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moDuccIóN 

En la última década, la cirugía laparoscópica ha tenido gran aceptación por los 

cirujanos para diversos procédimientos entre ellos colecistectomía (1) funduplicación 

de Nissan (2), apendicectomías, hernias inguinales , cirugía ginecológica (3); así 

como otras Intervenciones quirúrgicas. 

Esta técnica combina el beneficio de lograr los mismos resultados que la cirugía 

abierta, con las ventajas de : estancia hospitalaria más corta, retorno a las 

actividades habituales más rápido, menor dolor asociado a incisiones pequeñas y 

menor íleo postoperatorio 	(4,5). Los principales beneficios de la cirugía 

laparoscópica se basan precisamente en evitar grandes incisiones abdominales (1) 

.Otra de las ventajas del procedimiento por laparoscopía lo constituyen , la función 

respiratoria en loa primeros días postoperatorios con mejoría de la capacidad vital, 

del volumen aspiratorio forzado en el primer segundo y de la presión parcial de 

oxígeno arterial . (6). Sin embargo , la insuflación peritoneal con bióxido de carbono 

(CO2) para crear el neumoperitoneo necesario ,Induce cambios ventilatorios 

traneoperatorlos (7, 8,9 ) así como hemodinámicos (7,8, 10,11 ) que complican el 

manejo anestésico. 



La posición del paciente con inclinación de la mesa de operaciones sobre su eje 

horizontal elevando la cabeza 10 grados y con lateral a la izquierda en determinadas 

ocasiones requerida para este procedimiento también contribuye a estos cambios (7 

,12) . 

Desde el punto de vista hemodinámico el análisis de las modificaciones 

transoperatorlas observadas por Joris (11) mediante el uso de tnonitoreo invasivo 

con catéter de flotación pulmonar y línea arterial; han mostrado en forma significativa 

incremento en la presión arterial media (PAM) (+/-35%) , reducción en el índice 

cardiaco (IC) (+/-20%) e incremento en las resistencias vasculares sistémicas (RVS) 

y pulmonares (RVP) en pacientes sanos sometidos a colecistectomía laparoscópica 

durante anestesia general con isofluorano y N20 /02 al 50%. La fisiopatología de 

estos cambios permanece poco clara (11) solo un incremento en las RVS podría 

explicar el aumento en la presión arterial media observada después de la insuflación 

peritoneal con CO2 , a pesar de una reducción significativa del IC (11). Las RVS 

aumentadas (13) y la compresión de la aorta abdominal pueden contribuir al 

incremento de la postcarga(7,8,9). Los cambios observados por Joris (10) también 

han sido reportados por otros autores (8, 14,15). Es poco probable que los 

Incrementos en la PAM y RVS estén solamente relacionados a factores 

mecánicos(10).Se sugiere la participación de factores humorales en el incremento de 

las RVS como catecolaminas,prostaglandinas, el sistema mina anglotensina y 

vasopresina (16, 17). 

El mecanismo de la disminución del gasto cardiaco (GC) puede ser multifactorial , 

. éste depende del retorno venoso, contractilidad miocárdica y postcarga (12). 



Estudios en animales muestran disminución en el flujo sanguíneo de la vena cava 

inferior con presión intra•abdominal de 10 mmHg o mas (8,14,15).EI aumento en las 

RVS es mas probable que sea la causa de la disminución del GC(8,15), mediada por 

aumento de la actividad simpática (18). 

Con el fin de abolir la respuesta simpático•adrenérgica se han utilizado diversas 

drogas anestésicas tales como altas dosis de narcótico, concentraciones altas de 

agentes halogenados e Incluso beta• bloqueadores y alfa•2 agonistas (19,20,21). 

De los nuevos agentes halogenados introducidos en la práctica anestésica , el 

sevofluorano poseé un perfil farmacocinético que permite un ajuste más rápido y 

preciso gracias a una solubilidad en sangre baja, produciendo una recuperación más 

rápida de la función normal, desde el punto de vista hemodinemico, disminuye la 

presión arterial secundario a la disminución de las RVS manteniendo el GC en límites 

normales, ejerce un efecto muy parecido al halotano sobre la frecuencia cardiaca ya 

que ninguno de los dos agentes la aumenta por arriba de rangos normales. Sin 

embargo, parece ser que el sevofluorano la incrementa 	de manera dosis 

dependiente (22). 

Una de las ventajas que poseé el sevofluorano es la de no incrementar la sensibilidad 

miocárdica a catecolaminas exógenas (23). Además, parece ser que no existe robo 

coronario tanto con sevofluorano como con desfluorano. 

El sevofluorano deprime el EEG de manera dosis dependiente sin causar actividad 

convulsivante, disminuye las Resistencias Vasculares Cerebrales RVC y puede 

incrementar la Presión Intracraneana (PIC) dosis dependiente. Provoca relajación 

muscular suficiente para permitir la intubación endotraqueal , aumenta la acción de 



los relajantes musculares. El metabolismo del sevofluorano es cien veces mayor (24) 

y sus metabolit'os son fluoruros inorgánicos y hexafluoro Isopropanolol , 

Otra de sus ventajas es que su baja pungencia permite una inducción inhalatoria 

suave . Varios estudios en animales y humanos han revelado un grado bajo de 

toxicidad( 25 ). 

Aunque los alfa 2 agonistas se han empleado en la clínica desde la década de los 

60's , su uso en el campo de la anestesiologia es reciente. De estos fármacos la 

clonidina ha sido la más estudiada ya que posee una serie de propiedades muy 

atractivas para su uso perioperatorio como sedación, ansiolisis, analgesia y 

estabilidad hemodinámica. 

La clonidina fué sintetizada a principios de la década de los 60's e inicialmente se 

empleó como descongestivo nasal tópico pero se observó que causaba hipotensión, 

sedación y bradicardia . En base a ésto, se comenzó a utilizar como droga 

antihipertensiva de acción central actuando a través de la estimulación de los 

receptores alfa 2 con la resultante disminución del flujo simpático procedente del 

Sistema Nervioso Central (SNC) (26) . 

La clonidina es el alfa -2 agonista prototipo de este tipo de drogas y es con el que 

actualmente contamos para uso clínico. Sus acciones son mediadas por 

adrenoreceptores alfa 2 pre y postsinápticos así como un alfa -1 agonista débil . 

Sus efectos predominantes son disminución de la presión arterial y frecuencia 

cardiaca, sedación, disminución de salivación y de catecolaminas plasmáticas (26). 

Los receptores adrenérgicos fueron diferenciados por Ahlquist en 1948 en alfa y beta 

basándose en respuestas características ante diferentes aminas, En seguida se 



encontró que existían subclases que regulaban la liberación presináptica de 

neurotransmisores .y se infirió su localización presináptica, do esto surge la 

clasificación alfa 1 postsinápticos y alfa 2 presinápticos (27). 

Básicamente los alfa 2 son miembros de receptores de membrana celular que 

regulan sus acciones a través de un sistema de segundos mensajeros que activan 

proteínas reguladoras nucleótidos de Guanina llamadas proteínas "G" (28), 

La proteína G1 regula la inhibición de adenilciclasa y la proteína Go es substrato para 

ribolizaclón de ADP (29). El AMPc es un regulador indispensable de varias funciones 

celulares, y una característica común do los receptores alfa 2 adrenérglcos, cuando 

están activados es la de Inhibir la adenilciclasa .Sin embargo, no todas las respuestas 

de los alfa 2 adrenoreceptores se explican por la disminución de AMPc , ya que existe 

la modulación de los canales Iónicos: la hiperpolarización neuronal es un elemento 

clave en el mecanismo de acción de los alfa 2 agonistas. Esto se lleva a cabo 

mediante la activación de canales de K mediado por proteína G1 lo que causa una 

disminución en la frecuencia de descarga de las células excitables en el SNC. De 

igual modo hay una disminución en la conductancia del ión Ca++ lo que provoca una 

disminución en la liberación de neurotransmisores y es uno de los mecanismos 

principales de acción de estos adrenoreceptores, es independiente de AMPc y está 

mediado por proteínas Go(30). 

FARMACOCINÉTICA 

clonidina (2•(2,6 diclorofenilamina )•2 imidaiolina) presenta resultados 

farmacocináticos en relación a concentraciones plasmáticas que pueden ser 

explicadas mediante una ecuación blewnencial, estas sugieren que la droga se 



distribuye en dos compartimientos, uno el sistema vascular y tejidos con gran 

perfusión y el segundo un compartimiento de equilibrio. La vida media alfa es de 2,2 

a 28.7 minutos y la fase beta de 6,9 a 11 horas. El volumen de distribución en estado 

estable es de 2.09 L / Kg .Su aclaramiento plasmático total varían de 1.87 a 4.74 

ml/kg./min. .Después de una dosis intravenosa aproximadamente la mitad es 

excretada en la orina sin cambios y el aclaramiento renal de la droga va de 1.13 a 

2,83 ml/Kg/min. La clonidina es bien absorbida después de una dosis oral con 

biodisponibilidad cercana al 100% .En promedio, el 50% de la droga es metabolizada 

en hígado generando compuestos inactivos . Su unión a proteínas plasmáticas es del 

20%. La relación entre concentración y efecto evidencian que los cambios en los 

grados de sedación en los sujetos está directamente relacionado a una concentración 

de 1.5 -2.0 ng/ml , 

Sus efectos sobre la frecuencia cardiaca y presión arterial , correlacionan con 

concentraciones séricas menores de 2ng/ml, pero a concentraciones mayores este 

efecto de hipotensión tiende a ser menor. Esto puede estar relacionado a 

estimulación de receptores adrenérgicos postsinápticos tipo alfa por lo tanto, 

atenuará su efecto central hipotensor (31,32,33). 

LOCALIZACIÓN Y FUNCIONES FISIOLÓGICAS DE LOS ALFA 2 

ADRENORECEPTORES. 

En el cerebro humano una de las densidades más altas es en nervio vago y este 

puede ser el sitio responsable de la bradicardia e hipotensión de estos agonistas. 

Otro de los sitios con gran cantidad de receptores alfa 2 está a nivel del Locus 

Coeruleus ,que es el núcleo noradrenérgico predominante en el cerebro y un 



modulador indispensable para la vigilia. Los, efectos hipnóticos-sedantes de los alfa 

agonistas se han atribuído a este sitio en el SNC. En la médula espinal, la columna 

celular intermedio lateral y la sustancia gelatinosa son sitios de unión alfa 2 agonista; 

así mismo se ha encontrado a estos receptores en coexistencia con receptores 

opioides a nivel periférico en donde se encuentran situados pre y postsinápticos . 

Algunas de las acciones fisiológicas mediadas por estos receptores son : a nivel de 

SNC su estimulación presináptica, provoca inhibición en la liberación de 

noradrenalina, acetilcolina , serotonina , dopamina y sustancia P ; en esto mismo 

sistema tanto a nivel pre como postsináptico y que incluye la médula espinal , existe 

disminución de descarga neuronal, hipotensión, bradicardia, sedación, analgesia y 

midriasis. A nivel vascular y sobre músculo liso produce vasoconstricción y en 

plaquetas promueve su agregación. Sobre el tracto gastrointestinal hay disminución 

en las secresiones y motilidad. En el sistema endócrino hay disminución en la 

secreción de insulina y aumento de hormona de crecimiento, en el tejido adiposo 

inhibe la lipólisis. Sobre el riñón hay inhibición de la liberación de renina, aumento en 

la tasa de filtración glomerular y aumento en la secreción de Na y agua. Finalmente a 

nivel ocular provoca disminución de la presión en forma dosis dependiente (31), 

Es interesante hacer notar que algunos estudios han encontrado que los pacientes 

tratados con clonidina como medicación pre-anestésica en dosis promedio de 3.6 

mcg/Kg tanto en jóvenes como en ancianos , presentan una disminución de la PAM 

del 18.20% y solo un 10% desarrollan hipotensión que requiere intervención 

terapéutica. De igual forma, la presencia de bradicardia (FC <65x1 que requiere de 

intervención se presenta en un 10-20%, por lo que se sugiere tener cuidado si se 



eligen dosis mayores do 5mcg/Kg y tener presente la respuesta inespecífica a la 

administración de atropina o efedrina(34, 35, 36). 

Otro aspecto Importante de la clonidina es su propiedad de disminuir las 

concentraciones séricas de catecolaminas aún en periodos de estres, lo que ha sido 

demostrado por Engelman(37), Quintin(38) y Bernard(39). Además es posible que 

atenúe en forma global la respuesta neuroendócrina, ya que las concentraciones do 

beta endorlinas también se logran abatir (35,40), 



j21S2IFICACIÓN 

Los pacientes sometidos a cirugía laparoscópica, que implica la producción de 

neumoperltoneo provoca respuesta simpático adrenal importante con alteraciones 

hemodinámicas tales que en pacientes con patología cardiovascular previa puede 

llevar a serias complicaciones y poner en peligro su vida. 



alfa - 2 agonista (clonidina ) pudiera ser de utilidad para disminuir la respuesta 

simpático- adrenárgica durante la cirugía laparoscópica, 

HIPÓ rks1s, 

Por lo planteado anteriormente, consideramos que la administración de una droga 



MATERIAL y MÉTODOS. 

Se incluyeron 20 pacientes ASA I de ambos sexos, con edades entre 30 y 60 años 

sometidos a cirugía laparoscópica (colecistectomía, f unduplicación de Nissen ) bajo 

anestesia general. Previo consentimiento de los pacientes, excluyéndose a aquellos 

que presentaban cualquier tipo de cardiopatía y neumopatía así como a los que 

estaban bajo tratamiento con algún tipo de droga como beta bloqueadores, 

antagonistas de los canales de Calcio, alfa -2 agonistas o cualquier otro que pudiera 

interferir en la valoración del medicamento en estudio, además de aquellos que 

presentaban datos de bajo gasto. 

El monitoreo transoperatorio se realizó con presión arterial no invasiva ( Dinamap 

Critikón ) , EKG de superficie en DII (Hewilet Packard), oximetría de pulso y 

capnografía (Oxicap Ohmeda) 

Los pacientes fueron divididos en dos grupos en forma aleatoria de 10 cada uno. 

Grupo I ( control) pacientes sin medicación preanestésica. 

Grupo II (problema ), pacientes con medicación preanestésica con cionidina a dosis 

de 5mcg/Kg V.O. 90 min antes del inicio de la cirugía A todos los pacientes se les 

administró atropina 5-10 mcg/Kg previo a la Inducción 



Se realizó la inducción con tiopental sódico 5mg/Kg, fentanil 1-2 mcg/Kg y se facilitó 

la intubación orotraqueal con succinilcolina 1-1.5 mg/Kg. 

El mantenimiento de la anestesia se llevó a cabo con sevofluorano de 0,5-2.0 CAM y 

Oxígeno al 100 % así como la relajación muscular se llevó a cabo con atracurio a 

dosis de 200.400 mcglKg según requerimientos .La ventilación se realizó en forma 

mecánica con volumen corriente 10 ml /Kg de peso o hasta mantener un CO2 EF 

entre 25 y 35 mmHg . La cavidad abdominal se insufló con CO2 manteniendo una 

presión entre 12 -15 mmHg . Se tomaron parámetros no invasivos basales y a los 

1,3;5,10,15 y 30 minutos de Iniciado el neumoperitoneo. 

Al finalizar el procedimiento quirúrgico se revirtió el efecto residual del relajante con 

neostigmina y atropina según requerimientos. Los resultados se analizaron por medio 

de análisis de varlanza de una vía (ANOVA) para correlación de datos entre grupos 

considerando una p< 0.05 como significativa. 



RESULTADOS. 

Se estudiaron 20 pacientes, 9 de sexo femenino y 11 de sexo masculino con edades 

comprendidas entre 30 - 57 años con una media de 44,3 +/- 1.7 .Peso de 47.98 Kg 

con una media de 69,65 +/- 3.43. No se encontraron diferencias significativas en los 

datos demográficos. Tabla I 

En relación a la PAD se observó una disminución del 18% durante el primer minuto 

p= 0.013), de 21% a los 3 minutos (p= 0.001) y del 11% a los 5 minutos 

(p=0.017).Tabla II , Gráfica I 

En la PAS , encontramos que disminuyó en forma significativa en un 18% (p=0.006) , 

14% (p=0.025) , 10% (p=0.037) y 11% (p=0.032) al 1, 5,10 y 15 minutos de 

insuflación peritoneal con Col respectivamente. Tabla III. Gráfica 2 

En relación a la PAM nuestros resultados mostraron un cambio significativo del 16% 

(p=0.036), 19% (p=0.01), 13% (p=0.032) y 13% (P=0.005) durante los primeros 10 

minutos de neumoperitoneo. Tabla IV. Gráfica 3. 

Se encontró una disminución significativa del 22 % en la frecuencia cardiaca basa! en 

el grupo con clonidina con una p=0.025. Tabla V. Gráfica 4. 

No encontramos diferencia significativa en relaciónalos valores basales de la PA, así 

como en el resto de los valores de la FC. 
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Ningún paciente presentó complicaciones durante el procedimiento qurúrgico, as( 

como alteraciones en la oximetrra y capnografía, 



DISCUSIÓN 

No existe ningún reporte que analice la utilidad de la clonidina como medicación pro-

anestésica en pacientes sometidos a cirugía laparoscópica, aunque se sabe que los 

alfa-2 agonistas reducen la ansiedad y mejoran el perfil hemodinámico asociado a la 

intubación endotraqueal. Durante el periodo intraoperatorio los alfa-2 agonistas 

protegen contra el incremento en el Influjo simpático debido a la estimulación 

quirúrgica exagerada(41). 

Nuestros resultados apoyan lo reportado por Flacke(41), en los cuales la clonidina 

logró mantener una estabilidad hemorlinárnica durante los primeros 30 minutos de 

insuflación del neumoperitoneo a 15 mmHg, ya que los mayores cambios 

hemodinámicos reportados en estudios previos de pacientes sometidos a cirugía 

laparoscópica se presentan durante este período(18, 11,42, 43). Joris (11) y cols, y 

Critchley y cols (44), sugieren que el aumento en las RVS es independiente a la 

absorción de CO2 y a la estimulación quirúrgica, debido a que ocurre en los primeros 

minutos del neumoperitoneo, y lo asocian a un mecanismo reflejo debido a la 

distensión abdominal, así como a liberación de sustancias neurohumorales. En el 

presente estudio, logramos disminuir la respuesta hernodinámica ala insuflación 
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peritoneal en los pacientes que recibieron clonidina, probablemente debido a bloqueo 

de la liberación de las sustancias mencionadas por los autores. 

Por otra parte , se sabe que los alfa•2 agonistas inhiben la liberación de norepinefrina 

y esta propiedad contribuye a la bradicardia (45). El trabajo demuestra una 

disminución en la PA en los pacientes del grupo II, lo cual concuerda con los 

resultados reportados por Ghignone(46). Se utilizó la dosis recomendada por 

Engelman (37) de 5 mcg/Kg 90 minutos previos al inicio de la cirugía, encontrando 

que los valores promedios de la FC y la PAM fueron menores, lo que en teoría 

permite un mejor balance miocárdico de oxígeno . Además hubo menor necesidad de 

modificaciones en la técnica anestésica con el fin de mantener la estabilidad 

hemodinámica (38). Nuestros resultados utilizando Smcg/Kg fueron similares y 

definitivamente encontramos excelente estabilidad cardiovascular, lo cual redunda en 

un mejor balance miocárdico de oxígeno. 

En un estudio realizado por Covarrubias (48) en pacientes sometidos a 

colecistectomfa laparoscópica se comparó la respuesta hemodinámica al 

neumoperitoneo, en pacientes bajo anestesia general inhalatoria con enfluorano vs 

anestesia endovenosa total con propofol/alfentanil; en el análisis comparativo no se 

encontró diferencia significativa mostrando una elevación de la PAM a los 30 minutos 

de Iniciado el neumoperitoneo para ambos grupos, elevación de la FC a los 15 y 30 

minutos en el de enfluorano y a los 5 minutos en el de endovenosa total. A diferencia 

de nuestros resultados, se encontró una disminución significativa en la PAM y PAS 

durante los primeros 15 minutos de iniciado el neumoperitoneo en comparación con 

el grupo sin clonidina, y respecto a la PAD también se encontró disminución 



importante al 1,3,5, minutos del inicio de la insuflación peritoneal . Ningún paciente 

requirió de un manejo más agresivo para el control de la PA. Por lo cual podemos 

observar mayor estabilidad hemodinámica en el grupo de pacientes medicados con 

clonidina. 

Se encontraron diferencias significativas de la FC basal entre el grupo I y II, lo que 

nos hace pensar que los pacientes obtuvieron 	el efecto deseado con la 

administración de clonidina. Durante la insuflación del neumoperitoneo, no se 

encontraron diferencias significativas entre ambos grupos, esto podría ser por que se 

les administró a todos los pacientes atropina como medicación previa a la Inducción 

anestésica, para evitar el desencadenamiento de un reflejo vaga) provocado por la 

insuflación peritoneal con CO2. Además, la dosis de atropina que utilizamos (5-10 

mcg/Kg) logró bloquear dicho reflejo y fué menor a la dosis reportada por 

Nishikavva(47), el cual observó que con 5mcg/Kg de clonidina VO se bloquea en 

forma significativa la respuesta a la atropina aún con dosis de 40 mcg/Kg , por lo que 

sugiere que se podría llegar a necesitar un beta agonista adrenérglco en quienes han 

recibido dicha dosis de clonidina, Sin embargo, entre las propiedades que posee la 

clonidina para lograr estabilidad hemodinárnica es a través de sus acciones 

fisiológicas a nivel del SNC, la estimulación presináptica provoca inhibición en la 

liberación de noradrenalina, acetilcolina, serotonina, dopamina y sustancia P; y a 

nivel postsinaptico que incluye la médula espinal, existe disminución en la descarga 

neuronal que produce hipotensión, bradicardia , sedación, analgesia y midriasis (31). 

Por lo tanto, su. administración como medicación pre-anestésica puede considerarse 

riesgosa y, hasta contraindicada en ciertos grupos de enfermos como aquellos que 
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dependen de un flujo adrenérgico elevado para mantener su estabilidad 

hemodinámica, sobre todo si esta descompensado con fracciones de eyección 

menores de 40%, enfermos con bloqueo AV y en quienes una FC baja o la aparición 

de hipotensión pudieran comprometer su estado hemodinámico. Las vaivulopatias 

sobre todo de tipo aórtico hacen necesario conocer su estado funcional antes de su 

administración, ya que una PA diastólica baja o una bradicardia puede alterar y 

desequilibrar el balance entre el aporte y consumo de oxigeno miocárdico. Otro grupo 

de enfermos que depende de alto flujo adrenérgico son los que presentar sepsis o 

respuesta inflamatoria sistémica en donde la administración de clonidina puede 

condicionar una caída peligrosa de la PA. Una meta Importante en el manejo del 

paciente de alto riesgo quirúrgico es disminuir el consumo de oxígeno postoperatorio 

y limitar la hiperreactividad circulatoria y simpática, por lo que la administración de 

clonidina antes del inicio de la cirugía ayuda en forma efectiva a alcanzar esta meta 

(49 ). 

Por lo que el posible efecto benéfico de los alfa 2 agonistas será mas fácil 

establecerlo durante el periodo postoperatorio el cual está asociado con una 

incidencia elevada de episodios de isquemia miocárdica, principalmente relacionada 

a taquicardia (60) 

En general , el global de los estudios evidencian en forma clara y la mayoría de ellos 

en forma concluyente que los pacientes tratados con clonidina en forma pre-

operatoria muestran diferencias hemodináMicas en relación al grupo control con 

disminución 'de FC, Pas, PAd y menores respuestas mediadas por el sistema 

simpático sin que esto haya causado deterioro hemodinámico. 

18 



CONCLUSIOMES 

En conclusión, podemos decir que la administración de clonidina a dosis de 5 mcg/Kg 

VO 90 minutos previos del Inicio del neumoperitoneo en pacientes ASA I es útil para 

lograr mejor estabilidad hemodinámica transoperatoria en pacientes sometidos a 

cirugía laparoscópica ya que demostró una disminución significativa en la PA durante 

los primeros 15 minutos de iniciado el neumoperitoneo. En cuanto a la FC, no se 

presentaron cambios significativos aún con la administración de atropina en las dosis 

utilizadas. Además puede ser una alternativa en el manejo del paciente de alto riesgo 

siempre y cuando se tome en cuenta el efecto deletéreo de los alfa-2 agonistas sobre 

la función hemodinámica en general. Se necesitan más estudios que valoren su 

utilidad en este tipo de pacientes. 
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TABLA II 	I  
VARIABLES 	HEMODINAMICAS 

PRESION 	ARTERIAL 	DIASTOLICA  

BASAL I 	1MIN* 	1 	3MIN' 	1 	5MIN* 	i 	10MIN 	15MIN 	3OMIN 
GRUPO 1 69.7+1-9.611 97.7+/-10.2 i 98.3+1-10.3 194.6+/-8.54 I 87.9+/-132184.6+/-14.8:81.1+/-14.67 
GRUPO II 75+/-19.73 80.0244-17.4178.5+/-12.42184.3+/-9.01180.2+/-12.091 84+/-8.48  180.4+1-13.36 

Valores Obienidos en Media y Desviación Estandard 
	 *p<0.05 ANOVA 	 1- 



I 	TABLA Hl I 
VARIABLES 	1 	.HEMODINAMICAS 

I 	PRESION 	ARTERIAL 	SISTOLICA 	I 
BASAL 1MIN* 	1 	3 MIN 	1 	5 MIN* 1 10 MIN* 	I 15 MIN * 	i 	30 MIN 

GRUPO 1 112.5+/-13.05 140.2+/-15A61135.4+/-18.13136.5+/-19.86,128.7+/-12.63i126.1+/-13A2117.9+/-1919 
GRUPO II 110+1-19.4 ;116.9+/-18.32 118.7+/-17.81 117+1-14.8 1116.6+/-11.481113.1+/-11.67i 114.1+1-16.6 

Valores Obtenidos en Media y Desviación Estandard 1  

1>c0.05 ANOVA.  



TABLA IV  

VARIABLES 	HEMODINAMICAS 
PRESION 	ARTERIAL 	MEDIA 

BASAL 1MIN* 3MIN' 5MIN* j 	10 MIN' 15MIN 	1 30 MIN 
GRUPO 191.7+1--11:29 113+/-11.1 109+1-17.4 110+1-12.1 105.5+1-8.05 99.7+1-12.51 93.3+/-11.8 

94.6+/-10.45192.8+1-16.49 GRUPO II 82.3+/-13.65 96.3+/-19.889.7+/-12.2 96+1-14.6 -92.5+1-10.43 
Valores Obtenidos en Media y Desviación Estandard 

1 *p<0.05 ANOVA. 	 I 



1 	TABLA V 	1 
VARIABLES HEMODINAMICAS 

FRECUENCIA CARDIACA 3 
BASAL ' 1M1N 	1 	3MIN 5MIN 10MIN 	15MIN 	1 	30MIN 

GRUPO 1 90.9*/-17.88 101+1-10.8 99.4+1-10.81 99.5+/-9.73 
94.8+1-14.431 

99.8+/-11.77199.1+/-11.8 1 	97+/-13 
96+1-13.6 198.9+/-14.9196.3+/-12.12 GRUPO 1171.5+/--17.82 99A+/-12.9198.8+/-17.2 

Valores Obtenidos'en Media y Desviación Estandard 	 I 
rpcaos ANOVA 	r 	 1 	1 
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