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INTRODUCCION

La hipertensión 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 mecJjca, por su
facilidad de administración, efectividad y minimas complicaciones.

Tomando en cuenta esto decidimos hacer un estudio prospecti-
vo sobre la eficacia de la droga en hipertensión severa, el estudio se rea-
lizó en la emergencia de medicina del hospital General San Juan de Dios
para dicho estudio se seleccionaron 60 pacientes siempre y cuando
llenaran los parámetros de estandarización, 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

. trat'!flJientoanti-hipertensivo previo al tratamiento, luego se procedió
a comparar los resultados de efectividad entre los 2 grupos, llegándose
a la conclusión que la Nifedipina es igualmente efectiva en ambos gru-
pos de pacientes, sin falla terapéutica ni complicaciones.



DEFlNICION y ANAL/SI S DEL PROBLEMA

La hipertensión arterial afecta a una gran parte de nuestr¡¡
población y es motivo frecuente de consulta. Def"miendo presión
arteria1 como un producto entre dos factores que son: gasto cardia.
co y resistencia perifericas, la mayoria de autores concluyen que en
pacientes con hipertensión esencial el gasto cardiaco y la viscosidad
sangulnea son normales; 10 anormal son las resistencias periféricm
que se encuentran aumentadas (9,21). Debido que la mayoria dE
estos pacientes bajo estimu10s como stress o angiotensina Il, tienen
exagerada liberación de norepinefrina sobre la pared del vaso, est€
aumenta su tono y resistencia 10 cual a largo plazo hace que proliferen
ce1u1asmusculares lisas y las paredes de los vasos se hipertrofien, ha.
ciendo al vaso rlgido y poco distensib1e. Sin embargo es el CALCIO
quien juega el papel mas importante en el estado de las resistencim
periféricas, ya qué SUconcentración es determinante en la interacción
actina-miosina, y de aqui el grado de contracción del muscu10 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 b1oqueadores del canal del calcio ocupan
un lugar importante en el tratamiento de la hipertensión arterial, auto-
res como Guazzy (7) 10 recomiendan en hipertensión arterial severa
(diastolica arriba de 115 mm Hg) o crisis hipertensiva (diastólica alre-
dedor de 120-130 con daño a un organo blanco). De los b10queadores
del canal del calcio de NIFEDlPINA es la droga mas especifica para el
tratamiento de hipertensión arterial, sin embargo no es tan efectiva
cuando el paciente ha recibido medicación anti-hipertensiva previa, ya
que los medicamentos anti-hipertensivos activan respuestas simpáticas,
conduciendo a constricción de la arteriola aferente glomeru1ar, y como
resultado liberación de renina, ésta a su vez activando a angiotensiva
1 p1asmática, y bajo la acción de una convertasa ésta última es trans-
forma en angiotensiva II -un potente vasoconstrictor arterioIar y que
además facilita la liberación de aldosterona. Al activar esta serie de
mecanismos hace que el paciente se vuelva hipertenso dependiente de



volumen y que las resistencjas periféricas estén más aumentadas; en este
contexto la terapéutica con NIFEDIPINA en hipertensión arterial no
es tan efjcaz.

El presente trabajo se limitará a determinar si el tratamiento
con el calcjo-b10queante NIFEDIPINA, en el tratamiento de hiperten-
sión arterial severa es más efectivo cuando el pacjente ha tomado trata-
miento anti-hipertensivo previo o cuando éste no 10 ha tomado.
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JUSTIFICACIONES

La hipertensión arteria1 severa es consecuencja de hipertensión
arterial que no ha recibido tratamiento, o el tratamiento ha sido inefec-
tivo. Si ésta se deja progresar tiene catastrofjcas consecuencias como
10 son: hemorragia intracraneana, fallo cardiaco o progreso a una fase
maligna o acelerada con daño a un organo blanco, por 10 tanto el tra-
tamiento debe ser efectivo con el menor error posible.

La NIFEDIPINA por la facilitad de administración y efectividad
se utiliza en crisis hipertensÚ'a, sin embargo su efjcacja se a1téra por
factores tales como: tratamiento anti-hipertensivo previo. (12,15,17,
19)

ConsMero que está justjficado evaluar la efectividad de la droga
ya que la mayoria de pacjentes que acuden a nuestras emergencjas
han tomado algún tipo de tratamiento ya sea: diurético, vasodilatador,
b10queador, etc., Asi pues detenninaremos en que pacjente u tilizar la
droga, o cuando los resultados detem1Ínaren que es menos efectiva
utilizar otras alternativas para tratar hipertensión arteria1 severa.
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OBJETIVOS

Generales

1. Evaluar la eficacia de la Nifedipina en el tratamiento de emer-
gencia de la hipertensión arterial severa.

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

Específicos

1. Obtener datos si la Nifedipina es más eficaz cuando el paciente
ha tomado medicamentos anti-hipertensivos o por el contrarío
es más eficaz cuando el paciente no ha tomado ninguna clase
de medicamentos anti-hipertensivos.

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

3. Evaluar la seguridad y eficacia desde el punto de vista clínico
de Nifedipina en hipertensión arterial severa.

7
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REVISION BIBLIOGRAFICA

La presjón sanguínea es el producto del gasto cardíaco por la
resjstenc1a arteríal. El gasto cardíaco está detennjnado por el llenado'
djastóllco y factores mjocardjcos jntrínsecos como la fuerza de eyec-
c16n, las resjstenc1as períférícas son una func1ón del tono arterío1ar,
el cual a su vez está detennjnado por factores neurales, humorales e
jntrtnsecos del vaso sanguíneo. el volumen de eyecc1ón y la elastjc1dad
arteríal afecta prjnc1palmente la presjón sanguínea sjstóllca, mjentras
el estado del tono arterjo1ar detennjna la presjón djastóllca.

.

El riñon juega un pape1lmportante en la regu1ac1ón de la pre-
sjón sanguínea a través de factores humorales y mecanlsmos jntrarena-
les, regula la reabsorcjón de sodjo en los tubu10s proxlmales y djstales
para sj mantener un volumen extrace1u1ar óptlmo. El manejo del
sodjo tubu1ar proxlmal está jnfluenc1ado por factores tales como flujo
sanguineo en los riñones, presjón jnterstlc1al del pasma a njvel de vasos
rectos renales, concentrac1ón de protejna en el plasma; el manejo del
sodjo tubu1ar djstal es controlado a través del sjstema renjna-angjotensj-
na-aldosterona, el cual por sj mjsmo está comprometjdo en la regu1a-

c1ón de la presjón sangujnea. En personas nonnales una caída de la
presjón glomeru1ar aferente conduce a la llberac16n de renjna por el
aparato yuxtab10meru1ar;. el cual a su vez conduce a: 1) generac1ón
de angjotensjna Il, 2) secresjón de aldostérona.

El sjstema nervjoso tambjen juega un papel lmportante en
la regu1ac1ón de la presjón sanguínea, ya que a través de las termjnac1o-
nes nervjosas llbera norepjnefrína en respuesta a los cambjos de tono
arterja1; es de esta manera como se re1ac1ona con el sistema renal
a través de la constrjcc1ón de la arterío1a aferente.

"

Otro factor que es determjnante de la presjón arteríal aunque
en forma parcjal es el Volumen sanguíneo total, el cual está compues-
to por: el volumen p1asmátjco y la masa de ce1u1as sanguíneas, el
Volumen sangujneo total al llenar los compartlmjentos vascu1ares

l 9



10 --
11

..-
I

l .--

.,
.

aparato

. ./
aferente

Disminudón aparat
excresión de Y

0
1

sodio

~
ru':rtag ome-

reabsordón
tubular de
sodio

retr.o~jjmentación

/
Posltlva t

SISTEMA.4 .
retroajjmentadó~

SIMPATICO negativa

acoplamiento excitación hasta contracción; este prcceso comienza

con la excitación de la membrana
celular Y finaliza cuando el activador

calcio, aparece en el citosol del musculo liso, esquelético Y

cardiaco.

As' se inicia la actividad
mecánica de las proteinas

contráctiles miosina

yactina. (la)

La Troponina C, Calmodulina
y las "cadenas ligeras de Miosina"

realizan función de acoplamiento con el calcio, cada una en su respec-

tivo grupo muscular; siendo
predominante Calcio-Troponina en el mus-

culo liso. (9,10,11) En el musculo liso cuando la
despolarización de

membrana alcanza los -50 mv, o cuando la concentración de neuro-

transmisores aumenta, los canales lentos se abren Y
por ellos ingresa

calcio a la celula, éste calcio que ingresa se une a una proteina in trace-
lular llamada calmodulina, formando asi un complejo

(Calcio-Calmodu-

lina); éste complejo activa una kinasa de miosina de cadena ligera, Y
ésta fosforila una de las cadenas ligeras de miosina; és fosforilación
conduce a la interacción

actina-miosina llevándose así a cabo el proceso

de contracción muscular. (1,2,10,11) Cuando la contracción
alcanza

el umbral máximo una
fosfo-proteína-fosfatasa intracelular es activada

y de ésta manera la fosforilación es ínhibida, dándose así el proceso
de relajación. (la, 11). Ver Fig. 2

determina el retorno. venoso y .st
to cardlaco.

e e es un factor fundame tal dn el gas-

aumento del
volumen plasmático

capad tanda vas-
cular dismin uida

aume?to de aumento de
la res;stencia del gastos
artenolar card .

~

¡aco

aumento de la PRESION AR TERIAL

FIGURA No. 1 FORMA DE CONTROL DEL
Y VASCULAR SOBRE LA PR~~ I

T
O
EMA SIMPATICO, RENAL
N ARTERIAL. '

Papel del calcio en l h'a Ipertensión arterial

El Ion CALCIO es d .

que regula diferentes fundo:~mportanc!a biológica fundamental

opera a través de lo
s en varlOS tipos celul '

ya

brana celular t
que se conoce como CANAL LEN

ares; el caldo

. '
es os canales lent

TO de la

pendlentes de volta'e
os a su vez se pueden divido .

mem-

reconoddo que el ~~c?;
o!,erados por receptores. (la ll~ e~

l
h
) de-

SlI'vecomo un mensa' . 1 , S a ora
1ero mtra-celular, en el



FIGURA No. 2

Regulación dependiente de calcio de la actividad contractü en el
musculo liso vascu/ar
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Calcio-Antagonistas

El conocimiento de un canal-rápido en el cual es transportado
sodio en respusta a cambios eléctricos de membrana, y de un canal
lento en el cual básicamente se transporta calcio como respuesta al
mismo, dió lugar a numerosas investigadones, y como resultados
desde 1960 se conoce el primer compuesto que es el Verapamil. (19)
En la actualidad es innumerable la cantidad, de compuestos bloqueado-
res del canal del caldo que se conocen, pero solo tres de e1llos están
autorizados para uso clinico, ellos son: Verapamil, NIFEDlPINA
y diltiazem. El verapamil ampliamente conocido por sus acciones
selectivas sobre dilatación coronaria, la NIFEDlPINA con selectivi-
dad sobre dilatación arterio1ar periférica y el diltiazem como el con-
genere intermedio entre los dos anteriores. (19)

FARMACOLOGIA DE LA NIFEDIPINA

Estructura Química

La Nifedipina es un calcio-antagonista de la clase dihidropiri-
dina, que no guarda relación estructural con los demás calcio-antago-
nistas, su actividad bioquímica se cree que se encuentra en el segundo
anillo, ya que el grupo 2-N02 del 1er anillo no es esendal para su
actividad-

FORMULA

~

IY02

H~OOCII

H~ '
""N

,
H
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Farmacokinetica de la droga

Después de su administración más del 90 % de la droga es
absorvida, y solo el 20 a 300/0 de la droga es removida de la sangre
portal por el higado, proporcionando así una disponibilidad sistémica
del 650/0; la droga es detectable en el suero 3 minutos después de la
administración subUngual y 20 minutos después de la admmistración
oral, la concentración máxima OCUITe1 a 2 horas después de su uso
oral, y la duración total de la acción es de 8 a 12 horas.

La vía principal de metaboUsmo de la droga es hepática, y
consiste en oxidaaÍón de la droga a ácido libre, una pequeña fracción
es convertido a lactona, Los metabolitos son inertes farmacologica-
mente .v:~o t!enden a acumularse en la administración a largo plazo;
la mfedlpma mtacta es unida 900/0 a las proteínas del plasma, mien-
tras el "ácido Ubre" es solo 540/0 unido. El 70 a 800/0 de la droga
l]Jetaboljzada es elimÍnada por vía renal y 900/0 de la excresión urina-
ria OCUITedurante las primeras 24 horas, solo cantidades traza de
nifedipina intacta aparecen en la orina; hay cierto grado de circula-
ción enterohepática de la droga y solo el 150/0 es eliminada por el
u,acto gastrointestinal. El análisis bioexponenaÍal de la droga propor-
ClOna una vida media rápida de 2.5 a 3 horas y una lenta de 5 hrs.

lnteracciones de la droga

Njfedipina puede ser administrada con seguridad con nitratos
furosemide, anticoagulantes, metildopa; aumenta los efectos de los
be.ta bloqueadores, digoxma y disminuye los efectos de los hipogUce-
mJantes orales aunque ésto no contraindica su uso simultaneo.

Efectos secundarios de la droga

Los efectos secundarios de la droga Fishman (6) los resumen
aSÍ; sensación de quemadura en la cara y piernas (60/0), flush facial
(50/0) palpitaciones (40/0), contracciones ventriculares prematuras

14
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(3.70/0), edema de tobillos (20/0), hipotensión postural (0.30/0), el
edema de tobillos Guazzy (7) 10 expUca en base que la droga ,sola da
vasodilatación arteriolar Y no dilata el lecho venoso, lo cual darla como
resultado aumento de la presión capilar venosa y así el edema; los e~ec-
tos secundarios se dan con terapia a largo plazo y no han requendo
descontmuar la droga.

Efectos electrofisiológicos

La N/fedipina se menciona con propiedades electro[jsiológicas
insignWcantes, su actividad antiaITitmica se dá en do~is a la que a la vez
produce hipo tensión; en grandes dósis ac~rta, e! mte,:,~lo P-R, en

contraste con Verapamil que 10 prolonga; NJfedJpma facillta la conduc-
ción auriculo-ventricular, y no tiene ninguna acción sobre el nódulo
sino-auricular, tal es el hecho que resulta en taquicardia refleja cuando
hay activaaÍón simpática por la dilataaÍón a que conduce la droga.

Efectos sobre la Presión Arterial

En la mayoria de estudios 10 a 20 mgs de Nifedipina adminis-
trados oral O subUngualmente disminuyen la presión arterial, desde
valores promedio de 200/120 hasta l70/9~

(1,2,7,15) ~n estos estu-

dios un 80/0 de los pacientes no respondleron al tratamJento. Datos
de Pedersen (15) mostró mejor respuesta al tratamiento cuando la
droga era administrada en hipertensión maligna o severa, que cuando
era administrada en hipertensión leve o moderada, por lo tanto la res-
puesta terapéutica es más adecuada cuando la presi~n pre-t~~tamien~o
es mas elevada. Los eventos clinicos de la droga en hlpertenslOn artenal
se resumen así:

1) baja la presión arterial con disminución de la post-carga.

disrnmución de la presión venosa central con disminución de la
post-carga.

2)

1 15
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3) efectos negaUvos jnotrópjcos, cronotrópjcos y dromotrópjcos
sobre la fundón del mjocardjo.

4) dllatadón de las arterias coronarjas con mejorÍa en fundón en
áreas jsquémjcas del mjocardjo.

5) Inhjbjdón de secresjón de cateco1amjnas con una reducdón
en estimu1adón adrenérgjca cardjovascu1ar.

La activjdad de renjna p1asmátjca podda esperarse que jncre-
n;en.tara después de la admjnjstradón de caldo b10queantes por las
slgUlentes razones; 1) reducdón de la presión de perfusjón renal, 2)
aumento del tono sampáUco, 3) efecto natrureUco, 4) abolidón de los
efectos inhibitorios nonnales de la entrada de caldo sobre la 1jberadón
de renjna en la célula del aparato yuxtag10meru1ar. (4,13,14)

. El efecto de los caldo-b10queantes es inverso al nivel p1asmátj-
co de renjna y directamente a los njve1es p1asmáticos de Norepjnefri-
na (~2,19,21) H~y evjdenda que un njve1 bajo de renjna en plasma
refleja ~oncentraclOn.es altas de sodjo en un sujeto no tratado (12),
contrarlamente un mve1 alto de renina y aldosterona en plasma refle-
jan dep1edón de sodjo, los caldo antagonjstas trabajanmejor ~n con-
centradones bajas de renina y normales de sodjo (12); de esto se dedu-
ce que los caldo antagonjstas son más eficaces en padentes sjn trata-
mjento prevjo. (12,16,18)

Los caldo antagonjstas tjenen efecto NatruréUco con 10 cual
mejoran la presjón, de esto se especula que bloquean la salida de aldos-
terona hada el plasma y que el mjsmo caldo al aumentar extrace1u1ar-
mente bloquea la reabsordón de sodjo a njve1 de tu bulo proximal.

Otros efectos de las calcio-bloqueantes

El Ion calcio como mensajero jntrace1u1ar, esM jnvo1ucrado en
los eventos celulares que conducen a la contracción, tanto en muscu10

16
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cardjaco asj como en el muscu10 liso: por lo tanto los calcio bloquean-
tes jnte:Vjenen en todo proceso contractil en donde el calcio está com-
prometjdo, sjendo su efecto jnverso al que el jan calcio ejecuta. (11)
(ver tabla 1)

TABLA 1

Proceso regulado por el calcio Manifestación fisiológica o pato-
fisiológica

CORAZON
nodu10 sjno auricular
nodu10 auricu10 ventri-
cu1ar
mjocardjo

acUvjdad de marcapaso.
conducción auricu10
lar.
contractilidad.

ventricu-

MUSCULO LISO
muscu10 liso vascu1ar resjstencia periferica, vasoespas-

mo caronaria.
tono broncomotor.
espasmo esofag1co, motilidad gas-
trojntestjna1
contractiljdad ureteral y vesj-
cal.
dlsmenorrea y labor.

muscu10 liso bronqujal
muscu10 liso gastrojn-
testjnal
muscu10 l1so genjto-
urinarjo
muscu10 liso uterino

* Tomado de Katz (11)

Ademi1s de medjar los djversos procesos de contracción el10n
calcio jnterviene en los procesos de secresjón y exocjtosis, estos se dan
cuando un aumento de calcio citoso1jco ocurre, y se cree que el efecto
podda ser por un aumento de fosfo1jpjdos dependjentes de calcio y
esto injcia la fonnación de prostag1andlnas, dado esto los calcjo-blc>-
queantes poddan alterar estos procesos, sjn embargo a la fecha no exis-
ten datos en humanos, solo en animales de experimentación. (11)

17
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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 estimuladón de Uberadón de insu-
Una inducida por glucosa secre-.. 'Slon exocrina.

Pituitaria Estimuladón de Uberación de di-
versas hormonas.

Medula adrenal Estimuladón de Uberadón de Ca-
tecolaminas.

Glandulas salivales

Glandulas lagrimales

Estimulación de la salivadón.

Estimulación para formación de
lagrimas.

Estimulación de exocitosis, libera-
clón de histamina.

Mastocito

Leucocito poUmorfonuclear Estimulación de liberación de en-
zimas lisosomicas, diapedesis.

E~timulación de exocitosis, agrega-
ClOn.

Plaqueta

Celula yuxtaglomerular 1nhibición de secresión de renina.

* Tomado de Katz (11)

18
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MA TERIALES y METODOS

La Población: a la emergencia de medicina del Hospital General San
Juan de Dios asisten diariamente alrededor de 100 padentes los cuales
serán tomados como pobladón.

La muestra; de esa pobladón de padentes la hipertensión arterial
sintomática representa el 70/0 de las consultas diarias, de este porcen-
taje la hipertensión arterial severa representa el 280/0 de las consultas
por hipertensión arterial; de manera que la muestra será unicamente
pacientes con hipertensión arterial severa SlNTOMAT1CA (diastoUca
arriba de 115 mm Hg) (9), se tomarán 60 pacientes p~a el estudio
en el tiempo que estos consultaren, luego se tomarán 2 grupos cada uno
de 30, siendo el primer grupo de pacientes que hayan tomado medica-
ción ción anti-hipertensiva previa a la consulta, y el segundo grupo de
pacientes será 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

más adecuada seria: pre~ión arterial pre-tratamiento Y
presión arterial

post-tratamiento.

Como tenemos evidencia que la eficada de la droga se altera
si el paciente ha recibido medicación antihipertensiva previa, la otra va-
riable a utilizar en el estudio sería: si el paciente está tomando o no
medicamento anti-hipertensivo al momento de consultar. Los instrn-
mentos a emplear durante la presente investigación serán: lógicamente
la N1FEDIPINA, Y el instrumento con el que valoraremos su eficacia
será el esfigmomanometro, se utilizará 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 investigación también conta-
remos con un cuestionario (ver anexo).

19 "
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El grupo control que se tomará 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'lomenos
1 mes antes del momento de la consulta, luego se hará la comparación
de resultados en que grupo fué más efectivo el medicamento.

La estandarización de la muestra se hará de la siguiente manera:

no entran a estudio los siguientes pacientes 1) pacientes ASINTOMATI-
COS 2) pacientes con falla cardiaca 3) encefalopatia hipertensiva o
alteración del estudio de consciencia de cualquier indo1e, 4) pacientes
con an-itmias detectab1es 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 metodolog{a a emplear durante el presente trabajo será:

A todo paciente que consulte a la emergencia de medicina del hospital
General San Juan de Dios y se le detecte hipertensión arterial severa
(diasto1ica arriba de 115 mm de Hg), esté sin tomático, y llene los pará-
metros de la estandarización, se le administrarán 10 mgs de NIFEDIPI-
NA sublingual, luego se procederá a llenar la respectiva boleta (cuestio-
nario); 30 minutos después se procederá a tomar de nuevo la presión
arterial, teniendo al paciente en decúbito supino y tomando la presión
arterial en el brazo derecho, se tabu1arán los datos, presentados en cua
dros y gráficas, analizados y discutidos con el asesor y revisor de tesis
de donde se obtendrán conclusiones para presentar1as en el informe
final,
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RESULTADOS

TABLA No. 1

.
t" a de 30 pacientes con hipertensión arterial severaRespuesta terapeu '~ . . 10 mgs de Nifedipina sublingual.sin tratamiento antl-hlpertenslVo, a

Edad
Sexo F/M
P/A sistolica pre-tratamiento
P/a diastolica pre-tratamiento
P/A sisto1ica post-tratamiento (30')
P/A diastolica post-tratamiento (30')
Respuesta terapéutica sistolic~
Respuesta terapéutica diasto1wa

FUENTE: Emergencia de medicina HGSJD.
TABLA 1 A

52.6 años
24/6
189.50 mm Hg
121.33 mm Hg
157.00 mm Hg

88.33 mm Hg
32.50 mm Hg
33.00 mm Hg

Normalidad de distribución de valores de la res,:uesta te:~éutica .
de 30 pacientes con hipertensión severa sin tratam.,ento antl-hlpertenslVo

a 10 mgs de Nifedipina sublmgual.

No. Límites Valor Frecuencia

1 50.5 - 45.3 47.91 1
2 45.3 - 40.2 42.75

~O
3 40.2 - 35 37.58
4 35.0 - 29.8 32.41 8
5 29.8 24.7 27.25 6
6 24.7 - 19.5 22.08 2

. 34 31 DESV1ACION STANDAR. 6.849
MEDIA. .

LA DISTR1BUCION DE LOS VALORES SI ES NORMAL

FUENTE: Emergencia de medicina HGSJD.

---..

- - - -
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No. Límites Valor Frecuencia

1 45.5 - 41.2 43.33 1
2 41.2 - 36.8 39.00 2
3 36.8 - 32.5 34.66 5
4 32.5 - 28.2 30.33 10
5 28.2 - 23..8 26.00 9
6 23.8 - 19.5 21.66 3

. - --

TABLA No. 2

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

Edad
Sexo F/M
P/A sjsto1jca pre-tratamjento
PlA djastoHca pre-tratamjento
PlA sjstoHca post-tratamjento
P/A djastoHca post-tratamjento
Respuesta terapéuHca sjstóHca
Respuesta terapéuHca djastoHca

(30')
(30!)

53.1 años
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: Emergenda de medjdna HGSJD.

TABLA 2 A

Normalidad de distribución de valores de la respuesta terapúetica
diastolica de 30 pacientes con hipertensión arterial severa y tratamiento-

anti-hipertensivo a lo mgs de Nifedipina sublingua/.

MEDIA: 29.9 DESVIACION STANDAR: 5.258

LA DISTRIBUCION DE LOS VALORES SI ES NORMAL

FUENTE: Emergenda demedidna HGSJD.

22
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RESULTADOS

RT Respuesta terapétuda = P/A diastolica Pre-tratamjento.
P/A diastoHca pott-tratamiento.

.n tratamiento anti-hipertensivo:Para grupo S1

RT Media 33 mm Hg con desviadón standard de 6,412

P po con tratamiento anti-hipertensivo :
Ra;aM:::a 29.5 mm Hg con desviadón standard de 5.10

T student,

T*a ~ 0.05;
T*a =0.01,

Conclusión:

gl ::58 = .5938

gl 60 ~ 2.00

gl 60 ~ 2.66

No hay diferenda significativa entre las medias.

23
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Comparación de la eficacia de Nitedipina sublingual en pacientes
con hipertensión arterial severa
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en mm Hi

GRAFlCA No. 2

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

10 mgs de Nitedipina sublingual.

2 3 4 5 6 7 8 lO.9

No. de pacientes
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ie Ites con hipertensión arteria/ severa y tratamiento anti-hiperten-
sivo a 10 mgs de Nifedipina sub/ingua/

2

8

?

-

GRAFlCA No. 3

Distribución de va/ores de /0 respuesta terapéutica diasto/ica de 30

pac

45,5.41.

41.2.36.

36.8.32,5

'32,5.28,.

28.2.23,8

23.8.19.5

rango te-

rapeu tica

enmm H

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
No. de pacientes
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ANALlSIS y DlSCUSION DE RESULTADOS

Las tablas 1 y 2 nos muestran que las caracteds¡jcas generales
de los dos grupos son similares, oscilando las edades en 52 años, la po-
b1adón es predomjnantemente femenjna en un rango de 3:1; se tomó
para este estudjo como "respuesta terapéutica" la djferenda de la pre-
sjón arterjal djastollca pre-tratamjento con la presjón arterlal djastoll.
ca post-tratamjento, tal como se ha hecho en otros estudjos (2,11),
y la djferenda de respuestas terapéutjcas de ambos grupos fué minima
y sjn njngun sjgnjfjcado clinjco; la gráfjca 1 es representa¡jva de las
tablas 1 y 2 y al jgual que estas las djferendas son mfnimas entre ambos
grupos.

En las tablas lA y 2A se muestra una dlstrjbudón de nonnalj.
dad de las respuestas terapéuticas djastollcas, en el grupo sin tratamjen-
to antj-hjpertensjvo el valor mayor estuvo ubjcado en el rango de 40.2
- 35.0 con un frecuenda de 10, y en el segundo en el rango de 32.5-
28.2 con una frecuenda de 10; las medjas de cada grupo de respues-
tas terapéutjcas son: 34.3 para el grupo sjn tratamjento an¡j-hjperten.
sjvo y 29.9 para el grupo con tratamjento anti-hjpertensjvo, al jgual
que en los estudjos de Bertell y Guazzy las respuestas djastollcas oscilan
alrededor de 30 mm de Hg o sea que para 'nuestro estudjo no hay mayor
djferenda en cuanto a respuesta terapéutjca en general se refjere. El
T student que se realizó es concluyente en no haber djferenda sjgnjfj-
catjva entre las dos medjas de los dos grupos.

Comparando los resultados de este estudjo difjeren de los de
Laragh (11), ya que en ese estudjo los padentes que recjben trata-
mjento antj-hjpertensjvo prevjo responden menos efjdentemente que
los que no redben njngun tratamjento, sjendo en esos estudjos las dj.
ferendas alrededor de 150/0 para Laragh y 200/0 para Beer (2) para
nuestro estudjo los resultados entre ambos grupos son similares, al
momento no exjste en nuestro medjo ningún estudjo similar con esta
droga para comparadón de resultados.
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CONCLUSIONES

1. En los dos grupos de estudio que se tomaron, de pacientes
con hipertensi6n arterial severa, la Nifedipina fué una droga
igualmente efectiva para ambos grupos.

2. La Nifedipina es una droga conEiab1e y efectiva en el trata-
miento de emergencia de la hipertensión arteria1 severa, sin
falla terapéutica en este estudio.
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RECOMENDACIONES

1. Hacer estudjos sobre efectjvjdad ds la droga a largo plazo en
el tratamjento de Id hjpertensjón

art-edal severa.

Hacer estudjos sobre efectjvjdad
cuando la droga es comN-nada con otros medjcamentos

antj-hjpertensjvos.

2.

3. La Njfedjpjna es una droga que se puede usar con toda confjan-
za en el tratamjento de emergenda de la hjpertensjón

artedalsevera.
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RESUMEN

La presente tesis, hipertensión arterial severa y tratamiento
con Nifedipina, es un estudio prospectivo realizado en la 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 parámetros de estandarización, estuvieran
sintomáticos y consultaran por hipertensión arterial severa, se proce-
dió a administrar1es 10 mgs de NIFEDIPlNA sublingual y al tener
completos los dos grupos se compararon resultados de efectividad
de la droga. Concluyéndose que el tratamiento anti-hipertensivo,jre-
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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