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RESUMEN

Los firmacos bloqueadores beta adrenérgicos han sido uno de los avances farmacolégicos mis importantes de los Gltimos afios; debido
a su amplio uso, a sus efectos colaterales y a la interaccién que pueden presentar con los agentes anestésicos, se hace indispensable que los
pacientes quirfirgicos que estin con tratamiento con estos firmacos sean valorados y preparados adecuadamente.

Todo esto porque cxisten diferencias individuales en 12 sensibilidad de los receptores, factores farmacocinéticos y en las dosis.

No cxisten razones para suspender o reducir las dosis de mantenimiento antes de la cirugia en los pacientes que estin tratados ade-
cuadamente. La eleccién de los agentes ancstésicos debe hacerse de acuerdo a las interacciones conocidas entre estos agentes y los firmacos
bloqueadores beta.

El efecto depresor circulatorio combinado de los anestésicos halogenados v los bloqueadores beta es aditivo v existen diferencias entre
cllos, sc pueden desarrollar hipotensiones y bradicardias severas que amenacen 1a vida, y con el uso de agonistas beta, se puede contrarres-
tar el bloqueo competitivo bets adrenérgico.

La atropina, amofilina y sales de calcio se han usado para contrarrestar el efecto circulatorio de los antagonistas beta.

En este articulo de revisién se enfatiza la fisiologia de los receptores beta adrenérgicos, su clasificacién, la interaccién firmaco-recep-
tor y el uso perioperatorio de los boqueadores beta.

Palabras clave: Bloqueadores beta adrenérgicos, anestesia cardfaca.

Beta-adrenergic blockers drugs represents a major pnarmacologic advance during the 1ast decade; beta blockers were the most widely
used cardioactive compounds in the world in 1970, and are still widely used. Because of side effects and interactions between these agents
and anesthetics, surigcal patients, who are treated with beta blockers, should be properly assessed and prepared. There is no reason to
withhold or reduce the maintenance dose before surgery in the optimally treated patients.

Choice of anesthetic agents should be made according to know interactions between these agents and beta-adrenergic antagonist. The
combined circulatory depressant effects is additive, and life-threatening bradycardia and hypotension should develop the use of beta ago-
nist can ovércome the competitive beta-adrenergic blockade.

Atropine, aminophylline, calcium salts can also be used to counteract the circulatory effects of beta antagonist.

These review describes the physiology of beta-adrenergic receptors, and the perioperative uses of beta-blockers. -
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I os firmacos bloqueadores de receptores beta adre-
rgicos, juegan un papel muy importante en el
manejo anestésico de los pacientes con enfermedades
cardiovasculares.! También se han usado en el manejo
médico de pacientes con angina pectoris, hipertensién
arterial sistémica, arritmias cardiacas, tirotoxicosis, feo-
cromocitoma y cardiomiopatias obstructivas.?

En los pacientes con insuficiencia coronaria, los blo-
queadores beta han demostrado eficacia clinica por cri-
terios tales como la dismunucién del aolor, correcciéon de
las alteraciones del segmento S.T. del electrocardiogra-
ma y fundamentalmente como “Cardio-protectores , al
reducir la demanda de oxigeno por el corazén; en los
pacientes con infarto agudo del miocardio, su objetivo
principal es el de preservar una suficiente cantidad de
misculo ventricular que garantice un corazén con una
adecuada funci6n de bomba.?

En los Gltimos afios se han usado diferentes métodos
de tratamiento, tales como las soluciones hiperténicas
de glucosa adicionadas de potasio e insulina (solucion
polarizante), infusiones de hialuronidasa, vasedilatado-
res, calcioantagonistas y algunos sistemas de ayuda cir-
culatoria como el balén de contrapulsacién intra-aérti-
co.*

Todos estos métodos son por lo general aplicables
Gnicamente en forma transitoria durante la etapa
aguda.

Con la introduccién de los bloqueadores beta-adre-
nérgicos en la terapéutica cardiovascular y en la aneste-
sia, la idea de “Proteccién al miocardio” ha cobrado
un nuevo y particular interés, ya que estos firmacos
pueden ser utilizados a largo plazo y también en forma
aguda durante la anestesia.

El objetivo de esta publicacion es hacer una revisién
de la fisiologia y farmacologia del sistema nervioso aut6-
nomo, las implicaciones clinicas de la funcién del recep-
tor en la anestesia, la fisiologia del receptor beta, la
funcién de los agonistas y antagonistas.

En 1905, Langley propuso que los agentes actuaban
en las terminaciones nerviosas, no interactuando direc-
tamente con la célula, sino que con “sustancias recepto-
ras”, produciendo una respuesta celular. El término “re-
ceptor” fue usado por Ehrilch en 1913, para designar
un grupo de células especificas que reaccionaban con
drogas. Este es el concepto de receptor que es funda-
mental en la farmacologia cardiovascular moderna.

DEFINICION DE RECEPTOR

Una buena definicibn de receptor es la de Khan
(1976): El término “receptor” se refiere a una molécula
o complejo de moléculas que es capaz de reconocer e in-
teractuar selectivamente con la hormona o neurotrans-
misor, con la cual después de unirse, es capaz de gene-
rar alguna sefial. que inicie una cadena de eventos que
producen una respuesta biol6gica.
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DEFINICION DE BLOQUEADOR DE
RECEPTOR BETA

Sustancia que antagoniza especifica y competitiva-
mente la accién de una catecolamina en el receptor be-
ta-adrenérgico.

La respuesta biologica es generada por una unidad
separada funcionalmente'(ﬁg. 1). Generalmente, el “re-
ceptor” es una parte especializada de la capa externa de
la membrana celular, algunas veces se mete en el sarco-
lema, mientras que el “efector” es una parte especializa-
da de la capa interna, y la comunicacién entre las dos
es lo que se llama el “acoplamiento”.

En la actualidad, el concepto de receptor se encuen-
tra bien establecido en los campos de la endocrinologia,
biologia molecular, inmunologia y farmacologfa.

La extensién de la farmacologia de los receptores a
la anestesiologia se encuentra en fase muy activa de in-
vestigacién; se ha demostrado que muchos farmacos y
sustancias endégenas circulantes, interaccionan con re-
ceptores celulares especificos para producir su efecto.

El receptor es una proteina que puede ser selectiva-
mente reconocida por una hormona o neurotransmisor
llamada ‘‘Ligando” (fig. 2).

Los ligandos son conocidos “agonistas” cuando acti-
van al receptor para producir una respuesta, “primer
mensajero”.%®

Un “antagonista” es un firmaco que interacciona
con el receptor, produciendo que el receptor permanez-
ca inactivo, por medio de ocupar al receptor, disminuye
o 4borta el efecto del agonista.

CLASIFICACION

La clasificacién de Ahlquist en 1948 de los recepto-
res adrenérgicos en dos grupos, designados como alfa y
beta, se basaba en la sensibilidad relativa de los adreno-
receptores a las distintas catecolaminas. Los adreno-re-
ceptores que respondian mis a la noradrenalina y me-
nos a la isoprenalina fueron clasificados como alfa-re-
ceptores. Los clasificados como beta-receptores exhibian
un orden inverso de sensibilidad respondiendo mais a la
isoprenalina y siendo menos sensibles a la noradrenali-
na. Esta clasificacién relativamente simple, ha sido
modificada con el objeto de acomodarla en subgrupos.
Land en 1967 propuso los alfal y 2 y los beta 1y 2, y
después Ariens y Simonis en 1976 introdujeron la termi-
nologia beta T para los beta 1 y beta H para los beta 2
(fig. 3).

Furchgott 1972 aclar6 que el “segundo mensajero”

para los receptores alfa es el calcio y para los beta, el

adenosin-monofosfato ciclico (AMPc).

El término “afinidad”, referido a un agonista dado,
designa una medida de la atraccién entre el farmaco y
el receptor. Un firmaco con baja afinidad por un re-
ceptor determinado tenderd a no fijarse al receptor y,
por consiguiente, a no producir ningtn efecto. Un far-
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maco que se fija d4vidamente al receptor producira el
efecto mediado por el receptor a dosis menores.

INTERACCION FARMACO-RECEPTOR

La teoria clasica de los receptores presupone que el
compuesto o firmaco se fija en forma reversible al re-
ceptor especifico para producir un complejo farmaco-
receptor. La generacién de este complejo representa un
paso intermedio en la produccion del efecto especifico.

DINAMICA DE RECEPTORES

Es muy importante sefialar que los receptores no son
entidades estiticas sino que estan sujetos a una regula-
cién extraordinariamente dindmica por diversos estimu-
los fisiol6gicos y fisiopatolégicos. También los receptores
pueden modificarse por la administracién de agonistas y
antagonistas. Por ejemplo, la administracién crénica de
agonistas adrenérgicos beta se traducird en una dismi-
nucién en el namero de receptores beta en el tejido
miocardico. La administracién crénica de antagonistas
adrenérgicos beta incrementara el nimero de receptores
adrenérgicos beta. Estos ejemplos ponen de manifiesto
la complejidad de la relaciébn dosis-respuesta. (Regula-
ci6n hacia arriba y hacia abajo).

El grado de ocupacién de los receptores estd en rela-
cién a la concentracién del agonista adrenérgico en el
sitio del receptor mas la afinidad de este agonista por el
receptor.’ Entre mas alta sea la afinidad, mayor sera la
proporcién de los receptores ocupados por concentra-
ci6n del compuesto en el receptor. La magnitud de la
respuesta depende de la concentracién del complejo
compuesto receptor, asi como de la actividad intrinseca
del agonista.

La actividad intrinseca es la eficacia de un compues-
to para estimular una respuesta (en este caso, activa-
cién de la adenilciclasa).® Un farmaco agonista beta
adrenérgico es un compuesto que posee afinidad y acti-
vidad intrinseca, y un antagonista tiene afinidad pero le
falta actividad intrinseca.

Muchos de los farmacos bloqueadores beta adrenér-
gicos disponibles para uso clinico poseen algan grado de
actividad simpaticomimética intrinseca (A.S.1. }y no iob
antagonistas puros.

Los bloqueadores beta adrenérgicos son antagonistas
competitivos de los agonistas beta-adrenérgicos. El

grado de ocupaciéon de receptor por el antag@ﬁa estd
determinado por la concentracién relativa dclfl:v_bquéé-f__
dor y el agonista, asi como por ia afinidad especifica .

por el receptor de cada uno de estos compuestos. Debi-
do a que los fairmacos beta-bloqueadores son antagonis-
tas competitivos, un aumento suficiente en la concentra-
ci6on del agonista va a sobrepasar cualquier grado de
bloqueo.
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CLASIFICACION DE LOS BLOQUEADORES BETA

Todos los farmacos bloqueadores beta tienen un na-
mero de propiedades asociadas y caracteristicas que han
sido usadas para subdividir esta clase de compuestos, in-
cluyendo la cardioselectividad, la actividad simpatico-
mimética intrinseca (A.S.1.), la actividad estabilizadora
de nrembrana (A.E.M.) y la propiedad concomitante de
bloquear receptores alfa-adrenérgicos (cuadro 1).

PROPIEDADES DE LOS BLOQUEADORES BETA

Farmaco Cardioselectividad  Actividad Actividad
beta, simpdtica escabilizadora
’ intrinseca de membrana
Acebutolol + ++ +
Atenolo} ++ 0 0
Esmolol ++ + +
Labetalol* ] + +
Metoprolol + + -9 0
Nadolol 0 0 0
Pindolol 0 + + 0
Propranolol 0 0 + +
Timolol 0 0 0
*Labetalo} tiene actividad alfa-adrenérgica bloqueadora.
CUADRO 1
CARDIOSELECTIVIDAD

Los bloqueadores de los receptores beta-adrenérgicos
pueden subdividirse en compuestos que bloquecu tanto
los receptores beta 1, como los beta 2 no selectivaniente,
y los que poseen una mayor petencia bloqueadora para
los beta 1 que para los beta 2. Debido a que los recepto-
res beta 1 representan la inervacién beta-adrenérgica
predominante en el corazén, los bloquéadores beta 1 se-
fectivos, com@nmente se refiere a ellos tomo “cardiose-
lectivos”, aunque evidencias recientes indican que exis-
ten receptores beta 2 adrenérgicos en el corazon de hu-
manos.” Es muy importante recordar que estos fArmacos
son “cardioselectivos” y no cardioespecificos, esto quiere
decir que tienen una potencia relativamente aumentada
por los receptores beta 1, pero también tienen efectos
menor sobre los beta 2.

ACTIVIDAD SIMPATICOMIMETICA
INTRINSECA (A S.1.)

Los bloqueadores bea adtwcnérgrcos también pueden
ser clasificados si poseen 0 no actividad simpaticomime-
tica intrinseca (A.S.1.).%

Los bloqueadores beta con A.S.1. no sélo bloquean
al receptor, sino que mmbitn ptoducen un grado de es-
timulacién de receptor - beta Para que un buen
bloqueador beta sea Gtil en la clinica, la propiedad
A.S.1. debe ser considerablemente menor que ia activi-
dad intrinseca del compuesto agonista.

Los bloqueadores beta con A.S.1. poseen diferencias
hemodinimicamente significativas en relaciéon a los
bloqueadores beta sin A.S.1.> Aunque es importante re-
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cordar aqui, que estas diferencias entre los compuestos
con y sin A.S.1. se hacen evidentes sdlo en altas dosis.

ACTIVIDAD ESTABILIZADORA DE MEMBRANA
(A.E.M.)

Algunos bloqueadores beta poseen propiedad estabi-
lizadora de membrana in vitro: sin embargo. en las do-
sis que se usan en la clinica no tienen esta actvididad.
Se ha demostrado que esta actividad estabilizadora de
membrana no es una propiedad terapéutica, la Gnica
modalidad en que esta propiedad puede tener efectos
terapéuticos probables es cuando se usa como com-
ponente de la solucién cardiopléjica, en la cual altas
concentraciones entran directamente en la circulacién
coronaria. En estas dosis, la estabilizacién de membrana
puede contribuir a la cardioproteccién.®

BLOQUEO BETA NO SELECTIVO MAS
PROPIEDAD BLOQUEADORA ADRENERGICA
ALFA

El labetalol es un farmaco beta-bloqueador relativa-
mente nuevo, siendo el tnico que posee efecto bloquea-
dor alfa y beta. Sus propiedades bloqueadoras beta re-
presentan un tercio de la potencia del propranolol,
mientras la propiedad bloqueadora alfa significa un
décimo de la acci6n de la fentolamina.

A diferencia de los demas bloqueadores beta, el gas-
to cardiaco no disminuye con el labetalol, lo cual se de-
be probablemente a una reduccién en las Resistencias
Vasculares Sistémicas (R.V.S.), por el bloqueo aifa-
adrenérgico; esto produce un efecto anithipertensivo
potente del labetalol.!% 1!

EFECTO CARDIOVASCULAR DE LOS
BLOQUEADORES BETA ’

El efecto cardiovascular de los farmacos bloqueado-
res beta se debe a la inhibicién en el receptor beta de la
estimulacién por las catecolaminas.

Entre mayor sea el grado de actividad simpatica,
mas prominente debe ser el efecto bloqueador beta. El
efecto de los bloqueadores beta sobre el gasto cardiaco
usuaimente es paralelo al efecto cronotrépico negativo.

La mayoria de los bloqueadores beta aumentan las
R.V.S. por dos mecanismos: directamente por bloqueo
beta 2 adrenérgico e indirectamente por reflejo alfa
adrenérgicos. (Figura 4).

USO PERIOPERATORIO DE LOS BLOQUEADORES
BETA

Interaccion hemodindmica de los anestésicos:

Las propiedades farmacolégicas de los bloqueadores
beta se deben al bloqueo de la estimulacion simpatica.
las técnicas anestésicas y los estimulos transoperatorios
que inducen niveles altos de actividad simpética con
condiciones en que los farmacos bloqueadores beta tie-
nen su més prominente efecto cardiovascular.'?

BLOQUEADORES BETA Y ANESTESIA
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La administracion de propranolol en animales
durante técnicas anestésicas que liberan catecolaminas,
como la anestesia con 6xido nitroso, produce una
reduccién en la Frecuencia Cardiaca (F.C.) y en el Gas-
to Cardiaco (G.C.), y un aumento en las R.V.S. El pro-
pranolol tiene un efecto depresor miocardico aditivo
con los anestésicos inhalados potentes.'> Varios estudios
clinicos y en animales han estudiado recientemente la
interaccion entre el esmolol y los anestésicos.

Durante la anestesia, con Enfluorano a una Concen-
tracién Alveolar Minima (C.A.M.) en perros, el
esmolol 300 mcg/k/min bloquea completamente la ta-
quicardia inducida por isoproterenol y también, aunque
la contractilidad ventricular izquierda estaba disminui-
da, se preservo la estabilidad hemodinamica. Sin em-
bargo, en este estudio en animales, la administracién de
esmolol en altas dosis (3,000 mcg/k/min) produjo co-
lapso cardiovascular.!s- 1

TRATAMIENTO PREVIO CON
BETA-BLOQUEADORES

Los pacientes programados para cirugia de las arte-
rias coronarias, casi siempre estan recibiendo bloquea-
dores-beta para tratamiento de su hipertensién o para
su cardiopatia isquémica. En 1970, recomendaciones te-
rapéuticas controversiales recomendaron suspender el
tratamiento con beta-bloqueadores debido a que se sos-
pechaba una interaccion muy peligrosa entre los blo-
queadores beta y la anestesia.'” Esiudios subsecuentes
modificaron esta recomendaciéon y demostraron que:

1. Suspender los bloqueadores beta puede producir
hipertension perioperatoria, isquemia miocardica,
infarto del miocardio y taquiarritmias peligrosas.

2. Continuar la terapia con beta-bloqueadores hasta
el dia de la cirugia no aumenta la incidencia de bradi-
cardia, hipotension o complicaciones transoperato-
rias.lﬁ. 17

Descontinuar el propranolol de 10 a 48 heras pre-
operatorias se asocid u una mayor elevacion en la pre-
sién arterial y mayor incidencia de arritmias. que cuan-
do el propranolol se administraba en la manana de la
cirugia y se contiruaba en el posoperatorio.'®

En otro estudio comparativo entre mantener o des-
continuar el metroprolol antes de cirugia de coronarios
con neuroleptoanalgesia, se demostr6 mas isquemia
miocdrdica en el pre v transoperatorio que cuando el
metroprolol se descontinuaba.!*

Continuar con los bloqueadores beta hasta la cirugia
cardiaca produce una funcion hemodindmico mas esta-
ble durante la anestesia con morfina, fentanil o sufenta-
nil. 2

El sindrome de retiro de bloqueadores beta conviste
en taquicardia, hipertensién e isquemia mioca. b v
esto se identifico en varios estudios clinicos en i wes
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que recibieron bloqueadores beta, alternando con pla-
cebo.?

Un mecanismo posible para la produccién de este
fen6meno es que el bloqueo beta induce un aumento en
la densidad y en el nimero de los bloqueadores beta
adrenérgicos; esto se demostré6 experimentalmente por
un aumento del 43% en la densidad de los beta-
receptores, medido en linfocitos humanos, que se desa-
rrollaba en los primeros cinco dias de administrar pro-
pranolol y requeria de cuatro a siete dias después de re-
tirado éste, regresar a la linea de base.22

USO TRANSOPERATORIO DE
BLOQUEADORES BETA

Los
administrar en el transoperatorio, para disminuir la res-
puesta hemodinidmica al estrés. Algunos como el esmolol
se encuentra disponible en preparaci6én intravenosa pa-
ra su uso en infusién.

El propranolol atenta la respuesta a la intubacién
endotraqueal, disminuyendo la frecuencia cardiaca y la
presién arterial. El tiempo 6ptimo entre la administra-
cién del farmaco y la intubacién se demostr6 que es de

farmacos betabloqueadores se pueden

cinco minutos.?

El labetalol en bolo de 0.5 mg/kilo, seguido de infu-
sion de 0.1 mg/kilo/min. iniciado en el preoperatorio y
continuando en el periodo operatorio reduce la respues-
ta a la intubacién traqueal.?

Las propiedades farmacocinéticas Gnicas del esmolol
lo hacen un farmaco bloqueador beta extremadamente
atil en el periodo transoperatorio.? La capacidad de
dosificar el grado de bloqueo beta deseado rapidamen-
te, mantenerse estable durante la infusi6on y terminar su
efecto hemodindmico al descontinuar la infusion del far-
maco lo hace ideal para tratar los periodos breves pero
intensos de estimulos dolorosos, y ademas, como la fun-
ci6n miocérdica se puede deprimir severamente después
del pinzamiento de aorta, el esmolol evita el riesgo de
administrar bloqueadores beta de larga accién antes de
la circulacién extracorpérea.

Varios estudios clinicos han demostrado que el es-
molol es seguro durante la anestesia a base de narcéti-
cos y que, efectivamente, bloquea la taquicardia y la hi-
pertensién durante la induccién de la anestesia y la
intubacién traqueal en cirugia de coronarios, endarte-
rectomia carotidea y otros procedimientos quirirgicos
no cardiacos.

El efecto hemodinidmico del esmolol parece que
‘depende del estado cardiovascular del paciente, del to-
no simpatico, del tipo de anestesia y la terapia con far-
macos vasoactivos. En pacientes que no estaban toman-
do bloqueadores beta, y con anestesia a base de diace-
pam y 6xido nitroso, la infusibn con esmolol a altas
dosis de 100 mc/kg/min., disminuyé la FC y la PAM
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después de la intubacién; el IC y las resistencias perifé-
ricas no cambiaron.?® El esmolol también disminuy6 la
FC y la presion arterial durante la intubacién en la
anestesia con enflurano, 6xido nitroso y tiopental.?’ En
pacientes no cardi6patas, sanos, el esmolol bloqueé la
elevacion en la FC y la presién arterial, que ocurre
durante la induccién con ketamina.?® Durante los inter-
valos sin estimulos en la anestesia con fentanil & altas
dosis para cirugia cardiaca, el esmolol no produce cam-
bios hemodinamicos, demostrando asi la necesidad de
actividad simpatica aumentada inducida por estrés para,
que se manifieste su efecto hemodindmico sustancial-
mente.? En los pacientes con tratamiento crénico con
betabloqueadores, la anestesia con diacepam y enflura-

‘no, tanto en el grupo control como con esmolol se de-

mostré6 minima respuesta de la frecuencia cardiaca a la
intubacién, indicando que el esmolol es menos efectivo
en los pacientes bien betabloqueados.

Dagnino y Pry-Roberts demostraron una técnica

para valorar el grado de bloqueo beta en humanos du-

rante anestesia balanceada, usando curvas dosis-respues-
tas con isoproterenol transoperatorio. Asi mismo, en los

Ppacientes despiertos, la terapia con bloqueadores beta

cardioselectivos y no selectivos desvia la curva dosis-res-
puesta hacia la derecha, esto puede ser una herramien-
ta muy Wtil para evaluar el grado de bloqueo beta tran-
soperatorio.!

El efecto electrofisiolégico de los bloqueadores beta
también ha sido evaluado durante la anestesia, la pro-
longacion del intervalo QT que esta en relacién con la
duracién del potencial de accién, se ha demostrado que
ocurre después de la administracién de succinilcolina y
la intubacién traqueal. Se piensa que esto s~ debe a un
tono simpético aumentado y que puede ser arritmogéni-
co. El metoprolol intravenoso 30-40 mc/kg dizicinuye el

intervalo QT después de la administracién de succinil-

colina y durante la intubaci6én aminora la incidencia de
arritmias ventriculares.

Este efecto antiarritmico puede ser de gran impor-
tancia terapéutica, especialmente en los pacientes con
arritmias ventriculares de base o con sindrome de QT
largo.%2

El labetalol tiene un efecto combinado alfa y beta
que lo hace un farmaco potencialmente util para el
control de la presion arterial transoperatoria.

También ha sido evaluado para hipotensién contro-
lada en anestesia con halotano.

En el Instituto Nacional de Cardiologia se ha usado
labetalol para tratar la hipetensién arterial posoperato-
ria en cirugia de la Persistencia del Conducto Arterio-
s0.33

También en el periodo posoperatorio, la terapia
con propranolol ha demostrado que disminuye la inci-
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dencia de taquiarritmias supraventriculares en cirugia
de Coronarios.

El esmolol ha demostrado que es tan eficaz como el
nitroprusiato de sodio en pacientes con hipertension, ya
sea moderada o mediana después de cirugia cardiaca.’

Durante la infusién de esmolol, se redujo la presion
arterial y disminuyé el GC, pero las RVS no cambiaron.
En contraste, el nitroprusiato reduce la presion arterial,
disminuyendo las RVS.

Durante la década de los setentas, los bloqueadores
beta fueron los compuestos més ampliamente usados; en
1980, los bloqueadores de los canales lentos de calcio
“calcioantagonistas” sobrepasaron a aquellos. En una
_revisién relativamente reciente se reportaron 51 diferen-
tes sindromes clinicos en que los bloqueadores beta
adrenérgicos pueden ser utiles.®® Sin embargo, el uso
mas comin de estos farmacos es para las enfermedades
cardiovasculares, como la hipertension arterial, la
angina de pecho, arritmias, infarto del miocardio, pro-
lapso de la valvula mitral, sindrome del QT largo, di-
seccion de Aorta y Tetralogia de Fallot; también son
atiles en las cardlomlopatias y en los sindromes neuro-
cardiacos.

En las salas de operaciones, los bloqueadores beta
<on ftiles para prevenir y tratar la taquicardia, la hiper-
tensién y las arritmias transoperatorias, especialmente
cuando se asocian a liberacion de catecolaminas.

El objetivo del bloqueo beta en muchos casos es re-
ducir la incidencia de isquemia miocardica e infarto.
Sin embargo, la duracién de accion relativamente larga
de la mayoria de los farmacos betablqoueadores limita
su uso en pacientes con isquemia miocardica aguda o
infarto, debido a su efecto adverso potencial que no
puede ser rapidamente revertido en los pacientes en es-
tado critico. En la terapia intensiva un bloqueador beta
de corta accién es extremadamente atil, ya que puede
permitir un control preciso sobre la magnitud y dura-
cién del bloqueo beta.3¢ ¥

Erhardt y colaboradores sintetizaron el esmolol co-
mo un bloqueador beta de rapido comienzo y corta ac-
cién, facil de manejar la respuesta deseada, cardioselec-
tivo betaj, sin actividad simpaticomimética intrinseca,
ni actividad estabilizadora de membrana, que no tiene
otras acciones farmacolégicas; su vida media de distri-
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bucién es de dos minutos y su eliminacién de nueve mi-
nutos. Comparado con el metoprolol IV que tiene
accién de 3 a 7 horas, y el propranolol de 4 horas. La
presencia de un grupo ester en posicién para, le da la
duracién de acciéon corta a este firmaco, ya que esta
urr.6n ester hidrolizada rapidamente por esterasas de los
gobulos rojos, metabolizindose en dos productos inacti-
vos (fig. 5).

Cuando el esmolol se usa en infusién, se alcanzan ni-
veles estables en plasma a los 5 minutos con la técnica
de bolo seguido de infusi6én; cuando se suspende la infu-
sion, los niveles en sangre declinan rapidamente debido
a un metabolismo rapido y no se pueden detectar con-
centraciones en sangre a los 30 minutos.

Hay una recuperacién significativa del bloqueo beta
de los 10 a 20 minutos después de parar la infusion.

El efecto hemodinamico del esmolol es similar al del
propranolol, aungue el esmolol baja la dp/dt del ven-
triculo izquierdo (contractilidad) dependiendo de la
dosis, con menos influencia sobre el GC y las RVS. El
efecto electrofisiolégico es caracteristico al de otros
bloqueadores beta; disminuye la frecuencia del nodo si-
nusal, disminuye la velocidad de conduccién auriculo-
ventricular y aumenta el periodo refractario del nodo

AV
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