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RESUHEn 

S~ realizó un estudfo prospectivo en 45 paciente• 

qulen~s consultaron al servicio de Urgencias Adultos por 

referir sintomatolog!a adrenérgica, enconirAndose tensiones 

arteriales descontrol;idas, dividiéndose en tres ¡:rup.os, ca.da 

uno de 1s·pacfentes recibiendo en forma estrictamente 

ale.torta Jos tármacos a egtudiar CNitedfplna, Captoprll e 

lsosorbide>. Se eval.uaron la s!ntomatolo¡Ja, antecedentes 

pRrsonales patológico;;, ¡p·ado de retinopa.tia, causas m411 

frecuentes de posible descontrol y evolución después de 

apl lcar el t.Armaco en cuestld
0

n de la slntomatologfa.· y las 

cifras tensionaJes tomadas tanto a su inaraso como cada 10 

minutos hasta completar 40 minutos con una sola do•l• da 

f4rmaco estudiado~ 

En el grupo estudiado el fármaco de mayor eticaota, con 

menores efectos colaterales, . fué la Nitedipina 

postertorm9nto el captoprtl, slendo la cetaJea la causa •4a 

frecuente de consurta y el antecedente de h1pertensJdn 

arterf al slstámica el antecedente que m~s f r•cuentementa •• 

asocJó con la erfsi~. Asf mismo la causa que se presentó en 

Ja mayor parte de los canos de posible descontrol· tu• ta 

~infesta irregular d~ medicamento antfh!pertanstvo de base. 

La evoluotón de Ja sintom~tologia ·tu• mejor con los. 

pacientes a quienes se les aplicó la n!tedipfna~ medicamento 

que no produjo eteotos secundarlos. La retlnopatia m..t.• 

frecuentemente e~Aontrada ~u• de Grado 1 y 11. 

r1srs coi 
FM.LA DE ORIGEN 



1NiRonucc ou 

La crtsls h!pertenstv~ es ahora compl lcación 

relativamente poco frecuente de 1& hipertensión arterial 

sistémica. La Incidencia de la hipertensión arterial 

sistémica es del 13 al 17.S" en la población general, y la 

incidencia de la crisis h!pertenslva es del 1 al. 7" de los 

h!pertensos conocidos <1, 2, 3J, Ewtste un grupo no 
•, 

cuanttf'tcado do pactPntP.a E>n los cuales Ja htperten91ón 

arterial se pr·P~cnta en forma ~Qblta, manifestada como 

crlslu hlpertenslva. La proporción de hlpertensos no 

conocidos Norte América es del 4J", y es en ~stos 

pacientes an los que la crtsls hipertenslva alcanza su mayor 

indice deo aparición. El tal lectmiento secundarlo a crisis 

htpertengJya ha disminuido en los 6lttmos 25 años, 

probablement& por el manejo agresivo de la presión arterial 

elevada y la amplitud de nuevos agentes antlhlpertenslvos 

que se han desarroJ !:ido para el tratamiento. de ésta .entidad 

12, Sl. 

La crls!s hlpertenslva se observa con mAs frecuencia 

entre Jo9 40 y 80 años de edad, en pacientes con 

~hlpef.tenstdn artertal sistémica conocida entre 2 a 10 años 

de evolución y en general todas las formas de HAS puedan· 

desemboca~ en crisis hlpertenlvas, pero •• requlnre d• 

condiciones especiales pra producirla como; hipert&nstdn 

acelerada, hlpertensldn mall¡na, hlpertensldn 

postoperatoria, uso de·d~ogas lnh1bitor1as .de la HAO, ·crisis 
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por f~wcromocJtcma, hJpPrtenstón d& rebote por ·SUSpeneJón 

de g 1 uco y 

mineralocortfcoides de exceso, hipercalcemla, toxemla del 

~mbara.zo, stress pro 1 ongado, coar taclón de 1 a aorta, 

gJomerulonefrJtis aguda, ejercleio intenso en htpertensos no 

acostumbrados, traumatismo craneoencetálico, e ingesta de 

antf~oncepttvos entre otras C3,4). Las emergencias 

hlpertenslva3 son sindromen ctinicos en Jos cuales el 

Incremento dn Ja presJdn arterial sistémica e~t4 asociada 

con da.ñ.:• disfunción a órganos blancll. El nlvel de la 

pt·esión arterial no ~sl~ definido, Jo más importante en la 

deflnJc!ón es la pre~encta de disfunción de órgano Cysr. 

encefalopatfa, lnsutlciencfa cardiaca congestiva, isquemia 

mtocc1rdloa insuticf.encia renal>. Las emergencias 

hipertensfvas generalmente se desarrollan en horas ó en 

días. En contraste, las urgencias hlpertensivas son 

detlnfdas como incramento de la presión arterial sfs~émf.ca 

que pueden ser perjud[cf.ates; las presión dlastólica es más 

al ta de 110 mmHg. sll'I evJdencfa de daño a ótganoa blanco 6 

disfunción. El tiempo para que se desarrolle es generalmente 

en dfas semanas ca, 4, 6>. En el ptesente trabajo •• 

denomfnarán 

hiperlensJva.s.· 

las urgencias hipertenfvas como crisis 

I..os hal lazeos anatomopati::>ldg1cos dependen del orJ¡en, 

actf vi dad y duración de la HAS y pueden Ir desde 

ateroesclerosls ulcerativa de Ja aorta ascendente hasta 
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nefroesclerosts, aneurlsma dlsecante da la aorta, 

hiperlraf la ventricular Izquierda y glomerulonetritls. En 

los paclentes con encefalopatia hlpertenslva ae pueden 

encantar mlcrolnfartos, hemorragia, necrosis tlbr1no1dee an 

las paredes de Jos vasos y estrechamiento da la luz por 

vasoespasmo, sobre todo en ojos y r!Ronea y oca•lonalmante 

ruptura del endotelio vascular <7, B, 9>. 

La crisis hipertenslva se presenta tres grandes 

sindromeE; hlpertenslva, ln•utl~ienola 

cardiaca congestiva l:quJerda con ó sin edema pulmo~ar • 

lnsutlclenola renal aguda. El hecho de que aparezca uno 

ante~ que ~l otro depenrle del d&ño preeMlstente. El tl~jo 

sanguinea cerebral puede permanecer relativamente con•tante 

en un amplio rango de varlaclones de le presión arterial y 

se estima que es de SO ml/mln/100 gr de cerebro. E•ta 

constancia del fl~jo sangutneo aco•paña de una 

•autorregulación cerebral, proceso mediante al cual, con una 

elevación constante de la presión arterial, las arteriola• 

cerebrales se eonstrl~en parR mantener una prealón art•rlal 

cerebral adecuada. El paciente hlpertenso no tolera 

praslonea menores de pert11slón como et paciente nomoten•o, 

ocasfonanda cuadros de htpopertustdn cerebral, aGn con 

cifrq~ de presión arterial consideradas normal••· E•to 

suc~de una voz que ~e ha adaptado para manejar pre•lone1·ma•. 

alta~ .de In habltual, lo cual no sucede cuando hay etovacl6n 
¡ 

~~bJt~ en pactent.es presentar encetalopatla htpertenelva. 
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Dentf'o de las teorías para l.a expl lcaclón de Ja 

encetalopatia hlpertensiva se encuentran : 1.- Pérdida de la 

autorregulaclón del tlujo. sanguineo cerebral con espasmo 

arteriolar •xagerado, con la consecuente isquemia cerebral y 

2.- Teorla del "avance" en presencia de crisis hlpertenslva 

en donde exlst~ un aumento del flujo sanguin~o cerebral que 

conduce hacia el edema cerebral C7, 8 1 9>. 

La encetalopatia hipertenslva se manifiesta en ceralea, 

contusión mental, nAuseas, malestar grneral, visión borrosa, 

vómitos que en ausencia de tratamiento éste cuadro pro1resa 

hasta convulsibnes, estupor, coma y muerte. Se puede 

,encontrar BablnRki, debJ 1 ldad local izada, retlejog 

asimétricos, paresia de pares craneales, prlnolpalmente del 

a•ptimo par y en general datos neurológicos transltorlos 

focklizados; en las alteraciones visuales con manifestación 

c11n1ca de retinopatta, mostrando en eJ tondo de ajo espasmo 

arteriolar sevei:-0 1 tocal d general izado, . con exudados y 

hesnor-raetas, pudiéndose 6 no encontrar papt ledema. . Tal!'bién 

•e pre••nta insuttclencia cardiaca con1eatlva izquierda, 

manifestada por edema pulmonar e tnsutiolencla respiratoria 

secundarla, con cianosis peri bucal, y peri tér l ca, 

taqutoardfa, estertores generalizados, disnea insptratorta. 

El paciente Puede desarrollar dolor retroesternal tipo 

anginoso y posteriormente datos de infarto del miocardio. 

Los ruidos cardiacos en etapas tempranas se encuentran 

aumentados de lntensldad, que posteriormente disminuyen y 

pueden existir ar~llmlas. 



L.;,, insut tcti:-ncla. reonal aguda &e manltlesta por. 

retencfón de 1 iquldos, sodio y elementos a2oados lo que 

agrava el estado hemodinámlco y mental dek paolente <7, B, 

9), 

Todo paciente con crisis: ~~~ertensiva deber~ de ser 

hospital fzado. La medfcaclón o~ál en el paciente da•plerto 

es In de prlmera elección. l;~('~~dicaclón parenteral est~ 
indicada en pacientes deteriora del alerta, con. 

compllcaclones graves o presencia de crlsls hlpartenslva 

re~lf:tente a la mcrHcadón ornl C10L 

El propóslt~ del tratamiento médico e• disminuir la 

presión arterial, y por consiguiente abatir la pro¡resión de 

la leslt')n vascular e Invertir el proceso patold1ico, El 

. medicamento ideal ser~ aquel cuya acción sea lo m.t.s 

inmediata posible y cuyo efecto se prolon¡ue por un tiempo· 

adecuado para la~ necesidades del paciente y desde luego 

contar con los minJmos efectos colatarales C10, 11>. Se ha 

contado básicamente con tres medicamentos en el tratamiento 

de la crlsls hlpert.enslva: 

1. fsosorblde. Es el pionero en el tratamiento de las 

crisis htpertensiva por vfa suh11ngua1. E9 un va•odllatador 

mlxto Carteriolar y venoso>, de mayor potencia en lo• 

paciente& jóvenes, que disminuye la demanda de oxl1eno . por 

el m1ocard!o y de efecto rápido la disminución de la 

presión arterial. Su absorción es casi Inmediata y la 

· aóoolón inlcia en 1 a 2 minutos y los erectos desaparecen 

a· 



r~pidaMente y no son detect~bles una hora, pues su 

capar:ic!r1d metahólJc;:¡ es ,"lila llO, 11>. 

2. - Niredlplna. Es un antagonista de los canales de 

calcio. Aokf et al fueron los primeros que demost,..aron su 

eticacl~ en la crisis· hlpertensiva en 1976. Es un 

cardiopr~sor mecánico y etéctrleo leve y vasodilatador ~lxto 

potente. produciendo disminución de las resistencias 

periférica~. por lo que disminuye la presión diastólica y 

ststOlica del ventricl1l~ izquierdo y el promedio de ta 

presión arterial, di~mfnuye totalmente la resistencia 

va~ct.1 l 3r y peri~értca, incremP.nt3 ~t flujo sangutneo 

coronar~o e lncr(1menta el :l:ndfce c.a;,d!aco. La admlnlstraefón 

S\Jbllngu~l puede tratar la crisis hiperteniva con rapidez de 

cacción, sef!ura.. · adminlstraci6n y efectos sostenidos. Una 

cápsula de 10 ms sublingual produce un descenso en la 

presión arterial en 5 a 10 minutos. manteniendo su efecto 

durante 3 a 4 hrs. Sus efectos secundarlos se refieren 

predominantemente a los propios dt.: los vasodi !atadores; 

"o1e3das de calor", rubicundez ta.cla.1, cefalea, náusea y 

vértigo. Está indicado principalmente en pacientes con 

angor, talla cardiaca congestiva ó ambas asociadas a crisis 

h!pertensiva ClO, 11, 12>. 

3.- Captoprit. E!3 el primer inhibldor de la enzima 

.convertidora de ang!otensina activo publicado en lo• EEUU y 

.es el responsab 1 e del b 1 oqueo de 1 a conver9i6n da 
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:;tng lotens lna !nac:tlva al potente péptido vasopresor 

an¡:!olensfna JI. flPspués de Ja administración sublingual 011 

rápld3me11te absorbido con niveles de absorción que alcazan 

pico máximo en 30 a 90 minutos durando de 4 a 6 hra. El 

30% SP. une a proteinas y posteriormente es rApidamente 

distribuido a la mayoria de los tejidos. Su eliminación Y 

mi;) tabo 11 smo correlaciona con la función renal. El 

trata~fento rnn captopri 1 produce un incremento en la 

actf vldad de la tffnina plasmática, probablmente por ausencia 

e.Je mecanismo de retroat imentación negativa. Ast mismo •ate. 

Incremento de Ja renina disminuye la producoldn d• 

aldosterona como resulado del bloqueo de ta produccldn da 

anglotenstna J l. El gaato cardiaco y la frecuencia cardl~ca 

no cambian en pacien~~s hlpertensos tratados con captopril. 

L.a ECA la responsable de la inactlvaclón de bradlkinlna 

quJcn aet6a como una substancia vasodilatadora y la 

lnhiblclón de In ECA potencia la ma"nltud y duración de la 

respuesta vasodepresora de la bradtklnina. El captopril 

dlsmtnuye la rosistencla periférica total; el gasto 

cardiaco, frecuencia cardiaca y la presión pulmonar en culta 

cambia muy poco. Hay estudios que mantienen vasodilatacldn 

después de Ja admfnistractón del captoprll ClO, 13>. 
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MATERIAL Y METODDS 

Se estudfnron 45 pacientes que consultaron al Servicio 

de Urgencias Adultos por síntomas de descarga adrenérgica y 

tensión arteria! descontrolada con cifras de tensión 

art~rlal sistólica entre 160 y 180 mm Hg, que fueran capaces 

de reforlr directamente sus slntomas, permaneciendo un 

minino de 4 hrs en et servfcfo, sin existir antecedentes de 
~ 

alergia o tnt~leranola hacia alguno de los medicamentos en 

cuestión, ni tampoco enfermedad s1Jbyacente que contraindique 

el uso el lo!l, vgr. estenosis aórtica severa, 

lnsuflo!encta cardíaca gr~ve y riñón solitario. 

Se dividieron en tres grupos, cada una d• 15 pacientes 

y en forma aleatorJa <orden de consulta al servicio>, 

recibieron nlf9dfp!na 1 captoprll o isosorblde, sublingual a 

dosis de 10. 25 y 5 mgrs respectivamente; tomando la ~enstón 

arterial a su tle&ada y cada 10 minutos durante 40 minutos. 

La respuesta al medicamento en cuestión se consideró 

adecuado ai la TA sistólica tu~ igual ó menor de 140 mm H¡ y 

la diastólica de 90 mm Hg, e inadecuada cuando los valores 

de las praslones arteriales fueron mayores las 

referidas. Se valoró la s!ntomatoJogla referida a su llegada 

y la evolucldn de ta misma, as1 como los efectos secundarlos 

ros medicamentos en cuestión. Se compararon la resp~esta 

al tratamiento, evoluc!ón 1 efectos secundarlos entre los 
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tri:>:> :-!rupos. Los resultados son tabulado• y anal izados 

med!nnte d~toz como rango y porcentaje. Lo~ instrumentos que 

utlllzaron fueron el baumanóme,.tro de mercurio, 

r~teths~opio y hoja de recoleccidn de datos. 
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RESULTADOS 

So esl,Jdl~ron 45 p~c!en~e~ que consultaron al servici~ 

U1·gencias Adultu~. con sintomatoJogia de descarga 

arterial; 

aleatoria 

itd renér g i ca descontrol 

dividiéndolos 

de 

erupos 

la presión 

forma 

correspondiendo 15 panlentes a cada grupo, manteniéndose una 

sola doEis de nifedipina, captopril e isosorbide subltgual 

respa1:tlvamente. 

Se hizo dl~trlbuctón por edades de los pacientes en 

décadas, estando el mayor n~mero en la quinta y seMta d~cada 

Ctabla 1l, con un total de 15 (33"1 y 18 C28"L La 

distribución en relación al sexo fué equitativa CTabla 2>. 

El motivo de consulta más frecuente fue la cefalea (82~), le 

sfgue11 malestar general <2B•>. mareos C22K> y disnea ce.a•>, 

otros menos frecuentes fueron precordalgias C6.6K), acQfenos 

CA.4")• palpitaciones <4.4"> ctabla 3). 

Se- investigó et antecedente de diabetes mel lltus 

encontrando el grupo de nifedlplna 3 pacientes con un 

tiempo de evolución de menos de to años y uno de 11 20 

.años de evolución. En el gr~po de Captopi-11 dos tuvieron 

antecedente.con un tiempo da evolución de menos de 10 aRos, 

dos tuvieron el antecedente de menos de 1 aRo, dos de 11 a 

20 a~os y uno con más de 21 aRos. El grupo de lsosorblde un 

paciente tuvo el antecedente con tiempo de evolución de 

menos de 10 años; tres de 11 a 20 años y uno con m~s de 21 

años; teniendo una X de 3.06 y P > .eoo, lo que indica que 
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e~t~di&tic~rn~nte no hay asocfacidn signltlcativa, y que la 

proporción en los tres grupos es homogénea <tabla 4>. 

Con el antecedente de hipertensión arterial en el grupo 

de Nifedip1na 3 no tenian éste antecedente; uno tuvo menos 

de un año de evo1ucl6n, 6 pacientes de 2 a 5 años y 4 de 6 a 

10 años y uno más de 21 años de evolución. En el grupo de 

Captopr f I dos no · tuv te ron antecedente; 5 tuvieron 

antecedente de Z a 5 años, 4 pacientes tuvieron antecedente 

de 6 a 10 a_ños, 3 pacientes tuvieron antecedente de 11 a 15 

años. y uno de 16 a 20 años. En el grupo de laosorbide 3 no 

presentaron el anteced~nte. se encontraron 2 con menos de un 

arto, 4 de 2 a 5 años, 3 de 6 a 10 años. 2 de 11 a 15 año• y 

uno de más de 21 años de evoluc16n, teniendo el. tiempo de 

e'.'olución más frecuenlP. de 2 a 5 años. Tiene una X de e.63 

una p o.73 cnreciendo también de asoc1ac1dn 

estadlatlcament~ s\¡nific~ttva Ctabla S>. 

Con· el antecedente de cardiopatía en el grupo de 

Nlfedlpina 9 no presentaron el antecedente, Z se encontraron 

con cardiopatía mixta de un año aproximadamente d• 

detección. Se diagnristlcaron dos cardlopattas hipartenslvas 

por telerrad!ografta de tdrax y 2 con cardlopatla laquHlca 

diagnosticado por electrocardiograma. En el grupo d• 

captoprll e tuvieron el antecedente, 4 tuvieron 

cardtopatia mixta de los cuales uno la tiene desde hace do• 

años, y Jos otros tres se detectaron por •l•ctrocardlo1ra•a 

y rad l ograf ta' de tórax, 3 presentaron 

12 



htpertonslva dete~tarfa prn radli:·gr;ifla de torax. En el grupo 

de lsl·J~orbtde 7 no t•Jvieron el antecedente, 3 cardlopatta 

mixta; 2 de un año de detección y el otro detectado por 

ele~trocardfocrama y radiograf ta; 4 hlpertensiva detectada 

por electrocardograma y radlogaf ta y uno con cardiopatía 

tsquémJca detectada por electrocardiograma. Tiene una X de 

3.58 y p ) 0.730 no sien~o estadísticamente significativa 

<Tabla 6>. 

El grupo de nitediplna presentb el antecedente de 

nefropatta •• El de captoprfl 10 no tuvieron el antecedente, 

uno secundario hipertensión arterial de dos años de 

evolución y cuatro secundarlo a diabetes mellitus, uno de 

m.is de cuatro aiios de ev0Juctón 1 dos de tres años y uno de 

un año de evolución. El grupo de lsosorbJde once no tuvieron 

el antecedente, dos sect1ndarla a glomerulonefritls crónlc3 

de dos y tres años de evolución, uno secudaria 

hlperte~slón arterial de más de 3 años de evolución y uno 

secundarlo diabetes mellitus también de 3 años de 

evolución. Con X de 11.37 y p 0.08 estadistlcamente 

significativo CTabJa 7>. 

La retinopatia, estuvo ausente en 7 paclente9 con el 

grupo de Ja nltediplna ; 6 tuvieron ¡rado 1, dos srado 11; 

en e 1 ar upo de captopr 1 t 6 no 1 o presentaron, dos grado t,. 4 

grado 11 y tres grado 111; 1 sosorbide cinco no tuvieron 

retlnopatiar cuatro se encontraron con gÍ'ado J, cinco con 

erado 11, y uno con grado 1 t 1. En general 18 pacientes 
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<40"), no Ja tuvieron, t2 C26") tuvieron grado t, once 

<2A.4%l grado l t y cuatl'o (6.8") grado 111 <tabla 8). 

La respuesta al medicamento en el grupo de Nifediplna 

tué adecuada en 12 pacientes. CBQ") inadecuada en 3 

paclEtnles <20"): el grupo de captopril 8 respondieron 

adecuadamente <53~1 y siete no tuvieron respuesta (47">· ·En 

el grupo de Jsosorbtde 4 respondieron en terma adecuada 

( 27l0 y 11 tuvlqron respuesta ~73~> <tabla 9 y t~suras 

t' 2, 3) X de e.57 y p 0.02 con una diferencia 

estadlstlca muy stgnltlcatlva. 

La cefalea en el grupo de nlfedlplna al aplicar ••te 

medicamento en 6 pacientes desapareció, 6 persistid y en 

dos disminuyó; con el Captoprll en dos pacientes 

desapareold, cuatro persistid, en 5 disminuyó y uno 

aumentó; con C! 1 grupo di:' 1 sosorbide en un paciente 

desapareció, en 6 persi~!ló y ~r. cineo disminuyó <tabla 10). 

Se agregó vértigo en dos pacientes a la aplicación de 

captopr11 y mareo en uno con lsosorblde • 

l .. a primer posible causa de descontrol tu~ "ingesta 

irregular de medicamento an 16 pacientes <35.S~), en 9 

pacientes (205> se ignoró la causa, 7 pacientes debutaron 

con crisis hlpertenslva (15.55"">; 6 habtan abandonado el 

medl~amento Ct3.3•>, y las dos filtima• cau•a• fueron 

transgresión·dletétlca <principalmente por ingesta. abundante 

de 11qufdos en pacientes renales) y tratamiento diet•ttco 

exclusivo. en 3 pacientes <6.6") cada uno (tabla 11>·. 
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ANA~ISIS DE DATOS 

De los 45 pacientes estudiados en forma estrictamente 

aleatorta, el sexo fué equitativo; el grupo etAreo que 

p~edomine fué en la quinta y sexta década de la vida, asf 

mismo predomtnb la crisis hipertensiya en pacientes con 

antecedente de hipertensión arterial entre 2 y 10 años de 

evolución, datos que concuerdan con los reportados en la 

literatura mundial C2,3,4). En pacientes en Jos cuales la 

htpertenstón se presentó en forma súbita <manifestada como 

crisis htpertensfva), en el presente trabajo 7 pacientes 

f1S.S•> debutaron como crisis hipertenslva. 

Treinta y On pacientes <66.8~1 no presentaron diabetes 

mellitus, sin emb3rgo, dentro lo~ pacientes que tuvieron 

éste antecedente, el grupo que con más frecuencia presentó 

la crfsl~ hlpertenslva fué con una evolucldn de uno a 20 

años C12 pacientes que corresponden a 26.B•>, ésto debfdo 

muy probablemente a que haya tenido complicaciones 

propias de la diabetes~ que cursan con 

tard1as 

micro y 

macroanglopatta, presentando conjuntamente hipertensión 

arterial, que como ya se mencionó éste antecedente se 

observa con más frecuencia con la crisis hlpertensiva <3,4). 

EJ 53.3• de los pacientes <veinticuatro> no 

presentaron cardlopatla sin embargo, 9 (20S> tuvieron 

cardfopat1a mixta, y otra cantidad igual presentaron 

cardiopatia hipertenslva que también guarda relación con el 

15 



antP.CP.dPnte de hipertensión arterial de más de 6 años de 

evolución Cl,4>. El grupo de nifedlplna no presentb el 

antacedente de nefropatta, sin embargo, en el de captopril a 

jgosorbide si lo presentaron es y 4 respectivamente> de los 

cuales dos fueron por gtomerulonefritis crónica, 5 por 

hipertensión arteria! sistémica y 2 por diabetes mellitus, 

pacientes que cursan con mlnro y macroangiopatia, la cual 

podr!a ser una condlcJonante para la respuesta de los 

medioamentos utl 11.::ados e 1 manejo de la crisis 

hipertensiva, por et proceso degenerativo acelerado y por 

depósitos de placas de ateromas en el interior de los v••o•r 

produciendo endureclmlendo de los mismos y ast disminuir IA 

respuesta a éstos fármacos, Sin embar¡o, cabe mencionar que 

se han reportado casos de crisis hipertenslva e.n paciente• 

con ya daño importante la micro y macroolroulaoldn 

manejados con nffer!!pina S\.~l ingual respondiendo 

adecuadamente (11, 1~1. Los pacientes que no respondieron a 

Ja primara dosis de los tres medicamentos estudiados se 

aontroJaron con dosis st1bsl~ulentes de nlfedlpina despu6• de 

haber completado ~1 tiompo requerJdo para su estudio. 

De Jos 45 pacientes estudiados 16 pacientes no cursaron 

con retinopat!a y en 27 pacientes sf estuvo presente, de lo• 

ciJales .12 (26.8%) fueron grado 1, 11 <24.4•> erado 1 ! y 4 

(6.6~> grado llJ, lo que indica un daño mtn!mo'a •oderado de 

Ja mlcroclr·culacidn,' en pacientes con 

diabetes mellitus y/ó de hip~rtensidn 

• (6, 9). 
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El mC'IUvo de consult.a más frecUent.e fué la cefalea, 

siguiéndole el malP.~tar gen~ral, y principalmente, 

datos que también concuerdan con Ja literatura mundial 

(7.Bl. 

La respuesta. medicamentos fué adecuada con la 

nffedlpina en un 80%, el captoprll en un 53% y el 1sosorblde 

de 27%, indicando que el medicamento m~s eficaz fué la 

ntfedlpfna, misma que no reportó efectos secundarios, y 

los otros dos medicamentos si presentaron efectos 

Eecundarios. Habiendo sido la cefalea el s1ntoma m,j,s 

frecuente se evaluó su evolución mejorando en B pacientes de 

los 14 que la presentaron en el grupo de la nifedlpina, con 

el captopr11 mejoró en 7 pacientes y la aumentó en uno y el 

i~osorbidl'" la mejoró en 6 pacientes; indi~ando que adem_.s de 

ser e 1 t Ar maco de mayor "et l oacia fué e 1 que menos efectos 

indeseables tuvo. 

Lo anterior concluye que la crisis hlpertenslva 

responde adecuadamente Ja nlfedipina, y le sls:ue el 

captopril datos que concuerdan con la llteratur3 mundial 

<13, 14, 15), .y quE:> también cursa con m1nlmos efectos 

colaterales. 



•·:·oísTFllBUCION DE PACIENTE$ 

Péoada Nlfedlplna Captoprll lsosorblde Total 

3a. - - r 

4a. í 
... 

.. O> sa. 4 6 6 16 

6a. 2 6 6 "13 

7a; 6 1 2 a 
8a. 

~-

3 2 1 6 

9a. 

{iotal 115 16 'JS 46 
,.·,. 

TABLA I 



SE:~~~o 

Mase. Fem. Total 

l'Jifedipina 5 10 15 

Captopril 10 5 15 

lsosorbide 8 7 15 

Toia! 23 22 45 

TABLA t1 

MOTIV.O DE CONSULTA 

Cefalea 38 82 cy. 

Malestar 13 28 '!'. 

Mareos 10 22 '!'. 

Disnea 4 8.88 % 

Preoordalgla 3 6.66 'l'a 

Aoufenoa 2 4.44 'Ya 

Palpitaciones 2 4.44 'l'a 

Mauaea 2 4.44 'Ya 

TABLA UI. 
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ANTECEDEfHE DE DIABETES 

Nifediplna Cnptoprif lsosor.blde Total 

No 11 

Menos 1 O . .'años 3 

11 a 20 años 

Múa 21 años 

Total 15 

TABLA IY, 

10 

2 

.. 
~. 

10 

1 

3 

16 

ANTECEDENTE DE WPERTENSION ARTERIAL. 

No 

1 ano o 
me"oe 
2a6al\os 

e a 10 afio• 

11 a 16 anos 

1e a 20 anos 

Mél 21 anos 

Tollll 

Nlfedlplna 

3 

6 

4 

16 

Caploprll 

2 

TABLA 1'. 

6 

4 

3 

16 

lsosorblda 

3 

2 

4 

3 

2 

16 

31 

6 

6 

2 

46 

·rotal 

8 

3 

111 

11 

6 



ANTECEOENTJ; IJG CAllUIOPATIA 

Nlledlplna C1.t;>hprl' laoaorblde Total 

No 9 n T 24 

MIXtA 2 a A 

Hlperlenslva 2 .. 4 9 

lal1'•~mloa 2 3 

Total 16 tf. lfi 46 

TAIL4 Vl. 

ANTECEDENTE IJG NEFROPATIA 

Nlledlplna Captoprll lsosorblde Total 

No 11.i 10 11 36 

GMC o o 2 2 

H.T .A. o 2 

Diabetes o 4 6 

Total \ 16 16 16 41; 

TABLA YII. 

GNC• gloinerulo netrltla HTA• hlpert~n1l6ro arteria! 

21 



RETIMOPATIA 

Ni fe di pina Caplopri! lsosorblde Total 

No 7 6 6 ..•. :18 

6 " 4 :-'C:,1,2'' f.· 
=':·:• 

11 2 -J. 5 : ~.1.: 
. 111 o 8 1 4' 

IV o o o o 
Total 15 ·15 15 45 

TULA YUI. 

RESPUESTA A MEDICAMENTO 

SI NO TOTAL 

Nifedlplna 12 3 16 

Captoprll 8 7 ·15 

lsosorblde 4 11 15 

Total 24 21 45 

TABU. U, 

22: 
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CEFALEA 

EVOLUCION 

,. ~ . Nifedipina Captopril lsosorbide Total 
., 

Desapareció 6 2 1 g "' 

Persistió 6 4 6 16 

Disminuyó 2 5 5 12 

Aumentó o ., o 1 

Total 14 12 12 38 

TABLA X. 



POSIBLES CAUSAS DE DESCONTROL 

Nlfedlplna Captoprll lsosorblde Total 

lngesta 
Irregular 4 6 6 16 

Ignorada 3 4 2 ~ 

"' Debutante 3 2 2 7 ~ 

Abandono 
medie.amento 3 1 2 6 

Tran;'retlón 
dletetlca o 2 2 4 

Tratamiento.: . :. 
dietético 
.exclútlvo 2 (1 . 1 . a 
Total 16 16 16 46 

TABLA II. ';',' 

.:. ·" 
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RESPUESTA AL CAPTOPRIL 

-------·-·r" 
111.ADE:·uADA 

41'li 

RESPUESTA. AL ISOSORBIDE 
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