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RESUMEN,. :

Este trabajo fue realizado con ¢l objeto de investigar la parti-
cipacifn y la importancia relativa de el factor mecénico obstruce
tivo, el factor renohumoral y el factor neurogénico ea la produce
cién y mantenimiento de la elevacidn de la tensiln arterial sis-
témica que se produce en los pacientes con coartacién de la asorta.
Se estudiaron siete pacientes con coartacién aSrtice {stuica, en~
tre 16 y 36 afios de edad, tres del sexo femenimo y cuatro del sexo
masculino, Todos ellos fueron sometidos a cuatio perf{odos de estu~
dio mientras perzanecieron internados en una unidad metabllica ¥y
fueron alimentados con una dieta con cantidades fijas y conocidas
de agua, calorfas y minerasles. El primer perfodo fue el perfodo
control; en el segundo perfiodo se administrd propranclol a dosis
de 40 mg cada seis horas por via oral; en el torcer perfodo se
adninistrd captopril a dosis de 50 mg cada ocho horas por via o-
ral, E1l cuarto perfiodo fue alrededor de um mos dospuls de la co-
rreceibn quirfirgica de 1la coartacifn adrtica. Todos los perfodos
tuvieron una durscifn de siete dfas. En cada uno de los perfodos
fueron realizadas las siguientes modicionca: tensién arterial y
trecuencia cerd{aca (en posiciones supina y ortostftica), {ndice
cardiaco, flujo sangufnco renal como porcentaje del gasto cardis=
0o, resistencias periféricas totales, flujo plasmiitico rensl total,
creatinina plasmftica, creatinina urinaria, diuresis, depuracién )
de creatinina, concentracion plssmfitica y urinaria, as{ como ofer-
ta proximal, fraceidn de nxcreciln y readbaorcién tudbular de sodio,
potasio, calcio y f£6sforo, osmolaridad plasmftica, osmolaridad u-
rinaria, depuracilén osmolar, depuracién de agua lidre y actividad
de renina plasnftica (en posiciones supina y oxrtostftica),

La tensién arterial disainuyé con los dos férmacos empleados con
respecto al periodo control (p menor que 0,001), pero la correc=~
oi6n quiriirgica del defecto anatémico hizo descender la tensién
arterial en forms mAs inmportante que cualquiera de ellos (p menor
que 0,001), la frecuencia cardiaca disninuy$ con el ecpleo del
propranolol (p menor que 0.001) y sument$ en el perfodo postoperse
" torio (p menor que 0.001). E1 {ndice cardfaco disninuyé con el
propranolol (p menor que 0.,01) y aument$ con el captopril (p menor
que 0.01). Las resistencias periféricas totales ausentaron con




el propranclol (p menor que 0.05), El flujo plassftico renal
total varid en forma paralela al f{ndice card{aco: disaipuyd

con propranclol (p menor que 0.001) y aument$ con eaptopril

(p menor que 0.001), en el perfodo postoperatorioc bo hubo mo-
dificacibén con respecto sl perf{odo control. La diuresis se ip-
erenentd con captopril (p menor que 0.001) y descendid en el
postoperatorio (p menor que 0.01). La concentracién de fésforo
plaspftico sumentd con ¢l captopril (p menor que 0,001). la
osmolaridad plasmAtica fue mayor en el peri{odo con captopril

que en el perfodo con proprsnolol (p menor que 0.05). La seti-
vidad de renina plasmitica descendié eon el propranolol (p menor
que 0,05) y auzmentd con el captopril (p menor que 0.01); en ol
periodo postoperatorio fue significativamente més alta que en
el perfodo control (p meror que 0.05).

El resto de las varisbles snalizadas no tuvieron diferencias sig-
nificativas entre tratanientos,



INTRODUCCION.

1a coartacidn de la sorta eo una de las malformaciones congénitss
elrdiovaaculai-es eds frecuentes. En los nifios representa el ocho
porciento de ellas y ocupa el tercer lugar en frecuencia; sola-
mente es superada por los defectos del septum ventricular y por
1s persistencis del conducto arterioso (1). En Bstados Unidos se
disgnostican cerca del cincuenta porciento de los casos durente
las cuatro primeras semanas de vida porque los pacientes presen-
tan insuficiencia cardiaca de severidad variable, Si el pacieante
sobrevive sl segundo ailo de vida, babituslmente evoluciona sin
signos o sintomas de insuficiencia cardisca ni retardo en el cre~
cimiento por 1o que el disgndstico puede rotrasarse hasta llegar
a 1z edad adulta (1).

innque por su dbaja frecuencis no constituye um problema de salud
pidlica, tiene interés clfnico debido & que los pacientes que la
padecen presentan signes f{sicos y radioldgicos caracteri{sticos
y porque es una de las forzas de hipertensidn arterial curable (1);
pero sobre todo ha interesado a los investigadores que estudian
los mecanismos fistopatoldgicos responsadbles de la génesis y el
mantenimiento de la hipertensidén arterial porque representa un
verdadero experimento de la naturalesa y proporciona un modelo

oD humanos que permite involucrar diversos mecanismos partici-
pantes en la elevacidén de la tensidn arterial.

El mecanismo fisiopatoldgico responsadle de la elevacidn de 1la
tensidn arterial en la coartacién de la sorta ain no se ha dilu-
cidado en forma completamente satisfactoria s pesar de la exten~
sa investigacidn que ha hadido en el campo.

Se han propuesto tres teorias principales pars tratar de oxplteir
la hinertensidn en la coartacidn adrtica;

1) Teoria mecdnica '

2) Teor{a renchumorsl

3) Teoria neurogénica
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La teoria mecdnica fue el primer intento de explicar la hiper-
tensidn que acompafia a la coartacidn adrtica (2, 3). En ella se
postula que la elevacidén de la tensibén arterial se dedbe a obs-
truccidn meclnica al fluJo sanguineo anterégrade ocasionads por
la alteracidén anavdmica concénita. A pesar de que la mayor parte
de la evidencia experimental esti en cortra de que la odbstruccidén
mecénics sea el tGnico, o por lo znenos, el pds importante factor
causal de la hipertensidn en la coartacidn, se le sigue Dencio-
nando cozo el tecaniszo fisiopatolégico de mayor importancia en
alguros texzos de referencia (4) y en artficulos recientes (5).

En 1936 Rytand propuso que la hipcertensidn de la coartacidc de

la aorta tiene una causza rensal (5), basado en el trabajo clésico
de Goldblett (7). Z1 deascubriziento del sistema repins-angioten=
sipa-aldosteorcna ofrecid una explicacida posible del papel del
rifidn en la produccidn de hipertensidn em la coartscibénm. Hay evie
dencia experimeztal que sugiere que los rifiones tienen un ; apel
preponderante en la prcduccién y nantenimiento de la hiperten-
8idn en la coarsacidn de la aorta, como por ejemplo, el hecho de
Que se requier: la presemcias de tejido renal funcicnante distal

a la coartacidn para que se produzca hipertensiém (8-11), y ol
que en perros con c¢oartacidm experimental ls hipertenaién sea
revertida al transplantarles um rifién al cuelle (12). Sin egbar-
go, con el adveninmiento de técnicas de laboratorio qus perxziten
zedir con exactitud y raproducibilidad las sustancias del 3iste-
ma renina-angiotensina-aldostercona 7 con la disponibilidad de
f8rnacos antagoniustus de los diversos componentes del sistema,

el problewa, lejos da@ ha*erse resuslto, se ha vualto aGn 2ds con=-
troversial, As{ tenemos que entre los autores que han investisae
do este punto especifico, hay algunos que apoyan la tesorfa reroe
humoral (13=-21) y otros que las rechazan (22-29). .

En la coartacidn de la aorta, ls supervivencia depende del desa~
rrollo de un sistema de circulacidn colateral, sntra sl segzen-
to adrtico proximsl a la coartaciéa y o1 segmento distal a ells.
Laa ceolaterales a2 originan en razmas de la arteria pubclavia: las
torficicas internas o sistema namaric-epigistrico, las escapularas
¥ las in%tercostales juezan un papel prominente. Zn la ¢oartacidn
abrtica verdaders, la circulacidn colateral estf zuy desarrollaca
7 este dato s u%iliza pars establecsr el diagndstico difereancial
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con la psoudocoartacién de 1la aorta, en la cual la circulacién co-
lateral no estf desarrollada. El flujo sanguineo que alcancza los
segmontos arterialos distalos a la coartacién via la circulacién
colateral tiene un papel. muy importante en la hewmodinania y el fun-
cionaniento de los 6rganos situados en este territorio, fundamen-
talnonte los rifionesj desafortunadamnonte no contamos ¢on medios
para medir la cantidad absoluta y rolativa de este flujo y determi-
nar cuantitativamente su importancia.

" En 1936 Pickering (30) y Prinznotal y Wilson (31) propusieron la
teorfa neurogénica, la cual establoce que la hipertensién resulta
de un reajuste de los barorreceptorcs del senc alrtico y los senos
carot{deos, que incremonta la prosidn proximal y por 1o tento ase-
gura un flujo sanguineo adecuado a los 8rganos distales a la coar-
tacibne. En 1957 Sealy (32) pons$§ que este es el mocanismo respon-
sadle de la hipertensidn artorial parad§jica que se observa dese
pués de corregir una coartacién alrtica.

Durante mucho tiempo casi no se investigl sobre el reajuste o re~
situacibn do los barorreceptores proximales a la coartacién ebr-
tica' , @ inclusive , recientemente se afirmS-que "ha existido poca
evidencia para apoyar la tesis ncurogénica” (20), sin embargo, mis
recientenente han sido publicadas algunas investigaciones que su-
glieren que en efecto, los darorrcccptores n&rt}col ¥ carotideos se
encuentran reajustados en la coartacién (33-36).

Ante ente panorama de confusidn, decidinos realisar el presente
estudio, con el odjeto de tratar de precisar la importancia rele-
tiva del factor mecinico y del factor renchumoral en la patoghe
nesis de la hipertensifn en 1la coartacisn de la aorta mediante

la utilizacién de técnicas de dalance metabSlico de agus y mine-
rales antes y después de la correccidn del defecto anatémico ¥
mediante el empleo de fhrmacos que interfieren con el funciona=-
mniento del sistema renina-angiotensina-aldosterons a diferentes
niveles. Decidimos utilizar el propranolol, que ¢s un antagonista
competitivo de los receptores adrenérgicos beta 1 y deta 2, sin
activided sinpaticomimética intri{nseca y con efecto estadbiliszador
de menbranas (efecto quinidi{nico o anestésico loocal) dedido a que
adenfs de interferir con la lideracién de renina por las células
del aparato yuxtaglomerular, produce disninucién del gasto ocar-
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diaco y aumento de las resistencias periféricas totales (37). El
hecho de que el propranolel disminuye la tonsién arterial em pae~
cientes con coartacién de la sorta ha sido interpretado por Tara=
zi y Gifford como evidencia indirecta de que la obstruccién me-
chnica tiene una participocién preponderante en la produccién de
la hipertensién (4). De acuerdo con lo anterior, el descenso pro=
ducido en la tensidn arterial deberia ser mayor al utilizar propra-
nolol que al usar otro antagonista del sistema renina-angiotensina=-
aldosterona, en el caso de que el factor mecinico obstructivo fuee
se el mis importante.

La decisidén de utilizar el captopril, que es un inkidbidor de 1le
eczima conversora recponsable de la transformacién de angioteu~-
sina I en angiotensina II, para tratar de interferir cob el sis=
teza renina-angziotensina-aldosterona obedecid a las siguientes
razonec: en primer lugar, produce aumento del gasto cardiaco ¥
dignicucifén de las resistencias periféricas, ai contrario de lo
que ocurrs con el propranolol (38), ademfs de que se conocenm los
electocs comparativos, tanto sobre la tensién arterial cozo sobre
coaporentes del sistena renines-angiotensina~-aldosterons de pro-
pranolol 7 captoprzl (39); em segunde lugar, nos parecid una ope=
cién zejor que otros antagonistas del aistema, como por ejemplo,
la saralasina, ya Que esta Altina, dajo ciertas condiciones, ae
cozporta como un agonista parcial de la apgiotemsina II (40).

Por otra parte, se puede administrar por via oral 7 por plazos
prolongados, E1 captopril produce auzento de la concentracidm
plasnbtica de las sustancias vasodilatadoras endégenas denonie
nadas genéricamente cininas (bradicinina y calidina prirccipale
mente) y de la kalikreina, enzima que transforma a su gustrato
inactivo, el cinindégeno en las cininas activas (41). ilay datos
experimentales que sugiercn que el incremento en las cininas
puede Jjugar algln papel en el efecto antihipertersivo del cap—
topril, mediante alteracién en la resistencia renuvascular e
incrementando la excrecidén de sodio y agua (41), sin eabarge

se ha pensado que el mecanitczo mfs inmportante de la aceidn anti-
hipertensiva del f8rmaco es la disminuciéa de angiotensina IX

que prodicec, ya que se requieren dosis cucho mayores que las que
son terapfuticamente efectivas para producir sumento ez la con=-
centracibn plasuitica de bradicinina (42); otra razés per la que
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decidimos utilizar el captopril es porque sus efectos sobre otros
modelos de hipertensibn en los que, sin lugar a dudas, participa
el sistema renina-angiotensinn-aldosterona, cono la hipertensifn
renovascular con dos rifiones y una artoria eatenosada, la hiper=
tensién renovascular con un rifién y una arterin estonosada y la
hipertensién renovascular con dos rifiones y dos arterias esteno-
sedas, son bastante conocidos (#3, 44) y por fidtimo, porque cuan=-
do iniciamos el estudio no conociamos ningln informe pudlicado

en la literatura de uso de captopril en pacientes con coartacién de
la aorta.




PACIENTES Y METODOS.

Se estudiaron siete pacientes con coartacidén de 1a aort" on su
porcidn fstmica (unidn dcl cayado con 1s aorta descendente),
disgnoaticada clfnicamente y demostrada arteriogrifica y quindr-
6lcamente, recididos en el Hospital de Especialidades del Cenirxo
Mé84co 1la Raza del Instituto Mexicano del Seguro Social entre e~
nero de 1982 ¥ octudbre de 1983,

Tres fueron del sexo fenenino y custro del sexo masculino con o=
dades comprendidas entre los 16 y los 36 silos.

Todos ellop otorgaron su consentimiento informsdo pars participar
en el estudio., A %0dos se les suspendid 1ls adoinistracidn ds e~
dicamentos por 1o menos# cuatio sexanas antes de iniciarlo., Ningu-
no de los pacientes tenf{a manifestaciones de insuficiencis cardia-
ca. Tampoco presentioron datos clfnices, cinearngiogréficos o eco-
eardiogrificos de diafuncién valvular., Bl paciente mimero 6 (IGH,
masculino 48 17 afios) tonfe sfndrome de Ehlers Danlos, con hiper=
extensidilidad cuténea pero no ds articulaciones, que fue clasi-
ficndo como tipo I1 (mitis). E1 paciente nudcero 7 (SSJ, masculie-
no de 36 afos) tuve herorragia ceredral secundaria a ruptura de
aneurisma intracraneczno, For angiograf{a carot{des se le¢ diagnos-
ticeron aneuriswas m{ltiples bdbilaterales que fueron resueltos gqui-
rirgicamente un aflo entes de participar en ests estudio. Quedd
con secuelas neuropsiquidtricas (sfndrome orgdnico ceredral). En
los cinco pacientes restantes no se identificaron enfernedades
sisténicas coexistentes (tadla 1), .

A todos ellos se les sometid al nismo protocolo ds astudio. Cus~
tro semonas antes de la fecha programsada de intervencidn quinire
gica fusron internados en la Unidad ¥etabdlica. Se les adminis-
trd uns. dieta calculada en 30 Xcal (126 X§) por iilogramo de pa=-
30 real por dfs, 1 g de proteinas por ¥g de peso por d{s ¥y 3000
ml de 1{quidos totales por dfa, con cantidades conocidas de los
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elementos mineralss: 109 mEBq (109 m1ol) de sodio, 70 =Bq (70 mmol)
de potasio, 800 mg (25.8 mmol) de féaforo y 900 mg (22.46 mmol)
de calcio sl d{a,

Todos los pacientes fueron sometidos a cuntro perfodos de estu-
dio (figura 1). 158 tres primeros dfas de intcrnamiento se con-
sideraron de gstabilizacidn y ao fueron tomados en cuenta; las
mediciones obtenidas los siguientes siete Afas (del 4o0. &l 100.)
se consideraron las variables control o testigo. El 1llo. d4fa se
inicid la administracidn de propranolol por via oral a dosis de
40 mg cada 6 horas (dosis diaria total de 160 mg) ¥y se coatinud
durante siete afas (llo. a 170.), al 180. dfa se adninistrd la
mitad de la dosis (80 mg en 24 horas Aivididos en 4 tomas), el
190, dfa se administraron 40 mg en 24 horas A4ivididos en 4 tonas
y o1 200, 4fa 20 mg en las 24 horas. los dfas 2lo., 220. ¥ 230.
no se sdninistraron medicanmentos., Bl 240, 4f{a se inicié la admi-
nistracidn de captopril por via oral a dosis de 50 mg cada 8 ho-
ras (dosis diaria total de 150 mg) y se continud posr siete dfzs.
Bl 4fa 3lo. se les sometid a cirugfa. En todo3 la cdartacidn fue
resuelta mediante la misma técnica (aplicacidén de parche fusifor-
me en 1la cara anterior adrtica dejando el drea coartada como pPa=
red posterior del istms de lz aorta). Durante el postoperatorio
inmediato se les manejd en un departamento de cuidados intensi-
vos (Unidad Coronaria del Hospital de Especialidades del Centro
¥édico 1la Raza) y se les administraron 1fquidos y medicamentos
antihipertensivos en forma individualizada, de acuerdo al crite~
rio del médico que los manejd en erte poerfodo. Fueron externados
en cuanto lo permitieron sus condiciones. Aproximadanmente un mes
después del alta, fueron reinternados en 1la Unidad Netaddlics
por siete dfas para estudio del perfodo postoperatorio (sin medi-
camentos). .
Todos los dfas se pesaron en condiciones estadbles (a 1a aisma ho-
Té, en ayuno, inmediatamente de7pués de haderse levantado de la
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cama y vaciado la vejiga urinaria) en una.bfaculs sarca Toledo
con sensibilidad de 100 g. Se colectd diariamente la orina de
24 horas y se obtuvo mueatra de sangre venosa periférica los lu-
nes, miércoles y viernes para determinacién de volumen por medi-
eidn directa, creatinina mediante la reaccidn de Jarfé (45), so-
di0 y potasio con flamdmetro marca 343 Phlame Photometer de Ins-
trumentation lLaboratory Inc., calcio por titulacidén con EDTA (45),
féaforo con técnica de Piske y Subbarow (46) y osmolaridad con
osndmetro marca Osmette A de Precision Systems Inc.

Todos 1los dfes se nidieron la tensidn arterial y la frecuencia
cardfaca clfnicamente (con estetoscopio y esfigmomandrietro de mer-
curio) en cinco ocasiones a la misma hora. Se tond la fase IV de
Korotkoff como la diastdlica.

En una sola ocasidn al final de cada uno de los cuatro perfodos
de estudio se midid gasto cardfaco mediante ecocardiografia modo
M, siempre por el mismo observador (RHF), quien desconocfia el pe-
r{odo dc estudio en el que se encontradban los pacientes, median-
te 1a fSrmula del cudo (47), y flujo plasmfético renal total efec-
tivo por el departamento de Nedicina Nuclear del Hospital de Bs-
pecialidades del Centro Mé&dico la Raza -odimtg 1s administra-
cién endovenosa de 300 microcuries (1l.1 MBq) de hipurdn marca-
8o con Iodo 131 y utilizando una cdmara de centelleo (scintiview)
con procesador de datos acoplado (marca Siemmens), con la t‘cni-A
ca de Tauxe (48).

En tres ocaniones durante cada uno de los perfodos se midid scti-
vidad de renina plasmitica en sangre periférica en posiciones su-
pina y ortostdtica; la primera a las 8 AM después 4¢ que los pa-
cientes permanecieron acostados en decdbito dorsal y sin almoha-
da durante toda la noche y la segunda a las 12 del A4fa después

de cuatro horas de ortostatismo. Se determind la actividad de re-
nina plasmditica mediante la utilisacidn de un estuche coaercial
para radioinmunoandlisis de angiotensina I (RENCTK de la casa CIS).
Con eate método se mide la cantidad de angiotensina I generada
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in vitro en mestras de plasma y écta se considera como una esti-
macidn de la actividad de la renina plasmitica (49). El estuche
utiliza el método de tudos revestidos con enticuerpo (50).
Ademds de las mediciones directas se hicieron los siguientes
cflculon:s

Indice cardiaco = gasto cardiaco/superficie corporale.

0.425 0.725

Superficie corporal = peso x estaturs x 71.84 (51).

Tensidn arterial diferencial (TA Dif),
TA Dif « TA sistdlica = TA dimstélica,

Tensidén arterial media (TAY).
TAY = Tencién arterial distdlica ¢ (TA Dif / 3).

Resistencia periférica = TAM / fndice caridfaco.

Flu jo aangufgeo renal como porcentaje del gasto cardfaco (PSR %GC).
SR %6C « {((PPR/100)(100-Hto)) x 100} /aC

en donde PFR = flujo plasmdtico renal, Hto = hematdécrito y GC =
gasto cardiaco.

Depuracidn de creatinina enddgena corregida a 1.73 -2 de superfi-
cie corporal (D Cr) :

D Cr '(!’_;_' x 1,13) 4+ SC. SC = superficie corporal.

Oferta proximal de sodio (OP Na)
OP Na = D Cr x (s0dio plasmdtico/1000).

Praccidn de excrecidn de sodio (PE Na)
¥B Na = ((s0d10 urinsrio/1440) x 100} /OP Na.

Reabsorcidn tubular de sodio (RT Na)
RT Na = 100 - FE Ra

Oferta proximal de potasio (OP K)
OF K = D Cr x (potasio plasmftico / 1000).

e ———



12

Praccidn de excrecidn de fésforo (PE K)
PE K = ((potasio urinario/1440) x 100} /OP X

Reabsorcidn tubular de potasio (RT K)
RT X = 100 - P2 K

Oferta proximal de calecio (OP Ca)
OP Ca = D Cr x (Calcio plasmdtico/100)

Praccidn de excrecidn de calcio (PER Ca)
PECa = ((calcio urinario/1440) x 100} /0P Ca

Reabsorcidén tudbular de calcio (RT Caz)
BT Ca = 100 = PE Ca

Oferta proximal de fésforo (OP P)
OP P = D Cr x (f8sforo plasmfitico/100)

Praccidén de excrecidn de tdsfoxo (rE P)

PE P = ((f8sforo urinario/1440) x 100) /OP P
Reabsorcidn tudbular de fésforo (RT P)

RT P = 100 - PE P

L ; L4 {D Osm = depuracidn osmolar).

en donde U = osmolaridad urinaria, ¥V = volumen urinario en aili-

D Osm =

1litros »or minuto ¥ P = osmolaridad plasmdtica.

Depuracidn de agua lidre = volumen minuto= D Osm

Bstadf{stica,

Se determind la probadbilidad de qus cada uno de los conjuntos de
variadbles hubiese sido extrafdo de una podlacidn coﬁ distriducida
normal mediante el cdlculo de los estadfgrafos gl y g2.

La homocedasticidad de varianzas se probd mediante lzs pruebas

de Bartlett y la P max. La po aditividad de los efectos se descar-
tS mediante 1la prueba de Tukey. '

Cuando los conjuntos de muestras para una variable determinada
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cumplieron las condiciones requeridas para la aplicacidn de
pruebas paranétricas, se utilizd el endlisis de varianza de
tres factores sin repeticidn (4 x 7 x 7) (cuatro perfodos,
siete pacientes, siete dfas), modelo I (tratamientos fijos), o
el andlisis de varianza de dos factores sin repeticidn (4 x 7)
para aquellas variadles gue sclamente se midieron una vez por
perfodo. Cuando el andlis.: de varianza mostrd diferencias sig-
nificatives entre los perisdos de estudio se aplicaron las si-
Suientes pruebas a posterioris prueba simultédnea de la suma de
103 cuadrados de Gabriel (SS-STP) y el método-T (MSD o diferen-
cia mfnima significativa) (52).

Cuando los conjuntos de mu;atraa no llenaron los criterios reque-
ridos para la aplicacidn de pruebas paramétricas, se utilizd la
prueba no paramétrica denominada andlisis de varianza por rangos
de Friedman (53). '

También se llevaron a cabo pruebas de correlacidn paraumétricas
mediante el cdlculo del coeficiente r de Pearson entre voluzmen
urinario y deruracidn osmolar, volumen urinerio y depuracidn de
agua libfe, tensidn arterial media supina y peso, peso y Vvolumen
urinario y voluren urinario y tensidén arterial media supina (54).
Las diferencias se consideraron significativas cuando 1los valores
de p fueron menores que 0,05,
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RESULTADOS.

Los resultados de todas las variadles analizadas se muestran en
forma digital en las tadblas II a LIXI1 ' y en forma analdgica en
las figuras 2 a 18.

Todos los datos estdn expresados como media (i) 4 una desviacidn
estdndar (DE) en unidades convencionales y en unidades del Sis-

tema Internacional (SI),.

Tensidn Arterisl Nedia Supina (TAMS).

Los conjuntos de muestras estuvieron distribufdos normalmente a
excepcidn dcl perfodo con propranolol que mostrd discreta asime-
tria positiva (p menor que 0.05) (tadla I1, figuras 2 a 6). Por
1o anterior se decidid efectuar una transformacida logarfimica
(tadbla IIT). Con la transformucidn todas las distribuciones se
normalizaron. Se efectud anéitsis de varianza trifactorial sin
repeticidn, tanto con los datos transforuados logarftmicazente,
comdo con los datos sin transformacidn. Ios resultados del andli-
sis de varianza con los datos transforuados logar{tmicamente
fueron suy 2imilaves a los resultados del andlisis de varianza
con los datos sin transformacién (tadlas IV y V), por lo que no
se considerd necesario hacer transformaciones con lo3 datos Sube
siguientes cuando las distribuciones mostrzron asimetri{a discre-
ta.

Se hizo la pruedba de Bartlett para demostrar la homocedastici-
dad de las varianzas:

Bartlett = 8,832 (NS)
X *(0.05) (6) = 12.592

También se hizo la prueda de la P max:
P max = 10.644 (NS)

P max (0.05) (7,6) = 15.0
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FALLA DE ORIGEN




5
La prueba de Tukey descartd la no aditividad de 1os efectos

Puente de variacidn 8l SS MS rs
AXxB 2 2376.694
No aditividad ' 1 124.978 124,978 0,0555 (NS)

Reaidual 1l 2251.716 2251.716

Una vez demostrada la homocedasticidad de las varianzas y des~
cartada la no aditividad de los efectos se procedid a efectuar
el andlisia de varianza de tres factores sin repeticidn, mode-
10 T (4 x 7 x 7), el cual demostrd diferencias significativas
entre tratamientos (p menor que 0.001) y entre pacientes (p me-
nor que 0.00l1), pero no mostrd diferencia entre dfas, As{mismo
se demostrd una interaccidn significativa entre tratamientos y
pacientes (p menor que 0,001) (tadbla IV). Las pruebas a poste=-
riori demostraron diferencias significativas entre el perfodo
control y el resto de los perfodos (p menor que 0.001), as{ co~-
mo entre el perfodo postoperatorio y el resto de ellos (p menor
que 0.,001). Se demostrd diferencia entre el perfodo con propra-~
nolol y el perfodo con captopril (p menor que 0.05) (tadbla IV,
figuras 7 y 8).

Tensidn Arterial Media Ortostdtica (TAMO).

Todos los conjuntos de muestras estuvieron distridufdos normal=-
mente (tadbla VI).

El an4lisis de varianza mostrd diferencims significaotivas entre
tratamientos (p menor.que 0.001) y entre pacientes (p menor que
0.001). También existid interaccidn significativa entre pacicn-
tes y tratamientos (p menor que 0.001) (tadbla VII).

Las pruebas a posteriori demostraron diferencias entre el perfo-
do control y el resto de ellos (p menor que 0,001) y entre el
perfodo postoperatorio y el raesto de los perfodos (p menor que
0.001)., Se demostrd ademds una diferencia significativa entre
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el perfodo con propranolel y el perfodo con captopril (p menor
que 0,01) (figura 7).

Tensidn Arterial Sistdlica Supina (TASS).

Todos los perfodos estuvieron distribufdos normalmente a excep~
cién del perfodo con propranolol, el cual mostrd discreta asi-
metrfa positiva (p menor que 0.05) (tabla VIII).

El an#4lisis de verianza mostrd diferencias significativas entre
tratamientos (p menor que 0.001) y entre pacientes (p menor que
0.001), pero no mostrd diferencias entre dfas., También se demos-
trd uns internccidn significativa entre pacientes y tratamientos
(p menor cue 0.001) {tadla IX).

Las pruebes a posteriori demostraron diferencias entre el pe-
rfodo control y el resto de 103 perfodos (p menor gue 0.001),
as{ como enire el perfodo pohtoperatorio y el resto de ellos

(p menor gue 0.001). No se demostraron diferencias entre el pe-

rfodo con propranolol y el perfodo con captopril., {figura 7).

Tensidn Arterial Sistdlica Ortostdtica (TAS0).

Todos los conjuntos de muestra estuvieron distribvufdos normal-
mente (tadla X). Bl andlisis de varieznza mostrd diferencies sig-
pificativas entre tretamientos (p menor que 0.001) y entre pa-
cientes (p menor que 0.00l), pero no mostrd diferenciu entre
dfas, También demosatrd interaccidn significativa entre pacienw
tes y tratamientos (p menor cue 0.001) {tabla XI).

Las pruedas a posteriori demostraron diferencias entre el perfo-
d0 control y el resto de los perfodos (p memor gue 0,001) as{
cono entre el perfodo postoperatorio y el resto de ellos (p me-
nor gue 0.00l). No se demostraron diferencias significativas ene
tre el perfodo con propranoclol y el perfodo con captopril (figu-

Te 7).
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Tensidn Arterial Diastdlica Supina (TADS).

Todos 108 conjuntos de muestras estuvieron distribufdos normal-
mente (tedbla XII).

Bl andlisis de varianza mostrd diferencius significativas en-
tre tratemientos (p menor que 0.001) y entre pacientes (p menor
oue 0,001). Se demostrd asi mismo una interaccidn significativa
entre pacientes y tratemientos (p menor que 0.001) (tadbla XIII).
Las pruebtas e posteriori demostraron diferencia entre el perfo-
do control y el resto de ellos (p menor que 0.001) y entre el
perfodo postoperatoric y el resato de ellos (p menor que 0.001).
También se demostrd diferencia significativa entre el perfodo con
proprznolol y el perfodo con captopril (p menor que 0.01) (figu-
ra 7).

Tensidn Arterial Diastélica Ortostftica (TADO),

Todos los conjuntos de muestras estuvieron distribufdos normal-
men<te {tabla X1V), )

El andlisis de varienza reveld difercncies significativas entre
tratamientos (p menor que 0.U01l) ¥y entre pacientes (p menor que
0.001). Tanbién se demostrd interaccidn significativa entre pa-
cientes y tratemientos (p menor que 0.,001) (tabla XV). Las prue-
bas a posteriori demostreron diferencias significativas entre ca-
da uno de los cuatro perfodos (p menor que 0.,001) (figure 7).

La respuesta de 1la tensidn arterial de cada uno de los casos

con los difierentes tratamientos se muestra en la figurs 9,

Precuencia Cardfaca Supina (PCS).

Todoas los conjuntos de muestras estuvier>n distridufdos normale
mente (tadla XVI).

Bl apndlisis de varianza denmostrd diferencias significativas en-
tre tratamientos (p menor que 0,001) y entre pacientes (p menor
ques 0,001). También se demostraron interacciones significativas
entre tratamientos y racientes (p menor que 0,001) y entre trata~
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mientos y dfas (p menor que 0.,05) (tadbla XVII).

las pruedbas a posteriori mostraron difereancias significativas
entre todos los perfodos (p menor que 0.001l). La difereacia en-
tre el perfodo control y el perfodo postoperatorio tuvo una p

menor que 0,05 (figura 7).

Precuencia Cardfaca Ortostdtica (FCO).

El conjunto de muestras del perfodo con captopril mostrd discre-
ta asimotrfa négativa (p menor que 0,05). El resto de los conjun-—
tos de muestras eatuvieron distridbufdos normalmente (tadla XVIII).
El andlisis de varianza demostrd diferencias significativas ea-
tre tratamientos (p menor que 0.001) y entre pacientes (p menor
que 0,001), Tambidn se demostyd intcraceidn significativa entre
tratamientos y pacientes (p menor que 0.001) (tabla XIX).

. Las prucbas a posteriori deméstrnran difercncia entre el perfodo
con propranolol y el resto de los perfodos (p menor que 0.001)

y entre el perfodo postoperatorio y el resto de ellos (p menor
que 0,001), No se demostraron diferencias entre el perfodo con-
trol y el perfodo con captopril (figura 7).

Plujo Plasmitico Renal Total Efectivo (PPRT3) (Tadbla XX).

Los conjuntos de pmucstras estuvieron distribufdos normalnente.

El andlisis de varianza de 408 factores sin repeticidn (7 x 4)
(modelo 1), demostrd diferencias significativas entre tratamien=
tos (p menor que 0,001) y entre pacientes (p menor que 0.05) (ta-
bla XXI). lLa3 prucbac a posteriori mostraron diferencias entre

el perfodo con proprznolol y el resto de los pcriodo; (p menor
que 0.001) y entre el perfodo con captopril y el resto de ellos
(p menor que 0.001). No sec demostraron diferencincs entre el pe-~
rfodo control y el perfodo postoperatorio (figura 10).
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Indice Cardiaco (I1C).
Se 1levé a cabo andlisis de varianza de dos factores (7 x 4)
sin repeticidn (modelo 1). Se demostrd una diferencis signi-
ficativa entre tratumientos (p menor gue 0,001) y también hu-
bieron difercncias entre pacientea (p menor gue 0,01) (tablas
XX1I y XXII a).
las pruebas a posteriori demoostraron diferencias entre el perfo-
do con proprznolol y el resto de los perfodos (p menor que 0.01)
y entre el perfodo con captopril y el resto de¢ ellos (p menor
que 0.01). No se encontraron diferencins ontre el perfodo con-
trol y el perfodo postoperatorio (figura 10).

Rosintencins Periféricas (RP).

El anflisis de varianza de dos factores (7 x 4) sin repeticidn
(modelo I) mostrd difercnciuz significativus entre tratamientos
(p menor que 0.01) y entre pacientes {p menor que 0,01) (tabdblas
XXIY1 y XXIII a). )

Ias pruebas a posteriori solo mostraron diferencins entre el
perfodo con propranolol y el resto de los perfodos (p menor que

0.05) (figura 10).

Flujo Samgufneo Renal como porcentaje del Gasto Cardfaco.

Se snalizd mediente andlisia de varianza por rangos de Friedman,
No se encontraron diferencina significativas entre ninguno de
los perfodos (tsdla XXIV y figura 10).

Volumen Urinario (VU),

Todos los conjuntos de mestres estuvieron distritufdos normal-
mente (tablz XXV).

El andlisip de varionza demosixd diferencians significativas entre
tratamientos (p menor que 0,001) y entre pacienles (p menor cue .
0.001). También se cdemostrd intermccidn significativa entre tra-
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tamientos y pacientes (p menor que 0.01) (tadla XXVI).

Las

pruebas a posteriori demostraron diferencias significativas

entre el perfodo con captopril y el resto de 108 perfodos (p me-

nor
los

que 0.001) y entre el perfodo postoperatorio y el resto de
perfodos (p menor que 0,01) (figura 11).

Depuracidn de Creatinina (DCr).

Llos
con
nor
tré
Tor
por
con

conjuntos de muestras estuvieron distribufdos anormalmente
asimetria ﬁoﬁitivn {p menor que 0.001) y leptocurtosis (p ze-
que 0.061) 2 excepcidn del perfodo con captopril el cual mos=—
distribucidn normal (tabla XXVII).

lo anterior se aplicd el andlisis de varianzz no paramétrico
ranges de Priedman, el cual did como resultado una Ar*=2.48
una p mayor que 0.30 (XNS).

El andlisis de varianza paramétrice tampoco mostrd diferoncias

entre tratamientos y solamente rostrd difercncies entre pacien-

tes

(p menor que 0.001) e interaccidn entre tratamientos y pa-

cientes (p xmenor que 0.001) (tadla XXVIII y figuras 11 y 12).

Creatinina Plasmdtica (Cr P).
La distritucidn de lo2z datos mosird discreta asimetr{a positiva

ex el perfodo con propranolol y en el perfodo postoperatorio
(p menor que 0,05) (tabla IXIX).
Dado gue el perfodo control estuvo d&istribvufdo normalzente, las

asimetrfas se coneideraron como efec0s del trataniento y 3¢ ae

Plicd el anflisis de varianza paranétrico, el cual no demoztrd

¢iferencias entre tratamientos ni entre dfaa. Solameato se en-~

contrazon diferencias entre pacierntes (p menor que 0.001) ¢ in-

teraccidn significativa entre tratamientos y pacientes (p menor

que

0.001) (tabla XXX y figura 11).

1
1
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Creatinina Urinaria (Cr U).

Los conjuntos de datos estuvicron distribufdos normalmente a
:oxcepciJn del perfodo con captopril, el cual postrd asimetrfa
positiva (p menor que 0.001) y leptocurtosis (p menor que 0,05)
(tadbla XXXI). Dado que el perfodo control estuvo distridbufdo nor-’
malmente, las decviaciones de la normalidad encontradas en la
distridbucidn del comjunto de dntos del perfodo con captopril se
consideraron efectos del tratamiento y se aplicd el anflisis de
varianza paramétrico, el cual demostrd diferencias uUnicamente en-
tre pacientes (p menor que 0.001). No hubieron diferencias signi-
ficativas entre tratamientos ni entre dfas; tampoco se demostra-=
ron interacciones significativas (tadla XXXII y figura 1l1).

Sodio Plasmdtico (Na P).

La distribucidn de los conjuntos de datos en los perfodos con
propranolol, con captopril y postoperatorio mostraron discreta
asimetrfa negntiva (p menor que 0,05) (tabla XXXIIX), Como el
conjunto de datos del perfodo control mostrd distriducidn nor-
mal, las astmetrfan se consideraron efectos del tratamiento y
se aplicd el andlisis de varianza paramétrico, el cuszl no reve- )
16 diferencins significativas entre tratamientos ni entre dfas,
Solamente Be encontrs diferencin entre pacientes (p menor cue
0.001) e interacciin significativa entre tratamientos y pacien-
tes (p menor que 0,001) (tadla XXXIV y figuras 13).

Sodio Urinario (Ra V).

La 3istribucidn de lot conjuntos de datos fue normal (tadls
XXX7). Bl anélisis de varianca mostré diferencia significativa
solacente entre pacientes (p menor cue 0,001) e 4nterscciones
significativas entre tratamientos y paci~ntes (p menor gque 0.001}
¥ entre racientes y dfas (p menor que 0.05) (tadla XXXIVI y figu-
™ 13).
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Oferta Proximal de Sodio (OP Na).
103 datos dcl perfodo control mostraron asimetrfa positiva (p
menor que 0,001) y leptocurtoais (p menor que 0.001). Solamen-
te los datos del perfodo con captopril mostraron distriducidn
normal (tabla XXXVII). Por ello so aplicd andlisis de varinnza
no paranmétrico por rangos de Priedman que 418 un valor de Xris
3.171 con una p mayor que 0,30 (N3).
El andlisis dc varianza paranétrico tampoco reveld diferencias
significativas cntre tratamicntos, solo mostrd diferencia entre
pacientes (p menor que 0.,001) e interaccidn significativa entre
tratenientos y pacientes (p mecnor que 0.001) (tadla XXXVIII y fi-
gura 13).

Fracecidn de Excrecidén de Sodio (PE Ra) y Reabsorcidn Tubular de
Sodio (RT Na). '
El andlisis de varinnza no paranmétrico por rangos de Priedman
no most.r6 diferencias significativas entre tratamientos.

Ari= 3 P mayor que 0.30 (NS). (tabla XXXIX y figu-
ra 13).

Potasio Plasmdtico (KP).
Los datos del perfodo control mostraron asimetrfa positiva (p me~
nor cue 0,01) (tadla XL).
El onélisis de varionza no paranétrico por rangos de Priedazan
no mostrdé diferencins significativas entre tratamientos.

X ri= 1.457 p mayor que 0,50 (NS).
‘El anflisis de varienta paramétrico solo reveld dtto.roncna sig-
nificativas entre pacientes (p nenor que 0.001) ¢ interacciones
significativas entre tratamientos y pacientes (p menor que 0.001)
y entre tratamientos y 4fas (p menor que 0.001) (tadla XLI y fi-
sura 14).
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Potasio Urinario (KU).
Los conjuntos de¢ datos estuvieron dictribufdos normalmente, ex-—
cepto en el perfodo con propranolol, en donde mostraron asimetrfa
positiva (p mcnor que 0.01) (tadbla XLII), Esta asimetrfa so con-
siderd como efecto del tratamiento y por lo tanto se aplicd el A
anflisis de varianza paramétrico, el cual no mostrd diferencias
significativas entre tratamientos ni entre dfas. Solamente se
demostraron diferencias significativas entre pacientes (p me-
nor que 0,901) e interaccidn significativa entre tratamientos
Yy pacientes (p nenor que 0.001) (tabla XLII y figura 14).

Oferta Proximal de Potasio (OPK).
La muestra del perfodo control estd{ distribufda con asimetria
positiva (p menor que 0.01) y con leptocurtosis (p menor que
0.01) (tadla XLIV). El endlisis de varianza no paranftrico por
rangos de Friedman no mostrd diferencias significativas entre
tratamientos. . .

Xri= 3.171 p mayor que 0,30 (NS).
El anflisia de varianza paramétrico tampoco mostrd diferencias
entre tratamientos ni entre dfas. Solo mostrs diferencia signi-
ficativa entre pacientes {p menor que 0.001) e Interaccidn sig-
nificativa entre tratamientos y pacientes (p menox que 0.001)
(tadbla XLV y figura 14).

Praccidn de Excrecidn de Potasio (FEK) y Readbsorcién Tubular de
Potasio (REK).

Bl anflisis de varfanza no paramétrica por rangos de Priedaan
no mostrd diferencias significativas entre tratamientos.

‘ Ari= 1.629 p sayor que 0,50 (N3). (tadla XLVI y fi-
.gura 14),
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Calcio Plasnmdtico (Ca P),

La distribucidn de los datos del perfodo control mostrd asime~
trfa positiva (p menor que 0.01) (tadla XLVII).
El anflisis de variancza no paramétrico por rangos de Priedman
no mostrd diferencias significativas entrs tratamieatos,

Yr*s 1.329 p mayor que 0.70 (NS). (figura 15).

Calcio Urinario (Cal).

La distribucidn de los datos del perfodo control fue normal. Sn
el perfodo con propranolol los dato3 se distribuyeron con asime-
tri{a positiva (p' menor que 0.05). En el perfodo con captopril
los datos mostraron también una distritucidn con asinetrfa po-
sitiva (p menor que 0.01) (tadla XLVIII).

- Las asimetr{as fueron considerada3s efectos del tratamiento por
1o que se aplicd el andlisis de varianza paraamétrico, el cual
no mostrd diferencias entre tratamientos ni entre dfas. Hubo
diferencis significativa entre pacieantes (p menor que 0.001)

e interaccidn significativa entre tratasientos y pacientes (p
menor que 0,001) (tadla XLIX y figura 15).

Oferta Proximal de Calcio (OP Ca).
La distritucidn de los datos del perf{odo control fue francasmen-
te anormal. Hubo ssimetr{a positiva (p menor que 0,001) y lep-
tocurtosis (p menor cue 0.001) (tadla L).
Bl 2ndlisis de varianza no paramétrico por rangos de Priedman
no mostrd diferencias entre tratamientos.

Arie 4.45) P mayor que 0.20 (N3).
El anflisis de varianza paramétrico coincidid con el anterior.
No se encontraron diferencias entre tratamientos ni entre dfas.
Hubo diferencia significativa entre pacientes (p menor que 0.001)
e interaccidn significativa entrs tratamientos y pacientes (p me-
nor que 0,001) (tadla LI y Ligura 15).
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Praccién de Excrecidn de Calcio (FPECa) y Reabdbsorcidn Tubuler de
Calcio (RTCa).
Bl andlisis de variasnza no paramétrico por rangos de Priedman
no mostrs diferencias significativas entre tratamientos.
X r'= 2.49 p mayor que 0,30 (NS). (tadla LII y figurs
15).

Pésforo Plasmético (PP).

Todos los conjuntos de datos estuvieron distribuidos normalmen-
te (tadla LIII).

El andlisis de varianza mostré diferencias significativas entre
tratamientos (p menor que 0.01) y entre pacientes (p menor que
0.001), Hubo interaccidn significativa entre tratanientos y pa-
cientes (p menor que 0,001). Las pruebas & posteriori demostra-
ron diferencias entre el perfodo control y el reato de los pe-
riodos (p menor que 0.001) y entre el perfodo coa captopril y
o)l resto de los perfodos (p menor que 0.01). No se encontraron
diferencias entre el per‘odo con propranolol y el perfodo post-
operatorio (tadla LIV y figura 16).

PSaforo Urinario (PU).

Todos 108 conjuntos de datos estuvieron distribufdos normal-
mente (tadls LV).

El andlisis de varianze no mostrd diferencias entre tratamien-
tos ni entre dfas, Hubo diferencia significativa entre pacien~
tes (p menor que 0.001) e interaccidn significativa entre tra-

tamientos y pacientes (p menor que 0,001) {(tadla LVI y figurs
16).

Oferta Proxiwmal de Pésforo (OPP).

El conjuuto de datos del perfodo control no estuvo distribufdoe
normalmente, Mostrd asimetrfa positiva (p memor que 0.001) ¥y
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leptocurtosis (p menor que 0.001) (tabla LVII).
El anflisis de varianza por rangos de Priedman (no paramétrico)
no demostrd diferencias significativas entre tratanientos,
Xr'=s 1.457 p mayor que 0.50 (NS).
Bl anflisis de varianza paramétrico coincidid com el anterior
(tadbla LVIII y figura 16).

Praccidn de Excrecidn de PSsforo{PEP) y Readsorcidn Tubular de
Msforo (RTP).°
El anflisis &e varianza no paramétrico por rangos de Priedman
no mostrd diferencias significativas entre tratamieantos.

X r= 3 p mayor que 0.30 (NS). (tebla LIX y fi-
gura 16).

Los datos de osmolaridad solamente pudieron ser obtenidos en
treas de 103 pacientes (nUmeros 1, 4 ¥ 7).

Osmolaridad Plasmdtica (Osa P).

Todos 108 conjuntos de datos estuvieron distridufdos norsalmen-
te (tadla LX).

El anflisis de varianza paramftrico demostrd diferencias entre
tratanientos (p menor que 0.01) y entre pacientes (p nmenor que
0.001) pero solamente hubo interaccidn significativa entre tra-
tamientos y dfas (p menor que 0.05) (tadbla LXI).

La prueda simultdnea de la suma de los cuadrados (SS-STP) no
moatré diferencias entre los tratamientos (tadla LXI) ya que
ninguno de los perfodos fue diferente a todos los do-nl-. sin
ombargo, la pruecdba a posteriori del método T (MSD) demostrd as-
ferencia entre el perfodo con propranclol y el perfodo con cap~
topril (p menor que 0.05) (tabla LXXI y figurs 17).

Osmolaridad Urinaria (Osa U),
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108 conjuntos de datos estuvieron distridufdos normalmente, ex-
cepto en el perfodo con propranolol en donde mostraron discreta
asimetria positiva (p menor cue 0.05) (tabla LXII).

El anélisis de varianza no demostrd diferencias entre tratamien- .
tos, pacientes o d4fas. Hubo interaccidn significativa entre tra-
tamientos y pacientes (p menor que 0.05) (tadbls LXIIXI y figura
17).

Depuracién Osmolar ib osm).
108 datos del perfodo control no se distridbuyeron en forma nor-
mal., Mostraron asimetrfa positiva (p menor que 0,05) y leptocur-
tosis (p zmenor cue 0.05) (tedls LXIV).
El anflisis de varianze no paramétrico por rangos de Priedman
no moatrd diferencius significetivas entre tratamientos.

Xrt= 0.2 P e 1.0 (FS).
El anflieis de varisnza paramétrico coincidid con el anterior.
No se demostraron diferencies enire tratamientos ni entre 8fas.
Hubo diferenciu significativa entre pucientes (p menor que 0,001)
e interaccidn significativa entre tratamientos y pacientes (p me-.
nor que 0.001) (tadbla IXV y figura 17). '

Depuracidn de Agua Iidre (D nzo).

Bl conjunto de datos del perfodo control mostrd asimetrfa positi-
va (p menor que 0.001) y leptocurtosis (p menor que 0,001) (ta-
bla LXVI). Bl anélisis de varianza no paramétrico por rangos de
Priedman no demostyd diferencias significativas entre tratamien-
tos, Yr's 1 P = 0.91 (KS).

Bl andlisis de variansa parsmétrico coincidid con el anterior.
No demostrd diferencias entre tratamientos ni entre dfns. Se de-
" mostxd diferencia significativa entre pacientes (p menor gque
0.00}) e interaccidén significativa entre tratamientos y pacien-
tes (p menor que 0,001) (tadbla LXVII y figura 17).
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Actividad de renina plasmdtica (ARP). Posicidn supina a las 8 AM.
El conjunto de datos estuvo distridufdo anormalmente. En los

cuatro perfodos la distriducidn tuvo asimetrfa (p menor que 0.001)
Y leptocurtosis (p menor que 0,001) (tadla XLVIII). Por lo ante-
rior aplicamos el andlisis de varianza no paramétrico por rangos
de Priedman, el cual demostrd aiferencia significativa entre tra-
tamientos.

Xris 19.28 (p menor que 0,001).
Bl anélisis de varianza parazétrico wostrd diferencia significa-
tiva entre tratamientos (p menor que 0.05), No se demostrd dife~
rencia entre pacientes, entre dfas ni interacciones significati-
vas, la prueda a poateriori SS~STP demostrd diferencia entre el
per{odo con captopril y el resto de los perfodos (p menor que
0.01). (Tabla LXIX y figura 18).

Actividad de renina plaswmdtica (ARP). Posicida ortostética a
1as 12 h,
Bl conjunto de datos no tavo distridbucidn normal. En el perfsdo
control 1la distribucidn mostrd asimetrf{a positiva (p menor gque
0.001) ¥y leptocurtosis (p menor que 0,001) (t-%ln LXX). Por
lo anterior aplicamos el andlisis de varianza no paramétrico
por rangos de Priedman, el cual demostrd diferencia suy signi-
ficativa entre tratamientos.

X r'= 18,94 (p zenor que 0.001).
Bl andlisis de varianza paramétrico demostrd diferencis entre
tratamientos (p menor que 0.005) y entre pacientes ¢{p menor Gue
0.05), asf{ como interaccién significativa eantre tratamientos
¥ paeientes:(p menor que o.ooi) ¥ entre tratanientos y dfas (p
menor que 0.,05).
La prueba a posteriori SS—STP de Gadriel demostrd diferencia
entre el perfodo control y el resto de ellos (p menor que 0.05),
entre el perfodc con propranolol y el resto de ellos (p menor
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que 0.05) y entre el perfodo con captopril y el resto de los
perfodos (p menor que 0.01) (tadla LXXI y figurs 18).

Correlacionocs,

Correlacidn entre volumen urinario (VU) y depuracién osmolar
(D Osm).

El coeficiente de correlacidn de Pearson con N=84 y GI=82 mos=
trd una correlacidn significativa entre 1la diuresis y la depu-

racidén osmolar,

r = 0,639 (p menor que 0.,001).

Correlacién entre volumen urinario (VU) y depuracidn de agua
1tvre (D H,0). )

Bl coeficiente de correlacidn de Pearson con N=84 y GLs=82 no
mostré correlacidn entre la diuresis y la depuracidn de agua
1lidre.

r = 0.1732 (Ns).

Correlacidn entre peso y tensidén arterial media supina (TANS),
Bl coeficiente de correlacién de Pearson con K=196 y Gl=194
m08trd una correlacidén muy significativa entre la tensidén arte-
rial media en posicidn supina y el peso en drutos

r = 0,6122 (p menor que 0.001),
sin enbargo cuando e correlacionaron las diferencias d4e peso
de cada uno de los dfas con respecto sl control (4 peso) con las
diferencias de la tensidn arterial media de cada uno de los dfas
con respecto al control (4 TAMS) no se encontyd correlacidn sig-
nificativa con Nald7 y GL=l45.

r e 0,1376 (ns).

Correlacisn entre peso y volumen urinario (VU).
La diuresis y ¢l peso en druto no mostraron correlacidn signifi-
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cativa con N=196 y GL=194.

r = 00,0645 (NS). )
Tampoco el coeficiente r de Pearson fue significativo cuando
Sse correlacionaron las diferencias de peso de cada uno de los
dfas con respecto al control (4 peso) con las diferencias de
volumen urinario de cada uno de los dfas con respecto al con-
trol (& VU), con N=147 y GL=145.

r = 0.1604 (NS).

Correlacidn entre volumen urinario (VU) y tensidn arterial me-
dia supina (TAMS).
El coeficiente r de Pearson no fue significativo cuando se corres
laciond la diferencia de diuresis de cada uno de los dfas con res-
pecto a su control (A VU) con la diferencia de tensidn arterial
media de cada uno de 108 dfas con respecto a su control (A TANS)
con Nml47 y GL=145.

r = 0.0713 (NS3).

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




Figura 1

e

T
]
]
il
|
]
t
1
]
1
i
ol
e
Dl
-
(]
'
1
[}
[]
|
i

CAPTOPRIL

.

[ PrROPANOLOL

mg/dk: °::]

b = -

1
et

o ]

SR E T
whrirpriiaie

1rt
iz

et
..lv..'
- XI
it
3
SR

30

a3

17

10



32

Mgura 1.

DISERO DEL ESTUDIO

En 1la bdarra hoxrizontal superior se muestran .las dozis de propra=
nolol y captopril que se administraron los diferentes d{as del
estudio. La segunda barra horizontal de arridba hacis abajJo, indi-
ca que durante todo el estudio se adninistrd ua dieta fija en ca-
lorf{as y 1l{quidos, con 109 mEqQ de sodio, 70 mEq de potasio, 800
55 de f8sforo y 900 ng de calcio al dia.

Los cundros sorbreados indicaz los estudios que se efectuaron

una sola vez por semans al final de cada periodo. los cuadros

con rayado indican los estudios que se efectuaron tres veces por
serana, La barrs horizontal rayada indica los estudios que se
llevaron a cadbo diarfamente., La barra horizontal inferior mues=-
tra los dfas y los perfodos de estudio. Los tres prizmeroa dfaa

Do se tomaron en cuenta para el estudio (estabilizacidn); del

32 al 102 (perfodo control); del 112 al 172 (perfodo con propra-
nolol); del 182 al 23% purfodo ain medicamentos ("wash out®) que
tampoco se tord en cuenta para el estudio; del 242 al 302 (pe-
rfodo con captopril). Un mes después de la cirugfa los pacientes
fueron internados por sicte df{as nis (periodo postoperatorio).

TESIS CON

FALLA DE ORIGEN




33

Figure 2
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Figurs 2.
Curva de distriducién noruanlizada y poligono de frecuencias

de los datos de la tensién arterial media en posiciém supi-
na obtenidos durante el perfodo control.
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Figuo 3
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Mgura 3.
Curva de distribucién normalizada y poligono de frecuencias
do loa datos de 1a tensifn arterianl ncdia en posicién supi-

pna obtenidos durante el parfodo con propranolol.
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Figura 4
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H.gur- 4,

Curva de distribucién normalizada y poligono de frecuencias
de 103 datos de la tensién arterial media en posicién supi-
ba obtenidos durante el periodo con captoprils.
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Figuro 8
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Figurs 5.
Curva de distribucién normaliseda ¥ poligono de frecuencias

de los datos de ls tensisn arterial media en posicién supi-
pa obtenidos durante el periodo postoperatorio.
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Meguras 6.

Curva de distribucibn normalizada y poligono de frecuencias
do los datos de la tensién arterial media en posicibn supi-
na obtenidos durante los cuatro perfodos de estudio.
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Hgura 7. .

En el pfnel superior se muestra la tensién arterial sistélica
(parte superior de las barras), la tensifn arterial nedia (pun—
tos centrales) y le tensién arterial diastblica (parte inferior
de las barras) en posicidn supina (barras blancas) y en posiciéa
ortosthtica (barras rayadas). Las lf{nens puntcadas horizontales
se colocaron como roferencia visual; no representan linites de
normalidad. En el pénel inforior se muestra la frecuencia car-
diaca en posicién supina (barras blancas) y en posicién ortostéti-
ca (barras rayadas). Todos los datos se zuestran como media + una
desviacién esténdar.
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Figura 8,

Comparacién a posteriori con el método T a un nivel alfa de
0.01 de la tensilén arterial medis en posicién supins en los
cuatro perfiodos de estudio. Las inicisles MSD quierea decir
diferencia mfnima significativa al nivel alfa pencionado.

Los puntos ropresentan la medis de todos los datos en cada uno
de los perfodos. Las liness horizontales representan la medias
2 1/2 MNSD, Cuando 103 valores de los intervalos de comparacién
se inbrican, las diferencies entre los perfcdos que se hayan
sobrepuesto, no son estadisticamente significativas para el
nivel alfa dado.
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. ‘Figure ©
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ngrl 9.
En ests grifica se muestra el coxportamiento de la tensién ar-
terial en posicién supins de cade uno de los pacientes en los
custro perfodos de estudio. En el phnel superior se nuestra la
tensién arterial sistélice, en el pénel intermedio la tensién
arterial nedis y en el pénel inferior la tensidn srterial dias-
tSlica. Los puntos indican la media de las tensiones arteriales
de ceda uno de los pacientes en cada uno de los periodos. No se
suestran modidas de dispersifn. El circulo cerrado pertenesce al
peciente nfimoro 1, el circulo adierto sl paciente nGzero 2, el
trifngulo cerrado sl paciente nlmero 3, el trifngulo adierto al
paciente nfimero 4, el cuadrado cerrado al paciente nGmero 5, el
cusdrado abierto al paciente nfinero € y el circulo con punto
central al paciente nfimero 7. Los asteriscos a la derecha indi-
can que el psciente sefialado resultd significativamente dife~
rente del grupo de acuexdo con la prueba a posteriori 88-87TF,

®® « p menor qus 0,04 ®*® = p menor que 0,001
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Piguras 10,

En el phnel supcrior se nucstra el fndice cardfaco, en ol po-
gundo pénel el flujo sangufneo renal cowno porcentaje del gase
to cardfaco, en el tercer pfincl las rosiutencias perifiricas
totalen y cn el pfinel inferior el flujo plasnitico renal to=
tal. La primera colunna de dbarras (irnquiexrda) corrosponde al
perfodo control, la segunda colunna al perfodo con proprano-
lol, la tercera colurna al perfodo con captopril y la cuarta
columna (derecha) el perfodo postoporatorio. Ios asteriscos
sobre slgunas de las barras indican que el perfodo correspone
diente fuo significativomento diforente a los demis de acuerw
do con la prucdba s posteriordi ES-STP. .

® p menor qQque 0,05 °*° p monor que 0,01 °*°°® p menoxr que 0,001
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Figura 11,

En el pfne) superior se nuestra la concentracidn de creatini-
na plarritica, on el segundo pénel se muestra la creatinina
urinarin, en el tercor pinol el volunen urinario y en el phnel
inferior la depuracibén de crcatinina. Ia primera columna de
barras (izquiexda) coxrrcsponde al perfodo control, la scgunda
colurna al per{odo con proprznolol, la tercera columns al pe=
riodo con captopril y 1a cuarta colunna {derecha) al perfodo
postoporatorio. Los asterigcos sobre algunas de las barras in-
dican que el perfodo fue significativamente diferente de los
denfis do escuerdo con la prucba a posteriori 88-3TP,

¢*® p mepor que 0.0 ®*° p menor que 0,00

.
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Figure 12

OEPURACION OE CREATININA
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Hgura 12,
En esta grifica se muestra ol comportamiento individusl de 1la

depuracidén de creatinina endégena de cada uno de los pacientes

en los custro perfiodos de estudio. los puntos seidalan la media

de todos los valores de depuracién de creatinina de cads uno de
los pacientes en cada uno de los periados de estudio. No se muecs-~
tran medidas de dispersién. El circulo sbierto corresponde al
paciente nGmero 1, el circulo scerrado sl paciente nimero 2, el
triéngulo abiertc al paciente nfimero 3, el trifngule cerrado

al paciente nfimero #, el cuadrado cerrado al paciente nfimero

S, o1l cuadrado adbierto al paciente nlimero 6 y el circulo con

un punto central al paciente nfmero 7.
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- Mgura 13.

En el phnel superior se muestra la concentracibén de sodio plss-
mfitico, en el segundo plnel 1s excrecién diaria de sodio urinae
rio, en el tercor phinel la oferta proximal de sodio y on el pé-
nel inferior la fracciln de excrecién do sodio y la roadsorcién .
tubular de sodio. La primera columna (izquierda) corresponde al
perfodo control, la segunda columna el perf{odo con propranolol,
la tercera columna al perfodo con captopril y la cuarta coluzmna
(derecha) al periodo postoperatorio. Todos los valores estfn ex-
presados como media + una desviacidn estiéindar,
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Figura 18,

En el pfnol superior se muostra la concentracién de potasio
plasnitico, en el segundo pfinel la excreciédn diaria de pota=-
sio urinario, en el tercer pinel la oferta proximal de pota-
810 Yy on el pfnel inforior 1a fraccién de excrecién de pota-
8io ¥ la reabsorcién tudbular de potasio. La primers columna
(izquioerda) corresponde al porfiodo control, la segunda colum-
na al perfodo con propranolol, la tercers c¢olunns al perfodo
con captopril y la cuarta columna (derecha) al perfodo post=-
operatorio. Todos los valores estfn expresados como media 2
una desviaciln esténdar,
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Figura 15,

En ol phnel superior se nuestra la concentracifn de calcio plas-~
nitico, en el segundo pfnel la excrecidn diaria de calcio urina-
rio, en el tercer pfnel la oferts proximal de calcio y en el ph-
nel inferior la fraceién de excrecidn de calcio y 1a readsorcibénm
tubular de calcio. La primera columna (izquierda) corresponde al
periodo control, la segunda columna al perfcdo com propranolol,

la torcera colunna al perfodo con captopril y la cuarta columna

(derecha) al perfodo postoperatorio. Todos los valores estfn ex-
presados cono media & una desviaciln esténdar,
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Figura 16.

En el phnel superior se muestra la concentraciénm de fésforo
plasnftico, en el segundo phnel 1a excrecidn diaria de £6s-
foro urinario, en el tercer phnel la oferta proximsl de f£8s-
foro y en el pknel inferior la fracciln de excreciln y la
resdsorcifn tubular de f8sforo. La primers columna (izquier-
da) corresponde al perfodo control, la segunds coluana al
periodo con propranolol, la tercera columns al per{odo con
captopril y 1la cuarta columna (derecha) al perfiocdo postopee
ratorio. Todos los valores estén expresados como media & una
desviacibn esténdar.
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Pigura 17.

En el phnel superior se muestra la osmolaridad pleassmbtica, en
el segundo phnel la osmolarided urinaria, en el tercer phnel
1a depuracién osmolar y en el plnel inferior las depuracidn de
agus libre, Todos 1los valores estén expresados como media o
una desviacién esténdar. La primera columna (isquierda) co-
rresponde al periodo control, ls segunds columna al perf{odo
con propranclol, la tercera colunna al perfodo com captopril
¥ 1a cuarta colunna (derecha) el periodo postoperatorio. E)
asterisco indica que la osmolaridad plasmitice en el perfodo
con propranclol es diferente de la del periodo con captopril
de acuerdo ¢on la prueba & posteriori del método T,

® p menor que 0,05
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nm‘ 18.
Se mucatra la actividad de renine plasmfitica en posicién supi-

na (barras blancas) y en posicidn ortosthtica (barras rayadas)
en cada uno de los perfiodos dc estudio. Los valores estén ex-
prosados como mpedia & una desviacién esténdar.
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Fig. 19
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Mgure 19.

Esquena del modelo que proponemos para explicar las condiciones
hemodinfnicas y metadblicas que encontramos en nuestros pacien-
tes.

PAMte tonsiln arterial media elevads

TAlMie tensiln arterial medis disminufda

GC = Gasto card{aco

$ FSR= Flujo sanguineo renal disminuido

2FSR» Flujo sanguineo renal aunentado

IC = Enzina conversors de angiotensina

IX = Barorreceptor del seno : carotideo inervado por el IX par
oraneal.

X = Barorreceptor del seno abrtico inervado por el X par craneal.
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Tabla I: Sexo, eded, superficie corporsl, enfersedades

{ntercurrentes ¥y

gradiente transcoartacibn de los pacientes del estudio.

Ne, Iniciales Sexo

N AWV Ew DD

PRL
can
CAL
RNI
TGA
16
859

- - - B B A

Ed
(aiios)

18

2

18
2
16
”
36

(1) Sf{pdrome de Ehlers Danlos

(2) Anourismas do arteries intracraneales,

Sindrome orginico cerebrsl

« Ko se deteraind

Superficie
Corporsl (m

1.38
1,82
182
1.49
1.7
1,55
1.66

Greadiente trans~-
coartacibn (wsig)

25
30
26

9

3]

"
(2

atltiples y bilaterales
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Desviacibn
Sndar DE

Control
Media X (umHg) 106.55
10.65
X (xPa) 4,20
IE 1.42
' 0.6052
ts 1.78 (Ns)
g2 . =0.6894
ts 1.03 (®8)

Tabla II: Tensifn arterial media supina (TAMS).
Datos ein transformacibn expresados en unidades convencioneles
(nilinetros de mercurio {mzHg)) y en unidedes del SI (kilopas-
cales {KPa)).

Pﬁgpranolol Captopril
97.41 92.67
12.69 10.04
12.98 T 12,35

1.69- ‘ 1.39
0.7248 0.5949
2.13° ¢ i 1.75 (¥3)
-0.6297 : ~0.4937
0.9% (¥8) - 0.7% (BS)

* p<0.05

Postoperatorio

85.96
8.48
11.46
113
0,0628
0,18 (N3)

=-1,2076
1.81 (¥8)
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Tabla III: Tensién arterial media supins (TAMB).
Transformacibn logar{tsice.

Control Propranolol Captopril
b3 2.025 1.985 1.964
$DB 0.0425 0.0546 0.0079
gl 0.4989 0.5563 0.3982
ts ) 1.47 (N8) 1.64 (®3) 1.17 (M)
g2 ) -0.8106 0,804 © «0,7005

ts 1.21 (¥8) 1.20 (¥s) 1.05 (BS)

Poatoperatorio
1.193
0,0431

~0.0589
0.17 (¥B)

1,154
1.72 (KS)
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Tabla IV: Tensién arterial media supina (TAMS). Datos sin trans-
formacibn. Anflisis de varianza de tres factores sin
repeticién (8 x 7 x ?7), modelo I.

TABLA DE ANOVA

Fuente de variacibén 38 Ss ns ¥s
Efectos principales

A (tratamientos) 3 11010,.056 3670.019 66,75 ***
B (pacientes) 6 15554,530 2592,422 87,45 *°°
C (dias) 6 360.316 60.053 1.09 (Ns)
Interscciones de 1er. orden

AX3B 18 2376.69a 132.039 6.11 °*°°
AxC 18 507.766 28,209 1.31 (¥S)
Bx¢C a6 718.613 19.961 0.92 (Ks)
Interaccibn de 22 orden

AxBxC 108 2334,736 21.618

Error 408 + 5937.807 54,980

(residuo o discre-

pancia).

Total 195 32862.709 168,527

F(0.001)(3,108)"6-78 F(0.05)(¢g 408)"2+19  F(0.CON) (¢ ,40g)=2-1"
P(0.05)(4g,108)=1-71  F(0.001) (45 408)"2:69 P(0.05)(35 40g)*1e5*

Prueda simultfinea de la suma de los cuadrados (SS-STP)

8S Control = 7766.618 *°° Valores criticos
SS Propranolol = 202.423 (13) 0,05 = 444.676
5SS Captopril = 578,042 * 0.01 = 657.4847
SS Pogtoperatorios6132.,995 *** 0.001= 967.532

* p{0.05 see p<0.001
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Tabla V: Tensidn arterial media supina (TAMS). Transformacibn lo-
garftmica. Anilisis de varianza de tres factores sin re-

peticibn (4 x 7 x 7), modelo I.

TABLA DE ANCVA

Puente de variacién gl
Efectos principales

A (tratamientos) 3
B (pacientes) 6
C (dias) . 6
Interacciones de 1er. orden
AXxB 18
Ax¢C 18
BxOC 36
Interaccibn de 22 orden
AxBx¢C 108
Error 108
Total 195

r(0.004)(3'1°8)-6.78 1(0.05)(6'1w)'2.19
$(0.05)(qg, 108)" 171 P(0.001) (45 108)"2+69 F(0.05)(3¢ q08)=1-5%

0.2247
0.3026
0.0075

0.0471
0.0099
0.0153

0.0464
0.1187

0.6536

s ¥s
0.0749 68.14 *°°
0.0504 45.88 *°*
0.0013 1.1a8 (N8S)
0.0026 6,09 ***
0.0006 1.29 (NS)
0.0004 0.99 (ms)
0.0004
0.0011
0.003%8

r(o.oo1)(6'1°e)-u.11

Prueba simulténea de la suma de los cuadrados (S8-STP)

S8 Control = 0.1553 e
S8 Propranolol = " 0.,0045 (N8)
88 Captopril = 0.,0101 *

8S Postoperatorio = 0.,1298 *°*°

* p{0,05

0.05
0.01

Valores criticos
= 0,0089
= 0,0131

0.001 » 0.0193

p<0.001




£ fabla VI: Tensifa erterisl wedia ortosthtica (TAMO),

Datos sin traneformscila expresados en unidedes convencionsles
(milimetros de mercurio (mmfg)) y en unidades ded SI (kilopas-

cales (KPa)).

Control
107.64
1,01

14.38
1.47

0.5018
1.48 (N8)

«-0.8937
1,34 (88)

Propranolol
94,80
12.79

12.64
1.70

0.559%
1.68 (H8)

=-1.0642
1.59 (m8)

Captopril
91.0%
1.0

12.1%
1.47

0.5560
1.6A(BS)

=0.9715
1.45(¥3)

Postoperatorie

84.60
9.1

11.30
1.29

0.2979
0,63 (us)

-1.1332
1.70 (u8)
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Tabla VIX: Tensién arterial media ortostltica (TAMO). Datos sin
transformacién. AnAlisis de varianza de tres factores
sin repeticién (& x 7 x 7), modelo I.

TABLA DE ANOVA

Tuente de variacibn sl 88 ns s
Efectos principales

A (tratamientos) 3 13917.770 4639.257 98,74 *°*
B (pacientes) 6 18345.694 3057.616 62,42 *°°
¢ (dfas) 6 372.551 62.092 1.27 (¥38)
Interacciones de 4er. orden

Ax B 18 1484 ,266 82,459 3.91 °°*°
AxC 18 $83.409 32.412 1.58 (XNS)
BxC 36 983.306 27.31% 1.30 (8S)
Interaccibn de 22 orxrden

AxBxC 108 ‘ 2275.305 21,068

Error 108 5290.286 48,984

Total 195 37962.301 194,678
7(0.001)(3'103)-6.78 ?(0.05)<6'1°8)-2.19 '(0.001)(6',‘06)-4.'11

)(0.05)(18'105)-1.71 1(0.001)(18‘106)-2.59 !(0.05)(36.108)-1.54

Prueba simulténea de la suma de los cuadrados (8S-STP)

S8 Control = 11817,188 **° Valores criticos
538 Propranolol = 2.083 (W8) 0,05 = 396.18%
88 Captopril = 835,796 °*°* 0,01 = 585,752

38 Postoperatorio =6302,083 *** . . 0,001 = 862.023

** plO.01 s*s »<0.001
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Tabla VIII: Tensiln arterial sistSlica supina (TASS).
Datos sin transformaciln expressdos en unidades convencionales
(milinetros de mercurio {amHg)) y en unidades del SI (kilopss-

X (ma¥g)

+ DB

% (XPa)

*+ DB

ts

ge
ts

cales (XFPa)).
Control

152.00
16. 35

18.93
2.18

0.5410
1.59 (83)

~0.828%
1.28 (13)

Propranolol

130.61
15.53

17.51
2,07

0.7911
2.35 ¢

«0.0696
0.10 (Ns)

* p<{0.05

Captopril Postoperatoriec
125.08 113.28
18,14 12.0;
16.67 15.09
1.88 1.60
«0.0303 | 0.0451
0.09 (8s) 0,13 (¥3)
- .0052% -1-1721
0.79 (&8s) 1.75 (¥3)




TABLA DE ANOVA

Puente do variacién el 88
Efectos principales

A (tratanientos) 3 21009,837
B (pacicntes) 6 28528,275
C (dfasg) . 6 290,704
Interacciones de 1er. orden

AxB 18 24937.521
AxC 18 837.092
BxC 36 1956.225
Interaceifn de 22 orden

AxBxC 108 4802,550
Error 108 12097.388
Total 195 61962,2048

F(0.001)(3'108)-6.78 F(O'OS)(6,108)-2‘19

7

Tabla IX: Tensibén arterial sist8lica supina (TASS). Datos sin
tranaformacién. Anflisis de varianza de tres factores
8in repeticién (4 x 7 x 7), nodelo I,

M8 Fs
7003.279 62,52 ***
4754,713 32,55 *e°

48,451 0.43 (N3)
274.307 6.73 ***
46,505 14.14 (uS)
54,330 1.33 (NS)
40,768
112.013
317.755
r(o.ooa)(6'1°8)-a.11

’(°°°5)(1e.1oa)‘1'71 r(o.oo1)(18'1°8)-2.59 "°'°5)(3s.1oa)‘1-5“

Pruoba simultinca do la suma de les cuadrados (S5-STP)

8S Control = 13295.27 °**
SS Propranolol = 540,98 (NS)
8S Captopril = 459,86 (NS)

85 Postoperatorio =137147.01 ®°**¢

*et p<0.001

0.05 =

Valoras criticos

955.02

0.01 = 1339.45
0,001 = 1971.20

T
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Tabla X: Tensibn arterial siatblica ortostética (TASO).
Datos sin trensformacibn expressdos en unidades convencionales
(mimlimetros de mercurio =alg ) y en unidedes del 8I (kilopas-

cales KPa ).

Control Propreanolol Captopril
I (maHg) 138.53 28,2 120.29
2 DE 18,33 18.97 12.09
X (XPa) 18,47 16.56 16.03
+ DB 1.9 2,00 1.61
e -0.6182 0.5967 0.2016
ts 1.82 (8)  1.76 (88) 0.59 (N8)
€2 -0.6839 -0,8908 0.8164
ts 1,02 (88)  1.33 (®8) 1.22 (¥8)

Postoparatorio

110.18
1.93

1M.69
qo”

0.1818
0.53 (n8)

-1.0638
1.59 (W8)
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Tabla XI: Tensién arterial sistdlica ortostitica (TASO). Datos
sin transformacibn. Andlisis de varianza de tres fac-
tores sin repeticién (4 x 7 x 7), modelo I.

TABLA DE ANOVA

Puente de variacibn [} ss MS Fs
Efectos principales )

A (tratamientos) 3 20285.403 6761.801 . 71,449 c°°
B (pacicentes) 6 24519.765 8086.628 a5.87 *°*
C (dias) ' 6 329.408 54.901 0.62 (Ns)
Interacciones de 1er. orden

AxB 18 3798,.561 291,031 6.31 **°
AxXC 18 916.633 50.924 1.52 (Ns)
BxC ‘ 36 1291.592 35.878 1.0?7 (N5
Interaccifn de 29 orden

AxBxC 108 © 3614,653 33.469

Error 108 9621.439 89.087

Total 195 54756.015 280.800

P(O.OO1)(3'1°8)-6.78 F(O'OS)(6.108)-2'19 ’(?'004)(6.108)-4'11
2(0.05)(18'108)-1.71 P(O.OO1)(18'108)-2,69 7(0.05)(36.108)-1.54

Prueba cimultfnea de la suma de los cvadrados SS-STP

SS Control = 15133.184 *°°* Valores criticos
83 Propranolol = 56.954 (NSs) 0.05 = 720.539
S8 Captopril = 598,042 (NS3) 0.01 = 1065,307
BS P stoperatorio = 11259.063 °*** 0.001= 1567.760

see p <0.001

ESTA TESIS NO SALR
DE LA BIRLIOTECA
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Table XII: Tensién arterial disstélica supina (TADS).
Datos sin transforpacifn expresados en unidedes convencionales

(milimetros de mercurio maiig ), y en unidedes del SI (kilopas-

X (mallg)
+ DE

X (EPa)

+DE

ts

g2
ts

cales EPa ).

Control Propranolol

868.88 80.94
9.02 12.11

11.85 10.79
1.20 1.61
0.2762 0.5367

0.81 (¥8)  1.58 (w8)

«0.4564 «0.7146
0.68 (HS)  1.07 (MS)

Captopril

76.847
9.42

10.19
1.26

0.3150
<022 (NS)

=0.6772
1.01 (88)

Pgatopentorio

72.53
7.85

9.67
1.05

0,039
0,12 (¥8)

«0,803%
1.20 (ms)
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Tabla XIII: Tensibn arterial diastSlica supina (PADS). Datos
sin transformacién. Anflisis de varianza de tres fac=-
tores sin ropeticién (4 x 7 x 7), modelo I.

TABLA DE ANOVA

Fuente de variacibn gl 58 ns Ts
Efectos principales

A (tratamientos) 3 7232.347 25810,782 45.87 °°°
B (pacientes) . 6 12005.480 2000,913 37.78 °*°
C (dfas) 6 435,337 72.389 1.37 (N3)
Interacciones de 1er. orden

AxB 18 1995.010 110.834 84,79 °°*
AxC 18 681,582 37.866 1.64 (83)
BxC 36 552.520 15.348 0.66 (Ns)
Interaccibn de 22 orden .

AxBx¢C 108 2497.561 23.126

Error 108 5726.673 53,025

Total 195 25398.837 130.250

'(°'°°‘)(3.1oe)‘6'78 ’(0'05)(5,103)'2-19 rgo.oo1)(6.108)-4.11

P(°°°5)(18.108)-1’71 3(0.001)(18'108)-2.69 P(O.OS)(36'108)=1-5@

Prueba simultfnea de la suna de los cuadrados (SS-STP)

S8 Control = 5497.966 °** Valores criticos

88 Propranolol = 99.599 (N8) 0.05 = a28.864

88 Captopril = 683,599 *°- 0,01 = 633,070

SS Pogtoperatorio = 3361.966 °*°** 0.001 = 933,130
** p{0.01 see p< 0,001




Tabla XIV: Tensifn arterial dist8lica ortoatftica (TADO),
Datos sin tranaformacibn axpresados en unidadea convencionsles
(milinetros de mercurio {mallg)) y en unidedes del SI (kilopas~
cales (KPa)).

82

Control Propranolol Captopril Postoperatorio

X (anlg) 92.67 80.06 76433 72.37
& DE 10.77 12.42 11.26 9.19
X (xPa) 12.35 10.67 10.17 9.65
- + DE 1.85 1.66 1.50 1.23
gt 0.3236 0.4636 0.4975 0.13%0
ts : 0.95(K3) 1.36(M8) 1.46(K3) 0.39%(x3)
82 0.9896 «1.0322 «1.1172 «0,9083

1.48(N5) 1.55(Ks) 1.67(n3) 1.36(¥3)

Y
w8
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Tabla XV: Tensidn arterial diactdlica ortostitica (TADO). Datos
sin transfornnciéne. Analisis de varianza de tres fac-
tores sin repeteicidén (4 x ? x ?7), modelo I,

TABLA DE ANOVA

Puente de wvariacidén gl ss Ms Ps
Efectos principales

A (tratamientos) 3 11361,245 37a7.082 71,82 **°
B (pacientes) . 6 16820, 500 2803.817 52.37 °***
C (dfias) 6 a401.500 66.917 1.22 (RS)
Interacciones de 1er. orden

AXB 18 1602.398 89.022 3.61 *°*°*
AxC 18 609.398 33.855 1.37 (B3
BxC 36 1057 .500 29.375 1.19 (us)
Interaccibn de 292 orden .

Ax3x¢C 108 2662.459 28,652

Error 108 5931.755 S54.924

Total 195 34515.000 177.000

#(0.001) (5 40g)"6+78 P(0.05)(¢ 40gy"2:19 P(0.001) (¢ ,44qy=4e 11

P(0.0s)(,‘a.,‘os)-‘l.?‘l P(O.OO1)<18.1°8)-2.69 ?(0.05)(36'108)-1.54

Frueba sinultdénea de la suma de los cuadrados (8S-STP)

3S Control = 9910,537 °*°* Valores criticos
SS Fropranolol = 5.721 (N3) 0,05 = ann,223
SS Captopril 1061.295 ®e° 0.01 = 656.777
S5 Postoperatorio s 4170.673 °*°° 0,001 = 966,547

¢** p <0.,001
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Tabla IVI: Frecuencia cardisca supina (FCS).
Datos sin transformacibn expressdos en unidades convencionales

(latidos por minuto) y en unidades del SI (Hertz (Hs)).

Control Propranolol Captopril Postoperatorio

X (lat x oin) 71.47 59.61 64.53 78.10

+ DE 2.61 6.33 7.94 9.67
X (8s) 1.19 0.99 1.08 1.30

+ DE 0.13 0,11 0.13 0.16
g1 0.4267 -0.0141 0.3332 0.5352
ts 1.25 (§38)  0.04 (¥s) 0.98 (NS) 1.57 (¥8)
2 -0.8087 ~ -0.9750 “1.0212 ~0.2919

ts 1.21 (¥s) 1.46 (NS) 1.53 (NS) 0.8% (N5)
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Tabla XVII: Precuencia cardfaca supina (FCS). Datos sin trans-
formacibn. AnAlisis do varianza de tres factores
gin repeticibébn (4 x ? x ? ), moedelo I.

/
DTABLA DE ANOVA
.

Puente de variacibn sl S3 Ms Fa 7
Efectos principales

A (tratamientos) 3 9491,4G9 3163.823 57.35 °**°
B (pacientes) . 6 6164.643 1027.441 18.62 ***
C (dias) [ 195,643 32,607 0.59 (NS)
Intoracciones de 1er, orden

AxB 18 2797.888 155.438 8.52 ***
AxC 18 574,602 31.922 1.75 *

B xC 36 614,714 17.075 0.94 (NsS)
Interaccidn de 22 orden .

AxBxC 108 1974.041 18.250

Error ‘108 5958.2u45 55.169

Total 195 21810.000 111.836

F(O.OO1)(3'1°8)-6.78 7(0.05)(6’108)-2.19- 7(0.001)(6'108)-4.11

F(O'OS)(1B.108).1'71 P(°‘°°1)('18,108)'2'59 P(0.05)(36’108);1 S5

Frucba simultfinea de la suna de los cuadrados (SS-STP)

85 Control = 604,109 * Valores crisicos
SS Propranolol = 5078.204 **°* 0.05 = 445,206
SS Captopril = 992.680 **°* 0.01 659,710
83 Postoperatorio = 6113.633 *°** 0.001 = 970.863

* p<c0.05 *e* p<0,001




Tabla XVIII: Frecuencia card{aca ortostética (¥CO).
Datos sin transformacién expresados en unidades convencionales
(latidos por minuto) y en unidades del SI (Rerts (Hs)).

Control Propranolol Captopril Poetoperatorio

X (lat x ain) 84,31 67.37 80.51 " 93.69

+ DE 9.41 ‘9,40 B8.45 10.17

_ X (8s) 1.41 1.12 1.3% 1.56

+ DB 0.16 0.16 0.18 0.17
el ' 0.5%8  -0.1168 -0.7829 0.5337
ts 1.7% (KS) 0.34 (N3) 2,30 * ’ 1.5? (xs)
g 0.8211 -0,8786 =0,3890 -0,1756
ts 1,23 (¥8) 132 (M3) 0.58 (¥8) 0.26 (%8)

L P (0.05




87

Tabla XIX: Precuencia cardfaca ortostitica (FCO). Datos sin

trancformacifne.

Anflisis de varianza de tres face

tores sin repeticibn (4 x ? x 7), modelo I.

TABLA DE ANOVA

Fuente de variacién €l ss MS Ps
Efectos principales

A (tratamientos) 3 17003.653 5667 .884 76.62 ***
B (pacientes) 6 8297.194 1382.866 18.69 °***
C (dias) ) 6 598,551 99.759 1.35 (Fs)
Interacciones de 1er. orden '

AxB 18 3779.705 209.984 7.92 ¢°°
AxC 18 465,204 25.845 0.98 (¥Ns)
BxC 36 831,020 28,473 0.92 (Ns)
Interaccidn de 22 orden

AxBx¢C 108 ' 2862.939 26.509

Error 108 7988,867 73,971

Total 195 33888,265 1723.786
P(0.001) (3 405)~6+78  F(0.05)(g 103)=2-19  F(0.001)(g 408)=5+11
¥(0.05) (4g,108)=1+71 F(0.001) (45 408)=2:69 F(0.05)(3¢ q0g)=1-5*

Prueba simultfnca de la suma de los cuadrados (SS-STP)

8S Control =

85 Propranolol =

8S Captopril =

8S Postoperatorio =

492.252 (u3)

12089.956 °**
27.170 (us)

9671.150 **°¢

p < 0.001

Valores criticos
0.05 598,277
0.01 884,545
0.001 = 1301.752




Tabla XX: Flujo plasmético renal total efectivo (FFRTE). Expressdo en unidades
convencionales (mililitros por minuto (al/ain) ).

Paclente Control Propranolol Captopril Ppatoperatorio

1 542,80 382.60 541.90 435_.70

2. 520.70 251.52 682.17 812,80

3 420,00 360.37 . a79.78 800.12

4 328.00 290,00 828,10 376.91

5 385,02 338.73 £30.17 AON,00

6 396.80 386.23 521.32 491.08

7 476,60 369.00 582.90 478,70

x 433.56 339.78 523.76 A28.A7
gl 0,0480 ~0.6A87 0.4693 0.3630
ts 0.06 (NS) 0.82 (n3) 0.59 (%8) 0.86 (N5)
e «1.7215 «1.3865 ~1,2569 -1.6837

ts 1.08 (X5) 0.87 (N8) 0.79 (¥s) 1.06 (¥3)
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Tabla XXI: Plujo plasnfitico renal total efectivo (FPRTE). Datos

sin transformacifén. Anflisis de varianza de dos fac=
tores sin repeticién (4 x ?), modelo I.

TABLA DE ANOVA

Puente de variacibn 38 8s ns Ts

A (tratonientos) 3 118845.93 39615.31 12,28 e
B (pacientes) 3 53287.75 8881.29 2.75 *
Error 18 58064.34 3225.80

Total 27  230198.02 8525.85

F(O.Os)(3’18)-3-16 ,(0.01)(3'18)-5.w P(O.M)(3'18)'8.“9

F(O.OS)(G',‘S)-Z.GG F(0.0l)(e..‘a)-lt.fﬂ F(0.001)(6'18)-6.35

Prueba simultfnea de la suna de los cuadrados (SS-STP)

S3 Control = 326.86 (RS) Valores criticos
SS Propranolol = 80487.,33 *°° 0.05 = 29182.93
SS Cavtopril = 27476.75 *** 0.01 = 45677.28

83 Postoperatorio = 162,24 {ns) 0.001 = 73064,29

¢ p<0.05 sees p<0.001
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Tabla X(II: Indice cardfaco (IC). Expresado en unidades con-
vencionales (I/min/mz).

Paciente Control Propranolol Captopril Postoperatorio

1 4,20 3,00 4,60 - 3,20
2 4,21 3.38 5.07 4,14
3 2.96 3.10 4,61 3.19
8 2.27 1.50 3.78 3.27
5 4,38 3.01 3.35 3.27
6 2.99 2.75 3.84 3.15
? 2.26 1.33 3.26 3.23
X 3.32 2.58 4,07 3.35
+ DE 0.93 0.82 0.69 0.35

Tabla XXII a: Indice cardfaco (IC). Datos sin transfornmaciénm.
Anflisis de varianza de dos factores sin repeticién (4 x 7),
modelo I,

TABLA DE ANOVA

Fuente de variacién el s8 NS Ps

A (tratamientos) 3 7.788 2.596 + 10,14 *°*°*
B (pacientes) 6 8.199 1.366 S5.34 °°
Error 18 4,608 0.256

Potal 27 204,596 0.763

F(O.O5)(3'18)-3.16 F(O.O1)(3'1a)-5.09 3(0.001)(3.18)n8.‘i9
F(O.OS)(G’,‘B)-Z.GS F(O.O1)(6'18)=“.01 P(0.001)(6.18)-6.35
Prucba sinultinen de la suma de los cuadrados (SS-STP)

S5 Control = 0,0006 (KS) Valores criticos
S5 Propranolol = 5,260C °** 0.05 = 2.3119
8S Cnptopril = 5.1208 *° 0.01 = 3.,6253
53 Postoperatorio = 0.0030 (NS) 0.001 = 5,7390

s pLO.OM ees £ <0.001
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Tabla XXIII: Resistencias periféricas (RP). Expresadas en uni-
dades convencionales (dinas-s/cms)

Paciente Control Propranoclol Captopril Postoperatorio

1 2350 2918 1965 2325
2 2079 2286 14867 1526
3 2726 2182 1as5 1888
a 1554 2838 1826 2069
s 1848 2331 2033 1975
6 2553 2693 1842 2311
7 4243 7020 27a1 2395
X 2759 3466 1904 2070
+ DE 856,47 1814.06 a32.71 307.26

Tabla XXIII a: Registencias periféricas (RP). Datos sin trans-
formacién., Anflisis de varianza de dos .actores
sin repeticién (4 x 7), modelo 1.

TABLA DE ANOVA

Puente de variacién gl ss Ms s

A (tratanientos) 3 10713169.2 3571056.800 5.92 °*°*
B (Pacisntes) 6 15986328.5 2497721.317 4,14 °**
Error 18  10863511.5 603538.417

Total 27  36563009.2 1354185.526

P(o.os)(s',‘a)-ans r(o.m)(3'18)-5.o9 P(0.001)(3'18)-8.49
?(0.05)(6.18)-2.66 P(O.O1)<s'18)-u.01 F(°'°°1)(6.1B).6.35
Prueba simultinea de la suma de los cuadrados (SS-STP)

S5 Control = 408665.200 (NS) Valores criticos
S8 Propranolol = 78358648.533 ° 0.05 = 5349861.603
SS Captopril = 3891935.200 (X8) 0.01 = 8545962.380

S3 Postoperatorio a 2148160.533 (NS) 0,001 = 136699183,.630

** p <0.01 ¢ p <0.05
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Tadla XXIV: Flujo sanguineo rensl como porcentaje del gasto card{aco.

Paciente Gontrol Propranolol Captopril Postoperatorio

1 15.59 15.18 IR 16,14
2 15.28 9.19 T 16.62 1.32
3 17.86 14.63 13.08 16.06
s 17.33 23.22 13.58 12.69
5 13.07 16.73 . 19.10 18.72
6 17.49 18.46 17.68 19.35 -
? 25.42 33.39 21.5% 3.1
T 1743 18.69 16.56 15.03
+ DB 3.89 7.™ 3.16 3.0



* %able XXV: Volumen urinsrio (VU), expresado en mililitros por dfa (ml/2% h).

Control Propranolol Captopril Postoperatorio

X 159,18 1654.20 1782,22 137,14
DE 319,80 "324,88 271.66 IN1,A2

& «0.4183 0.2942 “0.1119 0,408

ts 1.23 (88) 0.86 (B¥8) 0,33 (ms) 1.19 (#8)
2 «0,1781 0.3635 0.0032 0.897%

ts ' 0.27 (83) .~ 0.58 (¥C) 0.005 (¥S) 1.8 (B8)

e et A S S8 B TR 6 s et 2 e



o

Tabla XXVI: Volumen urinario (VU). Datos sin transformacidn.

Anflisis de varianza de tres factores sin repeti-
cibn (8 x 7 x 7 ), modelo 1.

TABLA DE ANOVA

Puente de variacién gl Ss MS Ps
Efectos principales

A (tratamienton) 3 3390038.2 1130012.733 9.83 °*°°
B (pacientos) 6 6487233.1 1084205, 517 9,480 **°*
¢ (d4as) . 6 207052.5 34508.750 0.30 (NS)
Interacciones de ter. orden

AxB 18 2659259.3 147736.628 2.26 **
Ax C 18 1077781.6 59876.756 0.92 (NS)
Bx C 36 1636734.2 45164,839 0.70 (NS)
Interaccibn de 22 orden

AxBx¢C 108 2044789 ,1 65229.158

Error 108 12418524.2 114986. 335

Total 195 22502848 115399.221

F(0.001)(3 408)=6-78  F(0.001) (g 40q)=#.11  P(0.05) (g 408)~2-19
P(0.01)(45,408)"212  F(0.05)(1g 40g)~1+71  2(0.05) (3¢ 40g)1e18

Prugba sinultfneca do la suma de los cuadrados (SS-STP)

85 Control = 7807797.986 (NS) Valores criticos
83 Propranolol = 204997.333 (U3) 0.05 = 930009.479
88 Captopril = 2212764 .0 e 0.01 = 1375006.596

S8S Postoporatorio = 1694471.456 °*°* 0.001 = 2023529.527

s p<O.0M ees 20,001
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Tabla XXVII: Depuracibn de creatinina (DCr).
Datos sin transformacién expressdos en unidades convencionales
(milflitros por minuto 'ml/min ) y en unidades del SI (milili-
tros por segundo ml/s ). :

Control Propranolol Captopril Postoperstorio

X (u1/min) 110.9% 101.9 105,71 109.96

+ D5 33.27 31.06 33.35 29.45
X (ml/s) 1.85 1.70 1.7%6 1.8)

&+ 1B 0.55 0.52 0,56 0.49
e . 1.3981 1.5281 06630 1,0102
ts - 8,11 ...‘ ~.50 ese 1.95 (ns) 2.97 (1)
e 3.1699 1.9657 -0,1518 2.1656
te » 8,76 °°° 2,94 °*° 0.23 (¥8) 3.28 *%

oo p €0.01 ses p{0.001




Tabla XXVIII: Depuracibén de creatinina (DCr). Datos sin trans-
formacibn. Anflisis de varianza de tres factores
#in repeticién (4x7x7), modelo I.

TABLA DE ANOVA

Fuente de variacibn (28 88 ns Ps
Efectos principales

A (tratamientos) 3 2511.347 837.116 1.08 (NS)
B (pacientes) 6 81881.286 13666.881 17,66 *°*
C (dias) 6 2127.643 354,607 0.a6 (X3)
Interaccibn de 1er orden
AxB 18 a45343,220 2519.123 6.56 °°*°
AxC 18 7825.867 438,770 1,13 (BS)
BxC 36 15763.571 437,877 1.18 (¥S)
Interaccibn de 28 orden
AxBxXC 108 41506.061 384,315
Error 108 83439,.724 572.590
i

Total 195 169960.0C0 1010.0%1

ess  p<0.001 I

P(0.05)(3 408)"2+87 ¥(0.05)(g 408)"2:19 P(0.001)(g 40g)=4+1"

F(0.05)(4g,408)"1+17 F(0.001) (15 409)=2-69 P(0.05) (3¢ q08)~1+5%
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Tabla XXIX: Creatinina plssmftica (Cr P).
Datos ain tranaf i6n expresados en unidades convencionsles
(miligramos por decilitro {mg/dl}) y en unidedes del SI (miero-
moles por litro (pmol/1d.

Control Propranolol Captopril Postoperatorio

T (ag/d)) 0.89 0.93 0.86 0.86
+ DE 0,20 0.28 0.18 0.10
T (mol/L)  78.68 82,24 76,02 2.0
| + DE 17.68 .75 15,91 8.4
[
: g 0.586 0,762 0.5427 0.7109
ta 1.73 (8s) .24 ¢ 1,58 (n3) 2,09 ¢
| 82 0,654 0.2109 -0,0281 ~0.2155
- ts 0.98 (XS)  0.32 (mS) 0,04 (¥3) 0.32 (xs)

* pCo.05
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Tabla XXX: Creatinina plasmitica (Cr P). Datos sin transfor-
macifén. An&lisis de wvarianza de tres factores sin
repeticibén (4 x 7 x 7), nodelo I,

TABLA DE ANOVA

Fuente de variacién [28
Efectos principales

A (tratamientos) 3
B (pacientos) 6
Cc (dias) 6
Interaccioncs de “Ter. ordenm
AXxB 18
AxC 18
Bx¢C 36
Interaccién de 22 orden
AxBxC 108
Error 108
Total 195

F(O.Os)(3'1os)~2.87 F(O.OS)(6'1°8)-2.19

58

0.1650
5.2821
0.0170

1.5778
0.1427
0.1735

0.6199
2.5138

79779

MS P_s
0.0550 2.36 (NS)
0.8803 37.82 **°
0.,0028 0.12 (us)
0.0877 15.27 *°*
0,009 1.38 (NS)
0.0048 0.84% (NS)
0.0057
0.0233
0,0409

P(0,001) (g 408)"%+ 11

P(0.05)¢g 408)=1+71 F(0-001) (45 10a)*2-69 P(0.05) (3¢ 408)=1-5%

see p<o0.001
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Tabla IXXI: Creatinina urinaria (Cr U).
Datos sin transformaciéam expressdos en umidedes convencionales

(miligramos en 24 horas (wg/dfa)) y en unidades del SI(ailimo-
les por dia (mmol/da{a).

Control Pcopronolol' Captopril Postoperatorio

X (ng/28 b) 1183.06 1129.42 1110.53 1163.59

& DE 388,08 360.06 478.97 326,92
T (amol/dfa) 10.26 9.98 9.62 10.29

s+ DE 3.08 3.18 4,23 2.9
4] : 0.3795 0,009% 1.2676 0.5650
ts 1.12 (¥S)  0.03 (nS) 3.73 oo 1.66 (u8)
€ -0.7626 0.5028 1.4973 -o;os_39
ts 1.1% (S)  0.75 (WS) 2.2 ° 0.13 (M8)

“* p<0.05 se% p(0.001
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Tabla XXXII: Creatinina urinaria (Cr U). Datos sin transforma=-
cidén. Anilisis de varianza de tres factores sin
repeticidon (2 x 7 x ?), modelo I.

TABLA DE ANOVA

Fuente de variacibn gl s8s
Efectos prinicibalel

A (tratanientos) 3 158005.8
B (pacientes) 6 19418674,2
¢ (¢fas) 6 163297.0
Interacciones de 1er. orden

AXxB 18 1930533.6
AxC 18 * 99a830.2
BxC 36 1567141,5
Intaraccibn de 22 ordea

AxBxC 108 237058601.6
Error 108 8607446,.9
Total 195  282C4423.9

£(0.05)3 ,108y"2+%7 P(0.05) (g 10a)~2-19

MS 73
52668.6 0.66 (NS)
3236485.7 40.6%1 **°
27216.2 0.34 (NS)
107251.9 0.05 (%S)
5528541 0.03 (K3)
33531.7 0.02 (NS)
2194987.1
79698.6
1a8€38.1
r(o.oo1)(5_1oe)-4.11

P(0.05) (45 ,108)" 1?1 #(0.05) (3¢, 40a)"1-5%

see  p <0.001
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Tabla XXXIII: Sodio plaambtico (Ne P).

X (uEq/1)
2 IE

X (mmol/1)
s+ DB

(4
ts

&
ts

Datos sin trensformacibn expresados en unidades convencionsles
(miliequivalentes por litro (uEq/1)) y en unidades del SI (i~
limoles por litro (mmol/1}).

Control Propranolol Captopril Postoperatorio

138.68 180.02 138.83 139.30
2.21 2.93 2.77 3.93
138.68 180,02 138.83 139.30
2.2 2.93 2.77 3.93
~0.2580 «0,8350 «0.7892 =0.7832
0.76 (N¥8) 2,46 ¢ 2.32° 2.30 *
«0,3849 0,009 «0,3006 -0.7769
0.58 (83) 0.0 (N8) 0.45 (u3) 1.16 (¥8)

* p<o.05
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Tabla XXXIV: Sodio plasmitico (Xa P). Datos sin transforma-
eibn., An&lisis de varianza de tres factores sin
repeticién (3 x 7 x ?7), modelo I.

TABLA DE ANOVA

Fuente de variacibn gl 88
Efectos principales

A (tratamientos) 3 53.552
B (pacientes) 6 506,094
¢ (dias) 6 7.457
Interacciones de ‘1er. orden

AXxB 18 865,921
AxC 18 20.715
Bx¢C 36 .111.209
Interaccién de 29 orden

AxBxC 408 244,602
Error 108 1242,487
Total 195 1809.590

MS

17.851
84,339
1.283

48,107
1.151
3.090
2.265

11,505

9.280

rs

1.55
7.33
0.11

21.24
0.51
1.36

(ws)

(¥8)

(Ns)
(ns)

P(O'OS)(3,1OB)'2'87 P(O.OS)(6.108)-2.19 ?(0.001)(6.108)-4.11

¥(0.05)(15,108)"1+71 P(0-05)(3 408)*1+5% F(0.001)(4q 10g)=2-62

ses o <0,001
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Table XXXV: Sodio urinsrio (Na U).
Datos sin trensformecién expressdos en unidades convencionales
(niliequivalentes por 24 horas (mEq/24 h}) y en unidades del SI
(nilimoles por dfa {mmol/d{e)).

Control Propranolol ~  Captopril Postoperatorio

¥ (uEg/24 h) 122.16 112,31 119,67 120,04

+ IE 27.26 31.6% 30.19 32,08
X (amol/d) 122.16 12,31 119.67 120,04

+ DE 27.26 M6 30.19 32.08
e 0.0707 0.5896 0.3657 0.0199
ts 0.21 (Ns) 1.74 (NS) 1.08 (¥s) 0.06 (3s)
g2 «0.8285 1.0238 «0.3105 0.1352

ts 1.28 (NS) 1.53 (NS) 0.47 (¥S) 0,20 (H3)
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Tabla XXXVI: Sodio urinario (Ma U). Datos sin transformacibn.
Anilisis de varianza de tres factores sin repeti-

eién (4 x 7 x 7), modelo I.

TABLA DE ANOVA

Puente de variacién gl ss
Efectos principales

A (tratamientos) 3 2720.791
- B (pacientes) 6 48388,622
C (dfas) 6 3013.694
Interacciones de 1er, orden

Ax 8 181 36748,.888
Ax¢C 18 12004,816
BxC 36 274820,520
Interaceibén de 22 orden

AxBx¢C 108 49298,255
Error 108 125472,.,480
Total 195 179596.587

Ms

906,930
8064.770
502.449

2041.605
€666.9348
761.684
856.465

1161.782

921.008

Ps

0.78 (R®S)

6,04 vee
0.43 (N3)

8,37 ***
1,36 (N8)
1.6?7 *

P(O.OS)CS .108)-2' 87 F(0.0s)(snoa) l2.19 '(o.m)(6.1°8)-4.11

P(0.05)(4g,108)" 171 F(0.001)(4g 403)*2-69 F(0.05)(4¢ q0g)"1-5*

P(O.O'\)(36‘108)-1 -84

* pl0.05 ses

p £0.001
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fabla XXXVII: Oferts proxiwal de sodio (0P Wa).
Datos sin tranaformacién expresados en unidedes convencionsles
(ailiequivalentes por minuto {nEq/min)) y en unidedes del sI
(wicromoles por segundo (pmol/e)).
Control Propranolol Captopril Postoperatorio

X (mEq/ain) 15.32 14.29 1,63 15.66

+ DB 8.53 4,83 8,86 8,52
X (umol/s) 255.38 238,21 239.28 261.05

s DE 75.52 73.85 .35 7535
g 1.4265 1.5769 0.5969 1,017
te 8,18 *** 8,64 °*° 1.76 (¥8) 2,99 **
82 3.3358 2.0819 =0,3303 1.531

ts ‘o” b 30‘5 L 00‘9 (Bs) 2.29 hd

. P(o.” e p(o.m e p(o.w
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Tabla X¥XVIII: Oferta proxinal de sodio (OP Na). Datos sin
tranafornacién. Anflisis de varianza de tres
factores sin repeticion (4 x 7 x 7), modelo I.

TABLA DE ANOVA

Fuente de variacién gl ss
Efectos principales

A (tratnmicntoz.;) 3 58.260
B (pacientes) 6 1531.635
¢ (dfas) 6 23.551
Interacciones do “1or. orden

AxB 18 1006, 300
Ax¢C 18 150, 562
Bx¢C 36 322,815
Interaccidn de 22 orden

AxBxC 408 827.190
Error 108 2306. 467
Total 195 3919.913
F(°~°5)(3.108)"2-87 1’(0-05)(6.108)'2-19
P(°'°5218,108)"2’69

ns Ps
19.420 0.91 (NS)
255.272 1.95 *°**
3.925 0.18 (N3)
55.906 7.30 *°*°
8.365 1,09 (Us)
8.956 1.17 (N3)
7.659
21,356
20,102
r(o.om)(s',,os)-u.ﬂ

P(0.00 )(18.108)'2‘69 F(0.0S)(ss.,‘oa)-".S&

p<0.001
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Tabla XXXIX: Fraccidm de excrecién de sodio (FE Na) y reabsoreién tudbular

FE Na

I (%)
+ DE

RT Na
I (%)

de sodio (RT Ma)., Los datos estfn expresados porcentuslsente,

Control Propranolol Captopril Postoperatorio

0.59 0.57 0.60 0.57
0,21 0.16 0.17 0.18
99.41 99.43 99.40 99.43
0.21 0.16 0.14? 0.18
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Tabla XL: Potasio plasmftico (K P).
Datos sin transformacidén expresados en unidades convencionales
(miliequivalentes por litro (mEq/1)) y en unidedes del SI
(milimoles por litro {mmol/1)).

Control Propranolol Captopril Poatoperatorio

X (xEg/1) 4.22 4,19 8,11 8.4

+ DB 0,42 0.33 0.27 0.24
X (amol/1) 8.22 2,19 8,11 gx

+ DE 0.82 0.33 0.27 . 0.24
&1 0.9397 -0.5065 -0.1298 «1,2602
ts 2.77 °* 1.49 (NS) 0.38 (¥s) 3.71 *°°
e 0.2104 -0.7872 -1.0387 0,608
ts 0.31 (NS)  1.18 (®S) 1.55 (NS) 0.91 (¥3)

(1Y) p<°.m1 (13 P(O.m
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Tabla XLI: Potasio plasmitico (X P). Datos sin transforma-
cibn. Andlisis de varianza de tres factores sin
repeticién (4 x 7 x 7), modelo I.

TABLA DE ANOVA

Fuente de variacidn gl ss MS s
Efectos principales

A (tratanmientos) 3 0.338 0.113 14.0? (N3)
B (pacientes) 6 7.991 1.332 2.6 ***
C (dias) 6 0.583 0.09?7 0,92 (5S)
Interaccionos de 1er orden

AxB 186 3.631 0,202 5.00 ***
AxC 18 . 1,968 0.109 2,79 ***
BxC 26 1,420 0.039 0.98 (N3)
Interaccibén de 22 orden

AxBx¢C 108 8,354 0.040

Error 108 M1.373 0.105

Total 195  20.286 0.108 '

?(0.05)(3'108)l2-87 F(O.OS)(6.1OB)-2.19 7(0'001)(6.108)'4'“

F(0.05) (36, 408)"1+5* F{0.001) (45 105)"2+69

*¢* p <0.001
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Tabla XLII: Potasio urinario (K U).
Datos sin tronsformaciln expressdos cn unidades convencionales {miliequi-
valentes por 24 horas (zBq/24% h}) y en unidades del SI (wilimoles por

dfa (sn0l/a})s

Control

¥ (mEq/2% h) 54.31

+ DE
b4

X (mnol/d)
+IE

gt
ts

23

ts

12.03

5431
12.03

0.5313
1.56 (NS)

0.4666
0.70 (uS)

Propranolol

53.43
11.47

53.43
11.‘7

1.0413
3-“ (Y]

1.0481
1.56 (BS)

_ Captopril

$3¢35
10.59

93.35
10.59

0.0219
0.06 (48)

«1.0577
1.58 (8s)

p<0.01 .

Postoporatario

.20
15.46

58.20
15.46

0.3582
1.05 (K3)

«0,5647
0.85 (¥3)
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Tabla XLIII: Potasio urinario (K U). Datos sin transforma=-
cifn. Anflisis de varianza de tres factores
sin repeticibén (& x 7 x 7), modelo I.

TABLA DE AKNOVA

Puente de variacibno 3} ss M3 Ps
Efectos principales

A (tratamienton) 3 37.281 12,327 0.09 (us)
B (pacientes) 6 15303,500 2550.583 19.30 ***
C (afas) 6 516,714 91.119 0.69 (NS)
Interacciones de 1er. orden

AXx B 18 5247 .969 291.554 5,20 **°*
AxC 18 947,041 52,613 0.94 (ES)
BxC 36 . 2020.786 56,133 1.00 (NB)
Intcraceidn de 22 orden

AxBxC 108 6059.459 56.106

Erroxr 108 14275.255 432.178

Total 195 30162,750 154,681

F(°'°5)(3.108).2'8? ’(0‘05)(6.108)-2'19 3(0.001)(6'108)-#.1'!

P(0.05)(4g,108)"1+71 F(P.001)45 405)"2-69 F(0.05)(yq 40a)=1-5%

ese ’(O.m“
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Tabla XLIV: Oferta proximal de potesio (OP K).
Datoa sin transformaciln expresados en unidades convencionales
(miliequivalentes por minuto (mEq/min}) y en unidedes del SI
(micromoles por segundo (pmol/s)).

Control Propranolol Captopril Postoperatorio

X (wEq/min) 0.46 0.42 0.43 0,47
 DE 0.13 0.12 0.12 0.15
X (pmol/s) 2.67 7.00 2.17 7.83
:. DE 2.17 2.00 2,00 2.”
et 0.9686 1.6047 0.5152 11772
s 2.91 ** 8,72 *°° 1.52 (¥3) 3.86 °*°
g2 1.7272 2.7957 ~0,3679 1.6118
ts 2,59 *° 8,18 *** 0,55 (#3) 2.41 °

eee  £<0,00 * p<O.0N * p<0.05
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Tabla XLV: Oferta proximal de potasio (OP K), Datos sin trans-
fornacibén. Anflisis de varianza de tres factores
sin repeticién (4 x 7 x ?7), nodelo I.

PABLA DE ANOVA

Puente de variacién gl 88 MS Fs
Efoctos principales

A (tratanientos) 3 0,077 0.026 1.24 (ns)
B (pacientes) 6 1.031 0.173 8,35 *°°
C (dfas) [ 0,043 0.007 0.407 (N3)
Interacciones de 1er. orden

AxXB 18 0,981 0,055 7356 **°
AxC 18 .0.199 0.011 1.51 (us)
Bx¢C 36 0.275 0.007 1.05 (N3)
Interaccibn do 22 orden

AxBxC 108 0.738 0,007

Error 1c8 2,243 0,021

Total 195 3.4048 0.017 .

B(0.05)3 408)=2:87 P(0.05)(g 403)=2:19 F(0.001) (¢ q0g)=411

P(0.05)(qg,108)"1+71 F(0.001)(4g 10g)=2+69 F(0.05)(g q0g)=1+5%

eee p <0.001



114

Tabla XLVI: Fraccidn de excrecién de potasio (FE K) y reabsorcibn tudulap
de potasio (RT K). Los datos estfn expressdos porcentualmente.

FEK Control Propranolol Captopril Postoperatorio
X (%) 8.69 9.28 9.02 8.45

L+ DB . 2469 2.59 2.15 2.05

RT K
X (%) 91.31 90.72 90.98 91.56

+ DB 2,69 2,59 2,15 2,05

{
i
i
i
i
i
i
i
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Tebla XLVII:

I (ag/a))
R

T (wmo)/1)
s DE

gl
ts

€2
ts

Caleio plasaftico (Ca P).

Datos sin transformeciln expressdos en muulu convencionales
(niligremos por decilitro (mg/dl)) y en wnidsdes del 8I (mili-
moles por litro (smol/1)).

Control Propranolol Captopril l’ootopoutu:io

9.15 9,08 8.97 8.93
0.3) 0,12 0,32 0.18
2:.28 2.26 2.24 2.23
0,08 0,03 0,08 0.00

1. 1127 2.8625 0,311 =19
3.27 [ 1} 8,42 o0° 0.93 (lﬂ) 5.32 [T1]
0.7503 7.4278 «1.1811 1.9579

1.12 (FB) 11.12 °**° 1,77 (¥8) 2.93 **

e p 00N eee 220,00
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Tabla XLVIII: Calcio urinario (Ca U).

X (ng/28 b)

Datos sin transformacilm expresedos en unidades comvencionsles
(niligranos por 2% horas (mg/2% b)) y en unidedes del 8I (mili-
moles por dis (mmol/d])e ‘

Control Propranolol Captopril Postoperatorio

104.86 108,10 117,61 118.16

22,45 52.38 56.27 60,59
2.62 2.60 2.9 2.95
1.06 N 1.40 1.5
0.3006 0.8090 1.0732 0.4346
0.88 (W8) 2,38 * 3496 1,28 (m3)
-0.4634 0.0239 0.2320 ~0.6652
0.69 (¥8) 0,08 (¥S) 0.35 (¥3) 0.99 (3)

.* pO05 . ** pl0.0"

_ TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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Tabla XLIX: Calcio urinario (Ca U). Datos sin transformacién,
Anflisis de varianza de tres factores sin repeti-

cibén (# x 7 x ?7), modelo X.

TABLA DE AKROVA

Fuente de variacién [31 8s
Etectos principales .

A (tratamientos) 3 8830,572
B (pacientes) 6 3943902.102
¢ (dfias) 6 1027.174
Interacciones de 1ler. orden

AXxB 18 69883.857
AxC 18 . 8339.682
BxC 36 18808.612
Interaccién de 28 orden

AxBx¢C 108 53415.429
Error 108 150447.541
Total 195 555207 .388

7(0.05)(3'108)-2.87 P(O.OS)(6'103)-2.19

ns Ps

2943.524 2.41 (N3)
65817,01?7 47,25 *°**

171,196 0.12 (NS)
3882.437 7.85 *°*
463,313 0.94 (N8)
522.461 1.06 (N8}
494,587
1393.033
2849.217
P(O.001)(6.1°8)-u.ﬂ1

P(0.05)(1g,108)"1+71 F(0-001)(1g 109)=2+69 F(0.05) (3¢5 40a)=1+54

ses p<0.001

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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Tabla L: Oferta proximel de calcio (OP Ca).
Datos sin transformacifn expresados en unidsdes convencionales
(ailigramos por minuto (ag/min)) y en wnidedes del SI (sicromo-
les por segudo (pmol/s)).

; Control Propranolol Captopril Postoperatorie

X (ag/min) 0.1 9.23 9.41 10.0?7

_0_ DB 3.17 2-8’ 2.82 3.0’
X (pmol/e)  A.22 3.04 3.9 .19

+ D8 1.32 1.19 1.1 1.26
Py 1.5727 1.5100 0.8301 1,0626
te 8,63 " A A 00 2.8 ¢ 3.13
(] 3.792 1.8069 0.0747 1.0945

ts 5.61 *°** 2.7 ° 0.71 (W8) 2.28 ¢

* p<0.05 *s p<0.01 ¢** p<0,001
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Tadbla LI: Oferta proximal de calcio (OP Ca). Datos sin .trans-
formacibn. Anflisis de varianza de tres factores
sin repeticién (4 x ? x 7), modelo I,

TABLA DE ANOVA

Fuente de variaciém gl 8s ns ?s
Efectos principales

A (tratamientos) 3 31.138 10.379 1.12 (Ns)
B (pacientes) 6 684,148 114,02 12.29 ***
C (dfas) € 10.475 1.785 0.19 (NS)
Interacciones de 1er. orden

AXxB 18 826,939 24,230 7.86 **°*
AxC 18 624165 3.454 1,04 (NS)
BxC 36 -133.312 3.703 1.11 (NS)
Interaccion de 22 orden

AxBxC 108 359.352 3.327

Error 1408 1001.768 9.276

Total 198 1727.528 8.859

7( 0'05)(3.108)-2°87 9(0'05)(6.108)'2‘19 ’(0.@)(6‘108)-4.11

F(0.05)(13,108)=1+71 F(0.001) (45 408)"2-69 ¥(0.05) (3¢ s0g)=1+5%

see 5<0.001
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Tadbla LII:

¥E Ca
I (%

s DE

RT Ca
X (%)

s IE

Fraccin de excrecibn de caleio (FE Ca) y resbsorcibn tuduler de
calcio (RT Ca). los datos estén expresedos porcentuslmente.

Control Propranolol -  Captopril Postoperatorio

0.79 " 0,82 0.87 0.8?
0.0 0.42 0.43 0.43
9.21 9.18 9.13 9.13

0.04 0.42 0.43 0,43
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Table LIII: Féaforo plasmbtico (P P).
Datos sin transformacién expressdos en unidades convencionsles

(ailigranos por decilitro (sg/dl)} y en unidades del SI (mili-
moles por litro (mmol/1)).

Control Proprenolol

Captopril Postoperatorio
T (ng/d) .M 3.89 805 3.96
+DE 0.49 0.42 0.35 0.80
I (mmol/1) 1.20 1.26 1.1 1,28
+ DB 0.16 0.4 0.1 0.1
et 0.0206 =0.3155 ~0.3678 0.6530
g «1,0208 ~0.9624 «0.6850 0.1198
te 1,53 (18)  1.a4 (ES) 1.03 (®8)

0.18 (m3)
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Tabla LIV: Pésforo plasmético (P P). Datos sin tranasformacifém.
Anflisis de varianza de tres factores sin repeticifm.
(A x7x7), modelo I.

TABLA DE ANOVA

Fuente de variacidn [38 88 ns s

Efectos principales

A (tratamientos) 3 3.076 1,025 Q.48 oo

B (pacientes) 6 20.945 3.491 32,16 °*°*°

C (afas) 6 0.699 0.117 1.0?7 (¥8)
Interacciones de 1er. orden

AXDB 18 5.440 0,302 8,80 *0°
AxC 18 0.578 0,032 0.89 (N8)
BxC 36 1.819 0.051 1.80 (N8)
Interaccibn de 22 orden

AxBxC 108 . 3.888 0,036

Error 108 11.725 0.109

Total’ 195 36.345 0.187
P(0.05)(3,408)=2:87 P(0.05)(¢ 405)=2:19 F(0.001) (g 40a)=2+11
P(0.0s)(.‘e..‘oa)-‘l.?‘l r(°°°°1)(18,108)'2'69 ’(0'05)(36.108)'1'54

Prueba simultfnea de la suma de los cusdrades (SS-STP),

88 Controls

88 Propranolol =
88 Captopril =

88 Postoperatorio =

2.867 °°*° Valores critices
0.007 (nN3) 0.05 = 0,878
1,406 °** 0.01 = 1,298
0.283 (%8) 0.001= 1,910

p < 0,001 *® p<0.01
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Tabla LV: Péaforo urinario (P U).

Datos ain transformacién expresados en unidedes convencionales
(miligramos en 28 horas (mg/2% b)) y en unidades del SI (mili-

moles por dis (mmol/d)}).

Control Propranolol
X (ng/28 h) 409.78 387.59
+ DE 151.99 119.35
I (smol/a)  43.23 12.52
+ DB a9 3.85
&1 =0.1949 0.3865
ts 0.57 (§S) 1.4 (ES)
& «0,4267 0,150

ts 0.6 (W8)

0.22 (¥3)

Captopril

356,51
116.60

11.51
n

0.6331
1.66 (¥8)

-0.3032
0,46 (B8)

Postoperatorio

375.59
15855

12.13
4.9

0.451%
1.33 (¥8)

.1¢W
1.54 (u8)
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Tabla LVI: Péaforo urinario (P U). Datos sin transformacibn.
Andlisis de varianza de tres factores sin repeticiém

(8 x 7 x 7), modelo I.

TABLA DE ANOVA

Fuente de variacién gl 8s
Efectos principales

A (tratanientos) 3 73157.,101
B (pacientes) 6 1676919.411
C (dfas) 6 51098.481
Interacciones de “1er. orden

AxB 18 513211.329
AxC 18 14601C. 539
BxcC 36 306839.659
Interaccién de 22 orden

AxBxC 108 897699.031
Error 108 1863760,558
Total 195 36649354551
3(0.05)(3'108).2.87 P(O-OS)(6.103)-2.19
#(0.05)(43,108) "1+ ?"

P<0.001

MS Fs
21385,700 1.41
279826.569  16.19
8516.416 0.49
28511.784  3.83
8111.697 0.98
8532.328 1.03
8312.028
17257.082
18794.541
P(0.001) (g _40a)~4M

P(0.001) (45 q08)"2-69 F(0.05) (35 q08)=1+5*

(rs)

(ns)

eee

(¥s)
(Ns)
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“mabla LVII: Oferta proximal de f8sforo (OFF)

Datos sin transforascifn expresados en unidedes convencionales

les por segundo (pmol/s)).

X (ag/min)

Control

“l16
1.61

2. 2“
0.87

1.8340
5.80 *°*

4.3556
6.52 *°*°

Propranolol

3.97
138

2.14
0.72

1.8547
5.46 (1 1)

2.9746
8,45 °°°

LX) P (O.W

Captopril

4,27
1.38

2.30
0,74

0.6395
1.88 (N3)

-0.4780
0.72 (N3)

¢ p<0.01

(=iligramos por minuto (mg/min)) y en unidades del BI (micromo-

Postoperatorio

A07
1.45

2.8
0.78

0.9935
2.92 *°

1.2737
1.91 (N8)
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Tabla LVIII: Oferta proximal de fésforo (OFP). Datos sin transe
formacibén. Anflisis de varianza de tres factores
sin repeticién (8 x 7 x ?), modelo I.

TABLA DE ANOVA

Fuente de variacibn el 8s M3 rs
Efectos principales

A (tratamientos) 3 6.801 2.134 1.05 (NS)
B (pacientes) 6 180.211 30,035 14,756 *°*°
C (dfas) 6 1.62a8 0,271 0.13 (N8)
Interacciones de 1er. orden

Ax3B 18 102.4714 5.693 8,32 **°
AxC 18 < 11,662 0.648 0.95 (BS)
Bx¢C 36 31.820 0.888 1.29 (R3)
Interaccién de 22 orden

AxBxC 108 73.870 0.685

Error 108 219.822 2.035

Total 159 208,058 2,093

F(0.05)(3 408)=2-87 P(0.05)(g 40g)=2:19  F(0.001)(g 40g)=t11

1'(0.05)(.,5 ,108)-1 71 ’<°'°°1)(18,108)'2’69 ?(0.05) (35.108).1 »54

e*e p<0,001
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Tabla LIX: Praccién de excrecién de fésforo (FEP) y resbsorciln tubular de
fésforo (BRTP). Los datos estén expresados porcentualmente.

FEP Control Proprunoiol A Captopril Postoperatorio
X (% 7.82 7.39 6.16 638

+ DE 3.63 2.97 2.08 2.35

RTP
X (%) 92.18 92,61 93.8% 93.66

+ DB 3.63 2.97 ) 2.08 2.35
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Tadbla LX: Osmolaridad plasmbtica (Osm P)

X (m0sa/Xg)

2 DE

el
ts

82
ts

Control

276.40

10.53

0.4465
0.89 (X3)

=0.2975
0431 (N5)

Propranolol
275.26

7.63

«0.6242
1.25 (Ks)

=0.5776
0.59 (§S)

Captopril

281.78

6.57

0.1607
0.32 (Ns)

1.7025

1.75 (x3)

Datos sin transformaciln expressdos on miliosmoles por kilograno

de agua (mOsa/Kg).
Postoperatorio

280,68

6,98

<0.9303
1.86 (NS)

=0,2027
0.21 (ns)
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Tadla LXY: Osmolaridad plasmética (Osm P). Datos sin transformacibne.
Anflisis de varienza de tres factores sin repeticidn
(4x3x7), nodelo I,

TABLA DE ANOVA

Fuente de variacién sl 88 ns )
Efectos principales

A (tratanientos) 3 639,735 213.2a8 4.58 *°
B (pacientes) 2 3469.783 1734.892 37.25 °*°°
C (dfas) 6 78.838 12.406 0.27 (3¥3)
Interacciones de ver. orden

AxB 6 189,117 31.519 1.68 (B3)
AxC 18 657.801 36.544 1.95 *
BxC 12 156.310 13.026 0.70 (KS)
Interaccibén de 22 orden

AxBx¢C 36 673,817 18,706

Error 36 1676.634 86,573

Total 83 5860,611 70.610

2(0.01) (3 36)"2:87  P(0.001)(5 35y°8.86 P(0.05)(g 36)=2-37
F(0.05) (18 36)=1:91 P(0.01)(4q 35)=2e51  F(0.05) (42 36)=2-06

Prueba simultfnea de la suma de los cuadrados (SS-STP)

SS Control = 127.831 (N8) Valores criticos
SS Propranolol = 299.662 (Xs) 0.05 = 381.437
83 Captopril = 296.183 (W8) 0.01 = 568,662
8S Postoperatorio = 129,716 (N3) 0.001= 843,911

Método P: Hsn(o.os)CS-en M(o.m)"’-oss
Control Propranolol Captopril Postoperatorio

X 276.40 275.26 281.78 280.68
180, 08) 279.23 278.10 284,62 283.52
LI(o.05) 273.56 272.82 278.94 277.0a
18¢5.01) 279.92 278.78 285.31 284,21
1I(0.01) 272.87 271.73 278.25 277.15

* p<0.05 ** p<0.01 *e*s  p<0,001
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Tabla LIII: Osmolaridad urinaria (Osa U)

Datos sin transformaciln expresados en miliosmoles por kilogramo
de egua (aOsm/Kg).

Control Propranolol Captopril Postoperatorio

X (nOsm/Kg) 606.05 576471 518,24 588,10

+ DE 96.00 124.87 73.75 100.73
et 0.1922 1.2213 -0.4814 0.5034
ts 0.38 (N8) 2,44 * 0.96 (NS) 1.00 (NS)
g2 ~0,0137 143356 1.7723 1.2144
ts 0.01 (NS)  1.37 (us) 1.82 (Ns) 1.25 (Ns)

* p<0.05
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Tabla IXIII: Osmolaridad Urinaria (Osm U). Datos sin trans-
fornacibn. Anflisis de varianza de tres facto=
res sin ropeticién (4 x 3 x ?), modelo I.

TABLA DE ANOVA

Puente de variacién gl ss Ms Ps
Ffectos principales
A(tratanientos) 3 100271.842 33243.947 1.7% (K3)
B (pacientes) 2 ?23438,162 36719.081 1,92 (NsS)
C¢ (dias) 6 47115.622 7852.604 0.41 (N3)
Interacciones de 1er. orden
AxB 6 - 146626.698 253437,.783 2.92 *
AxC 18 184937.233 10274.291 1.23 (118)
BxC 12 54169,668 4514 .,139 0.54 (NS5)
Interaceién de 22 orden
AxBxC 36 301603.a72 8377.874
Error 36 687337.075 19092.697
Total 83 908162.702 10941.,719

* p 0,05

"(o.os)(a'ss)-z.a'z 2(0.05) (5 35)=3-27 p(o.os)('s'%)-a.a?

F(O.O1)(6.36)‘3.36 ’(0'05)(18.36)'1'91 F(°'°5)(12.36)-2'°6
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Tabla LXIV: Depuracifén osmolar (D Osm)
Datos sin transformacibn expresados en unidades convencionales
(mililitros por minuto (ml/min)) y en unidedes del SI (microli-
tros por segundo { p1/s))e

|
|
|
i
Control Propranolol Captopril Postoperatorio i
!

X (al/amin) 2.11 2.19 2.15 2.23
| + DE 0.56 0,32 0.2 0.35
| X (/o) 35.17 36.51 35.84 3.1
+ DE %34 7.00 7.00 7.50
g1 1.2871 0.0689 -0,0658 =0,6745
ts 2.49 ¢ 0,13 (¥8) 0.13 (¥3) 1.35 (N3)
&2 2.2036 -1,5289 «1.6122 0.5117 ,
ts 2.27 * 1.57 (WS) 1,66 (K3) 0.53 (N3)

* pL0.05
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Tabla IXV: Depuracién osmolar (D Osm). Datos sin transforna-
cibn. AnAlisis de varianza de tres factores sin
repeticifén (4 x 3 x ?7), modelo I.

TABLA DE ANOVA

Pﬁente de variacién el ss Ms Ps
Efeoctos principales

A (tratanientos) 3 0.173 0.053 0.21 (NS)
B (pacientes) 2 6.635 3.318 11,34 *°°
C (dfas) 6 0.516 0.086 0.31 (NS)
Interacciones de 1er. orden

AXxB 6 3.123 0.521 5.15 °°*
AxcC 18 1973 0.099 0.97 (Ns)
Bx¢C 12 1.550 0.129 1.28 (NS)
Interaccién de 22 orden

AxBx¢C 36 3.681 0.101

Error 36 10.087 0,280

Total 83 17.410 0,210,

?(0.05)(3.36)‘2-87 P(O.OO1)(2'36)-B.A6 ’(0.05)(6.36)-2.37

*e* p <0.001
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Tabla LXVI: Depuracién de agua libre (D HZO).
Datos sin transformacidn expresados en unidedes convencionales
(nililitros por minuto (m}/min}) y en unidades del SI (microli-
tros por segundo (nl/s).

X (s1/min)

+ DE

X (p1/s)

+ IE

g1
ts

g2
ts

Control.
1.4
" 0,82

19.00
7.00

1.84084
3.67 ***

4,1823
8,30 ***

Propranolol
1.12
0.36

18.67
6.00

0.3117
0.62 (Ns)

=0.4743
0.49 (N8)

Captopril

0.97
0.35

16.17
583

0.3256
0.65 (NS)

«1.4782
1.52 (K5)

see <0,001

Postoperatorio
1.18
0.28

19.00
4,67

=1.7537
- 3.50 °***

2.3010
.37 *
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Tabla LXVII: Depuracidn de agua lidbre (D }120). Datos sin transe
fornncidn. Anflisis de varianza de tres factores
sin repeticibén (4 x 3 x ?), modelo I. '

TABLA DE ANOVA

Fuente do variacibdn gl ss MS s
Efoctos principales

A (tratanientos) 3 0,401 0.134 0.72 (Ns)
B (pacientes) 2 2,872 1,436 7.69 **
C (dfas) 6 0,419 0.070 0.37 (us)
Interacciones de 1er. orden

AxB 6 2.485 0.814 7.05 ***
AxC 18 _1.324 0.075 1.25 (us)
Bxo¢C 12 0.797? 0.066 1.13 (N3) |
Interaccién de 22 orden .
AxBxC 36 2.115 0.059

Erxror 36 6.722 0.187

Total 83 10.413 0,125

F(O.O5)(3'16>n2.87 F(O.O‘l)cz'Bs)-S.ZG P(0.001)(2'36)=8.46
F(0.05)(6,36)"2:37  ¥(0.001) (g 35)=h+89 F(0.05)(4g 353=1-9

¥(0:05)(42,36)"2-06

** p<o.0 ser 5 <0,001

TESIS GON
FALLA DE ORIGEN
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Tabla IXVIII: Activided de renina plessftica (ARP). Posicilm supina a

Media X
(og/al/n)

+ DE
b4

las 8 AN,
Datos sin transformacidn expressdos en unidades conven-
cionsles (nanogramos/sililitro/hora {ag/ml/h)).

Control Propranolol Captopril Postoperatorio
2.65 1.54 13.40 557
1.61 0.4% 6.61 2.59
7.46 «27.37 i7.20 =13.61
8.71 aee 1m.% (1 1) 28.6 08 5‘.17 e
49,58 100,10 34,96 35.45
sz.ge see 105.% (11 37.01 YT 37.5 ses

sse £ < 0,001
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Tabla LXIX: Actividad de renina plasmftica (ARP). Posicidn
supina a las 8 AM, Datos sin transformacién.
Anflisis de varianza de tres factores sin repe-
ticibén (4 x ? x 3), modelo I.

TABLA DE AROVA

Fuente de variacibn gl ss Ms Fs
Efectos principales

A (tratamientos) 3 1807.772 602.591 29,745 *

B (pacientes) - 6 289.495 48,249 2.382 (KN3)
C (dfas) 2 a4n,665 22.332 1.102 (NS)
Interacciones de 1or. orden

Ax3B © 18 195.715 10.873 1.399 (NS)
AxC 6 163 .228 27.208 3.501 (NS)
BxC 12 90.616 ?.550 0.972 (NS)
Interaccién de 22 orden

AxBxC 36 279.779 7772

Error 36 729.338 20,259

Total 83 2871.,271 35,595

F(O.Oﬁ)(2‘36)=19.5 P(O.01)(3.36)=26.64 F(O.DOS)(B'BG)-42.N4
F(O-OS)(6‘36)=3.79 F(Ooos)(12'36)-2-45 ?(0.05)(18'36)‘2008

Prueba simulténea de la suma de los cuadradoa (SS-STP)

8S Control = 274,188 (N8) Valores criticos

SS Propranolol = 510.578 (Ns) 0.05 = 522,692

SS Captopril = 1624,28 *°* ) 0,01 = 1604,.5An8

SS Postoperatorio = 14,317 (u8) 0,005 = 2579.376
* p<0.05 ** p<0.01

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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Tebla LXX: Activided de renina plasmftica (ARP). Posicibn ortostitica a

b ¢
(ng/al/h)
+ DE

¢!
ts

2

ts

las 12 horas.

Datos sin transf 160 expr

les (nsnogramos/mililitro/hora (ng/ml/h}).

Control Propranolol

5.23 835

3.51 1.62
23.68 =0,28
9a.11%%° 1.11 (¥8)
94.37 36.90

”.%... 39.W..‘

** p(0.01

en unidedes convencions-
Captopril Poatoperatorio

18,98 12.00

7.48 3.26
13.08 ) -0,006
52.08°°° 0.02 (¥S)
'7.” -2'82
50.18.. * 2.”. .

[ 11] ) < 0,001
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Pabla IXXX: Actividad de renina plasmftica (ARP), Posicién
ortostitica a las 12 horas. Datos sin transfor-
nacién, Anflisis de varianza de tres factores
sin repsticifn (4 x 7 x 3), modelo I,

TABLA DE AROVA
Puente de variacibm el

Efectos principales

A (tratamientos), 3
B (pacientes) 6
C (dias) 2
Interacciones de “1er. orden
Ax3B 18
AxC 6
BxC 12
Interaccién de 22 orden
AxBxC 36
Error 36
Total 83

58

2926.095
749.608
65.728

488,777
145.326
61.064

160.952

812.120

4553547

s Ps

975.365  83.236 °*
124,935 5.538 *
32,862 1.457 (83)
24.710 5.527 *°*
25,224 5.418 *

5.089 1.438 (HS)

8,471
22,559
54,862

1’(0.05)(2'36)-19.5 P(°-°°5>(3,35)"‘2°“ 1'(°°"’5)(6.3s)' 3.79

Valores criticos
0,05 = 582,019
0,01 = 1786.668
0.,005= 2872.212

F(0.05) (42, 36)"2+35 F(0.001)(4g 35)=4.21

Prueba simultfénea de la suma de los cuadrados (SS-STP)
SS Control = 675,813 *

83 Propranolol = 939,138 *

SS Captopril - 2189,491 *°

S8 Postoperatorio s 97,018 (NS)

* p<L0.0S  °* p<0.01 % p <0.005

*se 5 < 0,001

L TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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DISCUSION.

Se han equiparads las condiciones hemodindmicas y metabddlicas
que existen en los pacientes que tienen coartacidn de la aorta
con lns que existen en los pacientes que tienen estenosis reno-
vascular bilateral (ERVB) o estenosis renovascular con rifidn -
nico (ERV~RU) (18). Cuando en estos modelos se administran blo-
quendores de la enzima c>nversora de angiotensina se observa una
disminucidn importante de la filtracidn glomerular, que es rever-
sible al suspender el f&rmaco (55-57). Este fendmeno se ha atri-
bufdo a que los inhibidores de la enzima conversora producen va-
sodilatacidén selectiva, o por lo menos preponderante sobre la
arteriola eferente del glomérulo, por lo que se disminuyc la
presidn de filtracidn efectiva (58).

Serf{a de esperarse que si el sistema renina-anglotensina-aldos-
teronn fuera el factor m4s 1m§ortnnte en 1a elevacién dc¢ la ten-~
sidn arterial en los pacientes con coartacidn de la aorta ocurrie-
ran las dos situaciones siguientesas

a) que la tensidn arterial descendiera en forma similar al blo-
quear el sistema renina-angilotensina-aldosterona con un inhibi-
dor de la enzina conversora y al liberar la coartacidn, ¥y

©) que ocurriera un descenso en 1la filtracidn glomerular al adni-
nistrar captopril, similar al que se¢ produce en la ERVB y en la
ERV-RU, modelos en los cuales se acepta generalmente la partici-
pacién del sistema renina-ansiotensina-aldosterona.

Sin emdargo, cuando administramos captopril a nuestros pacientes,
no ccurrid ninguna de las dos situaciones anteriores, ya que se
demo3trd un dencenso significativamente mayor de la iAS, TAD ¥
TAl tanto en posicidn suvinm como ortostdtica, al corregir la
coartasidn que al administrar captopril (p menor que 0.001) y

la filtracidn glomerular, estimada por la depuracidén de creati-
nina, no mosird cambios significativos en ninguno de los ‘uatro
perfodos de estudio. Lo anterior indica que no es prodable que
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la activacidn del sistema renina-angiotensina-aldosterona sea

el factor primordial responsable del mantenimioento de la hiper-
tensidn arterial, en las condiciones en las gue estudiamos a
nuestros pacientes, es decir, con ingestidn de 109 mEq de sodio
al 4fa y con el volumen del 1fquido extracelular expandido. Estas
condiciones son 1las "nornales®™ o habituales en las que se encuen-
tran los pacientes durante su vida diaris.

Por otre parte, cerfan de esperarse que 5l el factor mecdnico obs-
tiuctive tuviera un papel central en la hipertensidn de la coar-
tacidn de la porta, el descenso en la tensidn arterial fuera 8i-
nilaxr al adniniatrar bloquendores de loa andrenoceptores bteta y
al corregcir la coartacidn (4), situecidn que tampoco resultd
cierta en nucstros pacientes, ya que elidescenao de la tensidn
arterial fue sicniflcativamen?e nayor al corregir el defecto a-
natémico que al administrar propranolol (p menor que Q.CUl), s
pesar de que este'dltimo produjo, como se esperada, una disci-
nucidn significativa del gasto cardfaco (p menor que 0.01). Es-
to nos sugicre que el factor macdnico obstructive tampoco es,
por sf solo, el doterminante de 1la hipertensidn arterial en la
coartacién de la aorta.

En las condicioncs en las que replizemos el experimento no en-
contramos diferencias significativas en el descenso de la ten-
oidn arterial sistdlica, en posicién tanto supina como ortostd-
tien, producido por captopril y por propranolol, sin emdargo en
la tensidén arterisl nedia y en la tensidn arterial diastdlica
hubo doscensos significativamente wayores cl adninistrar capto-
pril que al adoinistrar propranolol. Lo anterior puoda debdberse
al disefio del estudio, el cual se realizd en forma secuencial,
es decir, que siempre se administrd primero el propranolol y
posteriormente el captopril. Para evitar efectos de adicidn o
potenciacidn, desde el punto de vista de disefio, 1o mds adecuae-
40 hubiera sido asignar aleatoriamente a cada uno de los pacien-
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tes ol tratamiento inicial, ya fuese propranolol o captopril,
#in embargo, nosotros tenfamos una razén para llevar a 1los pa-
cientes a cirugia con el sistenma renina-angiotensina-aldostero-
na bdloqueado y por e¢llo siempre administramos el captopril al
final, inclusive hasta el d{a de la cirugia. Esta razén es que
en el mecanismo fisiopatoldgico responsadble &e la elevecidn pa-
raddjica de la tensidn arterial que se observa en estos pacien-
tee en el postoperatorio inmediato, aparentemente interviene el
sistema renina-angiotensina-aldosterona (59). La otra salternati-
va es que, en efecto, ol captopril disminuye nés efectivamente
1a tensidn arterial media y la tensidn arterisl diastdlica que
el propranclcl en pacientes con coartacidén de la aorta. BEsto pu-
diera explicarse a su vez por un mayor efecto del primero sobre
las resistencias periféricas ys que éstas influyen mfs sobre la
tensidén arterial distdlica que sodre la sistdlica. En pacientes
con hipertensidn esenciel no se ha demostrado que el captopril
tenga mayor efecto sobre la tensidén arterial d4iastdélica que ol
propranolol (39).

Aunque no hicimos maniobras disefiadas especfficamente para valo-
rar el efecto del volumen del 1{quido oxtrlcOX?IAr sobre la ten-
8idn arterisl en estos pacientes, p. ¢J. modificar la ingestidn
de so0dio o administrar diurdticos, nuestros resultados no sugie-~
ren la participacidn de un factor de volumen en el mantenimiento
de la hipertensidn arterial, ya que no encontramos correlacidn
entre la diferencia de peso de cada uno de los dfas con respec-
to a su contrxol (4 peso) y la diferenciz de la tensidn arterial
media supina de cada uno de los dfes con respecto a‘'su control

( 4 TAMS), ni entre el volumen urinario y 1la tensidn arterial me.
dia supina.

Un dato interesante que encontramos fue una correlacién signifi-
cative entre peso corporal en bruto y tensidn arterial media (p
menor cue 0.001). Generalmente se acepta que tanto en la podla-
cidn general de normotensos, como en los pacientes hipertensos

o ——
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1a tensidn arterial media no se relaciona con el tamafio corpo-.
ral (4), pero en este grupo de pacientes con coartacidn adrti-
ca, mientras mayor fue el volumen corporal, las cifras de ten-
sidn arterial media fueron més altas.

La frecuencisa cardfaca disminuyd en forma significative a2l admi-
nistrar propranolol, tanto en posicidn supina como en posicidn
ortostdtica. lo anterior nos indica que la dosis administrada
fue suficiente para producir un dloqueo adecuado de los adreno-
ceptores beta. En el perfodo postoperatorio se produjo un aumen-
to significativo de la frecuencia cardfaca, mfs ostensible en el
ortostatismo. Este dato por si solo, desde luego, no ea suficien-
te para demostrar gque 1los barorroceptores estdn resituados y que
un mes después de hadber corregido la coartacidn persiaten ajus—
tados en un punto mds alto, pero e3 cuy compatible con 1la teo-
rfa neurogénica (33-35). De aéucrdo con lo anterior, la taguicar-
dia se explica por sumento del tono simpAtico, a su vez condicio-
nado por la "hipotensidn® relativa detecteda por los barorrecepe-
tores reajustados,.

El flujo plaspitico renal total efectivo en nuestros pacientes
no se modificd en el perfodo postoperatorio con respecto al pe-
r{odo control. Durante los perfodos de¢ administracidn de fdrma-
con varid en forma paralela al gasto cerdfaco. No encontramos
datos en apoyo de la hipdtesis de Kirkendall (25) en el sentido
de que la alteracidn herodindmica en la coartacidn de la 20rta
estd constitufde, mis que por una disminucidn cbsoluta del flu-
Jo sangufnco renanl, por una fraccidn renal reducida del gasto
card{aco total. Nosotros calculawmos el flujo sansuinéo renal
como porcentaje del gasto cardfaco y no encintramos modifica-
ciones de 1a fraccidn renal del gasto cardfaco con ninguno de
los dos fdrmacos probados ni con la correccidn quinixrgica de la
coartacidn.



144

La filtracidn glomerxular estimala por la depuracidn de creatini-~
na enddgena no mostrd variaciones con respecto al perfodo con-
trol con ninguno de los dos fdrmacos empleados ni con la correc—
cién quindirgica de la coartacidn. Cuando se analizaron los casos
individualmente (figura 12), se encontrd que algunos de ellos
(casos 1, 2 , 3} ¥y 5) presentaron disminucidn de 1la depuracidn

de creatinina, otros (casos 4 y 7) tuvieron aumento y el res-
tante (caso 6) prdcticamente no tuvo modificacidn de la depura-
cidn de creatinina durante la administracidén de captopril. Lo an-
terior fue interpretado como evidencia indirecta de que el modelo
de hipertensidn en 1la coartacidn de la aorta es sustancialmente
difercnte a los modelos de hipertensidn de estenosis renovascu-
lar bdilateral y estenosis renovascular con rifiSn dnico, en loa
cuales se acepta que participa de manera preponderante la acti-
vacidn del sistema renina-angiotensina-aldosterona, y Al adminis-
trarles captopril presentan disminucidén significativa de 1ls fil-
tracién glomerular (55-57).

En el perfodo control, la actividad de renina plasmdtica en amdbas
posiciones se encontrd cerca de 10 que s8¢ considers el lf{aiise
supcerior de la normalidad. Con el método emspleado, con una in-
gestidn diaria de sodio de 100 a 150 nBq, los linites que se con-
sideran normales son: para la posicidn supina de 0,24 a 3.42
ng/mi/h y para la posicidn ortostdtica de 1.8 a 6.75 ng/ml/m.

En los modelos de estenosis renovascular con rifidn dnico y es-.
tenocis repnovascular bilateral se ha encontrado el volumen del
1{quido extracelular discretamente elsvado, wmientras que la &Ce
tividad de renina plasmitica se encuentra moreal o Jdiscretamen-
te disminufda, en condiciones de ingestidn normal de sodio ¥y

sin adminictracidn de diuréticos, que fueron las condiciones en
las que estudiamos s nuestros pacientes, BEn la estenosis rsnovas-
cular bllateral y en la estenosis removascular con rifisr udnico
existe respuesta exagerada de la actividad de renina plasmdtica

a la administracidn de dietas hiposddicas o de diuréticos, ee
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decir, que las cifras de actividad de renina plasadtica se ele-
van suy por arrida de lo gque se esperaria en sujetos sanos o en
pacientes con hipertensidén arterial esencial en condiciones si-
milares (38).

Se ha pensado que la expensidn del 1fquido extracelular en los
casos de estenosis renovascular bdilateral y estenosis renovas-
cular con rifidn dnico ocasiona la inhidicidn de 1la produccidn

de renina y esta seria la explicacidn para las cifras dajas o
normales de actividad de renina plasmdtica que se han encontra-
do. .

En nuestro estudio no medimos el volumen del 1fquido extracelu-
lar ni el volumen del 1fquido intravascular, sin emdargo psnea-
mos Que una explicacién ferctible para 1la actividad de renina
plaspdtica normal que se encontrd en estos pacientes pudiers

ser expansidén del volumen del 1fquido extracelular, Tampoco se
estudid la posidilidad de que en estos pacientes hudiers hiper—
respuesta de la actividad de renina plasmétice & situaciones ta~-
leas como la administracidn de dietos dsjas en sodio o Qiuréticos,
sin embargo, la elevacidn de 1la ectividad de renina plasamdtica
que se¢ produjo con el ortostatisco, que es dedids a hipovolenia
relative por seccuestro 4e una parte del volumen del 1fquido in~
travascular en los vas3os venosos de capacitancia de les extre-
midades inferiores, estuvo dentro de los lfmites Que se odser-
van en sujetos sanos.

De acuerdo con lo esperado, huto dieminucidéa de la actividad de
renina plasmdtica cuando so aduninistrd propranolol (37) y sumen-
to de 1la misma con la sdnministracidn de eaptopril (38).

En el por{odo postoperatorio hudo sumeonto de la sctividad de re-
nina plasmditica, tanto en posicidén supina como ortostdtica, pero
con significecién estadistica solamente en esta ltima (p menor
que 0.05). Dado que estos cambios en 1la actividad de renina plas-
mdtica no correlacionaron con modificaciones en el flujo plascf-
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tico renal, nosotros suponemos que fueron ocusionados por au-
mento del tono simpdtico, a su vez condicionado por aumncnto en
1a descarga &0 loa barorrcceptores carot{deos y adrtico, los cua-
les se encontraban resituados,

El aunento aignificativo de la diuresis que se produjo al admi-
nistrar cuaptopril a nuestros pacientes nos lo hemos explicado
por inhibicidn de 1la secrccidn de aldosterona, causada a su vez
por inhibicidn de la produccidn de angiotensina II., Suponemos
que este cambio no fue suficiente para producir una contraccidn
importante del volumen del 1fquido extracelular ya que no logra=-
mos demostrar correlacidn entre ¢l volumen urinario y el peso
corporal. E1 hecho de que hayan existido una correlacidn signi-
ficativa entre diuresis y depuracidn osmlar (p menor que 0,001)
pero no haya habido correlacidén entre volumen urinario y depura~
cidn de agua libre apoya 1la cxplicacidn de que el cambio 2n 1a
diuresis fue nediado por inhibicidn de 1la aldosterona, Sin emdar-
£0 no se demostraron camdbios en la excrecidn urinaria de sodio,
potasio, cnleio o fdsfors., Loso niveles plasmfticos de sodio, po~
tasio y calecio no se modificaron significativaments en ninguno
de loa cuatro perfodos de estudio, pero sSe odservd un aumenta
significativo de la concentracidn de fésforo plasmdtics en el
perfodo con captopril. No tenemos explicacidn para e¢ste fendme-
no. La elevacidn del fésforo plasmdtico, aunque fuc muy signifi-

- eativa eatad{atic"mento (p ﬁenor que 0,001), es de poca trascene

dencia clinica ya que uOlQﬂ"“uB causd una diferencia de modias
de 0.34 mz/dl (0.11 nmol/1). )

Hubo difercncia significativa entre la osmolaridad plasmdtica
del perfodo con propranolol y la del perfodo con captopril (p
menor que 0.05).

No sc¢ demostraron diferencias en la osmolaridad urinaria, la de-
pvracién osmolar y la depuracidn de agua libre con ninguno de
los tratamientos.
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Cunndo iniciamos el presente estudio, no encontramos ninguna re-
ferencia del uso de cuaptopril on pacientes con coartacidén de la
sorta, aunque cxistfa alguno en el que se habfa empleado el an-
tagonista competitivo de amngiotensina II, saralosina, en dos pa-
cientes con coartncidn de la aorta (17). Recilentemente se ha in-
fornado de¢ 1la efectividad del captopril en 1la hipertensidén arte~
rial paraddjica del postoperutorio inmediato de la coartacién de
1a aorta (60), y adn mén recientemente se pudlicd un estudio so-
bre los efectos nzudos del captopril on la tensidn arterial, al-
dopterona y unctividad dc renina plasmitica de ocho pacientes con
coartacidn 4o la corta (61),

Aunque el prosente estudio no fue discfiado para investigar la
utilidad del captopril en la prevencidn de las crisis de hiper-
tensidén artorial paraddjica y dc¢ las complicacioncs de la nisna,
que se presentan en ol postoperatsrio inmediato de la corrcceidn
de 1la coartacidn do la aorta, mencionaremos quo nuestros siete
pacientes presecntaron glevaciones imposrtanten de¢ la tensidn ar-
terial en ¢l postoperatorio inmediato, a posar de haber rccibi-
do captopril durante la somana previe a la intervencidn. Todos
requiricron la administracidn de untihipertensivos endovcnosos.
Ringuno de¢ los pacientoes prescntd complicaciones de 1la hiperten-
8idn arterinl paradfjica, como arteritis nesentérics, o hemorrae
gls por desprendimiento dol parche o desgarrumicnio de las sutu~
Tas .

De mcuerdo con los datos anteriores, propononos ¢l £igulente
modelo para explicar las condiciones hemodindmicns y metubdli-
cas que se encuentran en los pacientes con coortacidn dc la aor-
ta (figura 19),

Fn los segmentos dintales a le coartucidn existe hipotensidn ar-
terial e hipoperfusidn venal que son dotzatudns por barorrecepto~
res del aparato yuxtoglomorular situados en 1la pared de 1la arte-
riola aferente, Esto inicialmente caune sunento en la secrecidn
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de renina, la cual convierte a su sustrato, el angiotensindgeno,
en angiotensina I; &sta dltima es convertida en angiotensina II
por accidn de la enzima conversora. lLas acciones de la engioten-
oina II son: directamente sobre el misculo liso vascular produ-
ciendo vasoconstriccidn y sobre la zona glomerulosa de la corte-
za suprarrenal haciendo que ae secrete mayor cantidad de aldoste-
rona., Esta hormona mineralocorticoide actda sobre el tlbulo dis-
tal y segmentos proximales del tibulo colcctor ocasionando resbsor-
cidn de sodio y agua y excrecidn de potusio. Estus condiciones
de expansidn de¢ volumen del 1fquido extracelular y de vasocons=-
triccidn generalizada restituyen un flujo sangufneo renal ade-
cuado, io que & su vez inhide el eje renino-angiotensina=-aldos-
terona y e8 por ello que en estos pacienies no Be encuentra ele-
vacidn de la actividad de renina plasmitica ni dutos de sldoste-
ronismo secundario.

En las porciones proximales a la coartacidn hay elevacidn de la
tensidn arteriel, 1lo cual ez dctectado por los darorreceptores
de los senos carotfdeos (inervados por el IX par craneal) y del
seno adrtico (inervado por el X par craneal). Dedido a la eleva-
cién constante de la tensidn arterial, los barorreceptores se
reocitdnan en un punto 4o "barostato® mZs alto. De esta manera,
en el paciente con coartacién de 1la aorta intacto, la frocuen-~
cia cardfaca, el gaato cardfaco, el flujo senguineo renazl y la
actividad de renina plasmftica se encuentran dontro de la nore
zalidad. Al 1iderar la coartacidn sértica los barorreceptores
carot{deons y adrtico detectan "hipotensién” de acuerdo 8l pun-
to en donde estdn resituados y su activecidn explica la hiper-
tensidn paraddjica que se observa en el postoperatorio inmedia-
to as{ como la taquicardia y el aurmento 8e le actividad de re~
pina plasmftica que se¢ encuentran en el postoperatorio mediato.
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CONCLUSIONES.

- El grupo estudiasdo fue muy heterogéneo. De hecho, 1la Unica ca-
racter{stica en comin que compartfan era la presencia de coarta-
cién {stmica. En todas y cada una de las variables analizadas

se demostrd diferencia entre paciintes muy significativa. Sin em-
bargo, las diferencias entre pacientes no impidieron detectar

las diferencias ocasionadas por los tratamientos.

- Se domostraron interacciones significativas entre tratamientos
Y pacientes cn'précticnmente todas 1las veriasbles analizadas (ex-
cepto en creatinina urinaria). lo anterior significa que los tra-
tamientos provocaron respuestas difercntes en algunos de los pa-
cientes. Esto se puede interpretar como evidencia de que el meca-
nismo fisiopatoldgico responsadle de la hipertensién arterisl no
e3 el mismo e¢n los pacientes con coartacidn adrtica,

- La tensidn arterial de algunos de 1los pacientes era normal en
reposo, sin embargo en todos ellos descendid al liderarse 1la
coartacidn.

= Se demostrd correlacidén entre el tamafio corporal y las cifras
de tensidn arterial media,

- La tensidn arterial descendid en forma mds importante al libe-
rar las coartacidn que con cualauiera de loa ii-macos utilizados.
- La tonsidén arterial sistélica descendid en forma similar al
utilizar propranolol y captopril.

- La tensidn arterial diastdlica y 1la tensidn arterial media des-
cendieron en forma mds importante al utilizar captopril Que al
utilizar propranolol. .

- Todos los pacientes presentaron hipertensidn arterial paradd ji-
ca en el postoperatorio inmediato pero ninguno tuvo cooplicacio-
nes atribuidles a esta situacidn,

- La frecuencie cardfaca descendid significativameate con el uso
de propranolol. ' ‘

= Hudbo un aumento significativo de la frecuencia cardfaca en el
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perfodo postoperatorio, médn ostensible con el ortostatismo.
- El flujo plasmdtico renal total efective no aumenid al libderar
la coartaecidn.
- La fraccidn rennl dcl gasto cardf{aco no se modificd con nin-
suno de los dos fArmacos emplendos ni con la correccidn quirdr-
gica de la coartacién.
- El1 captopril produjo un aurento significativo en la diuresis,
- Existid correlzcidn significativa entre volumen urina:io y de=-
puracién osmolar, pero no se demostrd correlecidn eantre volumens
urinario y depuracién de esgue lidre,
= El captopril produjo un sumento significativo de la concentra~-
cidn de fSsforo pleamdtico en estos pacientes.
- La osmolaridad plasmitica fue significativamente mayor en el
perfodo con captopril que en el per{odo con propranolol.

- La depuracidn de creatinina no sc modificd con ninguno de los
dos fdrmacos empleados ni con la correccidn quirdrgica de la
coartacidn.

- Ln actividad de renina plasmética se encontrd dentro de los
1fmites normales altos en el perfodo control tanto en posicidn
supina como en posicién ortostdtica. lLa adainistracidn de cap-
topril csusd aumento significativo de la actividad de renina
plasmfitica en ambas posicinnes. La adninistracidn de proprand-
lol ocasiond tendencia a 1la disminicién de la actividad de re-
nina plasmdtica en las dos posiciones, pero el caxbio fue esta-
afsticamente significativo 5010 en la posicidn artostdtica. BEn
el perfodo pastoperatorin la actividad de renina plasmitica

fue mayor que en el perfodo contrsl eon amdbas posicionez, pero
con significacidn estadfstica solamcnte en 1la posicidn ortosté-
tica,
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