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INTRODUCCION

La hipertensién arterial severa, representa una seria amenaza
a la vida del paciente, es por ello que el tratamiento de emergencia debe
de ser altamente efectivo; la Nifedipina — una droga calcio — bloquean-
te — es muy eficaz en el tratamiento de esta emergencia médica, por su
facilidad de administracién, efectividad y minimas complicaciones.

Tomando en cuenta esto decidimos hacer un estudio prospecti-
vo sobre la eficacia de la droga en hipertensién severa, el estudio se rea-
liz6 en la emergencia de medicina del hospital General San Juan de Dios
para dicho estudic se seleccionaron 60 pacientes siempre y cuando
llenaran los parametros de estandarizaciéon, luego se dividieron en 2
grupos, 1 grupo de 30 pacientes con tratamiento anti-hipertensivo pre-
vio al tratamiento con la droga, y el otro grupo de 30 pacientes sin
. . tratamiento anti-hipertensivo previo al tratamiento, luego se procedio
a comparar los resultados de efectividad entre los 2 grupos, llegandose
a la conclusion que la Nifedipina es igualmente efectiva en ambos gru-
pos de pacientes, sin falla terapéutica ni complicaciones.



DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

La hipertensién arterial afecta a una gran parte de nuestr:
poblacién y es motivo frecuente de consulta. Definiendo presior
arterial como un producto entre dos factores que son: gasto cardia
co y resistencia perifericas, la mayoria de autores concluyen que er
pacientes con hipertensién esencial el gasto cardiaco y Ia viscosidad
sanguinea son normales; lo anormal son las resistencias periféricas
gue se encuentran aumentadas (9,21). Debido que la mayoria de
estos pacientes bajo estimulos como stress o angiotensina II, tienern
exagerada liberacion de norepinefrina sobre la pared del vaso, est
aumenta su tono y resistencia lo cual a largo plazo hace que proliferen
celulas musculares lisas y las paredes de los vasos se hipertrofien, ha
ciendo al vaso rigido y poco distensible. Sin embargo es el CALCIO
quien juega el papel mas importante en el estado de las resistencias
periféricas, ya qué su concentracion es determinante en la interacciér
actina-mjosina, y de aqui el grado de contraccién del musculo liso.
De manera que el calcio es fundamental en la patogenia de la hiperten
sibn arterial (1,5,10,12,21)

De la misma forma los bloqueadores del canal del calcio ocupan
un lugar importante en el tratamiento de la hipertension arterial, auto-
res como Guazzy (7) lo recomiendan en hipertension arterial severa
(diastolica arriba de 115 mm Hg) o crisis hipertensiva (diastélica alre-
dedor de 120-130 con daflo a un organo blanco). De los blogueadores
del canal del calcio de NIFEDIPINA es la droga mas especifica para el
tratamiento de hipertension arterial, sin embargo no es tan efectiva
cuando el paciente ha recibido medicacion anti-hipertensiva previa, ya
que los medicamentos anti-hipertensivos activan respuestas simpadticas,
conduciendo a constriccion de la arteriola aferente glomerular, y como
resultado liberacion de renina, ésta a su vez activando a angiotensiva
I plasmatica, y bajo la accién de una convertasa ésta tltima es trans-
forma en angiotensiva II —un potente vasoconstrictor arteriolar ¥ que
ademds facilita la liberacién de aldosterona. Al activar esta serie de
mecanismos hace que el paciente se vuelva hipertenso dependiente de



volumen y que las resistencias periféricas estén mds aumen tadas; en este
contexto la terapéutica con NIFEDIPINA en hipertensién arterial no
es tan eficaz.

El presente trabajo se limitaré a determinar si el tratamiento
con el calcio-bloqueante NIFEDIPINA, en el tratamiento de hiperten-
sion arterial severa es mas efectivo cuando el paciente ha tomado trata-
miento anti-hipertensivo previo o cuando éste no lo ha tomado.

JUSTIFICACIONES

La hipertensién arterial severa es consecuencia de hipertension
arterial que no ha recibido tratamiento, o el tratamiento ha sido inefec-
tivo. Si ésta se deja progresar tiene catastroficas consecuencias como
lo son: hemorragia intracraneana, fallo cardiaco o progreso a una fase
maligna o acelerada con dafio a un organo blanco, por lo tanto el tra-
tamiento debe ser efectivo con el menor error posible.

La NIFEDIPINA por la facilitad de administracion y efectividad
se utiliza en crisis hipertensiva, sin embargo su eficacia se altéra por

factores tales como: tratamiento anti-hipertensivo previo. (12,15,17,
19)

Considero que esta justificado evaluar la efectividad de la droga
ya que la mayoria de pacientes que acuden a nuestras emergencias
han tomado algtin tipo de tratamiento ya sea: diurético, vasodilatador,
bloqueador, etc., Asi pues determinaremos en que paciente utilizar 1a
droga, o cuando los resultados determinaren que es menos efectiva
utilizar otras alternativas para tratar hipertension arterial severa.



OBJETIVOS

Generales

il Evaluar la eficacia de la Nifedipina en el tratamiento de emer-
gencia de la hipertensidn arterial severa.

2 Al demostrar su efectividad, el uso de Nifedipina en emergen-
cia se haria mds frecuente.

Especificos

13 Obtener datos si la Nifedipina es mas eficaz cuando el paciente
ha tomado medicamentos anti-hipertensivos o por el contrario
es mds eficaz cuando el paciente no ha tomado ninguna clase
de medicamentos anti-hipertensivos.

2 Conocer los factores que alteran la efectividad de la droga.

5. Evaluar la seguridad y eficacia desde el punto de vista clinico
de Nifedipina en hipertension arterial severa.



REVISION BIBLIOGRAFICA

La presion sanguinea es el producto del gasto cardiaco por la
resistencia arterial. El gasto cardiaco estd determinado por el llenado
diastolico y factores miocardicos intrinsecos como la fuerza de eyec-
cién, las resistencias periféricas son una funcién del tono arteriolar,
el cual a su vez estd determinado por factores neurales, humorales e
intrtnsecos del vaso sanguineo: el volumen de eyeccion y la elasticidad
arterial afecta principalmente la presion sanguinea sistblica, mientras
el estado del tono arteriolar determina la presion diastolica.

El rifion juega un papel importante en la regulacion de la pre-
sibn sanguinea a través de factores humorales y mecanismos intrarena-
les, regula la reabsorcién de sodio en los tubulos proximales y distales
para si mantener un volumen extracelular optimo. EI manejo del
sodio tubular proximal estd influenciado por factores tales como flujo
sanguineo en los rifiones, presion intersticial del pasma a nivel de vasos
rectos renales, concentracion de proteina en el plasma; el manejo del
sodio tubular distal es controlado a través del sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona, el cual por si mismo estd comprometido en la regula-

cién de la presiéon sanguinea. En personas normales una caida de la
presién glomerular aferente conduce a la liberacion de renina por el
aparato yuxtablomerular; el cual a su vez conduce a: 1) generacion
de angiotensina II, 2) secresion de aldostérona.

El sistema nervioso tambien juega un papel importante en
la regulacion de la presion sanguinea, ya que a través de las terminacio-
nes nerviosas libera norepinefrina en respuesta a los cambios de tono
arterial; es de esta manera como se relaciona con el sistema renal
a través de la constriccion de la arteriola aferente.

Otro factor que es determinante de la presion arterial aunque
en forma parcial es el Volumen sanguineo total, el cual esta compues-
to por: el volumen plasmatico y la masa de celulas sanguineas, el
Volumen sanguineo total al llenar los compartimientos vasculares
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FIGURA No. 1 FORMA DE CONTROL DEL SISTEMA SIMPATICO, RENAL,
Y VASCULAR SOBRE LA PRESION ARTERIAL.

Papel del calcio en la hipertension arterial

El Ion CALCIO es de importancia biolégica fundamental, ya
que regula diferentes funciones en varios tipos celulares; el calcio

Opera a través de lo que se conoce como CANAL LENTO de Ia mem-
brana celular, estos canales lentos a su vez se pueden dividir en: 1) de-
pendientes de voltaje, 2) operados por receptores. (10,11,) Es ahora
reconocido que el calcio sirve como un mensajero intra-celular, en el
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FIGURA No. 2

Regulacion dependiente de calcio de la actividad contractil en el
musculo liso vascular
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Calcio-Antagonistas

El conocimiento de un canal-rapido en el cual es transportado
sodio en respusta a cambios eléctricos de membrana, y de un canal
lento en el cual basicamente se transporta calcio como respuesta al
mismo, di6 lugar a numerosas investigaciones, y como resultados
desde 1960 se conoce el primer compuesto que es el Verapamil. (19)
En la actualidad es innumerable la cantidad, de compuestos blogueado-
res del canal del calcio que se conocen, pero solo tres de elllos estan
autorizados para uso clinico, ellos son: Verapamil, NIFEDIPINA
y diltiazem. El verapamil ampliamente conocido por sus acciones
selectivas sobre dilataciébn coronaria, la NIFEDIPINA con selectivi-
dad sobre dilatacion arteriolar periférica y el diltiazem como el con-
genere intermedio entre los dos anteriores. (19)

FARMACOLOGIA DE LA NIFEDIPINA
Estructura Quimica

La Nifedipina es un calcio-antagonista de la clase dihidropiri-
dina, que no quarda relacién estructural con los demés calcio-antago-
nistas, su actividad bioquimica se cree que se encuentra en el seqgundo
anillo, ya que el grupo 2—NoZ2 del ler anillo no es esencial para su
actividad.

FORMULA




Farmacokinetica de la droga

Después de su administracibn mas del
absorvida, y solo el 20 a 30o/o de la droga esgr(irr?c/)?ricfae ;Z ldarzg; =
portal por el higado, proporcionando asi una disponibilidad sistém?;e
del 6.5.()/0,‘ Ia droga es detectable en el suero 3 minutos después de IZ
administracion sublingual y 20 minutos después de la administracié
oral, la concentracibn méxima ocurre 1 a 2 horas después de =
oral, y la duracién total de la accién es de 8 a 12 horas Teb 2

' La via principal de metabolismo de la droga es hepética
consiste en oxidacion de la droga a acido libre, una pequefia fracc"éy
es convert:do.a lactona. Los metabolitos son inertes farmacoIOg;c::
;nenf‘_;dy. no tfenden a acuz_nularse en la administracion a largo plazo;
a nife i}?”fa intacta es unida 90o/o a las proteinas del plasma mien’
tras el .amdo libre”” es solo 54o/o unido. EI 70 a 80o/o de 1' d :
J;I?etabolizada es eliminada por via renal y 90o/o de Ia excresiéfx wj:?ga
ria ocurre durante las primeras 24 horas, solo cantidades tra IH; ;
ggidmz?a i;tacta ap;recen en la orina; hay cierto grado de ciizulae

enterohepatica de la droga y solo el 1 imi ]
tztacto gastrointestinal. FEl ana’%'sig bioexponei?:é:l iISe ?im;ﬁaja xI‘J ol
ciona una vida media rapida de 2.5 a 3 horas y una lentagdepsoﬁliz-

Interacciones de la droga

" lgfedzpm.a puede ser administrada con seguridad con nitratos

| osemnide, anticoagulantes, metildopa; aumenta los efectos de los
e.ta blogueadores, digoxina y disminuye los efectos de los hipogli

miantes orales aunque ésto no contraindica su uso simultaneo e

Efectos secundarios de la droga
Los efectos secundarios de la droga Fishman (6) los resumen

?;g/ssansaaclié.n d:e' quemadura en la cara y piernas (6o/o), flush facial
0) palpitaciones (4o/o), contracciones ventriculares prematuras
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(3.70/0), edema de tobillos (20/0), hipotension postural (0.30/0), el
edema de tobillos Guazzy ( 7) lo explica en base que la droga solo da
vasodilatacion arteriolar y no dilata el lecho venoso, lo cual daria como
resultado aumento de la presion capilar venosa y asi el edema; los efec-
tos secundarios se dan con terapia a largo plazo y no han requerido

descontinuar la droga.

Efectos electrofisiologicos

La Nifedipina se menciona con propiedades electrofisiologicas
insignificantes, su actividad antiarritmica se dé en dosis a la que alavez
produce hipotension; en grandes dosis acorta el intervalo P-R, en
contraste con Verapamil que lo prolonga; Nifedipina facilita la conduc-
cién auriculo-ventricular, y no tiene ninguna accién sobre el nédulo
sino-auricular, tal es el hecho que resulta en taquicardia refleja cuando
hay activacion simpatica por la dilatacion a que conduce la droga.

Efectos sobre la Presion Arterial

En la mayoria de estudios 10 a 20 mgs de Nifedipina adminis-
trados oral o sublingualmente disminuyen la presion arterial, desde
valores promedio de 200/120 hasta 170/95 ( 1,2,7,15) en estos estu-
dios un 8o/o de los pacientes no respondieron al tratamiento. Datos
de Pedersen (15) mostrd mejor respuesta al tratamiento cuando la
droga era administrada en hipertension maligna o severa, que cuando
era administrada en hipertension leve o moderada, por lo tanto la res-
puesta terapeutica es mas adecuada cuando la presion pre-tratamiento
es mas elevada. Los eventos clinicos de la droga en hipertension arterial

se resumen asi:

1) baja la presion arterial con disminucién de la post-carga.
2) disminucién de la presion venosa central con disminucién de la
post-carga.
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3) efectos negativos inotropicos, cronotrépicos y dromotropicos
sobre la funcion del miocardio.

4) dilatacién de las arterias coronarias con mejoria en funcién en
areas isquémicas del miocardio.

5) Inhibicién de secresion de catecolaminas con una reduccién
en estimulacion adrenérgica cardiovascular.

La actividad de renina plasmatica podria esperarse que incre-
mentara después de la administracién de calcio bloqueantes por las
| siguientes razones: 1) reduccibén de la presion de perfusion renal, 2)
aumento del tono sampatico, 3) efecto natruretico, 4) abolicién de los
efectos inhibitorios normales de la entrada de calcio sobre la liberacién
de renina en la célula del aparato yuxtaglomerular. (4,13,14)

El efecto de los calcio-blogueantes es inverso al nivel plasmati-
co de renina y directamente a los niveles plasmaticos de Norepinefri-
na (12,19,21) Hay evidencia que un nivel bajo de renina en plasma
refleja concentraciones altas de sodio en un sujeto no tratado (12),
| contrariamente un nivel alto de renina y aldosterona en plasma, refle-

jan deplecion de sodio, los calcio antagonistas trabajan mejor en con-
centraciones bajas de renina y normales de sodio (12); de esto se dedu-
ce que los calcio antagonistas son mas eficaces en pacientes sin trata-
miento previo. (12,16,18)

Los calcio antagonistas tienen efecto Natrurético con lo cual
mejoran la presion, de esto se especula que bloquean la salida de aldos-
terona hacia el plasma y que el mismo calcio al aumentar extracelular-
mente bloguea la reabsorcién de sodio a nivel de tubulo proximal.

Otros efectos de las calcio-bloqueantes

El Ion calcio como mensajero intracelular, estd involucrado en
los eventos celulares que conducen a la contraccién, tanto en musculo
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cardiaco, asi como en el musculo liso: por o tanto los calcio bloguean-
. . - -

tes intervienen en todo proceso contractil en donde el .calc.lo esta c(c?lrllrx)

prometido, siendo su efecto inverso al que el ion calcio ejecuta.

(ver tabla 1)

TABLA 1
Proceso regulado por el calcio Manifestacion fisiologica o pato-
fisiologica
CORAZON N
nodulo sino auricular actividad de marcapaso- .
nodulo auriculo ventri- conduccién auriculo ventricu-
lar.
cular .
miocardio contractilidad.

MUSCULO LISO

musculo liso vascular resistencia periferica, vasoespas-

mo coronario.

musculo liso bronguial tono broncomot.or. N

musculo liso gastroin- espasmo esofagico, motilidad gas-
testinal trointestinal ]
musculo liso genito- contractilidad ureteral y vesl-

urinario ce?l. -
musculo liso uterino dismenorrea y labor.

* Tomado de Katz (11)

Ademas de mediar los diversos procesos de cjont.raccién el Ion
calcio interviene en los procesos de secresion y exocitosis, estos Sf; dan
cuando un aumento de calcio citosolico ocurre, ¥ se cree que el az;,- .?cto
podria ser por un aumento de fosfolipi'dos dependientes de a; ,0151 V'
esto inicia la formacién de prostaglandm-as,' dado esto los calcio- 0—
queantes podrian alterar estos procesos, sin embargo a Ia fecha no e}J_[ﬁls)
ten datos en humanos, solo en animales de experimentacion. (
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(ver tabla 1)

Algunos procesos regulados por el Calcio en celulas No Moviles

TABLA 2
Celulas No Moviles Proceso regulado por calcio
Pancreas i 1
e:‘;tzmulaczén de liberacion de insu-
11.1?a inducida por glucosa, secre-
sibn exocrina.
Pituitaria i
Estimulacién de liberacién de di-
versas hormonas.
Medul i
a adrenal Estimulacion de liberacién de Ca-
. tecolaminas.
Glandul ] [
ulas salivales Estimulacion de la salivacién.
Gland [ i
ulas lagrimales Estimulaciébn para formaciébn de
lagrimas.
Mastocito

E.Stimulacién de exocitosis, libera-
cion de histamina.

Leucoci i
ito polimorfonuclear Estimulacion de liberacién de en-

zimas lisosomicas, diapedesis.

Plaqueta ]
E.stlmulacién de exocitosis, agrega-
cién.

Celul
ula yuxtaglomerular Inhibicién de secresién de renina.

* Tomado de Katz (11)
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MATERIALES Y METODOS

La Poblacion: a la emergencia de medicina del Hospital General San
Juan de Dios asisten diariamente alrededor de 100 pacientes los cuales

seran tomados como poblacion.

La muestra; de esa poblacion de pacientes la hipertension arterial
sintomdatica representa el 70/0 de las consultas diarias, de este porcen-
taje la hipertension arterial severa representa el 280/0 de las consultas
por hipertension arterial: de manera que la muestra serd unicamente
pacientes con hipertension arterial severa SINTOMATICA (diastolica
arriba de 115 mm Hg) (9), se tomaran 60 pacientes para el estudio
en el tiempo que estos consultaren, luego se tomaran 2 grupos cada uno
de 30, siendo el primer grupo de pacientes que hayan tomado medica-
cion cién anti-hipertensiva previa a la consulta, y el sequndo grupo de
pacientes sera de pacientes que no estén tomando ninguna clase de me-
dicamento anti-hipertensivo por lo menos 1 mes antes de la consulta.

Las variables a utilizar son:

Como lo que vamos a medir es la eficacia de la droga, la variable
mas adecuada seria: presion arterial pre-tratamiento y presion arterial
post-tratamiento.

Como tenemos evidencia que la eficacia de la droga se altera
si el paciente ha recibido medicacion antihipertensiva previa, la otra va-
riable a utilizar en el estudio seria: si el paciente esta tomando o no
medicamento anti-hipertensivo al momento de consultar. Los instru-
mentos a emplear durante la presente investigacion serdn: logicamente
la NIFEDIPINA, y el instrumento con el que valoraremos su eficacia
sera el esfigmomanometro, se utilizara también como instrumento
electrocardiografo a fin de depurar la muestra para detectar arritmias —

ya que estos pacientes no entran al estudio —.

Dentro de los instrumentos de la investigacién también conta-
remos con un cuestionario (ver anexo).




El grupo control que se tomara en el presente estudio es:

1 grupo de 30 pacientes que estén tomando medicamento anti-hiperten-
sivo al momento de la consulta; 1 grupo de 30 pacientes que no estén
tomando ninguna clase de medicamento anti-hipertensivo por lo menos
1 mes antes del momento de la consulta, luego se hara la comparacién
de resultados en que grupo fué mas efectivo el medicamento.

La estandarizacion de la muestra se hara de la siguiente manera:

no entran a estudio los siguientes pacientes 1) pacientes ASINTOMATI-
COS 2) pacientes con falla cardiaca 3) encefalopatia hipertensiva o
alteracion del estudio de consciencia de cualquier indole, 4) pacientes
con arritmias detectables de EKG 5) evidencia de falla renal 6) causa
endocrina subyacente 7) no entran a estudio embarazadas 8) pacientes
que estén tomando inhibidores de la MAO.

. La metodologia a emplear durante el presente trabajo sera:

A todo paciente que consulte a la emergencia de medicina del hospital
General San Juan de Dios y se le detecte hipertension arterial severa
(diastolica arriba de 115 mm de Hg), esté sintomatico, y llene los para-
metros de la estandarizacion, se le administraran 10 mgs de NIFEDIPI-
NA sublingual, luego se procederé a llenar la respectiva boleta (cuestio-
nario); 30 minutos después se procedera a tomar de nuevo la presion
arterial, teniendo al paciente en decubito supino y tomando la presién
arterial en el brazo derecho, se tabularan los datos, presentados en cua
dros y graficas, analizados y discutidos con el asesor ¥ revisor de tesis

de donde se obtendran conclusiones para presentarlas en el informe
final.
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RESULTADOS
TABLA No. 1

éutica de 30 pacientes con hipertension arterial severa

ta terq, oy S :
o vatamicnto anti-hipertensivo, a 10 mgs de Nifedipina sublingual.

sin tratamiento a

52.6 anos

Edad 24/6

Sexo F/M ) 189.50 mm Hg
P/A sistolica pre-tratamiento 121.33 mm Hg
P/a diastolica pre-tratamiento : 157- 00 mm Hg
P/A sistolica post-tratamiento (30 ,) 88.33 mm Hg
P/A diastolica post-tratamiento (307 32.50 mm Hg
Respuesta terapéutica sistolica 33: 00 mm Hg

Respuesta terapéutica diastolica

FUENTE: Emergencia de medicina HGSJD.
TABLA 1A

Normalidad de distribucion de valores de la res,?uesta terap_euﬂca -
de 30 pacientes con hipertension severa sin tratanfiento anti-hipertensiv
a 10 mgs de Nifedipina sublingual.

| No. Limites Valor Frecuencia

1 50.5 —45.3 47.91 1

2 453 — 402 42.75 1

3 402 — 35 37.58 10

4 35.0 — 29.8 3241 8

5 29.8 24.7 27.25 6

6 247 —19.5 22.08 2 .
MEDIA: 34.31 DESVIACION STANDAR. 6.849

LA DISTRIBUCION DE LOS VALORES SI ES NOB:MAL

FUENTE: Emergencia de medicina HGSJD.
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TABLA No. 2

Respuesta terapéutica de 30 pacientes con hipertension arterial severa
y tratamiento anti-hipertensivo, a 10 mgs de Nifedipina sublingual.

Edad

Sexo F/M
P/A sistolica pre-tratamiento
P/A diastolica pre-tratamiento
P/A sistolica post-tratamiento
P/A diastolica post-tratamiento
Respuesta terapéutica sistdlica

Respuesta terapéutica diastolica

53.1 afios

21/9

192.66 mm Hg

124.00 mm Hg

158.50 mm Hg
94.50 mm Hg
34.16 mm Hg

229.50 mm Hg

FUENTE: Emergencia de medicina HGSJD.

+

TABLA 2 A

Normalidad de distribucion de valores de la respuesta terapuietica
diastolica de 30 pacientes con hipertension arterial severa ¥y tratamiento-
anti-hipertensivo a lo mgs de Nifedipina sublingual.

e -~

No. Limites Valor Frecuencia

1 455 —41.2 43,33 1

2, 41,2 — 36,8 39.00 )

< 36.8 — 325 34 66 5

4 b2.5 — 282 30.33 1

5 28.2 — 238 26.00 9

6 238 — 195 21.66 3

MEDIA: 29.9 DESVIACION STANDAR: 5.258

LA DISTRIBUCION DE LOS VALORES SI ES NORMAL

——

FUENTE: Emergencia de medicina HGSJD.

22

RESULTADOS

RT Respuesta terapétucia

Para grupo sin tratamiento anti-hipertensivo :
RT Media 33 mm Hg con desviacion standard de 6.412

i -hipertensivo @ .
Para o con tratamiento antl{
RT Mgg;; 29.5 mm Hg con desviacion standard de 5.10

T student, gl=58 =.5938
T*a = 0.05 gl 60=2.00
T*a =0.01, gl 60 = 2.66

Conclusién:

No hay diferencia significativa entre las medias.

P/A diastolica Pre-tratamiento.
P/A diastolica pott-tratamiento.
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GRAFICA No 1

Comparacion de la eficacia de Nifedipina sublingual en pacientes
con hipertension arterial severa

grupo 1 grupo 2

Grupo 1; Paci.entes sin tratamiento anti-hipertensivo
Grupo 2: Pacientes con tratamiento anti-hipertensivo
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GRAFICA No. 2

Distribucion de valores de la respuesta terapéutica de 30 pacientes
con hipertension arterial severa sin tratamiento anti-hipertensivo a

10 mgs de Nifedipina sublingual.

50.5-45,3

45.3-40.2

40.2-35.0

35.0-29.8

29.8-24.7

24.7-19.5

rango te-
rapeutico
en mm HG

1

2 3 4 5 [ 7

No. de pacientes

10
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GRAFICA No. 3

Distribucion de valores de la respuesta terapéutica diastolica de 30

pacie

tes con hipertension arterial severa y tratamiento anti-hiperten-
sivo a 10 mgs de Nifedipina sublingual

45.5-41.2

41.2-36.8

36.8-32.5

28.2.23.8

23.8-19.5

rango te-
rapeu tico
en mm H(
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1 2 3 4 ] 6 7 8 9 10
No. de pacientes

ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

Las tablas 1 y 2 nos muestran que las caracteristicas generales
de los dos grupos son similares, oscilando las edades en 52 afios, la po-
blacién es predominantemente femenina en un rango de 3:1; se tomo
para este estudio como “‘respuesta terapéutica’ la diferencia de la pre-
sién arterial diastolica pre-tratamiento con la presion arterial diastoli-
ca post-tratamiento, tal como se ha hecho en otros estudios (2,11),
v la diferencia de respuestas terapéuticas de ambos grupos fué minima
y sin ningun significado clinico; la grafica 1 es representativa de las
tablas 1 y 2 y al igual que estas las diferencias son minimas entre ambos

grupos.

En las tablas 1A y 2A se muestra una distribucién de normali-
dad de las respuestas terapéuticas diastolicas, en el grupo sin tratamien-
to anti-hipertensivo el valor mayor estuvo ubicado en el rango de 40.2
— 35.0 con un frecuencia de 10, y en el seqgundo en el rango de 32.5 —
28.2 con una frecuencia de 10: las medias de cada grupo de respues-
tas terapéuticas son: 34.3 para el grupo sin tratamiento anti-hiperten-
sivo y 29.9 para el grupo con tratamiento anti-hipertensivo, al igual
que en los estudios de Bertell y Guazzy las respuestas diastolicas oscilan
alrededor de 30 mm de Hg o sea que para nuestro estudio no hay mayor
diferencia en cuanto a respuesta terapéutica en general se refiere. El
T student gue se realizd es concluyente en no haber diferencia signifi-
cativa entre las dos medias de los dos grupos.

Comparando los resultados de este estudio difieren de los de
Laragh (11), ya que en ese estudio los pacientes que reciben trata-
miento anti-hipertensivo previo responden menos eficientemente que
los que no reciben ningun tratamiento, siendo en esos estudios las di-
ferencias alrededor de 150/0 para Laragh y 20c/o para Beer (2) para
nuestro estudio los resultados entre ambos grupos son similares, al
momento no existe en nuestro medio ningin estudio similar con esta
droga para comparacién de resultados.
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e 1. En los dos grupos de estudio que se tomaron, de pacientes
B ot | con hipertension arterial severa, la Nifedipina fué una droga
;: ‘ igualmente efectiva para ambos grupos. A -
(3 | 2, La Nifedipina es una droga confiable y efectiva en el trata-
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RECOMENDACIONES

Hacer estudios sobre efectividad de la droga a largo plazo en
el tratamiento de la hipertensién arterial severa.

Hacer estudios sobre efectividad cuando Ia droga es combi-
nada con otros medicamentos an ti-hipertensives.

La Nifedipina es una droga que se puede usar con toda confian-
za en el tratamiento de emergencia de la hipertension arterial
Severa,
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RESUMEN

La presente tesis, hipertensién arterial severa ¥ tratamiento
con Nifedipina, es un estudio prospectivo realizado en Ia emergencia
de medicina del Hospital General San Juan de Dios, para el cual se
seleccionaron 60 pacientes hipertensos, 30 de ellos con tratamiento
anti-hipertensivo y 30 de ellos sin tratamiento anti-hipertensivo- siem-
pre y cuando llenaran los parametros de estandarizacion, estuvieran
sintomaticos y consultaran por hipertension arterial severa, se proce-
dié a administrarles 10 mgs de NIFEDIPINA sublingual y al tener
completos los dos grupos se compararon resultados de efectividad
de la droga. Concluyéndose que el tratamiento anti-hipertensivo, pre-
vio no influye: en la efectividad de la droga, los resultados son simi-
lares en ambos grupos, sin falla terapéutica ni complicaciones.
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