droga en un tiempo muy corto, para obte-
ner efectos farmacolégicos deseados, y si es necesario, reajustar la dosis
en la direccibn deseada, siendo posible en poco tiempo lograr inclusive la
desaparicion del efecto beta-bloqueador, si es que la situacién clfnica -
asY lo requiere.

Teniendo como base las evidencias preclfinicas y las caracteristicas de
duracifn ultracorta del esmolol, se han realizado en humanos investigacio
nes encaminadas a tratar las taquiarritmias supraventriculares, asf como -
el hanejo de la taquicardia y 1a hipertensién en el perjodo perioperato -
rio con este prototipé de nuevos agentes blogueadores de Tos receptores -
beta1 adrenérgicos.

Se han publicado cinco trabajos sobre el uso de esmolol en el perfodo
perioperatorio, el pr{mero.14 se estudiaron 40 pacientes divididos en -~
tres grupos, los cuales recibieron antes de la induccibn con tiopental y -
1a intubaci6n traqueal, una dosis inicial de esmolol de 500 mcg.kg'l.mﬁn
-1 por un minuto y despus una dosis de esmole} de 100, 200 o 300 meg.kg™
.m'ln'1 durante 6 a 9 minutos; se observé que dosis de mantenimiento supe -
riores de 100 mcg.kg l.min"} no disminuyen mis 1a atenuaci6n de la taqui -
cardia derivada de la laringoscopfa y la intubaci6n; en el segundo15 se -
realizd un estudio doble ciego sobre las variaciones de la frecuencia car-
dfaca observadas durante la intubacibn y el inicio de la cirugfa (revascu
lar{cacidn del miocardio) en donde se comparé un grupo manejado con esmo -
1o1; 500 mcg.kg']‘.min'1 durante dos minutos y mantenimiento de 200 meg.kg
!.min~] hasta 5 minutos despus de 1a diseccién del mediastino, observén-
dose que en el grupo tratado con esmolol la frecuencia cardfaca no tuvo --
cambios significativos durante la induccidn de la anestesia, hecha con fen

1

tanyl, si el relajante utilizado para la intubaci6n fué bromuro de pancuro



nio, tampoco se observaron cambios en el gasto cardfaco, presidn arterial-
media y resistencias vasculares sistémicas; en el tercerols, en un estudio
mylticéntrico se obtuvieron datos de 68 nacfentes (64 ASA I1I, 4 ASA IV) -
de los cambios de 1a frecuencia cardfaca, presifn artei-ial sistflica, me -
dia y diast8lica que sufrieron durante la induccién hecha con tiopental y-
la intubacién, en ellos se empleS esmolol inicial a dosis de 500 mcg.kg'l.
min! durante 4 minutos y mantenimfento con 300 mcg.kg'l.min'l durante 11-
minutos, se encontraron atenuaciones insignificantes de las elevaciones de
la frecuencia cardfaca, y presiones sistdlica y media cuando se les compa-
ré con un grupo tratadoe con placebo; en el cuarto.” se estudiaron Jos -
efectos hemodindmicos de esmolol durante Ta anestesia para revasculariza -
ci6n del miocardio en 10 pacientes a quienes se les administrd una dosis -
inicial de esmolol de 500 mcg. Icg'l.min"1 durante dos minutos sequidos de
una dosis de mantenimiento de 200 mcg.kg'l.min-l, estos pacientes fueron -
comparados con otro grupo similar tratade con un placebo, en este estudio-
los pacientes manejados con placebo tuvieron frecuencias cardfacas signifi
cativamente mis altas; en el quinto trabaJo18 se estudiaron 41 pacientes a
quienes se les fndujo la anestesia con ketamina, se dividieron en 4 grupos
{1 tratado con placebo y los otros tres tratados con dosis de 100, 200 y -
300 mcg‘kg'l.min'l) observindose que esmolol previene la taquicardia y ate
nua la hipertensién que se observa con el uso de ketamina y con 1a intuba-
cifn traqueal, en M&xico se realiz§ un estudio, el cual consta de 42 pa -~
cientes divididos en dos grupos de ambos sexos con estado ffsico segin ASA
I-11, todos sometidos a anestesia general balanceada, el primer grupo conS
t6 de 22 pacientes y fué manejado con atropina y diacepsm como medicacidn-
pre-anestésica, fentanyl como narcosis de base (100 mcg), induccidn con -
tiopental sbdico {4-5 mg.kg), Va relajacién se facilita con succinilcolina
(1 mg.kg'l) antes de la induccidn se inici6 esmolol 500 mcg.kg'l.m‘ln'1 du=
rante dos minutos y 200 mcg.lkg'1 1, durante 5 minutos, estudidndose --
las variables cardiovasculares de presifn arterial sist6lica, presidn arte
rial media, presi6n arterial diastélica y frecuencia cardfaca, a tos 5 mi-
nutos antes de iniciar el esmolol, 5 minutos despuss de iniciado el esmo -
1o, ¥y 1,2,5, y 10 minutos posteriores a la intubacidn, encontrdndose dife
rencias significativas con el segundo grupo tratade con placebo.

Durante 1a induccidn de la anestesia y sobre todo con los estimulos no-
ciceptivos derivados de la intubacién traqueal y el inicio de la cirugfa,-
suelen aparecer episodios de taquicardia e hipertensién arterial, Tas cua-
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tes son interpretadas como el resultado de la estimulacidn del reflejo --
simpato—adrenal.19 Estos cambios cardiovasculares han sido extensamente es
tudiados y se han tratado de buscar métodos efectivos para su prevenci6n.-
Pero por ejemplo; una anestesia profunda provoca depresién del miocardio,

la anestesia tépica en varias formas solo previene parcialmente el au--
mento de 1a presidn arteria1.21 1a lidocafna intravenosa se ha mostrade -
que reduce la frecuencia de disrritmias, pero tiene efectos minimos en la
respuesta a la presifn arterial.22 Los agentes hipotensores como el nitro-
prusiato de sodic disminuyen la respuesta hipertensiva pero pueden provo -
car una hipertensién de rebote y riesgo de intoxicacidn por cianuro, la
hidralazina puede aumentar la demanda de oxigeno por un aumento de la fre-
cuencia cardfaca. Por otro lado, se han usado beta-bloqueadores durante la
anestesia para evitar estas respuestas cardiovasculares.24 sin embargo por
1a duracidn de accién de 1os beta-bloqueadores convencionales, los aneste-
siflogos en general piensan que estos pacientes toleran mal la anestesia -
y el impedimento de las respuestas inotrdpicas y cronotrdpicas al estrés,-
como la hemorragia constituye un riesgo inaceptable.

En base a 1o anterior, debemos recordar que la taquicardia y la hiper-
tensidn durante la induccidn de la anestesia, la induccidn y el {nicio de
la cirugfa, constituyen un peligro real y frecuente sobre todo en pacien -
tes hipertensos, pues pueden conducir a fallas del ventriculo izquierds, -
hemorragia cerebral, isquemia del miocardio y ruptura de aneurisma intra -
cranela o rupturas de aneurismas de otras dreas. De tal manera que el pro-
totipo (esmolol) de agentes beta-bloqueadores de accibn ultracorta {vida -
media de 9 minutos) estd constituyendo una opcidn racional para la preven-
cion de 1a taquicardia y la intubacidn traqueal.

En 1a presente investigacibn usamos esmolol en un grupo de pacientes an
tes de la induccidén de la anestesia y registramos sus efectos sobre la fre
cuencia cardfaca, la presidn arterial, sistdlice , media y diastdlica a -~
los 2,5 y 10 minutos Jespués de la intubacibn teniendo como referencia una
basal.



ESMOLOL, BLOQUEADOR ADRENERGICO BETA, CON ALTA CARDIOSELECTIVIDAD EN EL
TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL PREOPERATORIA

ta presi6n arterial elevada que no depende de otro trastorno fundamental
se denomina hipertensién esencial primaria o idiopitica; los adjetivos son
intercambjables y s8lo significan que el mecanismo causante del aumento de
presién es desconocido.

Un grado ligero de aumento crénico de presién arterial, que no produce
secundariamente otros trastornos y que no parece aumentar progresivamente
con ritmo mds rdpido que el incremento de presidn arterial que se presenta
con la edad en personas normotensas, se denomina hipertensién benigna. Un
aumento de presidn arterial que muestra sefales de progresifn rdpida y efec
tos secundarios se denomina hipertensidn maligna. E1 prondstice es malo a
menos que pueda disminuirse la presién arterial.

El nivel renal de presi6n arterial en el cual puede decirse que hay hi-
pertensisn resulta arbitrario. En la prictica sdélo procede decidir cudl --
sea la presidn arterial que exija establecer tratamiento antihipertensivo.
Esta decisidn se basa en el probable beneficio que pueda obtenerse disminu
yendo la presidn arterial, los posibles efectos adversos de drogas anti---
hipertensivas, y otras informaciones importantes acerca del paciente, en -
particular la presencia de complicaciones.

Sabemos que la presibn arterial aumenta con la edad. Teniendo presente
1a dependencia de la edad, la linea arbitraria de divisidn entre normoten-
sos e hipertensos también puede depender de la edad. Asf, en uma encuesta
las presiones consideradas de hipertensidn fueron 160/95 torr en personas
de menos de 50 afios, y 170/100 torr en personas de edad avanzada. Una pre-
sibn arterial de 150/90 torr seria considerada en general como el limite -
normotenso miximo. Para decidir si procede o no procede el tratamiento anti
Thipertensivo hay que dar valor diferente a las cifras diastdlicas y sists-
Ticas de presion arterial. Con la edad la presién diastlica aumenta menos
rapidamente que la sistélica. El mayor aumento de presidn sistdlica depen-
de principalmente de una pérdida de adaptabilidad de las arterias eldsticas
con la edad, a consecuencia de arterioesclerosis y aterosclerosis, aunque
hay cierta relacidn entre estos trastornos vasculares y la hipertension, -
pueden presentarse sin incremento de la presidn diastélica. Por lo tanto,-



al juzgar la gravedad de la hipertensidn se presta mayor importancia a la
presidn diastélica. La presidn arterial media probablemente sea la que brin
de el fndice mejor, pero raramente se utiliza.

En Ta mayor parte de casos de hipertensin esencial la presién arterial
elevada depende de un incremento de resistencia periférica. Asf, en un esty
dio de 50 hipertensos estudiados en los Estados Unidos, Ya resistencia pe- -
riférica total era superior al 1imite para sujetos normotensos en 32 de --
ellos, en 7 el gasto cardfaco era mayor que el normal para normotensos; en
los 11 restantes, tanto la resistencia periférica como el gasto cardiaco -
estaban dentro de limites de estos paramnetros para normotensos, perc la --
combinacidn inclufa la presidn arterial en un valor de hipertensifn. En --
los pacientes hipertensos con gasto cardiaco elevado hay incremento de im-
pulso simpdtico cardiaco; sin embargo, en 10s que tienen aumentada la re--
sistencia periférica, el impulso simpdtico vasomotor sélo contribuye par--
cialmente. Aunque la frecuencia cardiaca es mayor en los hipertensos que -
en los normotensos el gasto cardiaco es el mismo. E1 bloqueo del tono vagal
con atropina produjo mayor taquicardia en el grupo normotenso, sugiriendo
que el tono vagal es mayor que el existente en individuos hipertensos. Con
propanolol solamente no se observd diferencia en la bradicardia. Después -
de bloquear ambos impulsos, simpdtico y vagal, las frecuencias cardiacas -
fueron las mismas, o sea que no hay diferencia en la frecuencia cardiaca -
intrinseca. Después de "bloqueo cardiaco® las diferencias entre resistencias
periféricas y presiones arteriales medias persisten aproximadamente jgual
que en el perfodo de control. Luego, después de bloguear la transmisidn de
neurona adrenérgica con guanetidina y bloquear la accién vasoconstrictora
de las catecolaminas con fentolamina, la resistensia periférica aument6 la’
cafda, pero siguidé todavia mds elevada en los hipertensos que en los normg
tensos.

Hay cierta corretacidn entre la presion distélica y la concentracibn --
plasmitica de noradrenalina que es continua en todo un grupo formade por -
sujetos normotensos e individuos con hipertensidn esencial ligera o modera
da. Este hecho puede explicarse por un incremento de la actividad nerviosa
simpdtica, o por liberacidn del transmisor noradrenalina por impulso ner--
vioso, o bijen por una disminucién de la inactivacién de la noradrenalina -
al ser captada o metabolizada; también es posible una combinacibn de estos
factores.



La noradrenalina es de origen periférico, y su liberacidn depende del -
impulso simpatico mediado centralmente, pues el bloqueo ganglionar produce
caidas paralelas en la concentracién plasmitica de noradrenalina guarda -
relacibn con el valor plasmitico de dopamina-beta-hidroxilasa, indicando
1iberacifn exocit6tica de ambos en respuesta a impulsos nerviosos.

Los pacientes con hipertensi6n esencial dan una respuesta mayor que 10s-
normotensos en 1a prueba presora de frio, en la cual se mide el aumento -
de presi6n arterial producido por vfa refleja al introducir la mano en -~
agua helada. En animales de experimentaci6n, el reflejo presor desencade -
nado por 1a oclusiSn de las arterias carftidas es mayor en diversas formas
de hipertensi6n que en controles normotensos. Estas diferencias no indican
necesariamente un mayor impulso reflejo en la hipertensifn, ya que pueden
depender de diferencias en la reactividad de 1los tejidos efectores.

Recientemente se ha comprobado que la operacidn de reflejos barorrecepto
res disminuye en la hipertensi6n, y tambien con la edad. La principal re--
duccibn estd en el reflejo de bradicardia producido al elevarse la presién
arterial, lo cual indica trastorno del componente vagal de ia respuesta; -
no hay diferencias importantes por la edad o la hipertensidn en la taqui -
cardia refleja producida por una cafda de presién arterial.

La tensifn mental, 1a ansiedad, y diversos estados emocionales,pueden --
producir aumentos netos de la presién arterial. Las enfermedades hiperten
sivas ya existentes pueden empeorar por estos factores, y frecuentemente -
pueden mejorar en cierto grado evitando situaciones que desencadenan tales
reacciones psicGgenas, o bien disminuyendo la respuesta a las mismas me --
diante sedantes o tranquilizantes. Se empléan los términos (hipertension--
14bi1 o hipertensién intermitente) para describir las oscilaciones de pre-
si6n arterial entre valores normotensos y valores altos, que generalmente
son de origen psicSgeno. Se admite por muchos autores que &ste es el punto
comiin de iniciacibn en la evolucibn natural de la hipertensidn esencial.

Ura hiperactividad del control cardiovascular simpitico es causa de ---
periodos de presién arterial aumentada en pacientes con hipertensidn 18bil.
En muchos de estos casos un aumento del gasto cardiaco es el principal ---
factor del incremento de la presidn arterial. Sin embargo, como la cafda--
refleja compensadora de la resistencia periférica no existe, o es inade --
cuada para que baje suficientemente la presién arterial, el trastorno se--
halla en el contreol integrador cardiovascular mds bien que especificamente
en el control cardiaco.



En animales de experimentacifn los estfmulos que crean situaciones de -
atarma, como los chorros repetidos de aire o una estimulacibn auditiva ex-
tensa, pueden causar hipertensidn.

€n cuanto al estilo de vida en varones de mis de 50 afios de edad, quie-
nes han efectuado trabajos manuales tienen presiones arteriales m&s bajas-
que los que han tenido actividades sedentarias. E1 peso excesivo contribu-
ye en unos 3 torr a las presiones sistflica y diastélica por kg de exceso
de peso: Los fumadores tienen presiones mis bajas que Tos no fumadores. Un
ingreso excesivo de sal tiende a aumentar la presidn arterial; la supre
sifn de la sal en la dieta disminuye la presidn arterial; pacientes con hi
pertensién esencial parecen tener mayor apetito por la sal que los normo -
tensos

.
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MATERIAL Y METQDOS:

El estudio se realizé en un grupo de 15 pacientes de ambos sexos con -
estado fisico ASA II-IV hipertensos conocidos o no, todos los pacientes -
fueron sometidos a anestesia general balanceada para que se les efectuardn
intervenciones quirdrgicas de las especialidades de cirugfa general, gine-
coobstetricia y traumatologfa. E1 tipo de anestesia que se utilizé fué la-
anestesia general balanceada, con narcosis de base con fentanil 100 mcg 1V
diacepam 5 mg IV, la induccién se realizé con etomidato a dosis usuales, y
1a relajacién es facilitd con relajantes musculares despolarizantes y no -
despolarizantes, el mantenimiento se realizé con halogenados y bolos de --
fentanyl; después de la narcosis se aplicd esmolol a dosis de 100 mcg.kg'1
.min'1 durante los primeros dos minutos, y los préximos 5 minutos se admi-
nistraron 50 nmg.kg'l.min'l., Ta intubacidn de 1a trdquea se reatizé a ---
los dos minutos después de haber iniciado la administracién de esmolol; -
las variables cardiovasculares que se utilizaron, presidn arterial sistgli
ca, presi6n arterial media, presion arterial diastélica y frecuencia car -
dfaca se tomaron a Tos 2,5 y 10 minutos después de la intubacién teniendo-
cifras basales, la presi6n arterial media se determind por el método de
dos cifras diast6licas mis una sist6lica sobre tres.

T0= cifras basales como control después de la narcosis.
Tla 2 minutos después de la intubacién.
T2= 5 minutos después de la intubacién
T3= 10 minutos después de la induccién.

A las variables registradas se les determinaron promedio aritméticos, -~

desviaciones a errores estindar, y se compararin mediante una ‘prueba de t
de Student para muestras pareadas.
También se registré el tipo de frecuencia de eventos adversos. Se excly

yeron del grupo los pacientes con insuficiencia cardfaca y bloqueo de rama
KA AR AAA AR AT ARA AN AR AR ARAARAANE AR AN AR A A AR T A AR A A XA Rk dohhkh
kA REATTEANKEAE AR A A A FAR A A AT ARAARAEAAN RN LAk AR AR KR Ik hhkdhhhhddk

RESULTADOS

El grupo estuvo constituido por 15 pacientes (6 hombres y 9 mujeres) --
con edad promedio de 51+ 14.8 afios, de estos, 11 pacientes tuvieron un -
riesgo anesté&sico quirirgico de I, tres tuvieron un RAY de IIl y uno tuvo

un RAQ IV.
Cinco pacientes, fueron sometidos a operaciones ginecoldgicas (4 histe-



rectomfas y una colpoperineorafia), 7 a operaciones de cirugfa general --
(3 colecistectomfas, 2 prostatectomfas, 1 hernioplastia y 1 funduplicaty -
ra) 1 paciente para cirugfa cardiovascular { aneurisma de aorta obdominal)
Todos 1os pacientes recibieron anestesia general balanceada, la cual in ==
cluy6 medicacidn preanestésica con atropina IV a dosis de .5 a 1 mg siem--
pre y cuando no existiera taquicardia u otra contraindicacién, todos los -
pacientes recibieron diacepdm IV de 5 a 10 mg, después de la medicacién -
preanestésica, todos los pacientes recibieron una narcesis de base, con -
fentanyl 1V 100 mcg, posteriormente se efectud la induccidn anestésica con
etomidato IV a dosis de .2 a .3 mg.kg; para facilitar la intubacién de 1la
trdquea se usé succinilcolina en todos los pacientes a dosis de 1 mg.kg, -
las dosis de esmolol administradas fueron las descritas con anterioridad.-
Las variaciones de las presiones arteriales, asi como la frecuencia car -
dfaca se muestran en las grdficas 1 y 2. Las cifras de estas variables car
diovasculares se compararon empleando una prueba t de Student para mues -
tras pareadas. Dicho andlisis mostrd que en las presiones arteriales sistd
licas, se encontraron diferencias estadisticamentes significativas en los
tiempos, T1 ( P 0.02 ) en T, (P 0.01 )yen T3 (P 0.001). La frecuen
cia cardfaca no mostrd diferencias significativas en Tl {P 0.05)ysf-
mostrd diferencias significativas en Ty T3 {P 0.001).

En cuanto a eventos adversos encontrados, en 2 pacientes (13.5 %) pre-
sentaron bradicardia severa, en ellos la frecuencia cardfaca bajé en prome
dio 43.6 % los cuales respondieron en forma adecuada a la atropina a dosis
de .01 a .02 mg.kg corrigiéndose esta en forma adecuada.

De los 15 pacientes en estudio, 5 fueron hipertensos reactores, 5 hiper
tensos no tratados y 5 hipertensos tratados ; 3 de ellos recibieron beta -
bloqueadores (metoprolol) irregularmente, 1 tratadc con diurético de asa -
{furosemide) y 1 con digital, espironolactona y metoprolol.
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DISCUSION.

Dos de los perfodos mis criticos durante una anestesia general que in--
cluye la intubacién traqueal, son la induccién de la anestesia con la intu
bacin y Ta emersi6n con la extubaci6n. En nuestro pafs al igual que en m
chos otros, no todos los quirSfanos de hospitales del Sector Salud y/o pri
vados cuentan con sistemas adecuados de monitorizacién que incluyen monitg
res para electrocardiograma, y por otro lado es frecuente que el anestesid
Togo trabaje sin un ayudante, de tal manera que en el perfodo critico de -
la induccién e intubacidn suele tener puesta toda su atenci6n en la admi -
nistraci6n de los fdrmacos inductores, relajantes, etc, y posteriormente -
ocupa sus manos en la ventilaci6n, intubacidn y fijacién del tubo endotra-
queal, e inflar el globo de dicho tubo y revisar la coloraci6n de labios y
dedos; las vitales acciones descritas requieren de toda la atencién y ma -
nos del anestesiSlogo, y por lo tantc solamente hasta aproximadamente 10 -
minutos después de haber iniciado la inducci6n de l1a anestesia tiene un po
co de tiempo para tomar la presién arterial y la frecuencia cardfaca. Sin-
embargo, todos los anestesi6logos estamos concientes de la existencia de -
la taquicardia y 1a hipertensién derivadas sobre todo de la intubacidn tra
queal, la cual aunque transitoria y "tolerada" en la mayorfa de los pacien
tes de bajo riesgo, en otros como son los viejos con baja reserva cardfaca
y ateroesclerosis, en los hipertensos o en otros como los hipertiroideos,-
esta taquicardia e hipertensifn puede ser muy peligrosa y mis si es soste-
nida, pues aumenta el consumo de oxfgeno por el miocardioc y puede ser la -
causa de hemorragias intracraneales e infartos.

En el presente estudio, en el cual se 1levd a cabe un monitoreo estre -
cho de la presifn arterial y la frecuencia cardfaca durante el perfodo crf
tico de la induccidn e intubacidn, se obtuvieron evidencias claras en el -
grupo estudiado que la frecuencia de taquicardia e hipertensidn se vieron-
evidentemente inhibidas por el uso de esmolol, siendo el grupo de pacien -
tes de alto riesgo los de mayor beneficio, en quienes no es conveniente -
que tengan taquicardia e hipertensidn sostenidas y peligrosas,también pue-
de surgir perfodos de hipertensidn y taquicardias derivadas por el uso in=-
suficientes de narcticos (fentanyl) en el transoperatorio manejado con --
neurcleptoanalgesia, cuando esto sucede 12 hipertensifn y la taquicardia -
no disminuyen aunque se agreguen dosis altas de fentanyl, en estos pacien
tes el esmolol serd un recurso adecuado para controlar la presifn y la -
fracuencia cardfaca. Otras situaciones a las que suele enfrentarse el anes
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tesiflogo es a los paros cardiacos que se presentan en e} quiréfano o en--
las salas de urgencias, en donde suele emplearse adrenalina como parte del
tratamiento del paro cardiaco, y no es raro que una vez restaurada la acti
vidad del corazdn, el paciente presente gran hipertensidén y taquicardia, -
es aquf donde el esmolol serd de gran utilidad para controlar estas altera
ciones.

Creemos que el uso de esmoiol en nuestro pafs se extenderd de los qui-
r6fanos a las salas de recuperacién, urgencias y cuidados intensivos.

En cuanto a los eventos adversos reportados con el uso de esmolol estd
sobre todo, la disminucién de la presién arterial, la cual se presenta en
20 a 50 % de los pacientes, este y otros efectos colaterales como diafore-
sis, mareo, nduseas, congestidn nasal, disnea, broncoespasmo; estos sue -
len desaparecer con la disminucidn de la infusién o la suspensién del esmo
Tol, aunque la atropina puede ser itil en la bradicardia y 1a aminofilina-
en el broncoespasmo.

El esmolol tiene dos presentaciones, una en frasco &mpula de 10 m1 con
10 mg/m} dituido y 1isto piara usarse { esta fué la que nosotros utiliza -
mos ), la otra es en ampolletas de 10 ml que contienen 2.5 gr que no es pa
ra uso directo, esta se diluye y 1leva a esmolal a una concentracidn de 10
mg/ml.
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