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\ PROTOCOLO DE TESIS

Nombre:  RAFAEL BUSTOS ROMERO.
categorias Residente de 20. afio de Med. Familiar.

TITULO.
"EVALUACION DEL USO I'E LA NIFEDIPINA EN LA CRISIS HIPERTENSIVA-
EN LA SALM DE URGENCIAS DEL HOSPITAL GENERAL REGIONAL DE ORIQ
BA, VER. I.M.8.8."

Problema;

¢Es efichz la nifedipina en el trataniento de las crisis -
hipertensivas en la sala de Urgencias?

OBJETIVOS:

1. Demostrar la eficacia del medicamento en el control de la-
: crisis hipertensiva,

2.~ Monotorizar el control de la presidn arterial de los pa---
cientes a los que se les administrd nifedipina sublingual.

3,~ PDescribir los efectos secundarios més frecuentes que se --
presenten en su administracibn.

ANTECEIENTES CIENTIFICOS:

La nifedipina es una droga nueva perteneciente a los blo--
Queadozes de los caniles lentos del calcio, la cual fue --
utilizada en un principio y aGn actualmente como antiangi-
noso, as{ como para el tratamiento de la hipertensidn arte
rial pulmonar (1974), actualmente se ha utilizado, en el =
tzatamiento de la HATS, y en investigaciones recientes, se
a observado su gran ayuda en el tratamiento de la Encefalg
patia hipertensiva. Su mecAnismo de accibn en este caso es
a nivel de la musculatura lisa de los vasos sanguineos, --
provocando vasodilatacién periferica, efecto quée es aprove
chado para descender las cifras altas de P.A. a valores --
aceptables en poco tiempo y con la ventaja de ser adminis-
tzrada por via sublingual u oral.



HIPOTESIS:

a).- 1A nifedipina como vasodilatador periférico es mds efacti-
vo que otros medicamentos en el control de HTA.

b).- Con la nifedipina el tiempo que tardan en desaparecer los-
sintomas de la encefalopatia hipertensiva, es un poco mis-
lento que con los medicamentos antihipertensivos endovenc-
sos, pero su efecto es prolongado y sostenido,

MATERIAL Y METODOs

En este estudio prospectivo con duracién de 6 meses, se in
tegraran al mismo todos los pacientes con crisis hiperten-
siva 6 encefalopatia hipertensiva que se presenten en la -
sala de urcencias del Hospital General Regional de Orizaba,
ver, del I.M.8.5, con sintomatologfa hipertensiva y pre---
8ibn arterial diastSlica de mfs de 130 mm de Hg. como para
‘metros de ingreso.

Los métodos de seleccisn y monitorizacibdn cltl:nn dados ==
por la medida de la tensibén arterial a la lleglda del pa==~
ciente y sucesivamente cada 20 min, posterior a la adminis
tracibn sublingual de 10 mg de nifedipina, durante las si-
guientes 4 hrs., graficandolas y analizando lol resultados
al final de la investigacibn,
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INTRODUCCION,

1la hipeztensifn arterial es un cuadro que no habia sji
do descrito hasta finales del siglo pasado ya que fue hasta --«
1896, (1), en que se hizo posible 1a gedicién sencilla de la --
presibn ittoi{ll: tras el desarrollo de los doctores RIVA-ROCCI
de un prototipo de esfigmomanbmetro moderno (1): asf como técni
ca para la deteﬁninacifm de las presiones sistbdlica y diastdli-
ca descritas por el médico y fisidlogo ruso Korotkov, quien ade
mis describib sus famosos cinco ruidos audibles scbre la arte--
ria en posicitn distal al manguito del esfigmomanbmetx.:o al redu
cirse en forma progresiva la presidn del mismo. (3).

Uno de los m&s grandes problemas éue el mundo actual-
enfrenta-sobre todo en los paises industrializados y en vias de
desarrollo es presisamente la hipertensitn arterial (2).

Pebido a las condiciones de vida actual el ser humano
est&, sometido a una serie de estimulos de tipo stress, esto ha
condicionado en la poblacién general y sobre todo en jovenes la
aparicidbn de problemas de tipo hipertensivo (3). Aunque eviden-
temente 1a presifn arterial elevada es de origen multifactorial,
(3), se han distinguido para su identificacitn tres tipos que =
son: La Renovascular, Hormonal y Escencial & Idiopatica.

En el présence ademis se han subdividido de acuerdo a

sus cifras, en tres subtipos; Leve, Moderada y Severa: sin olvi
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darnos de la Hipertensibtn Maligna. (4).

En este trabajo nos ocuparemos sobre todo de la hiper
tensidn severa, en cuanto a la manifestacidn de crisis hiperten
siva 5 encefalopatia hipertensiva aguda, dado que sus condicio-
‘nes de severidad puede tener graves complicaciones e incluso la
muerte por una hemorragfa cerebral, por ruptura de arteriolas o
malformaciones vasculares aneurismiticas.

Pado que el control de dicha crisis en la sala de Ur-
gencias en determinado momento pued; salvar la vida de estos pa
cientes es nOCOII!1; que el médico sepa que la rapida adminis--
tracién de agentes lntlhipa:tensivoa.‘pucd‘n salvarles la vida-
a estos pacientes controlando o suprimiendo en forma detinitlva

dicha crisis hipertensiva aguda.




FISIOPATOLOGIA.

1a encefalopatia hipertensiva 6 crisis hipertensiva se
caracteriza por sintomas debidos a elevaciébn sGbita de 1a]pzh---'
8ibn diastblica a valores superiores a 130 mmHg y Al edema cere-
bral presente.

En condiciones normales, el fiujo sanguineo cerebral -
permanece casi constante através de un amplid rango de presiones
arteriales (aproximadamente entre 60 y més de 160 mmHg de<p£e---
#ién arterial media) 1o cual se debe a modificarse en e]l calibre
lntc:iox. las independientes de la inervacién autbmana. Es asi -
que cuando la p:elléh arterial (P.A.) baja, las arteriolas cere-
brales se dilatan y cuando la P.A. aumenta, las arteriolas cere-
brales se conltziﬂcn'plza conservar el flujo langul;eo cerebral-
dentro del limite relativamente &ptimo.

El rango de variacibn en la P.A. por medio de la cual-~
existe esta autorregulacién, se reduce por la enfermedad hiper--
tensiva 6 por cambios en 1a pa CO, es asi que la hipertensién ap
‘terial tiende a elevar los liAites inferiores de 1a P.A. media -
por debajo de los cuales el flujo sanguineo cerebral disminuye.=-
Por otro lado la hipercapnia reduce el limite superior de la P.A.
media por encima del cual, el flujo cerebral aumenta.

Cada pacionta tiene su propia curva de autorregulacién

" de flujo cerebral y sus puntos criticos de modificacién. Es asi-



que la acidosis cambia el valor de la P.A, apartir del cual se -
altera esta autorregulacibn, trasladando la curva presién-flujo-
hacia la izquierda.

Esto puede ser la causa por la cual los pacientes desa
rrollan sintomas de encefalopatfas hipertensivas durante la no-=
che cuando el PCO, aumenta. A

Por motivo similares, los tranquilizantes y sedantes -
que disminuyen la ventilacién ion agcntol potencialmente presipj
tantes de la crisis,

En la hipertensifn aze;rial crénica 1a curva de P.A, ~
flujo, es desplasada hacia la darecha de modo qu-‘1;| hiperten=~-
s0s tolexan mayores presiones arteriales que los normotensos; --
sin embargo en el hipertenso se modifica toda curva, de modo tal
que zequieren valores mis elevados de P.A. para mantener el flu-
jo cerebral adecuado,

Ahora sabemos que los hidrogeniones intersticiales ==
constituyen los ﬁﬁicoi vasodilatadores fislolbgicos cersbrales.

. 7 I1a ancefalopatia hipertensiva ocurre con frecuencia en
los pae;ahton con htpo:écnllbn artarial crénica (HTAC) qﬁo Yemm
fren un auaento agudo adicional en los valores de su tensifn ar-
terial. Cuando se produce una elevacién brusca de la presién ar-
.toztll. se altera el equilibrio tﬁtzc 1os diversos constituyen--

tll‘dil contenido intracraneal (el tejido nervioso, al compartie-

siento vascular y el 1iquido cefalorraquideo, todos ellos conte=




Y

nidos en un contil_\entc rigido, el crinec) es asf que ninguno de
estos constituyentes pueden expandirse sin reducir el 'volGmen -
ocupado ;_»o: los otros. El endotelio vascular tiene poros muy pe
quefios (barrera hematoencefélica) mientras que el espacic inters
ticial es pequefio y con muy eacaso contenido en proteinas,

Zs asi que si se produce edema cersbral por una ence- .
!ll.opaﬁl hipertensiva 1a barrera hematoencefilica sufre una -«
ruptuza persitiendo que ll.l proteinas y el fluido interrumpan -
el espacio intersticial por el efecto de la presidtn de perfu---

sibn, Esa expanciSn de volGmen impide la funcifn nerviosa normal.
HISTOPATOLOGIA.

En los pocos casos en los que se ha efectuddo el esty
dlo histopatolégico cerebral postmorten en pacientes con escefa
lopat{a hipertensiva aguda, el hallasgo mis comGn fué el edema~
éoubul; habiéndose descrito la hernia trasforaminal y la ne--
crosis arteriorar asociada con hemorragfa p-tiqu!.aln e infar--
tos cerebrales pequoﬂal; »

An cuando existe acuerdo generalizado en cuanto a ==
que en la encefalopatfa hipertensiva hay una alteracién de la -
autorregulacién cerebral, existe divergencias respecto a si la-
respuesta arteriolar estf aumentada o reducida.

A sste respecto dantro de 1o que se ha propuesto para

explicar la fisio e hi.lthpltologia de la encefalopatfa hiperten



siva se han propuesto dos teorias - una que sugiere la existen-
cia de hiperregulacién’ § respuesta arteriolar excesiva al incrg
mento de la P,A. con disminucibén consiguiente del flujo sangufe-
neo cercbral lo caul es casi invariablemente compatible con el-
hallasgo de espasmo arteriolar retiniano en &stos pacientes.

La otra teoria sugiere una falla de la autorregulacibdn
cuando la PA llega l un limite superior. Concepto que ha sido -
confirmado en los estudios de autorregulacién del flujo sangui-
neo cerebral. En ambos ciasos se cbserva lesibdn vascular con edg
ma local, hemorragfa e {nfarto.

Ahora bién se conoce a 1a enceralopatia hipertensiva-
) étlltl Mpextenuiﬁ a la aparicifn stbita de sintomas cerebra
l‘Ql’ @ hipertensitn arterial agudizadas con cifras dl;utbucu -
de 130 mmHg & més ¥y I.OI cuales pronto dpnpuocen en respuesta-
4 la terapeltica hipotensiva empleada. Ahora bién, si los sintg
mas neurolégicos empeoran con dicho tratamiento es muy poco prg.
bable que se trate-de un encefalopatia h!.portc.nuvn pero sin -
enbargo como en los pacientes hipertensos existen transtornos -
do la autorrequlacitn del flujo sanguineo cerebral, pueden ocu~ .

rrir sintomas de hipoperfusién del cerebro.

'CARACTERISTICAS CLINICASS
Una cefalea generalizada constituye generalments la -

manifestacién inicial de la encefalopatfa hipertensiva. despuls



de varias horas y en ciertos pacientes, uno & dos dfas mis tar=
des aparecen alteraciones de la conciencia, caracterizadas por-
somnolencia, confusifn y estupor. La diuminﬁc16n progresiva del
sensorio puede culminar finalmente en el coma,

La mayorfa de los pacientes se hallan inquietos y el
como que presentan generalmente no es tan profundo, de modo tal
que pueden ser despertados por estimulos verbales & dolorosos.-
Pueéén upniecor vémitos, (no precedidos por nauceas en alqunas-
ocaciones), alteraciones visuales (ceguera transitoria por iz--
quemia cortical 6 retiniana), d8ficit neurolbgicos focales mi--
gratorios, transitorlél y convulsiones focales 6 generalizadas-
aunque no son rasgos ¢linicos esenciales.

Otros signos neurolégicos que pueden eatar presentes-
anluyén hemiparesias, contracciones focales y movimientos mio-~
clénicos de las extremidades, afasia e hiperirritabilidad,

Este comprejo sindrome como es bien sabidc es precedi
do por el iniclo brusco de 1a hipertensién arterial (glomerulo-
nefritis aguda, eclampsia) 6 por una exacerbacién reciente de -
1a hipertencién crénica.

Pn ciertas ocaciones el comienzo de la encefalcpatia-
hipertensiva constituye la primerza manifestacién-de hiperten---
8i6n arterial en pacientes a 1os Gque no se habla determinado la

- presifn sanguinea en un perifdo de varios afios.
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Hago énfasis en éste punto ya que es bueno recordar que la ence
falopatia hipertensiva puede ser prevenida eficizmente mediante
el tratamiento adecuado de la hipertensifn arterial. Es por &s-
to Que el médico debezf sospechar que los enfermos que desarro-
llan signos y sintomas de encefaloparia hipertensiva durante su
tratamiento antihipertensivo han olvidado tomar sus medicamen--
tél 6 bien un factor aquvnnh sobreagzegado, ha conducido a --
una exacerbacién de la hipertensitn arterial hasta entonces ===
bien controlada,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Generalmente se requiere de doce y cuarenta y ocho hg
ras para que se desarrolle el sindrome clinico completo.

En estos ﬁclmtu el 1liquido cefalorraquiedso tiene=
1a apariencia de agua de roca y contiene pocos & ningln eritro-

" cito 6 leucocito, la presifn del mismo y el contenido de protel
nas pueden ser normales 5 estar aumentados lpvuonto.

Bl B.E.G. puede mostrar alteraciones focales transitg
rias G ondas bilatanin sincrénicas puntiagudas y lentas, a vg
‘c‘l‘lﬂllltllcll. 1a radiografia siaple de créneo se hallan dep
tro de linites normales, 'L0s signos y llnéoul de 1a encefalopa
tia hipertensiva es caracteristico qﬁc ﬂlllplylllﬂln luego de ==
descender los valores de la P.A. la cefalea y los transtornos = '
neuzolégicos remiten y el unio:d.o ¢ AClara A veces de manera-

dramitica en una hora 6 aln menos,
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La recuperacién suele ser mi&s lenta y menos completa-
en los pacientes que sufren de insuficiencia renal crénica en -
ellos la confusibn y la somnolencia pueden persistir indefinida
mente a menos que se realicen una diklisis, El ex8men del fondo
de ojo resulta a menudo de utilidad en el diagnbstico diferene=
cial; en los enfermos con c:tlil hipertensiva estd presente ca-
si invariablemente un \{a.lo espasmo intenso de las arteriolas re
tinianas. Pueden observarse tambifn hemorragias retinianas, exy
dados y papiledema.

De acuerdo con las llﬁc:lcionu retinianas detectadas
oftalmoscépicamente, Keith, Wagener y Barker han 'clniucado 1a

hipertencién arterial en los siguientes gruposs

GRUPO ARTERIOLAS RETINIANAS  HEMORRAGIAS EXUDADOS EDEMA DE LA-

Esclerosis Espasmo gene PAPILA
realizado .
1 - . - - -
11 + * * - -
I11 + * + * -
1A -4 . : : +

- ausente, + presente, ¢ bt.lint. & ausente,

No obstante se debe tener en cuenta que el papiledema
sin ‘_conltzteciten arteriolar se encuentra en pacientes con tumor
Cerebral, hemorragia cerebromeningea y hmtml subdurales, la
. ‘éonp:ob;q;bn de microenbolias en las azteriolas retinianas sugg

zird que el cuando nosolbgico se debe a una embolia cerebral.

-
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TRATAMIENTO DE ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA CON NIFEDIPINA.

Agentes bloqueadores de los canales del calcio.- El -
tejido vascular de exitacién y el mGscule lisoson inicialmente-~
movidos por la introduceibn a la célula de iones positivos via«
de dos canales, Con un umbral de estimulos, el canal rdpido (Na)
abierto permite el paso de los ﬁa** al interior de la célula, =
p:oQoean una despolarizacibn ré&pida., Ia apertura de los canales
lentos (Ca) para la entrada de los Ca** ocurre cuando el ién Ca
entra en la célula. Ello provoca la liberacibn de grandes canti
dades de calgio de los sitios de almacenamiento sarcopldmico, -
esto causa la interaccitn de la actina y miosina para producir-
la contraccién, el marcapasos gelulaz en &l nodo sino auricular
y en el auriculoventricular proximal del tejido ca?dlaco de con
duccibn son también activados, via de los canales de Na, Ca; ==
con 1a entrada de los iones de sodio y calecio al misculo cardfa
co se observa aumento del gasto cardfaco y la trasmisi6n nodal-
se hace rdpida,

4 La contraceibn vascular y el pulso aumentado pueden -
ser inhibidos por agentes bloqueadores de los canales del Ca, =
Existen tres bloqueadores de dichos canales abalables todos que
sons el verapamil (dilacorfn), Nifedipina (Adalat), y Diltiazem:
(Cl!dil.ﬂ); Estos agentes difieren en sus efectos sobre el mio=-

capdio, el marcapasos cardiaco y el mGsculo liso vascular,
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Ia Nifedipina deprime la actividad de los canales len
tos de Ca en el' mioca!bio. pero tiene efecto minimo sobre 1a --
conduccién de los nodos 8.A. y A.v. por lo tanto es la droga --
preferida para la hipertensibn, a menos que existan arritmias =
supraventriculares presentes,

La accibp mixima ocurre a los treinta minutos, cuando
la droga se toma por via oral, la dosis diaria recomendaca es de
.30 a 180 mg dividida en tres dosis: los efectos hipotensivos du
ran de 6 a 8 horas. Dentro de los efectos secundarios incluyen=
cefalea, vértigos, mareos, debilidad y bochornos que usualmente
desaparecen con el uso continuo. BEn aproximadamente el 20 %X de-
los pacientes puede desarrollarse edema de los tobillos ‘que pug
de no responder a la aduinistracibn de furosemida,

Al igual que los beta bloqueadores, la nifedipina no-
causa contraccién del mGsculo liso bronquial y puede también tg
nexr un efecto broncodilatador por lo gque puede usarse en pa---
cientes asméticos.

I los paci;ntos con crisis hipertensivas la dosis de
Nifedipina de 10 gm, sublingual tiene efectos vuodi.llhdoul -
potentes cuyos resultadod se pueden cbservar a los 20 minutos =
pout.ex;!.o: a su administracién. ‘

Anbos, bloqueadores del calcio y beta bloqueadores --
disminuyen la contractilidad cardfaca, el uso conbinado de estas

drogas puede ser aprovechado con precaucién., Tambign el verapa~
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mil y la nifedipina aumentan los niveles de diagaxina en suero,

por 1o que es necesario disminuir la dosis de la misma,
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La nifedipina en crisis hipertensivas en pacientes —-
adultos qﬁe se presentaron en la sala de urgencias del Hospital
Regional General de Orizaba, Veracruz, durante los meses de Ju-
_ 1io a Diciemdbre de 1984.

BEn nuestro ntudl.o' prospectivo adninistramos 10 mg de
'lnfodl.pinl aubli.nguil a doce pacientes Que presentaron cnéct'alg
patfa hibutensiva. tomando como parfimetro para la eleccidn de-~
los mismos una cifra de 130 maig de diastblica teniendo diferen
te diagnbéstico clinico.

o La nifedipina bajé la cifra sistblica y diastdlica de
'l'.i. de 210 ¢ 11'.5.y 143 # 11.9 a las presiones respectivas ===
(sistélica y diastSlica) a cifras de 200 # 16.6 y 133 & 11,1 ==
mallg. después de 20 ainutos de su administracibn.

La Mifedipina es un agente bloqueador de los clnllc;-
de calcio cuya aceidn aprovechable en la crisis hi,po:tonuiva (1]
1a reduccién de las resistencias perifézicas, ya que inhibe el=-
flujo de los iones de calcio através de l.l menbrana celular del
mGsculo liso vasculax y miochrdicor la vasodilatacibn qQue prody
» gﬁo yl;!;li.ﬂt ser observada en las arterias coronarias, pero es pre=
‘doumnto en vasos de lasr :ﬁl.ltcnclu periféricas de la circu-
lacisn sistéaica.

Bs por esto por lo que usamos potencialemente como un

pounn" lntlhlpi:tlnllvo.
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SUJETQS Y METODOS.

Poce pacientes entre 20 y 71 afios de edad fueron estu
§iadon al_aza: con un promedio de edad de 45,8 afios. De ellos 5
fueron honbres entre 43 y 64 afios con un promedio de 54 afios y-
7 mujeres entre 20 y 71 afios con un promedio de 40 afios. Todos-
fueron admitidos y tratados en'll sala de urgencias por encefa-
lopatia hipertensiva sintomftica; llenado los parfmetros que =--
nos impusimoa, de 130 mmHg en la P.A. diastbélica para ingresa:-
'Il estudio comprendido del I de Julio al 30 de Diciembrae de 1984.
Bstos pacientes presentaron las siguientes entidades--
dlagnbstiéas aunadas a sus crisis hipertensivas agudas con-ca--
racteristicas de encefalopatia hipertensiva, 4 pacientes mascu-
~ 1inos con hipertensidn arterial esencial (HTAE) uno de ellos --
léoqpllcado con angorpectoris de esfuerzo:; 2 pacientes femeninas
con ETAE, una de las cuales curs$ con infarto agudo mioc&xdico-
de la cara anterolateral y dos tercios inferiores del séptum,
Tres pacientes con glomerulonefritis crénica al pare=
cer pouteét:eptocbccica y complicada con insuficiencia renal -=
_crbnica, siendo un hombre y dos mujeres.
Dos mujeres que cursaron con toxemia del embarazo; ==
uﬁa con pre-eclampsia severa sin llegar 2 convulsionar y 12 =e-
otra presentd eclampsia y convulsiones en una sola ocacién y --

‘uno més con nefroliatiasis crénica e hidronef:osil.‘
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A los pacientes con insuficiencia renal se les conti=-
nub luego de ceder su crisis hipertensiva tratamiento de sostén
con ot:o_l hipertensivos (hidralazina), y a uno se le realizd --
diflisis peritoneal adem&s. A la paciente con eclampsia y cri--
sis convulsiva se le sedo y habfa tenido un tratamiento hiper-
tensivo anterior con antihipertensivos endovenosos (diazéxido)-
sin lograr el efecto deseado, se manejd también en cuarto obscy
ro y diazepSm (40 mg I.V. c/8 hrs.), sin haber repercuciones en
ambos productos al nacimiento pese al sufrimiento fetal crénice
y agudo presentado. En todos los casos la T.A. fud medida al --
inicio y luego cada 20 minutos durante las siguientes 4 ho:as;

En todos ellos la Nifedipina fu& adminiatrada en cip-

'sula de 10 mg sublingtal durante el ataque agudo de la crisis -
hipertensiva en una sola ocacién, y chservados las siguientes -
" 4 horas,

Como manifestaciones secundarias a la administracidn-
de Nifedipina sublingual en Ol£°l pacientes solo se presentarén
cafalea leve en cinco pacientes, bochornos en tres pacientes y -
" an todos aument6 el ntmero de latidos cardiacos por minuto como
sSe muestra en la tabla siguiente; esto fué al inicio solamente-
fa que a los cuarenta minutos los latidos volvieron a cifras --

cercanas & lo normal. Solo tres pacientes manifestaron mareos.
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LATIDOS CARDIACOS ANTES Y PESPUES DE LA ADMINISTRACION DE =we=e

NIFEDIPINA.

Paciente LATIDOS  CARDIACOS POR MINUTO ~

ANTES 20 min. DESPUES 40 Min. Despues
1 75 100 . 87
2 80 1os> 90
3 10 120 100
4 8 107 98
5 83 03 : 90
6 80 102 91

7 7 97 8s

8 100 1s , 103
9 79 9 87
10 84 109 100
11 9 110 100
12 75 118 : 103

El promedio de latidos cardiacos por min. antes de la
adninistracién nifedipina fué de 84 + 7 latidos por min., hplﬁg
riormente se increment$ pari dar un promedio di 107 + 8 1atidos
para luego a los 40 min, descender levemente, para un promedio=~

de 94 + 7 latidos por min.



Paciente
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DATOS GENERALES DE 1OS 12 PACIENTES:

12.-

Rdad/Sexo Diagnbstico Duracién Tx Recibido.
de HTA,
1l,- - 50/M HPA.R 7 afios Alfa-metildopa--
Furosemide,
2.~ ®“/r HTA.B 6 meses 8in tratamiento
3.~ 33/ Angor pecto 8 afios Alfa-Metildopa -
ris y HTA.Z Clorotiazida,
4o~ k1Y) J Plelonefri 8 afos Alfa-Metildopa =
: tis.
§,- 64/M Cardicangig 13 afios Propanolol, Hi--
. e clerosis. dralazina y alfa
HTA.B =Matildopa.
6. ne I.AM. ¥ 18 afios Propanolo, Alfa=
HTA.B Metildopa y Purg
semide,
Tem 20/7 Toxemia Se~
vera 3 meses Alfa=-Metildopa =
Hidralazina,
8.~ 45/r Glomezulonefritis Propanolc, Alfa-
‘ cxbnica 3 afios Matildopa.
9.- 22/ Eclampsia 5 meses Reserpina y clo-
‘ . rotiazida.
0.~ oMm HTA.E 3 afios Alfa-Netildopa -
... /r ‘Nefrolitiasis 10 meses 8in Tratamiento=
‘ crbnica,
60/M HTA.B 10 afios Alfa-Matildopa -

Reserpina y Fu--
semide.

v HTA.B sHipertensi6tn artarial esencial.
. L.AN.sInfarto agudo miockirdico.
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SEMIOLOGIA PRESENTADA POR LOS PACIENTES

SINTOMAS Y SICNOS, Nam, DE PACIENTES.

Cetalea 12
ro-!on.m 12
Mazeos o2
Desorientacién 12
Niuseas 11
Visidn Borrosa ' . 11
Actifenos ' 10
Parestesias : 10
Vémito 9
bisartria 8
Precordialgia o -4
" Convulsicnes 2

Coma ' 2
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El Ex&men de Fondo de Qjo.

de los pacientes con C.HTA.

Espasmo Arteriolar Num. Pacientes,
Ratiniane ]
Exudado L]
‘Edema de Papila. 1
Hemorzagias. , = ' 1

Los Blectrocardiogramas revelarSn

E.K.G. | NGm, de Pacientes.
Hipertrofia ventricular In; .
Izquemia Subendocardica, 7
;nfl:to Mudo !d.oci:d!.co de la .
cara Am:uéht-ul y 2/3 Infe-

viozes del SeptGm, b




GRAFICA QUR MUESTRA EI DESCESO DE LA T.A SISTOLICA Y DIASTOLICA

ANTES Y DESPUES DE LA ADMINISTRACION DE NIFEDIPINA

‘Paciente al llegar 20’ 40° 60° 80° 100° 120° 240°
1.~ 2107140  200/140 200/130 190/120  180/120 170/110 160/100 160/100
.- 200/160  2Q0/150 190/ 159 170/120  160/110 140/90 140/90 140/90
.- 2307130  220/120° 220/120 © 200/100 180/100> 160/90  160/90 '160/90
4.~ 200/130  200/120 160/110 170/90 170/90 150/90 130/90 130/70
.- 210/140  200/130 190/120 . 170/100 1%0/90 150/90 140/80  140/80
6. 220/150  200/140 190/140  175/130 160/110 160/160 160/90  160/90
Te= 200/140 190/130 170/110 150/100 130/30 120/90 120/80 120/80
8.~ 230/150  210/140 200/130 - 200/120 180/100 170/100 170/100 16.0/80
9.~ . 210/160  200/140 ‘ 180/120  170/110 150/100 130/90 130/90 120/90
10,~ 200/130  160/120 170/120 150/110 140/100. 140/100 140/90 140/90

) 11,- 200/140 1907130 180/120 180/120 160/110 150/100 150/100 150/100
12,- 2107150 200/140 190/130 180/120 . 170/110 160/100 160/100 160/90

-2 =
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CA, ANTES Y DESPUES DE LA ADMINISTRACION DE NIFEDIPINA SUBLINe=
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0 . 20’ - 40" 60° . 80’  100°  120°  240°
‘ Tiempo en Min,
GRAPICA QUE REPRESENTA EL DEECENSO DE LA P. A. DIASTQ
LICA, ANTES ¥ DESPUES DE LA ADMINISTRACION DX NIPEDIPINA SUBLIN
GUAL, L0S TRIANGULOS REPRESENTAN PACIENTES INDIVILUALES.



Y DIASTOLICA.
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SISTOLICA
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0 Indclo 20° 40° 60° 80’ 100° 120° 240’
' TIENPO EN MIN.

GRAPICA QUE MUBSTRA EL DESOENSO DE LA T.A. EN PROMEDIO DE 10S 12 PACIENTIS

-sz-
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RESULTADOS .

En el estudio realizado obtuvimos los siguientes resul
tados;
Antes de la administracién de nifedipina luhli_.nquallla
P.A,. sistblica fué de 210 + 1l mmHg y la P,A. diastbédlica de 140-
4 10 mang. ‘
' 20 Minutos después de su administracién observamos una
P.A, sistblica de 199 # 10 y una diastélica de 133 + 10. Lo que-
significa que su efecto antihipertensivo miximo se presenta a ==
los 26 minutos continuando su descenso progresivo por 240 min.
~ 4Horas después los valores de la P.A. sistblica y dias
tblica los encontramos en 145 4 17, 88 & 8 respectivamente, sig-
‘nificando un descenso de 65 + 6 mmig en la P.A. sistblica y 55 -
4 2 en la P,A. diastdlica durante las 4 Hrs, Observando que di--
chos valores en comparacién con los del inicio, son bastinte sig
nificativos. . ‘
Esto aunado a la desaparicibn total de los sintomas en
9 ‘plclentel demuestran la efectividad del medicamento. §olo en -
-3 énchnteu persistieron niuseas, sin llegar al vémito.
: De los 12 pacientes solo 1, Que persistib con el esta=
‘, do de coma de tipo metablu.co fallecib, a consecuencia de compli
caciones secundarias a ;u fnluficienci.a renal arbénica.

" Las pacientes con eclampsia y pre-eclampsia severa tu-
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vieron su parto y cesfrea respectivamente sin complicaciones pa-

ra el producto aparentemente.

B cuanto a los efectos adversos, no hubo hipotensibn-
Hortostética, solo observamos bochorncs en 2 pacientes que cursa
ban con insuficiencia renal por probable glomerulonefritis poses
treptoctecica,

La taquicardia descrita posterior a la administracibne
fué de 107 ¢ 8 latidos por minuto en pzoﬁidlo. perc sin que hue=
,bl;.!l repercucidn severa en la Hemodinamia cardiovascular & de -

desencadenamiento de arrzitmias ﬁllignn.
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CONCLUSIONES.

Encontré que la Nifedipina es un medicamento efic&z en el-
control de la crisis hipertensiva porque desciende en for-
wa répida y prolongada las cifras de P.A. Llevando al pa--

ciente a la desaparicidn total de sintomas consecutivos a-

 la encefalopatia hipertensiva.

Es un medicamento de ficil administracién (sublingual) y =
control, en compazacién con los hipertensivos endovenosos,

Comprobé que 01 efecto de la nifedipina en la crisis hiper

" tensiva alcanza su punto mhximo de accidn a los 20 minutos

de su ldlinllt:leldnr ejexrciendo este efecto en forma pro-
gresiva pero sostenida. Lo que no l.ucodo con los antihiper
tensivos endovenosos en donde su efecto mixima es casi =--
inmediato a su administracién pero no es sostenido por lo-
que en ouclqnu es necesario la repeticibén de las dosis -

adninistradas,
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