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INTROOUCCION 

En la hipertensión arterial se han involucrado en su fis1opatologta altera­

ciones en las resistencias periféricas, gasto cardiaco, en la fuerza de con­

tracción miocArdica y en el volumen circulante. 

De acuerdo a la causa, la hipertensión arterial sistémica se puede dividir 

en primaria o esencial, y en secundaria cuando se identifican las causas 

que pueden ser variadas, desde la lesión de la arteria y del parenquima re­

nal hasta aquellas endrocrinológicas y alteraciones vasculares extrarenales. 

Las complicaciones sistémicas son consecuencia principalmente por ateroes­

clerosis generalizada, que se acelera con la hipertensión arterial crónica. 

Observaciones experimentales y cl~nicas han demostrado que el aumento de la 

pres16n arterial a niveles crfticos causa lesiones directas y de progresión 

rApida en las paredes de las arteriolas (1,2}. 

La experiencia ha demostrado que en la hipertensión arterial sistémica esen­

cial en fase cr6nica existen alteraciones fisiopatológicas, que justifican 

el objetivo de reducir las resistencias periféricas y sistémicas y de esa 

manera prevenir lesiones organicas. El trataMiento racional por etapas de 

la hipertensión arterial sistémica (American Heart Association 1977) (3). 

tiene el objetivo de modificar los factores involucrados en su patogenia. 

Ast la depleción de volumen circulante se logra con el uso de diuréticos y 

dietas hlposódicas y la modificación de las resistencias periféricas se lo­

gra con s1mpatico11ticos , beta bloqueadores y vasodilatadores del tipo de 
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bloqueadores de los canales lentos del calcio (4.5,6,7). 

En el tratamiento de la hf pertensf6n arterial sistémica, se tiene experiencia 

clfnfca de m!s de JO a~os con el uso de vasodilatadores, inicialmente con la 

hfdralacina (8), En muchos estudios clfnfcos se ha demostrado su utilidad, 

sin embargo su uso se ve limitado por los efectos colaterales, el más impor­

tante es la taquicardia, que la contrafndfca en la cardiopatfa fsquémfca, y 

otros de orden inmunológico como el lupus eritematoso secundario {9,10). Des­

de finales de la década del 60, se han usado vasodilatadores con acciones ar­

tcrfolar y venular, con buenos resultados, como es el mfnoxfdfl, usado en ca­

sos de hipertensión grave asociado a diuréticos (11,12). Por el desarrollo del 

stndrorne de Stevens-Johnson y de hirsutismo corno efectos indeseables se ha 

utilizado cada vez menos (13). 

El prazocin es otro eficaz vasodilatador con acción principalmente arteriolar 

de amplio uso en la clinica en los últimos 15 aílos. Por los efectos colatera­

les de hipertensión ortostAtfca y taquicardia también han limitado su uso sólo 

en pacientes con hipertensión arterial sistémica severa o de dfftcil control. 

Desde el primer ensayo cllnico con un derivado de la piridina en 1973, se han 

utilizado cada vez con mayor frecuencia los medicamentos antagonistas del cal­

cio. 

A nivel experimental y cltnicamente se ha demostrado su acción como potente va­

sodilatador e inhibidor de la contracción muscular, tanto vascular como extra­

vascular (16,17). 

Los antagonistas del calcio tienen múltiples efectos hemodfn~mfco~. son efec-
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tivos vasodilatadores de arterias coronarias y periféricas, con efecto inotró­

pico negativo, pero inducen en forma refleja actividad adrenérgica, que con­

traresta dichos efectos (18,19,20). 

En la última década se ha comprobado en múltiples estudios cltnicos los efec­

tos benéficos de los antagonistas del calcio. Reducen las resistencias arte­

riales sistémicas y la resistencia coronaria y de esa manera disminuyen en 

forma significativa la presión arterial sistémica. 

Muchos autores han informado resultados satisfactorios en el tratamiento de la 

hipertensión arterial, particularmente en pacientes con enfermedad coronaria 

asociada y en casos de crisis hipertensivas (21-30). 

Es frecuente la asoc1ación de hipertensión arterial sistémica con enfermedad 

pulmonar obstructtva crónica y existen pocos estudios cltnicos que han valo­

rado los efectos benéficos de los antagonistas del calcio en la hipertensión 

pulmonar. Algunos autores mencionan reducción en las presiones arteriales y 

pulmonares en forma significativa en pacientes tratados con nifedipina. Otros 

cltnicos entran en controversia por hallazgos con cambios poco significativos 

en las presiones arteriales y pulmonares (31). 

Los pacientes con hipertensión arterial sistémica complicada y/o asociada a 

insuficiencia renal crónica es un gran capttulo aparte dentro del manejo anti­

hipertensivo, porque son muchos los factores que influyen en su fisiopatologta. 

En ningQn estudio se ha demostrado ninguna relación entre el efecto vasodilata­

dor de los antagonistas del calcio y la hipocalcemia de los pacientes con insu­

ficiencia renal crónica. 
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Dada la frecuente asoc1aci6n entre hipertensión arterial esencial con card1o­

pat1a 1squémica, enfermedad pulmonar obstructiva crónica e insuficiencia re­

nal crónica, nos propusimos identificar grupos de pacientes hipertensos con 

complicaciones y/o enfermedades asociadas con la finalidad de evaluar el efec­

to ántihipertensfvo del antagonista del calcio nffediplna en administración 

oral, comparado con un beta bloqueador metoprolol y con la alfa metildopa. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

lla admfnfstracfón de nifedipina es superior a otros fArmacos para el control 

de la hipertensión arterial en pacientes con hipertensión complicada? 

IHPOTESIS 

En la hipertensión arterial sistémica esttin aumentadas las resistencias 

periféricas. 

las resistencias periféricas disminuyen con los antagonistas del calcio. 

Por lo tanto, la nifedipfna disminuye la hipertensión arterial sistémica. 

11 En la hipertensión arterial sistémica, hfpertensf6n pulmonar asf como 

en la fnsuff cfencfa coronaria esttin aumentadas las resistencias vascula­

res sistémicas, periféricas y locales. 

Los antagonistas del calcio. disminuyen las resistencias vasculares sis­

témicas, periféricas y locales. 

Por lo tanto, la nifedipina disminuye la hipertensión arterial sistémica. 

pulmonar, asf como la insuficiencia coronaria. 

VARIABLES 

Variable dependiente: Hipertensión arterial sistémica. 

(V D} Es escalar, continua y aleatoria. 

Variable independiente: Nffedipfna. 

{VI) Es nominal. esca.lar, discreta y determfnfstfca. 



A) 

B) 

C) 

O) 

,. 
( 
! 
! 
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CLASIFICACION DEL OISERO 

Es un estudio pre-experimental, prospectivo, longitudinal, observacional, 

abierto de grupos aleatorios. 

GRAFJCA 

VI 

GRUPO Nifedipina Metoprolol Alfa metil dopa 
vo Clortalidona Clortalidona Cl ortal idona 

HAS Dieta hiposódica Dieta h1pos6dica Dieta hiposódica 

Al ,tl: 10 A2,N:IO AJ,N: JO 

vo Nifedipina Metoprolol Alfa metil dopa 
Clortalidona Clortalidona Clortalfdona HAS lsosorbide. PR!l Isosorbide, PRN lsosorbide, PRN CI Dieta hiposódica Dieta hiposódica Dieta hiposódica 

Bl ,N: 10 B2,N:10 83,N:lO 

VD 
Nifedipina Alfa metil dopa 
Furosemide Furosemide 6 meses HAS Tx convencional. IRC Tx. convencional. IRC 

IRC Qfeta htposódica 

Cl,tl:lO C2,N:10 

Nf fedi pi na Alfa metil dopa 
VD Clorta1idona Clortal idona 6 meses HAS Salbutamol Sa lbutamol 

EPOC Dicta hiposódica Dieta hiposódica 

01,N:lO 02,N:lO 

6 meses 

6 meses 
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OBJETIVOS 

1. Valorar el efecto benéfico de la ntfedipina en pacientes con hiperten­

sión arterial esencial de ligera a severa. 

11. Valorar st la nifediptna es superior a otros fi\rmacos para el control 

de la htpertensi6n arterial sistOmica complicada y/o asociada a cardto­

patta tsquémica, tnsufictencta renal crónica y a enfermedad pulmonar 

obstructtva crónica. 

111. Valorar si el efecto antthtpertenstvo de la nifcdtptna en los casos de 

hipertensión arterial sist~mica complicada puede reemplazar o simpli­

ficar el tratamiento convencional combinado. 



.. · 
B 

MATERIAL Y METOOOS 

En el presente estudio se incluyeron 100 pacientes adultos de la consulta ex­

terna de Medicina Interna del Hospital General de Zona 1-A "los Venados", del 

Instituto Mexicano del Seguro Social. Realizado desde Enero 1986 a Enero de 

1987, Se incluyeron a pacientes con diagnóstico de hipertensión arterial esen­

cial de 2 o m~s años de evolución, de intensidad 1 fgera a severa según la 

O.M.S. Fueron pacientes de ambos sexos con edades comprendidas entre 40 a 85 

años. Los pacientes se clasificaron según el esquema de tratamiento especifi­

cado y el tipo de complicación asociada a la hipertensión arterial sistémica, 

en 4 grupos: 

Grupo A. Formado por 30 pacientes, con diagnóstico de hipertensión arterial 

sistémica esencial, hipertrofia de cavidades izquierdas por ECG y radiograffa 

de torax con sintomatologta vasculoespasm6dfca. Se incluyeron 15 pacientes 

con hipertensión ligera, 10 con hipertensi6n moderada y 5 con hfpertensfón ·se­

vera. Ast se constituyeron 3 grupos de 10 pacientes cada uno, según el esque­

ma de tratamiento todos recibieron dieta hfposódica (011). 

Subgrupos Al:Nifedipina, clortalidona y OH 

A2:Metoprolo1, clortalidona y Dll 

AJ:Alfa metil dopa. clortalidona y OH 

Grupo B. Formado por JO pacientes con hfpertensfón arterial sistémica complica­

da y/o asociada a cardfopatta isquémfca, con historia de angina de pecho de es­

fuerzo, cambios electrocardiográffcos de isquemia o necrosis del mfocardfo, 

bloqueos de rama derecha o izquierda. Se incluyeron 17 pacientes con hiperten­

sf6n ligera, 10 con hipertensión moderada y 3 con hfpertens16n severa. Asf se 
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constituyeron 3 subgrupos de 10 pacientes cada uno según el esquema de trata 

miento y todos recibieron OH. 

Subgrupos: Bl: Ni fe di pi na, Clorta 1 i dona, 1 sosorbide PRtl y OH. 

82: Metoprolol, Clortalidona, Isosorbide PRN y OH. 

BJ: Alfa metll dopa, Clortalidona, lsosorbide PRN y OH. 

Salieron del protocolo por descontrol de su cardiopatia isquémica 8 pacientes 

del subgrupo B3 y se les cambió tratamiento. 

Grupo C. Formado por 20 pacientes con hipertensión arterial sistémica m~s insu­

ficiencia renal crónica (IRC). Con valores de creatinina sérica mayor de 

2 mg/dl y depuración de creatinina urinaria en orina de 20 horas menor de 

60 ml/mn, de cualquier ctiologfa, Se incluyeron 5 pacientes con hipertensión 

ligera, 5 con hipertensión moderada y 10 con hipertensión severa. Asf se 

constituyeron 2 subgrupos: 

Subgrupo Cl: Nifedipina, Furosemide, tratamiento convencional para IRC y OH. 

C2: Alfa metil dopa. Furosemide, tratamiento convencional para IRC y OH. 

Grupo D. Formado por 20 pacientes con hipertensión arterial sistCmica asociado 

y/o complicado con bronquitis crónica o enfisema pulmonar, poliglobulia (hemo­

globina mayor de 18 g/dl y hematocrito igual o mayor de 552:, con P02 menor de 

60mmHg y PC02 mayor de 361!1llHg, con datos electrocardfogr~ficos de P altas de 

voltaje igual o mayor de 2.5tm1 en 02,C VO,CAD, con o sin sobrecarga sistólica y 

hallazgos radiológicos. de hipertensH5n pulmonar. Asf se incluyeron 10 pacien­

tes con hipertensión ligera, o moderada y 2 con hipertensfón severa. Se cons­

tituyeron 2 subgrupos de 10 pacientes cada uno. 
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Subgrupos Dl:Nifedtpina, Salbutamol, Clorta11dona y DH. 

02:Alfa metil dopa, Salbutamol, Clortalfdona y OH. 

Se excluyeron pacientes con enfermedad vascular cerebral actual o previa, insu­

ffcfencfa cardiaca, bloqueos auriculoventrfcular de cualquier grado, datos clf­

nfcos de descontrol de las cifras tensfonales o descontrol de la cardiopatfa 

fsqu~mica durante el pertodo de estudio. 

El diseño fue abierto de grupos aleatorios, prospectivo, longitudinal, pre-expe­

rimental, constituyéndose 4 grupos, con un total de 100 pacientes, el seguimien­

to del estudio para cada paciente fue de 6 meses, una vez se captó el paciente 

bajo supervisión cltnica se ordenó suspender el medicamento antihipertensfvo du­

rante 2 semanas continuando con el resto de medicamentos y la dieta hipos6dica. 

En esta fase se realfz6 2 controles clfnicos. con registro de sfntomas. frecuen­

cia cardiaca y de cifras tensionales en decúbito y de pie con el mlsmo esffngo­

manómetro, adem~s toma de electrocardiograma y radiografia de torax P.A. de con­

trol. 

Cumplidos los 15 dfas se tomaron muestras sangufneas para determinaciones de bio­

metrfa hem~tica completa, glucosa. urea. creatinina séricas. depuración de crea­

tinina de orina de 24 horas, examen general de orina. electrolitos séricos, gaso­

metrta. serie cardiaca radiológica y examen de fondo de ojo. Dichos estudios se 

tomaron como par~metros iniciales. El control que se llevó a cabo, fue mensual 

supervisado por uno de los autores, durante 6 meses y se registraron sfntomas, 

frecuencia cardipca. presión arterial en posición decúbito y de pie, ex~menes 

de laboratorio de rutina, radiograff a de torax, ECG y los efectos colaterales 

de los medicamentos. 
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En los 4 grupos, aquellos pacientes con hipertensi6n arterial ligera recibie­

ron 10 mg de ntfedipina cada 12 hrs. y de acuerdo a la evoluc16n se decidi6 

incrementar las dosis. Para el caso de pacientes con h1pertensi6n arterial 

moderada se ordenó 10 mg cada 8 horas. y los casos de hipertensión arterial 

severa 10 mg cada 6 horas. 

De los pacientes que recibieron metoprolol tanto del grupo A y B, los clasi­

ficados con hipertensión ligera recibieron 100 mg en 24 hrs. y 150 mg cada 12 

hrs. respectivamente. 

En los 4 grupos, los pacientes tratados con alfa metil dopa, para los casos de 

hipertensión arterial ligera recibieron 250 mg en 24 horas y/o 250 mg cada 12 

horas, los casos con hipertensión moderada se les ordenó 250 mg cada By cada 

6 horas según criterio médico y los pacientes con hipertensión arterial severa 

500 mg cada B o 6 horas. 

METOOOS ESTAOISTICOS 

En el anlil1sis estadfstico se utilizaron la "t de student 11 para muestras rela­

cionadas y anlilisis de varianza para 2 y 3 grupos, expresando los valores 

X± l o.s. y tomlindose como significativo (p< 0,05), 
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RESULTADOS 

Se incluyeron 100 pacientes en total, 58 mujeres y 42 hombres, con edades com­

prendidas entre 85 y 40 afias, con una media de 63,37 años. Terminaron el es­

tudio 92 pacientes, se excluyeron durante el estudio 8 pacientes que pertene­

cfan al grupo O, por descontrol de su card1opatfa 1squémica, todos después de 

1 mes de iniciado el tratamiento a base de Alfa metil dopa con dosis mfnima 

horaria de 250 mg cada 8 horas y m~xima de 500 mg cada 6 horas. 

Del total al ingresar, 57 pacientes tenfan hipcrtensHin arterial 1 igera, 28 mo­

derada y 15 severa (cuadro J). 

Las cifras de presión arterial sistólica al final del pertodo de observación de 

15 dfas sin tratamiento antlhipertenslvo variaron de una m~xima de 230rrrnHg a 

una mfnima de 140rrmHg para una media de 170.9 ± 8.27. 

Las cifras de pres16n diastólica al final del pertodo de 15 dfas sin tratamien­

to antfhf pertensf vo, variaron desde una m~xfma de 120rrmHg a una mf nfma de 

92nmHg, con una media de 103.34 ± 3.58. 

Al término del estudio en el grupo total de 92 pacientes, las cifras de presión 

arterial sistólica oscilaron entre una máxima de lBOrranHg y una mfnima de 122rrmHg, 

para una media de 148.6 ± 13.1. Las cifras de presión arterial diastólica al 

finalizar los 6 meses de seguimiento en el grupo total, oscilaron entre una máxi­

ma de 107.5 y una mtnfma de 77.8~ para una media de 90.54 ! 2.98. 

En el grupo A, al término del estudio con nifedfpfna en 10 pacientes, se regfs-
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trar.on cifras de presión arterial sistólica que fluctuar.on entre una m~xima de 

154nvnHg y una mfnfma de 13llll!IHg, con una media de 141 ± B.14. El promedio de 

reducción de la presf6n sistólica fué de 23.0BnrnHg (14%) en relación con los 

valores al inicio del tratamiento., p-\D.01, 

Las cifras de presión arterial diastólica que se registraron al término de 6 

meses de tratamiento con nifedipfna oscilaron entre una mAxfma de 94.4mmllg y 

una mfnfma de 81.5, para una media de 88.26 ± 4.7. 

El promedio de reduccf6n de la diastólica fué de 13.BJrrrnllg (13.4%), en relación 

con los valores al inicio del tratamiento, p<0.01. 

La frecuencia cardiaca promedio al término del tratamiento con nf fedfpina fué 

de 78.6 ± 4.32. 

-· 

En el subgrupo que recibió metoprolol {Az). al término del tratamiento se regis­

traron cifras de presión arterial sistólica que variaron entre una m3xima de 

164mHg y una mfntma de 126lllllllg, para una media de 146.5 ± 14.3. 

El promedio de reducción de la sistólica fué de lB.37nmHg (12%) en relación con 

los valores al inicio del tratamiento, p,0,01. 

las cifras de presión arterial diastólica concluido los 6 meses de tratamiento 

con metoprolol variaron entre una m3xima de 99.5rrrnHg a una m1nima de 82.5, para 

una media de 91.B ± 5.14. 

El promedio de reducción de la presión diastólica ful! de 5.B6nmHg (6.2%), en 

relación a los valores de presión diastólica iniciales, p N.S. 
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La frecuencia cardiaca promedio al concluir el estudio fué de 74.2 ! 2,4. 

En el subgrupo {AJ), que recibió alfa metfl dopa. las cifras que se registra­

ron sfstól feas fluctuaron entre una mlixima de 180rrmHg a una mlnfma de 138rrmHg, 

para una media de 162.11 :!: 22.1. 

El promedio de reducción en la presión arterial sistólica fué de 9.JrrmHg 

(8.151). con relación a los valores fnfcfales, p,0,01. 

Por otr-a parte las cifras de presión diastólica al concluir el tratamiento 

con alfa metfl dopa mostraron una m~xfma de 107.SrrmHg y una mfnfma de 

82.SrrmHg, para una media de 92.07 :t 7.76. 

El promedio de reducción de la presión diastólica fué de 7.75rrmllg (7.6%) 

con relación a los valores iniciales., p N.S. 

La frecuencia cardiaca promedio fué de 80.l ± 6,6 al tenninar el estudio. 

En el grupo B, el subgrupo que recibió nifedipina al término de los 6 meses 

registró cifras de presión arterial sistólica máxima de 155mgHg y mfnima de 

13511mHg 1 con una media de 140.73 ± 6.32. 

El promedio de reducción de la sistólica fué de 28.27rrrnHg (18.86%), con rela­

ción a los valores iniciales., p<0.01. 

Las cifras de presión arterial diastólica al concluir el estudio con nifedipi­

na (8¡) 1 presentaron una máxima de 961!1llHg y una mfnfma de 80mmHg, para una 

media de 84,5 ± 4.8. 

El promedio de reducci6n de la presión sistólica fué de 16.97mmHg (21.07%), 

pl0,01 
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El promedfo de la frecuencia cardiaca fué de 89.38 t 10.2 al ffnalfzar el es­

tudio, 

En el subgrupo 82 que recfbferon metoprolol se observaron las cffras de pre­

sf6n arterial sistólica que fluctuaron con una m~xfma de 168mmHg y una mfnfma 

de lJOrrmHg, para una medfa de 144.62 ± 11.1. 

El promedio de reducción de Ja presión sistólica fué de 15.87mmHg (10,34), con 

relación a los valores iniciales, p~0.01. 

Las cifras de presión diastólica fluctuaron con una máxima de 98ntn/lg y una mf­

nfma de 80mmHg, para una media de 85.95 ± 5,19. 

El promedio de reducción de Ta dfastólfca fué de 13.04 (IJ.2Ji), p.:0.05. la fre­

cuencia cardiaca al término del tratamiento fué en promedio de 75.91 ± 5.16, 

En el subgrupo 83, quienes recibieron alfa metil dopa mostraron al finalizar el 

estudio, cifras de presión sistólica m.'.'ixima de I60m111Hg y mfnima de 140mmHg, 

para una media de 155.5 ± 3,7, 

El promedio de reducción de la presión sistólica fué de 9.BnvnHg {5,7t), pc0.05, 

Las cifras de presión diastólica variarion entre una máxima de IOSmmllg y una 

mfnima de 88mmllg, para una media de gs,5 f 7. 

Et promedio de reducción de la presión diastólica fué de I0.2mmHg (B.lt), p(0.05. 

La frecuencia cardiaca promedio al final del tratamiento rué de 85.4t7. 

En el grupo C, al término de los 6 meses de seguimiento, el subgrupo que recf· 

biO nffedfpina (Ct), registró de presión arterial sistólica que oscilaron 

entre una máxima de 178mmHg y una mfnima de lSOmmllg, para una media de 

147,23 f 9.1. 

El promedio de reducción de la presión sistólica fué de 20.7mmHg (19.2t), p\0,01· 

Las cifras de presión diastólica oscilaron entre 98mmHg de máxima y 78nmHg de 

mlnfma, para una media de 90.45 ± 5.9. 
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El promedio de reducción de la presión diastólica fué de 20.3R111Hg (18.5%). 

p<0.01. 

En el .subgrupo C2 1 quienes recibieron alfa metfl dopa. se registraron ci­

fras de presf6n s1st6lfca m.5.xfma de 2101m1Hg y una mfnfma de 14511mflg, para 

una media de 172.J t B.2. 

El promedio de reducción de la presf6n sistólica fué de 11.2rrmHg (4.27%), P N.S. 

Las cifras de presión diast6lica variaron entre una mlxima de llSrrmHg y una 

mtnfma de 90ílVll!lg, con una media de 98.4 ± 4.6. 

El promedio de reducción de la diastólica fué de B.2rmiHg (6.2%), p N.S. 

La frecuencia cardiaca en promedio fué de 94.5 ± 7,6, 

En el grupo D, al final del estudio, en el subgrupo DJ, que se trató con nf­

fedfpfna, mostraron una sistólica máxima de 175rrmHg y una mtnfma de 130trmHg, 

para una media de 148.36 ± 14.7. 

El promedio de reducción de la presión sistólica fué de 20.111111\19 (13.1%), pc;0,01 

Las cifras de presión arterial diastólica variaron de una m~xima de 95mmHg 

y una mtnima de 80111111!9, para una media de 86.15 t- 5. 

El promedio de reducción de la presión diastólica fué de 14.61m1Hg (14.8%) 1 p.;0.01. 

la frecuencia cardiaca promedio en el subgrupo Dl al término del estudio 

fué de 78.35. 

En el subgrupo 02 tratado con alfa metil dopa, presentaron al final del es­

tudio cifras de presión sistólica máxima de 160mmHg y mtnima de 1401m1Jlg, pa­

ra una media de 152.3 t 11.4 

Con un promedio de reducción de la sistólica de 6.4JTmHg (3.79%) 1 p N.S. 

Las cifras diastólicas variaron desde una m~xima de 98mmHg y una mfnima de 

85111T1Hg, con u~a media de 92.4 t 4. 

El promedio de reducción de la presión diastólica fué de 9.2111Tlflg (8.1%) 9 p N.S. 
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El promedio de la pres16n arterial sistólica inicial en el número total de 

pacientes que recibieron nifediptna (40 pacientes) fué de 172.18 y la re­

ducct6n en total al final del tratamiento fué de 23.031M1Hg {15.79%), p~0.01. 

Ahora el promedio de la presión arterial diast6lica inicial en el total de 

pacientes que recibieron nifedipina fué de 105,2611lllHg y la reducción de la 

misma al final del estudio en igual número de pacientes fué en promedio de 

16.41nmllg ( 16.9%), p<0.01. 

El promedio de la presión arterial sistólica inicial en el grupo de pacten· 

tes que recibieron metoprolol (20 pacientes), fué de 161.25mmHg y la reduc­

ción en promedio del total de pacientes tratados con metoprolol fué de 

17.2nmllg (11.17%), p<0.01. 

Para el caso de la presión arterial diastólica inicial en los que re.cibte­

ron metoprolol fué en promedio de 98,5mmHg y la reducción en promedio en 

dicho grupo de pacientes que recibieron metoprolol fué de 9.45mmllg {9.711.} .. p N.S. 

El promedio de la presión arterial sistólica inicial en el número de pacien-

tes que recibieron a 1 fa met i 1 dopa { 40 pacientes), fué de 169, 97mmllg y 1 a 

reducción en promedio en dichos pacientes fué de 9.17rrrnllg (S.541.),. p N.S. 

La presi6n arterial diast61ica inicial fué de 103.Birrnllg y la reducc16n en 

promedio al final del tratamiento en los casos que recibieron alfa metil 

dopa ful: de 8.B7mmltg {7 ,5't), p N.S. 

No se observaron variaciones significativas en los niveles séricos de clec­

trolitos en los grupos A, 8 y D. 

En el grupo C, los niveles de potasio disminuyeron pero no fué estadtstica­

mente significativo. 

En el grupo C no mejor6 la depuraci6n de creatinina en orina de 24 horas, al 

final del tratamiento, en este grupo las causas de lRC se discriminaron ast: 
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Secundaria a glomeruloesclerosls dfab~tfca 15 pacientes, secundaria a uropatfa 

obstructfva 3 casos y 2 por glomerulonefrftfs cr6nfca. 

En el grupo O, fu~ necesario realizar 32 flebotomfas terapeútfcas por polfglo­

bulfa mayor de 60%, acompai'ladas de sfntomatologfa, en un paciente se realizaron 

4 flebotomfas en 6 meses. 

Del total de 100 pacientes estudiados, en 47 de ellos se document6 crecimiento 

ventricular Izquierdo en el electrocardiograma; de estos 4 tenfan hfpertensfOn 

ligera, 28 con hipertensfOn moderada y 15 con hipertensión severa. No se obser­

varon cambios electrocardlogrliffcos en nfngün caso después de finalizar el es­

tudio. 

Se demostró crecimiento ventrfcularfzqulerdo radfo16gfcamente en todos Jos casos 

de hfpertensf6n arterial severa y en 13 pacfentC!s con hfpertensfón moderada, no 

se observaron cambios radfol6gfcos en ningún paciente al culminar el estudio. 

El estudio de fondo de ojo de acuerdo con la clasificación de Kefth-Wagener­

Barker, reveló grado II en 11 pacientes y grado III en 4 pacientes, todos Jos 

casos tenfan hipertensión arterial severa. Por otra parte los pacientes que 

ingresaron con dtagn6stico de hipertensión arterial ligera presentaron retino­

patfa hipertensfva grado l. Todos Jos pacientes con IRC secundaria a glomeru­

loesclerosfs diabética, presentaron retfnopatfa hfpertensiva y diabética grado 

JII a IV y 8 de ellos recibieron tratamiento especial izado de parte de oftal­

mologfa en forma paralela al estudio. 

Con respecto a los parámetros gasométrfcos en los pacientes del grupo O, nfn­

gOn paciente presen'tó cambios significativos al ffnill del tratamiento con re­

lación a los controles iniciales. 

Durante los 6 meses de tratamiento con nffedfpfna, registramos como principal 

efecto colateral, cefalea en 13 pacientes (32.5%) con hipertensión ligera y 

en 6 {15%) con hfpertensf6n maderada, se decfdi6 suspender el tratamiento con 
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nffed1p1na en un solo paciente. durante su último mes de control. 

En los pacientes tratados con metoprolol se observó, mareos en 5 pacientes 

(12.5'%) y se registró en 2 casos bradfcardfa {52 y 46 latidos por minuto), 

respectivamente, sin datos de bajo gasto cardiaco. 

Durante el tratamiento con alfa metil dopa, 18 pacientes (45'%) refirieron 

somnolencia moderada y en un caso fué sf9nfffcatfva que afectaba las la­

bores cotidfanas y fué necesario suspender el medicamento en el quinto mes 

de estudio. 

Fué necesario cambiar de tratamiento por descontrol de la cardfopatfa fsqué­

mfca en el grupo de pacientes que recibieron tratamiento con alfa metil dopa 

(BJ} a 2 pacientes en el cuarto mes de control y en 5 pacientes en el quinto 

mes de control respectivamente. Se les cambió de tratamiento 4 recibieron 

nifedipina lográndose adecuado control a la semana y 3 fueron tratados con 

metoprolol obteniéndose buen control a los 10 dfas, además todos recibieron 

por razón necesaria fsosorbide subl lngual. 

Los resultados de acuerdo al análfsfs de varianza para 2 y 3 grupos fueron 

los siguientes: 

En el grupo A al comparar las cifras tensionales sistólicas y diastólicas 

iniciales, (TASI y TAOJ), antes de iniciar los tratamientos en estudio, no 

hubo diferencias estadfsticamente significativas, por lo tanto se trataba 

de grupos homog~neos al inicio del estudio. 

Al comparar por parejas los diferentes tratamientos, con respecto a las 

cifras tensfonales diastólicas finales (TAOF), no hubo diferencias sfgnfffM 

catfvas. Similar efecto con los grupos de tratamiento. Al comparar las cfM 

fras tensfonales sistólicas finales (TASF), sf hubo diferencias significativas. 
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Las pruebas de cAlculo a posterforf; al comparar parejas: 

Al - A2 p N.S. 

A¡ AJ p O.OS 

A2 AJ p 11.S. 

Hubo mayor descenso de la T.A. sistólica, en el efecto 

de la nffedfpfna comparado con alfa metil dopa. Fué 

simi:ar el efecto nffedipfna, metoprolol y alfa metfl 

dopa para la T.A. diastólica. 

En el grupo B al comparar las cifras TASI entre los subgrupos, se infirió 

que el subgrupo B¡ tenfa una sistólica inicial mayor que el subgrupo 02 1 pero 

fué similar que 83, entre 82 y BJ las TASI fueron similares. Se puede aseve­

rar por extrapolación: Si Bt>B2 pero B¡ = BJ y sf B2 " 83, luego entonces 

el grupo Bes homogéneo en cuanto a las TASI. 

Con respecto a las TAOI, no hubo diferencias significativas y se infirió que 

son homog~neos. 

los cAlculos a posterforf, al comparar parejas: 

Hay dfferencfa sfgnf ffcatfva entre el Subgrupo B¡ y BJ y entre B2 y BJ. Hubo 

mayor descenso de la Tensión arterial diastólica cuando se usó nffedipfna y 

metoprolol, comparado con alfa metfl dopa. Fué similar el efecto de nffedfpi­

na y metoprolol. 

Con respecto a la tensión sistólica final, se encontró diferencia significati­

va en el subgrupo B¡ comparado con el BJ. No hubo diferencia entre Bl y B2 y 

tampoco entre B2 y 83, 

Hubo mayor descenso de la sistólica cuando se usó nffedfpfna comparado con alfa 

metfl dopa, pero fué similar el efecto entre nffedfpfna y metoprolol y entre 

metoprolol y alfa metfl dopa, sin embargo, se observó un efecto mayor con 

metoprolol sin tener sfgnfffcancfa estadfstfca. 

' En el grupo C, al compar"ar las cifras TASI entre los d s subgrupos, no se en-
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centraron diferencias sfgnfffcatfvas, por lo tanto es un grupo h~mogéneo. 

Las TADI fueron similares, caracterizando al grupo como homogéneo antes de 

iniciarse el estudio. 

Los c:ilculos al comparar parejas: 

Se encontró que hubo mayor descenso de la sistólica final con el uso de la 

nffedfpina, comparando con alfa metfl dopa pc..0,01. 

Tambf~n hubo mayor descenso de Ja TADF con el uso de la nffedfpfna, comparan­

do con alfa metfl dopa p .. 0.01. 

En el grupo O, al comparar las cifras TASI entre los subgrupos, no se encon­

traron diferencias sfgnfffcatfvas, por lo tanto es un grupo homog6neo. Al 

comparar las cirras TADI, tampoco se encontraron diferencias s1gnfffcatfvas, 

por lo tanto antes de iniciar el estudio, el grupo era homogéneo. 

Los c~lculos al comparar parejas: 

Se observó mayor descenso de la TADF en el grupo de EPOC, con el tratamiento 

de nffedipina, comparando con alfa metil dopa p<D.01. 

Fué similar el efecto en la TASF al comparar nifedfpfna con alfa metil dopa, 

p N.S. 
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RESULTADOS 

CUADRO I 

CLASIFICACIDN DE LA HIPERTENSIDN 
AL INICIO DEL ESTUDIO POR GRUPOS 

GRUPO LIGERA MODERADA SEVERA 

Al 8 2 1 o 
A2 9 1 o 
AJ 8 2 o 
81 4 4 2 

82 5 4 1 

83 8 2 o 
Cl 3 2 5 

C2 2 3 5 

DI 6 3 1 

02 4 5 1 

TOTAL 57 28 15 

CUADRO 11 

DISTR18UCION DE EDAD Y SEXO POR GRUPO 

GRUPO F H EDAD X 

A 19 11 48±14 

8 18 12 55±18 

e 12 8 64±16 

o 9 11 s2±11 

TOTAL 58 42 



NIFEOIPINA 

METDPROLDL 
ALFA METIL 

DOPA 

NIFEDIPINA 

l<ETOPRDLOL 
ALFA METIL 

DOPA 

23 

CUADRO ll I 

GRUPO HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA ESENCIAL 

CLASIFICACION OE LA HIPERTENSION AL INICIO DEL ESTUDIO 

SUBGRUPO 

Al 

A2 

AJ 

LIGERA MODERADA SEVERA 

8 2 

9 1 

8 2 

CUADRO IV 

GRUPO HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA 
Y CAROIDPATIA ISQUEMICA 

o 
o 
o 

CLASIFICACION OE LA HIPERTENSION AL INICIO DEL ESTUDIO 

SUBGRUPD LIGERA MODERADA SEVERA 

BI 4 4 2 

82 5 4 1 

BJ 8 2 o 

-
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CUADRO V 

GRUPO HIPERTENSIOll ARTERIAL SISTEMICA 
E INSUFICIENCIA RENAL CROIHCA 

CLASIFICACION DE LA HIPERTENS!Ofl AL INICIO DEL TRATAMIENTO 

SUBGRUPO LIGERA MODERADA SEVERA 

Cl 3 2 5 

C2 2 3 5 

CUADRO VI 

GRUPO HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA Y E.P.O.C. 

CLASIFICACION OE LA HIPERTEHSIOH AL INICIO DEL TRATAMIENTO 

SUBGRUPO LIGERA MODERAOA SEVERA 
1 

01 1 6 3 1 
1 

D2 4 5 1 



CUADRO VII 

MEDIDAS DE PRESIDN ARTERIAL SISTOLICA Y DIASTOLICA INICIALES 
Y LA REDUCCIOtl EN lllTlHg EN TOTAL OE CADA TRATAMIENTO 

T.A. lllICIAL fUFEDIPINA, N:40 

SISTDLICA X 172.18 X 23. lt7 (15.79 por ciento) p<0.001 

DIASTDLJCA x 1D5.26 x 16.4±5 (16.94 por ciento) p<0.001 

METOPRDLOL, Ni2D 

SISTOLICA x 161. 25 x 17 .1±6 (11.17 por ciento) p<0.001 

DIASTDLICA x 98.5 X 9.45t4 ( 9. 71 por ciento) P N S 

ALFA METlL DOPA, N:4D 

SISTOLICA x 169.97 x 9.2t3 ( 5.54 por ciento) P N S 
DIASTOLICA x IDJ.85 x 8.Bt2_ .. 5 (7.5 por ciento) P N S 

N 
~ 



CUADRO VII! 

ANALISIS DE VARIANZA PARA 2 y 3 GRUPOS 
RELACIONADOS. GRUPO A. 

Al 
A¡ 

A2 

A2 

AJ 
AJ 

CUADRO IX 

p 11.s. 
p\O, 05 

p 11.S. 

AllALlSlS DE VARIANZA PARA 2 y J GRUPOS 
RELACIONADOS. GRUPO B. 

Bl 
Bl 
B2 

•2 
BJ 
BJ 

CUADRO X 

p N.S. 
p<O. 01 

pe O .01 

ANALISIS DE VARIANZA PARA 2 GRUPOS 
RELACIDNABOS, GRUPO C. 

c1 c2 p<,0.01 

CUADRO Xl 

ANALISIS DE VARIANZA PARA 2 GRUPBS 
RELACIONADBS. GRUPO D 

DI 02 p~D.01 
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a) 
N 

180 

170 

160 

150 

140 

130 

120 

110 X-106.5 

X .. 159.5 

Xml43.73 X•l44.62 

~ x-99 1 ¡· ·1 ¡· 
70 i 1 1 1 

100 

90 

80 

j Stst611ca 

X"'155,5 

X•95.5 

:: 1 ~ ' 1 '~~,.-r~to_d_o._¡;;1n~1~c~1a~l~~-+N-1f~e~d~1p~1~naL..~~,.-r~t-od_o.!;;s1n~1~c~1a~l~~..l.m_et-oJp~ro~ol--~~..l,.~~~~~~.L~~~~ 
GRUPO Bl Bl B2 82 

Figura 2. Cifras de pres16n arterial sistólica y diast61ica en el grupa B. 
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Los agentes bloqueadores de los canales del calcio, ejercen efectos diferen­

tes en varios tipos de tejidos. A nivel de musculatura vascular periférica 

y central, a nivel de coronarias, de arterias pulmonares y cerebrales. El 

acoplamiento excitación-contracción es inhf.bfdo, mientras el potencial de 

acción persiste. 

La importancia clfnfca consiste, en que, los antagonistas del calcio son de 

3 a 10 veces más efectivos para inhibir la contracción en los músculos de 

los vasos coronarios, que los del miocardio (20). Los tres principales efec­

tos hemodfnamlcos de los calcio antagonistas son: Dilatación de arterias co­

ronarias, dilatación de arterias periféricas y efecto inotrópfco negativo. 

(21,22). 

La acción de los calcio antagonistas. sobre la circulación coronaria como por 

sus efectos sobre las arteriolas sistémicas, tienen una clara indicación en 

el control de la hipertensión arterial sistémica. 

La acción de la nifedfpfna, por el efecto sobre la postcarga y la mejorfa en 

el flujo de casos colaterales coronarios. sfmult!neo al efecto fnotrópfco con 

disminución del consumo de oxfgeno; est.:i indicado en los casos de pacientes 

con hipertensión arterial sistémica y cardiopatía isquémfca asociado y/o com­

plicada (24,JO). 

Pocos estudios han demostrado la utilidad de los calcio antagonistas en el 

tratamiento de la hipertensión pulmonar primaria y secundaria a ffbrosis pul­

monar, el grupo de Oanmark y col (28), demostraron disminución en la presión 

media de la arteria pulmonar después de la aplicación de verapamilo I.V. 
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El ,efecto antihipertensivo de la nifedipina, en los casos de H.A.S. e l.R.C. 

es benéfico en los grados 1 igero y ITTOderado, en los casos severos es nece­

sario la comb1nac1ón con los diurétfcos, betabloqueadores y otros antihiper­

tensivos, existe poca experiencia cltnica evaluada en este grupo de pacien­

tes. Probablemente la hipercalcemia limite un adecuado control con la mono­

terapia a base de nifedipina y/o con la asociaci6n con un diurético, en la 

gran mayorta de los casos se deben agregar otros antihipertensivos. 

En el tratamiento de las crisis hipertensivas, en estudios cltnicos se ha de­

mostrado su gran utilidad, también en los casos de encefalopatta hipertcnsiva, 

e hipertensión maligna complicada {26,27,32). 

En el uso crónico de los bloqueadores de los canales del calcio, realmente 

durante la década del 70 y comienzos de los 80, no se ha evaluado claramente, 

por el escaso número de pacientes estudiados en los diferentes trabajos in­

formados. Sin embargo, todos sugieren los efectos benéficos de los calcio an­

tagonistas del calcio {32, 33, 34) y eficacia a dosis únicas de 10 mg ó con 

esquemas de 10 mg 3 a 4 veces al d1a con reducciones de la tensión arterial, 

ligera, moderada y grave en forma significativa (35,36); trabajos como los de 

Guazzi, Olivari {26,27} Aoko, Yoshida, Kato {37), informan reducciones signi­

ficativas en grupos de pacientes tanto con hipertensión ligera, moderada y 

grave. El grupo de González V.M. y col {17), informan resultados estad1st1-

camente significativos en pacientes con hipertensión de grado ligero y mode­

rado. Además sugieren para los casos de hipertensión grave, la combinación 

con diuréticos o bloqueadores betaadrenérgicos, para un control adecuado, la 

decisión para usar diuréticos o bloqueadores, dependerá de factores como la 

edad, volemia y estado de función ventricular. 

El grupo de Pacheco y Col {40), destaca la efectividad de la monoterapia 

con nifediptna en pacientes con hipertenst6n ligera y maderada, 
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En nuestro estudio, el efecto antihipertensivo de la nifedipina comparado 

con el grupo de pacientes que recibieron metoprolol, fué similar p N.S. 

sin embargo en promedio fué superior el efecto de reducción tanto de las 

cifras de tensión sistólica y diastólica. 

En nuestros grupos de pacientes. se observaron efectos benéficos en todos 

los pacientes tratados con nifedipina, con una clara indicación en los ca­

sos de hipertensión arterial esencial ligera, moderada y en los casos de 

H.A.S. asociada y/o complicada con EPOC, IRC y con cardiopatfa isquémica. 

El efecto antih1pertensivo de la nifedipina fué superior comparado con el 

grupo de pacientes que recibieron alfa metil dopa, con diferencias esta­

dtsticamente significativas (p(0.001). 

Nosotros encontramos que la nifed1pina contro16 eficazmente la hipertensión 

ligera y moderada, en un periodo de seguimiento de seis meses. 

Tanto la presión diastólica, como la sistólica, presentaron buena respuesta 

a la nifed1pina, con una reducción promedio de 23.lt7 y 16.4t5 respectiva· 

mente. El 95% de los pacientes que recibieron n1fedip1na tenfan presión 

diastólica de 90 nmHg o menos al final del estudio. 

El dise~o de nuestro estudio es original, al reunir el mayor número de pa· 

cientes (100 casos) en cuatro subgrupos y comparativo con un seguimiento 

de 6 meses. Los resultados corroboran hallazgos de investigaciones clfn1· 

cas previas. 

La baja incidencia de efectos tóxicos, junto con la eficacia de sus efectos 

antihipertensiv~s, en el uso a largo plazo, para un adecuado control de 

la hipertensión arterial, la hacen muy atractiva en el gran arsenal de medi­

camentos antihipertensivos del que disponen los clfnicos. 
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CONCLUSIONES 

La ntfediptna tiene efectos benéficos, controla en forma adecuada y efectiva, 

las cifras tensionales sistólicas y diastólicas en pacientes con hiperten­

sión arterial sistémica esencial ligera y moderada. 

En los casos de hipertensión arterial sistémica esencial de grado grave, su­

gerimos también administrar concomitantemente diuréticos, betabloqueadores 

u otros antihipertenstvos, de acuerdo con la edad y caracterlsttcas hemodiná­

micas. 

La ntfedtptna tiene efectos benéficos en los casos de hipertensión arterial 

s1st&nica y coronariopatfa, permitiendo en forma significativa un óptimo 

control de las cifras tensionales y de la cardiopatfa. 

El efecto antthipertensivo de la ntfedipina comparado con el metoprolol es 

similar, pero fué superior porque alcanzó mayor descenso en las tensiones 

sist61ica y diastólica. 

El efecto antihipcrtensivo de la nifedipina es superior al de la alfa metil 

dopa en los pacientes con hipertcns16n arterial sist~mica asociada y/o com­

plicada con EPOC, lRC y ca~diopatla isqu~mica, 

El control de la pres16n arterial con el uso cr6n1co de la n1fedipina, se 

puede lograr con pocos efectos colaterales y sin cambios significativos en 

el gasto cardiaco. 
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CONCLUSIONES 

La nifed1pina tiene efectos benéficos, controla en forma adecuada y efectiva. 

las cifras tensionales sistólicas y diastólicas en pacientes con hipertcn­

si6n arterial sistémica esencial ligera y moderada, 

En los casos de hipertensión arterial sistémica esencial de grado grave, su­

gerimos también administrar concomitantemente diuréticos, betabloqucadorcs 

u otros antih1pertensivos, de acuerdo con la edad y caracterlsticas hcmodiná­

micas. 

La nifedipina tiene efectos benéficos en los casos de hipertensión arterial 

sistémica y coronariopat1a, permitiendo en forma significativa un óptimo 

control de las cifras tensionales y de la cardiopatla. 

El efecto antihipertensivo de la nifedipina comparado con el metoprolol es 

similar, pero fué superior porque alcanzó mayor descenso en las tensiones 

sistólica y diastólica. 

El efecto antih1pertensivo de la nifedipina es superior al de la alfa metil 

dopa en los pacientes con hipertensión arterial sistémica asociada y/o com­

plicada con EPOC, JRC y ca~diopat1a tsquémica. 

El control de la pres16n arterial con el uso crónico de la nifedipina, se 

puede lograr con pocos efectos colaterales y sin cambios significativos en 

el gasto cardiaco, 
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La baja toxicidad, escasos efectos adversos en el metabolismo de los lfpfdos 

y la alta eficacia sostenida, hacen de la n1fedfpina un medicamento Otfl en 

el control de la hipertensión arterial sistémica a largo plazo. 
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